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На  страницах журнала рассматриваются вопросы практической нейрохирургии, 
 результаты прикладных экспериментальных и клинических исследований, публикуются 
обзоры литературы, клинические рекомендации, редкие клинические наблюдения, 
 новые методы и  методики в  нейрохирургии, неврологии, лучевой и  функциональной 
диагностике. Журнал освещает текущие события в  нейрохирургии: даются анонсы 
о проведении мастер-классов, образовательных циклов по специальности, российских 
съездов нейрохирургов и международных симпозиумов.

Отдельными разделами оформлены исторические очерки о нейрохирургии и выдающихся 
представителях специальности, юбилейных датах и некрологи.
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Оригинальная работа

ИндИвИдуальное планИрованИе 
супраорбИтального мИнИ-доступа 

в хИрургИИ внутрИ- И внемозговых опухолей

Р. С. Джинджихадзе1, О. Н. Древаль1, В. А. Лазарев1, Э. И. Салямова1, А. В. Поляков1,  
Ш. М. Садиков2, П. В. Бежин3

1ФГБОУ ДПО «Российская медицинская академия непрерывного профессионального образования» Минздрава России;  
Россия, 125993 Москва, ул. Баррикадная, 2 / 1, стр. 1; 

2ГБУ Республики Дагестан «Республиканская клиническая больница – Центр специализированной экстренной медицинской 
помощи»; Россия, Республика Дагестан, 367010 Махачкала, ул. Пирогова, 3; 

3БУЗ Орловской области «Больница скорой медицинской помощи им. Н. А. Семашко»; Россия, 302027 Орел, ул. Матвеева, 9

Контакты: Реваз Семенович Джинджихадзе brainsurg77@gmail.com

Цель исследования – обобщить основные принципы предоперационного планирования минимально инвазивного супраорбитально-
го доступа в хирургии внутримозговых опухолей лобной доли и внемозговых объемных образований передней черепной ямки.
Материалы и методы. С 2014 по 2018 г. в Городской клинической больнице им. Ф. И. Иноземцева Департамента здравоохранения 
г. Москвы были прооперированы 40 пациентов с опухолями лобной доли и передней черепной ямки. Во всех случаях был использован 
минимально инвазивный супраорбитальный доступ с разрезом кожи по линии брови. В рамках предоперационного планирования 
по данным нейровизуализации были оценены локализация и размер опухоли, отношение к окружающим анатомическим струк-
турам, особенности костной анатомии (ширина и локализация лобных пазух, пневматизация переднего наклоненного отростка, 
глубина ольфакторной ямки) и индивидуальная лицевая анатомия.
Результаты. Удаление глиом и метастазов из лобной доли было осуществлено тотально в 11 (69 %) наблюдениях, субтоталь-
но – в 5 (31 %); радикальность резекции менингиом соответствовала II степени по шкале Simpson у 23 (96 %) больных, III сте-
пени – у 1 (4 %). Вскрытие лобной пазухи отмечено у 2 (5 %) пациентов. Послеоперационной ликвореи, инфекционных ослож-
нений, летальных исходов не было; повторных оперативных вмешательств или перехода к традиционной трепанации 
не потребовалось.
Заключение. При планировании минимально инвазивного доступа в хирургическом лечении больных с интракраниальными объем-
ными образованиями необходима тщательная оценка индивидуальных анатомических особенностей, что дает возможность 
спланировать кратчайший маршрут, снизить риск сопутствующего травмирования нормальных структур, не связанных с целью 
оперативного вмешательства, а также уменьшить частоту ассоциированных с доступом осложнений. Эти принципы обеспе-
чивают эффективность и безопасность вмешательства.

Ключевые слова: супраорбитальный мини-доступ, предоперационное планирование, внутримозговые опухоли лобной локализации, 
внемозговые объемные образования передней черепной ямки
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доступа в хирургии внутри- и внемозговых опухолей. Нейрохирургия 2019;21(2):12–20.
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Individual planning of supraorbital keyhole approaches 
for patients with intra- and extracranial tumors
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The study objective is to generalize the basic principles of the individual preoperative planning in surgery of extra- and intraaxial brain tu-
mors of the frontal lobe and anterior cranial fossa via eyebrow supraorbital keyhole approach.
Materials and methods. In 2014–2018, we treated 40 patients with different tumors (meningiomas, gliomas, metastasis) through an eye-
brow supraorbital keyhole craniotomy (in F. I. Inozemtsev City Clinical Hospital, Moscow Healthcare Department). Computed tomography 
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and magnetic resonance imaging with enhancement were performed to evaluate location and size of the tumor, relation to the approach-re-
lated anatomical structures (size and location of frontal sinus, pneumatization of the anterior clinoid process, depth of olfactory groove) and 
individual facial anatomy.
Results. Gross total removal of the intraaxial tumors was achieved in 69 %, near-total removal in 31 %. The cranial base meningiomas 
were removed by Simpson II in 23 (96 %) patients, Simpson III in 1 (2.5 %) patient. A breach of frontal sinus was performed in 2 (5 %) 
patients. There were no cerebrospinal fluid leakage, infection, hemorrhage, morbidity and mortality.
Conclusion. Keyhole surgery for patients with large intracranial tumors requires a thorough preoperative assessment of individual anatomi-
cal features, which is necessary to plan an optimal route, reduce the risk of injuries to other structures (not related to the surgical target), 
as well as the frequency of complications. These principles ensure high efficacy and safety of surgical treatment.

Key words: supraorbital keyhole approach, preoperative planning, intraaxial frontal tumors, extraaxial scull base tumors

For citation: Dzhindzhikhadze R. S., Dreval О. N., Lazarev V. А. et al. Individual planning of supraorbital keyhole approaches for patients 
with intra- and extracranial tumors. Neyrokhirurgiya = Russian Journal of Neurosurgery 2019;21(2):12–20.

введенИе
В настоящее время минимально инвазивный су-

праорбитальный доступ широко применяется в лече-
нии как внемозговых объемных образований, так 
и внутримозговых опухолей лобной доли [1–17]. Адек-
ватный отбор пациентов и тщательное предопераци-
онное планирование лежат в основе успешного ле-
чения. Для определения возможности применения 
мини-доступа необходимы данные о локализации, 
размерах опухоли, топографии лобных пазух, глубине 
ольфакторной ямки, пневматизации переднего накло-
ненного отростка (ПНО), индивидуальных особенностях 
лицевой анатомии. Они позволяют оценить, насколь-
ко широким будет обзор и насколько радикальным 
будет удаление опухоли, а также насколько высок риск 
развития послеоперационных осложнений (ликвореи 
и инфекции). Использование современных нейрови-
зуализационных методов дает возможность детально 
исследовать индивидуальные анатомические особен-
ности пациента и тщательно спланировать каждый 
этап оперативного вмешательства.

матерИалы И методы
В период с марта 2014 г. по май 2018 г. в ГБУЗ «Го-

родская клиническая больница им. Ф. И. Иноземцева 
Департамента здравоохранения г. Москвы» были про-
оперированы 40 пациентов с внутримозговыми опухо-
лями лобной локализации и внемозговыми объемными 
образованиями передней черепной ямки (ПЧЯ) через 
минимально инвазивный супраорбитальный доступ. 
Возраст больных варьировал от 18 до 78 лет и в сред-
нем составлял 57 лет. Соотношение мужчин и жен-
щин – 1,2:1. Средний размер опухоли – 2,8 см, макси-
мальный размер опухоли в нашей серии составил 
5,5 см. Внутримозговые опухоли полюса лобной доли 
кортикальной и субкортикальной локализации были 
диагностированы у 16 (42 %) пациентов, внемозговые 
объемные образования ПЧЯ – у 24 (58 %). Локализация 
образований: бугорок турецкого седла – в 4 (17 %) слу-
чаях, крылья клиновидной кости – в 3 (11 %), ПНО – 
в 4 (17 %), ольфакторная ямка – в 9 (38 %).

Магнитно-резонансная томография с контрастиро-
ванием играет важную роль в планировании операции 
по удалению объемных образований ПЧЯ через ми-
нимально инвазивный доступ. Этот метод исследо-
вания помогает определить локализацию и размеры 
опухоли, степень поперечной дислокации срединных 
структур, структуру опухоли, наличие кист, отноше-
ние к окружающим структурам (для внутримозговых 
образований – отношение к коре головного мозга 
и расположение опухоли относительно планируемой 
хирургической траектории, для менингиом – отно-
шение к ПНО, каналу зрительного нерва). Для опре-
деления отношения к артериальному кругу большого 
мозга по показаниям дополнительно выполняли муль-
тиспиральную компьютерную томографию сосудов 
с контрастированием.

Минимально инвазивный супраорбитальный до-
ступ мы применяли только при кортикальной и суб-
кортикальной локализации внутримозговой опухоли 
в области полюса лобной доли, если нейрофизиологи-
ческий мониторинг не планировался при правополу-
шарной локализации или наличии речевых нарушений; 
а также при внемозговых объемных образованиях ПЧЯ 
без значительного распространения в среднюю череп-
ную ямку.

При выборе оптимальной хирургической траекто-
рии использовали систему нейронавигации, в том 
числе для интраоперационного определения границ 
лобной пазухи.

Оценка костной анатомии. Пневматизацию и раз-
меры лобных пазух оценивали по данным компьютер-
ной томографии в костном режиме. Определяли пе-
реднезадний размер латеральных отделов пазух [18], 
а также размер той части пазухи, которая выходила за 
пределы супраорбитальной вырезки / отверстия (рис. 1), 
поскольку от него может зависеть величина дефекта 
лобной пазухи и способ его закрытия. Так, незначи-
тельный дефект без повреждения слизистой оболочки 
может быть закрыт с помощью воска. При значитель-
ной пенетрации пазухи требуется краниализация 
и пластика дефекта с использованием аутотканей.
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В ряде случаев на данном этапе принималось реше-
ние о латеральном смещении трепанационного окна. 
В тех же ситуациях, когда это ограничивало возмож-
ности микрохирургических манипуляций, применяли 
традиционные расширенные доступы (наиболее ча-
сто – латеральный супраорбитальный, реже – птерио-
нальный). С помощью системы нейронавигации осу-
ществляли интраоперационную разметку лобных пазух 
(рис. 2).

Глубину ольфакторной ямки определяли по класси-
фикации P. Keros [19, 20]. Выделяли 3 типа расположе-
ния lamina cribrosa: высокое – ниже крыши решетчато-
го лабиринта на 1–3 мм (I тип), среднее – на 4–7 мм 
(II тип), низкое – на 8–16 мм (III тип). При асимме-
трии ольфакторной ямки из 2 измерений выбирали 
наибольшее (рис. 3).

Пневматизацию ПНО оценивали у пациентов 
с внемозговыми объемными образованиями ПЧЯ при 
планировании резекции ПНО. Выделяли 3 типа пнев-
матизации ПНО: I тип (воздух заполняет <50 % объема 
ПНО), II тип (>50 %) и III тип (вся полость ПНО за-
полнена воздухом) (рис. 4) [21].

Оценка лицевой анатомии. Поскольку минималь-
но инвазивный супраорбитальный доступ подразу-
мевает разрез кожи по брови, иначе говоря, являет-
ся лицевым доступом, особое внимание уделяли 
индивидуальным особенностям лицевой анатомии. 
Па циенты с тонкими светлыми бровями, а также 
склонностью к образованию келоидных рубцов не 
рассматривались как кандидаты для применения 

супра орбитального доступа; предпочтение отдавалось 
традиционным доступам или транспальпебральному 
мини-доступу.

Информирование пациентов. С каждым пациентом 
перед операцией проводили беседу, в ходе которой 
обсуждали альтернативные виды доступов (латераль-
ный супраорбитальный, птериональный), риск развития 
ассоциированных с доступом осложнений, особенно-
сти заживления послеоперационной раны (периорби-
тальная отечность, транзиторная гипестезия супраор-
битальной области).

Хирургическая техника. Фиксация головы в поло-
жении ретрофлексии на 10–15° необходима для есте-
ственной тракции лобной доли. Далее голова повора-
чивается в контралатеральную краниотомии сторону. 
Угол поворота определяется локализацией патологи-
ческого образования: в среднем 15–30°, для менин-
гиом ольфакторной ямки – 45–60°.

У пациентов с широкой лобной пазухой осуществ-
ляют ее разметку с использованием нейронавигацион-
ной системы (см. рис. 4). Бровь не сбривают. Кожу 
разрезают в пределах роста волос по брови. Медиаль-
ная граница разреза не выходит за пределы супраор-
битальной вырезки, латеральная при необходимости 
(короткая бровь, латеральное смещение трепанацион-
ного окна из-за широких лобных пазух) может выхо-
дить за пределы брови на 5–10 мм.

После этого подкожную жировую клетчатку, лоб-
ное брюшко лобно-затылочной мышцы рассекают 
монополярным скальпелем параллельно кожному 

Рис. 1. Оценка структуры лобных пазух при компьютерной томографии. Проекция лобных пазух отмечена красным цветом. Ввиду распростра-
нения лобной пазухи за пределы супраорбитальной вырезки принято решение о латеральном смещении трепанационного окна

Fig. 1. Evaluation of the structure of the frontal sinuses using computed tomography. Projection of the frontal sinuses are indicated by red. Due to the spread 
of the frontal sinus beyond the supraorbital incision, we decided to perform lateral extension of the trepanation hole
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Рис. 2. Предоперационная разметка лобных пазух с использованием системы нейронавигации: а, б – менингиома ольфакторной ямки со смеще-
нием влево по данным компьютерной томографии в сагиттальной (а) и фронтальной (б) проекциях; в – разметка проекции лобных пазух на коже; 
г – оценка расположения лобных пазух (обозначены желтым цветом) и опухоли (отмечена красным цветом) в системе нейронавигации

Fig. 2. Preoperative marking of the frontal sinuses using the neuronavigation system: a, b – olfactory groove meningioma displaced to the left side on sagittal (a) 
and frontal (б) computed tomography images; в – marking the projections of the frontal sinuses on the skin; г – assessment of the location of the frontal si-
nuses (yellow) and the tumor (red) in the neuronavigation system 

разрезу, затем фрагмент височной мышцы в пределах 
раны отсекают от верхней височной линии.

Единственное фрезевое отверстие накладывают 
в «ключевой» точке. Крайне важным является направ-
ление, в котором выполняется трефинация: она долж-
на обеспечивать обзор основания ПЧЯ без пенетрации 
орбиты. Диаметр костного лоскута составляет в сред-
нем 20–25 мм.

Для увеличения угла обзора и пространства для ма-
нипуляции хирургическими инструментами резецируют 
с помощью бора внутренний край трепанационного 

окна. Резецируют значительные костные выступы 
в области крыши орбиты. Твердую мозговую оболочку 
вскрывают U-образным разрезом, основание которо-
го обращено к орбите.

Первоочередная задача операционной бригады – 
ранняя релаксация мозга как с помощью фармаколо-
гических методов (введения маннитола или гиперто-
нического раствора), так и путем микрохирургической 
диссекции цистерн, сильвиевой щели. В совокупности 
эти действия создают условия для ограничения трак-
ции мозга.

a б

г

в
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При невозможности быстрого доступа к цистернам 
предварительно устанавливают люмбальный дренаж. 
Необходимость люмбального дренирования при вну-
тримозговых опухолях должна быть оценена индиви-
дуально с учетом выраженности перифокального 
отека, масс-эффекта и дислокации срединных струк-
тур. В наше исследование пациенты с выраженным 
масс-эффектом не вошли.

Объемные образования удаляли с использованием 
традиционной микрохирургической техники.

При удалении внутримозговых опухолей у 10 
(25 %) пациентов применяли нейронавигацию.

Твердую мозговую оболочку ушивали герметично. 
В ряде случаев выполняли ее пластику с использова-
нием как искусственных материалов, так и аутотканей. 
Кость фиксировали титановыми мини-пластинами. 
Для достижения лучшего косметического эффекта 
костный лоскут укладывали вплотную в медиофрон-
тальном направлении. Опционально возможно ис-
пользование быстротвердеющих пластмасс в области 
костных пропилов. Рану ушивали послойно. Накла-
дывали внутрикожный шов. Учитывая размеры трепа-
национного дефекта, дренаж не устанавливали. В ран-
нем послеоперационном периоде прикладывали лед 
к ране для уменьшения выраженности периорбиталь-
ного отека.

результаты
Широкие лобные пазухи, выходящие за пределы 

супраорбитальной вырезки, были выявлены у 8 (20 %) 
пациентов. Несмотря на интраоперационную размет-
ку с помощью системы нейронавигации, вскрытие 
лобной пазухи без повреждения слизистой оболочки 
имело место у 2 (5 %) пациентов. В этой ситуации 
краниализацию не проводили; было достаточно толь-
ко промазывания дефекта воском.

Пневматизация ПНО выявлена у 6 (25 %) пациен-
тов с внемозговыми объемными образованиями: у 3 
(11 %) – I типа, у 2 (5 %) – II типа, у 1 (2,5 %) – III типа. 
Интрадуральную резекцию ПНО осуществили у 6 боль-
ных с менингиомами, из которых у 4 (17 %) наблюда-
лась пневматизация ПНО. Для пластики дефекта 
в таких случаях использовали описанную J. H. Chi 
и соавт. технику “yo-yo” [22]. Для этого закрывали 
дефект мышечным лоскутом, перетянутым посереди-
не лигатурой, и укрепляли композицию фибрин-тром-
биновым клеем.

Глубина ольфакторной ямки у пациентов с ме-
нингиомами основания ПЧЯ соответствовала I типу 
по классификации P. Keros у 3 (11 %) пациентов, II ти-
пу – у 19 (81 %), III типу – у 2 (8 %). Значительная 
глубина ольфакторной ямки ограничивает возмож-
ность полноценной визуализации матрикса опухоли 

Рис. 3. Определение глубины ольфакторной ямки по классификации P. Keros при компьютерной томографии: а – I тип; б – II тип; в – III тип, 
асимметрия ольфакторной ямки

Fig. 3. Assessment of the olfactory fossa depth according to the Keros classification using computed tomography: a – type I; б – type II; в – type III, asymmetric 
olfactory fossa

2,75 мм / 
2.75 mm

5,51 мм / 
5.51 mm 8,4 мм / 

8.4 mm

Рис. 4. Оценка пневматизации переднего наклоненного отростка при компьютерной томографии: а – I тип; б – II тип; в – III тип, билате-
ральная пневматизация

Fig. 4. Evaluation of anterior clinoid process pneumatization using computed tomography: a – type I; б – type II; в – type III, bilateral pneumatization

a б в

a б в
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Распределение опухолей в зависимости от гистологического типа

Distribution of tumors according to their histological types

Гистологический тип 
Histological type

Число случаев 
Number of cases

абс. 
abs.

%

Диффузная астроцитома 
Diffuse astrocytoma

2 6

Анапластическая астроцитома 
Anaplastic astrocytoma

6 14

Глиобластома 
Glioblastoma

3 8

Метастаз 
Metastasis

6 14

Менинготелиоматозная менингиома 
Meningotheliomatous meningioma

14 34

Псаммоматозная менингиома 
Psammomatous meningioma

9 24

Рис. 5. Эндоскопическое удаление менингиомы переднего наклоненного 
отростка (вид через эндоскоп после частичной интрадуральной резек-
ции переднего наклоненного отростка алмазным бором. 1 – эндоскоп; 
2 – зрительный нерв; 3 – лобная доля; 4 – матрикс опухоли

Fig. 5. Endoscopic removal of the meningioma of the anterior clinoid process 
(endoscopic view after partial intradural resection of the anterior clinoid 
process using a diamond bur). 1 – endoscope; 2 – optic nerve; 3 – frontal 
lobe; 4 – tumor matrix

Рис. 6. Магнитно-резонансная томография пациента с глиобластомой 
левой лобной доли: а – до операции; б – через 3 мес после нее

Fig. 6. Magnetic resonance images of the left frontal lobe of a patient with 
glioblastoma: a – before surgery; б – 3 months postoperatively

и затрудняет манипуляции в этой зоне. В ряде случаев 
при III типе по P. Keros из-за ограничения угла атаки 
и операционного обзора оптимальным решением бу-
дет выбор традиционного хирургического доступа 
или краниоорбитального доступа с резекцией крыши 
орбиты.

Одним из методов контроля в этой ситуации является 
эндоскопия. Она использована у 18 (45 %) пациентов. 
Ее цель заключалась не только в обзоре пространств, 
недоступных микроскопу (ретрохиазмального уровня, 
области зрительного канала, оптикокаротидного про-
странства), но и в улучшении освещения ограничен-
ного операционного поля и в оценке наличия резиду-
альной опухоли (рис. 5).

Внутримозговые опухоли удалены тотально у 11 
(69 %) пациентов, субтотально – у 5 (31 %), что под-

тверждено данными магнитно-резонансной томогра-
фии с контрастированием в послеоперационном пе-
риоде (рис. 6). Радикальность резекции менингиом 
соответствовала II степени по шкале Simpson у 23 (96 %) 
больных, III степени – у 1 (4 %).

Продолжительность госпитализации варьировала 
от 4 до 11 койко-дней, в среднем составила 7 койко-
дней. Средняя длительность операции – 144 мин. 
Объем кровопотери составил от 30 до 200 мл, в сред-
нем 124 мл.

Послеоперационной ликвореи, инфекционных 
осложнений, летальных исходов, повторных оператив-
ных вмешательств, переходов к традиционной трепа-
нации не было.

В таблице представлены результаты гистологиче-
ского исследования удаленных опухолей.

обсужденИе
Минимально инвазивный доступ сопровождается 

минимальной травмой головного мозга и мягких тка-
ней, но при этом хирургический коридор заранее 
предопределен и не может быть изменен в течение 
хирургического вмешательства [2, 12–14, 23–26].

Основные недостатки супраорбитального мини-
доступа – это уменьшение пространства для свобод-
ной манипуляции инструментами и недостаточное 
освещение в условиях узкой глубокой операционной 
раны, что ограничивает применение доступа и требует 
тщательного планирования с учетом размеров и лока-
лизации опухоли.

Так, в серии случаев вне- и внутримозговых объем-
ных образований ПЧЯ, представленной S. M. Raza и со-
авт., одним из основных ограничений для применения 
минимально инвазивного супраорбитального доступа 
был размер опухоли >3 см, в случаях внутримозговых 

a б

2

3

4

1
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опухолей – выраженный перифокальный отек [11]. 
Вместе с тем ряд авторов считает, что размер опухоли 
не влияет на выбор доступа, поскольку даже образова-
ние большого размера может быть удалено фрагмен-
тарно [1, 2, 12]. Максимальный размер менингиомы, 
удаленной A. Perneczky через минимально инвазивный 
супраорбитальный доступ, составил 8,5 см [3]. В серии 
больных с внемозговыми объемными образованиями 
ПЧЯ, представленной M. Iacoangeli и соавт., наиболь-
ший размер опухоли достигал 7,0–7,5 см [1]. Макси-
мальный размер внутримозговых опухолей медиальных 
отделов височной доли, оперированных в соответст-
вии с концепцией keyhole, в серии R. Reisch и соавт. 
составил 4 см [12].

При оценке локализации объемного образования 
учитывали его распространение в среднюю черепную 
ямку. Для внутримозговых опухолей крайне важным 
было тщательное планирование хирургической траек-
тории. Кортикотомия осуществлялась в рамках кон-
цепции two-points, согласно которой хирургическая 
траектория должна совпадать с линией, проведенной 
через 2 точки на самой длинной оси опухоли [2]. Глу-
боко расположенные объемные образования лобной 
локализации с распространением в височную долю 
и подкорковые ядра, а также широким (>4 см) конвек-
ситальным распространением требуют использования 
традиционных широких трепанаций.

Для улучшения освещенности операционного 
поля, обзора труднодоступных интракранильных про-
странств и контроля резидуальной части опухоли ис-
пользовали эндоскопию. С. Teo и соавт. предлагают 
подготавливать к работе эндоскопическую стойку 
каждый раз при планировании мини-доступа, а вопрос 
о необходимости ее применения решать в зависимости 
от хирургической ситуации [2].

Еще одно существенное ограничение минимально 
инвазивного супраорбитального доступа – невозмож-
ность нейрофизиологического мониторинга из-за 
ограниченной площади обнажаемой коры головного 
мозга. В связи с этим при расположении опухоли 
в функционально значимой зоне предпочтителен тра-
диционный расширенный доступ [9].

Кроме того, пациенты, находящиеся в тяжелом 
и декомпенсированном состоянии с нарушением со-
знания и выраженным масс-эффектом, не могут быть 
кандидатами для применения мини-доступов.

Главная задача предоперационного планирования 
заключается в выборе оптимального доступа для кон-
кретного больного с учетом его индивидуальных ана-
томических особенностей, так как это обеспечивает 
наилучший обзор интракраниальных структур и сво-
бодные манипуляции микрохирургическим инстру-
ментарием с достижением максимальной радикаль-

ности удаления опухоли при минимизации риска 
послеоперационных осложнений. При этом особен-
ности строения костных структур должны рассматри-
ваться не как противопоказания к применению мини-
доступов, а как предикторы возникновения потребности 
в определенных манипуляциях на разных этапах опе-
ративного вмешательства.

Такая анатомическая особенность, как широкие 
лобные пазухи, ассоциирована с риском развития по-
слеоперационной ликвореи, что обусловливает необ-
ходимость более тщательной ревизии медиального 
края трепанационного окна, в том числе повторно 
перед установкой костного лоскута для исключения 
дефекта пазухи [24].

Пневматизация ПНО, независимо от выбранного 
доступа, должна рассматриваться как фактор риска 
развития послеоперационной ликвореи. Она наблю-
дается примерно у 1 / 3 больных [25, 26]. При III типе 
пневматизации риск послеоперационной ликвореи 
высок [22, 26]. В связи с этим необходимо тщательно 
закрывать дефект при резекции ПНО либо не резеци-
ровать его. Использование стандартной техники (кост-
ный воск, клеевые композиции) не всегда обеспечи-
вает полноценную профилактику ликвореи. Один из 
способов закрытия дефекта резецированного ПНО – 
техника “yo-yo” с формированием перетянутого посе-
редине лигатурой мышечного лоскута и последующим 
укреплением фибринотромбиновым клеем [22].

Несомненно, хирургическое лечение – это лишь 
первый этап в лечении глиом, за которым следуют 
химиотерапия, лучевая терапия, повторное оперативное 
вмешательство. Применение минимально инвазивного 
доступа неизбежно приводит к формированию рубцо-
во-спаечного процесса, но на меньшей площади, что 
учитывается при планировании повторного вмешатель-
ства через расширенный и более латеральный традици-
онный доступ. Сокращение сроков пребывания паци-
ента в стационаре и длительности реабилитации 
позволяет пациентам с глиомами и метастазами лобной 
локализации как можно раньше приступить к курсу 
адъювантной химио- и лучевой терапии.

заключенИе
Отбор пациентов для удаления интракраниальных 

патологических образований через минимально инва-
зивный доступ должен базироваться на учете состоя-
ния пациента, локализации и размера объемного об-
разования, особенностей анатомии костных структур, 
индивидуальной лицевой анатомии и опыте нейро-
хирурга. Супраорбитальный доступ при правильном 
отборе пациентов может быть альтернативой традици-
онным доступам и давать отличные функциональные 
и эстетические результаты.
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Цель исследования – сравнить результаты применения супраорбитального чрезбровного доступа и традиционного супраорби-
тального латерального доступа для удаления менингиом супраселлярной области.
Материалы и методы. В основную группу вошли 17 пациентов (8 мужчин и 9 женщин в возрасте от 38 до 67 лет, средний возраст 
48,7 ± 5,9 года) с менинготелиоматозными менингиомами (размер варьировал от 15 до 46 мм, в среднем 24,5 ± 5,7 мм), у кото-
рых проведено хирургическое вмешательство с применением супраорбитального чрезбровного доступа. Все операции выполнены 
одним хирургом. Для сравнительной оценки радикальности удаления менингиом, количества осложнений, выраженности косме-
тических нарушений и других показателей была сформирована группа сравнения из 20 пациентов (10 мужчин и 10 женщин) 
с сопоставимыми по размерам и локализации менингиомами, которые были удалены через супраорбитальный латеральный доступ. 
Эти операции также выполнены одним хирургом. Дооперационное обследование и послеоперационное ведение пациентов, микро-
хирургическая техника удаления опухолей, наркоз были одинаковыми в обеих группах.
Результаты. Различий в радикальности удаления опухолей, частоте жалоб, осложнений и неврологическом статусе в после-
операционном периоде между пациентами основной группы и группы сравнения не обнаружено. Летальных исходов не было в обе-
их группах. При удалении опухоли через супраорбитальный чрезбровный доступ в сравнении с латеральным доступом был меньше 
объем кровопотери (соответственно 145 ± 18 и 186 ± 24 мл), длительность операции (145 ± 24 и 167 ± 32 мин). Оценка эсте-
тических результатов по визуально-аналоговой шкале в основной группе была выше (>90 баллов), чем в группе сравнения (2 па-
циентки оценили эффект в 70 и 80 баллов). К отрицательным характеристикам супраорбитального чрезбровного доступа мож-
но отнести риск развития рубца в области брови, онемения кожи лба, паралича мышцы, поднимающей бровь, необходимость 
более точной предоперационной разметки посредством нейронавигации.
Заключение. В целом лечебный эффект при использовании супраорбитального чрезбровного и супраорбитального латерального до-
ступов не различается. Однако при использовании чрезбровного доступа уменьшаются размер кожного разреза, трепанационного 
окна, разреза твердой мозговой оболочки (и, как следствие, величина смещения структур мозга), объем кровопотери, длительность 
операции и наркоза, а также улучшается эстетический эффект. Решение о выборе доступа целесообразно принимать исходя из ин-
дивидуальных особенностей роста опухоли и, главное, с учетом информированного и осознанного выбора пациента.

Ключевые слова: супраорбитальный чрезбровный доступ, супраорбитальный латеральный доступ, менингиомы, супраселлярная 
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The study objective is to compare the outcomes of surgeries performed via the transciliary supraorbital approach and traditional lateral su-
praorbital approach in patients with suprasellar meningiomas.
Material and methods. The experimental group included 17 patients (8 males and 9 females aged between 38 and 67 years (mean age 
48.7 ± 5.9 years)) with meningotheliomatous meningiomas (size between 15 and 46 mm (mean size 24.5 ± 5.7 mm) that underwent surgery 
via the transciliary supraorbital approach. All surgeries were performed by one surgeon. The control group included 20 patients (10 males 
and 10 females) that underwent surgery via the lateral supraorbital approach. These surgeries were also performed by one surgeon. The 2 groups 
were matched for size and location of meningiomas. We compared the extent of surgery, frequency of complications, severity of cosmetic 
defects, and other parameters between the groups. Preoperative examination, microsurgical removal of the tumor, anesthesia, and post-
operative management were the same in both groups.
Results. We observed no differences in the extent of surgery, frequency of complaints, complications, and neurological status between par-
ticipants in the experimental and control groups. There were no deaths in either group. Patients that underwent surgery via the transciliary supraor-
bital approach had lower blood loss than those who underwent surgery via the lateral supraorbital approach (145 ± 18 mL vs 186 ± 24 mL). 
The duration of surgery was also lower in the experimental group than in the control group (145 ± 24 min vs 167 ± 32 min). Cosmetic out-
comes were evaluated using the Cosmetic Visual Analogue Scale. Participants in the experimental group had higher score (>90) than con-
trols (2 pa tients reported scores of 70 and 80). Possible negative effects of the transciliary supraorbital approach include the risk of scarring 
in the eyebrow area, skin numbness in the frontal area, paralysis of the frontalis muscle, and the need for more accurate preoperative mark-
ings using neuronavigation.
Conclusion. In general, the therapeutic effect of surgeries via the transciliary supraorbital and lateral supraorbital approaches do not differ. 
However, the use of the transciliary supraorbital approach allowed smaller incisions (in both skin and dura mater) and smaller trepanation 
holes (and as a result minimal displacement of brain structures during surgery). It also ensured lower blood loss and duration of surgery and 
improved the cosmetic effect. The decision on the surgical approach should be based on tumor characteristics with the consideration of pa-
tient’s opinion.
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введенИе
В последнее время в нейрохирургии прослежива-

ется отчетливая тенденция к минимизации поврежде-
ния тканей во время осуществления доступа. Это до-
стигается посредством уменьшения величины разреза 
кожи, трепанационного окна, рассечения твердой моз-
говой оболочки и частоты использования ретрактора 
[1–3]. Именно эти принципы легли в основу концеп-
ции минимального (keyhole) доступа.

Впервые термин “keyhole” применил нейрохирург 
D. Wilson в 1971 г. И до него некоторые нейрохирур-
ги отмечали преимущества небольших доступов, но 
именно D. Wilson первым стал широко их использо-
вать, расширив перечень показаний [4]. Пионер со-
временной keyhole-нейрохирургии – Axel Perneczky. 
Имея значительный опыт, он популяризировал мини-
мально инвазивную нейрохирургию, сформулировал 
основные положения концепции keyhole и определил 
ее возможности в современных условиях [5, 6].

В мире накоплен огромный опыт по использова-
нию минимальных доступов при сосудистой и онко-
логической патологии головного мозга. Множество 
сторонников данного доступа аргументируют свою 
позицию тем, что при уменьшении размеров трепана-
ционного окна значительно снижается степень повре-
ждения головного мозга и частота послеоперационных 
осложнений. Именно это основная цель keyhole- 
хирургии – не уменьшить трепанационное окно, а из-
бежать связанных с доступом осложнений [6].

В данной статье мы описываем собственный опыт 
использования минимального доступа в хирургии 
опухолей мозга.

Цель исследования – сравнить результаты приме-
нения супраорбитального чрезбровного доступа и тра-
диционного супраорбитального латерального доступа 
для удаления менингиом супраселлярной области.

матерИалы И методы
К настоящему моменту мы выполнили 17 хирур-

гических вмешательств с применением супраорбиталь-
ного чрезбровного доступа по поводу супраселлярных 
менингиом (в 100 % случаев, согласно гистологи-
ческому заключению, диагностированы менинготе-
лиоматозные менингиомы). Данный доступ мы стали 
использовать на протяжении последних нескольких 
лет как альтернативу традиционному супраорбиталь-
ному латеральному доступу, поскольку первый отли-
чается от второго меньшей травматичностью и отно-
сительно лучшим эстетическим эффектом.

В основной группе было 8 мужчин и 9 женщин 
38–67 лет (средний возраст 48,7 ± 5,9 года). Во всех 
случаях показанием к оперативному лечению были 
зрительные нарушения, обусловленные сдавлением 
опухолью хиазмы и зрительных нервов. Все операции 
выполнены одним хирургом. Менингиомы у всех па-
циентов локализовались в хиазмально-селлярной 
 области. Матрикс опухоли находился в 15 наблюдени-
ях на бугорке турецкого седла, в 1 – на переднем 
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наклоненном отростке, в 1 – на бугорке и диафрагме 
седла с распространением в кавернозный синус. Наи-
больший размер новообразований варьировал от 15 
до 46 мм (в среднем 24,5 ± 5,7 мм).

Наш опыт использования супраорбитального ла-
терального доступа в хирургии менингиом хиазмаль-
но-селлярной области достаточно большой – более 
240 операций. Для сравнительной оценки радикально-
сти удаления менингиом, частоты осложнений, выра-
женности эстетических нарушений и других показателей 
мы сформировали группу сравнения из 20 пациентов 
(10 мужчин и 10 женщин), оперированных ранее с при-
менением супраорбитального латерального доступа 
одним и тем же хирургом.

Основная группа и группа сравнения были сопо-
ставимы по размерам и локализации менингиом хиаз-
мально-селлярной области и различались между собой 
только по выбранному доступу. Дооперационное об-
следование и послеоперационное ведение пациентов, 
микрохирургическая техника удаления опухолей, нар-
коз были одинаковыми.

В качестве примера использования супраорбиталь-
ного чрезбровного доступа приводим наблюдение 
из собственной практики.

клИнИческое наблюденИе
Мужчина, 44 лет, поступил в декабре 2017 г. в отде-

ление нейрохирургии Первого Санкт-Петербургского го-
сударственного медицинского университета им. И. П. Пав-
лова с диагнозом менингиомы бугорка турецкого седла 
с инвазией в оба кавернозных синуса.

При предоперационной магнитно-резонансной томо-
графии головного мозга в супраселлярной цистерне 

и селлярной области обнаружено объемное образование, 
распространяющееся кпереди в переднюю черепную ямку, 
под базальные отделы лобных долей, книзу в полость 
основной пазухи, сдавливающее и оттесняющее кнаружи 
сосуды виллизиева круга. Образование размерами 2,8 × 
2,9 × 2,4 см интенсивно накапливало контрастное веще-
ство (рис. 1).

На этапе планирования оперативного доступа мы 
рассматривали 2 возможных варианта передней транс-
фациальной краниотомии для достижения большей ра-
дикальности операции [1, 2]: супраорбитальный чрез-
бровный доступ и супраорбитальный латеральный 
доступ. Поскольку расположение опухоли позволяло через 
малое трепанационное окно визуализировать ее и все 
функционально важные смежные структуры, а также 
свободно выполнять манипуляции с ними, мы приняли 
решение о применении супраорбитального чрезбровного 
доступа.

Положение пациента на операционном столе – 
на спине с несколько поднятой над уровнем грудной клет-
ки, запрокинутой назад (на 20°) и повернутой влево 
(на 30°) головой (для гравитационной ретракции лобных 
долей). Кроме того, для улучшения условий работы 
во время операции голову наклоняли вбок (контралате-
рально) на 10°. Затем ее фиксировали в скобе Мейфилда– 
Киса. Разрез кожи начинали на 3–4 мм латеральнее су-
праорбитальной вырезки, чтобы избежать повреждения 
супраорбитального нерва и последующего онемения кожи 
лба, и продолжали по линии роста волос правой брови, 
не доходя до проекции лобной ветви лицевого нерва. Дли-
на разреза составляла около 3 см (техника создания до-
ступа описана в [7–9]). Электрокоагуляцией при этом 
пользоваться нежелательно, так как это может 

Рис. 1. Магнитно-резонансная томография головного мозга с контрастным усилением. Объемное образование супраселлярной цистерны и сел-
лярной области, накапливающее контрастное вещество

Fig. 1. Contrast-enhanced magnetic resonance image of the brain: tumor in the suprasellar cistern and sellar region, accumulating contrast agent
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вызвать паралич мимических мышц, двигающих бровь, 
и алопецию. Кожные края разводили с помощью кругово-
го ретрактора (рис. 2).

Костное отверстие накладывали в области фрон-
тосфеноидального шва. В целях уменьшения размеров 
трефинационного отверстия просверливали его с помо-
щью костного бора; его диаметр не превышал 5 мм. 
Краниотомом формировали костный лоскут размерами 
3,0 × 2,0 см, который временно удаляли. Обязательным 
этапом операции было удаление внутреннего костного 
бортика верхнего края глазницы с помощью бора: это 
значительно увеличило угол обзора и открыло дополни-
тельное пространство для манипуляций. Твердую мозговую 
оболочку вскрывали С-образным разрезом, основание кото-
рого было обращено к верхнему краю глазницы (рис. 3) [9].

Далее проводили основной этап операции. Необходи-
мо отметить, что данный доступ позволил визуализи-
ровать все отделы опухоли и окружающие ее важные 
анатомические ориентиры. Кроме того, через небольшое 
трепанационное окно было возможно выполнение всех 
необходимых манипуляций (рис. 4).

После завершения основного этапа операции твердую 
мозговую оболочку ушили непрерывным обвивным герме-
тичным швом. Для лучшей герметизации поверх поме-
стили пластину тахокомба. Костный лоскут уложили 
на место и зафиксировали 1 краниофиксом 10-го разме-
ра (рис. 5). (Малые размеры костного лоскута и тре-
финационного отверстия потребовали применения всего 
1 небольшого краниофикса, что также можно отнести 
к преимуществам данного доступа.) Кожу ушили вну-
трикожным косметическим швом (рис. 6).

Контрольная компьютерная томография через 24 ч 
после вмешательства подтвердила полное удаление ме-
нингиомы (рис. 7). Внешний вид пациента на 2-е сутки 
после операции показан на рис. 8.

Рис. 2. Края кожи, разведенные круговым ретрактором

Fig. 2. Skin edges separated by a circular retractor

Рис. 3. Трепанационное окно со вскрытой твердой мозговой оболочкой

Fig. 3. Trepanation hole with the opened dura mater

Рис. 4. Фрагмент опухоли и правая передняя мозговая артерия

Fig. 4. Tumor fragment and right anterior cerebral artery

Рис. 5. Костный лоскут, фиксированный краниофиксом

Fig. 5. Bone flap fixed by the craniofix
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результаты
Жалобы пациентов и их неврологический статус 

в основной группе и группе сравнения не различались. 
Все пациенты избежали осложнений в послеопераци-
онном периоде и были выписаны на 3–7-е сутки после 
вмешательства. Летальных исходов не было.

Радикальность удаления опухоли оценивали по 
данным контрольной магнитно-резонансной томогра-
фии головного мозга. В основной группе тотальное 
удаление, соответствующее I–II степени по шкале 
Simp son, было выполнено у 16 (94 %) пациентов (рис. 9). 
У 1 (6 %) пациента был оставлен фрагмент опухоли, 
распространяющийся в кавернозный синус (III степень 
по шкале Simpson). В группе сравнения менингиомы 

Рис. 6. Кожный шов

Fig. 6. Skin suture

Рис. 7. Контрольная компьютерная томография через 24 ч после уда-
ления опухоли

Fig. 7. Follow-up computed tomography image taken 24 h postoperatively

Рис. 8. Формирование кожного рубца

Fig. 8. Scar formation

Рис. 9. Магнитно-резонансная томография: а – до операции; б – после 
удаления менингиомы хиазмально-селлярной области через супраорби-
тальный чрезбровный доступ

Fig. 9. Magnetic resonance images: a – before surgery; б – after the removal 
of the chiasmosellar meningioma via the transciliary supraorbital approach

a

б
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удалены тотально у 18 (90 %) пациентов, субтотально 
(III степень по шкале Simpson) – у 2 (10 %).

Различий в радикальности между группами нет, 
так же как нет различий в частоте осложнений и ле-
тальности (0 %).

В сопоставимых по размерам группах пациентов 
с менингиомами хиазмально-селлярной области ос-
новные результаты хирургического лечения были 
одинаковыми, т. е. не различались в зависимости от 
выбранного доступа. Вероятно, они и не должны раз-
личаться, поскольку микрохирургический этап операции 
один и тот же, а возможность радикального удаления 
зависит не от доступа, а от особенностей инвазии опухо-
ли в кавернозный синус и канал зрительного нерва.

Кроме того, мы сравнили удовлетворенность па-
циентов эстетическим эффектом операции по визу-
ально-аналоговой шкале (Cosmetic Visual Analogue 
Scale, CVAS). Все пациенты основной группы были 
полностью удовлетворены послеоперационным руб-
цом (оценка по CVAS >90 баллов), а в группе сравне-
ния 2 пациентки остались не полностью удовлетворены 
эстетическим эффектом (оценка по CVAS составила 
70 и 80 баллов).

Операция длилась в среднем 145 ± 24 мин в основ-
ной группе и 167 ± 32 мин в группе сравнения. Сред-
ний объем кровопотери составил 145 ± 18 мл в основ-
ной группе и 186 ± 24 мл в группе сравнения.

К преимуществам супраорбитального чрезбровно-
го доступа можно отнести:

 – уменьшение разреза кожи, твердой мозговой обо-
лочки, размера трепанационного окна и, как след-
ствие, величины смещения структур мозга во вре-
мя операции;

 – снижение объема кровопотери;
 – уменьшение длительности хирургического вмеша-
тельства и, соответственно, наркоза;

 – меньшую травматичность хирургического пособия.

Недостатками супраорбитального чрезбровного до-
ступа можно считать:

 – риск развития рубца в области брови, онемения 
кожи лба, паралича мышцы, поднимающей бровь;

 – необходимость очень точной предоперационной 
разметки с перенесением размеров лобной пазухи 
на кожу головы посредством нейронавигации 
(во избежание вскрытия лобной пазухи).

заключенИе
Владение техникой создания супраорбитального 

чрезбровного доступа необходимо для выполнения 
эстетически приемлемых операций. При меньшей 
травматичности в сравнении с латеральным этот до-
ступ характеризуется сопоставимой радикальностью 
удаления опухолей и частотой послеоперационных 
осложнений.

При использовании супраорбитального латераль-
ного доступа с разрезом кожи за линией роста волос 
достигается эстетический эффект (рубец незаметен), 
однако зачастую в отдаленном периоде возникают 
проблемы, связанные с частичной атрофией височной 
мышцы и западением в зоне трепанационного отвер-
стия.

Супраорбитальный чрезбровный доступ особенно 
необходим в тех случаях, когда рубец по каким-то при-
чинам невозможно спрятать в волосах головы, напри-
мер при алопеции.

Однако в целом больших различий в результатах 
хирургического вмешательства при использовании 
супраорбитального чрезбровного и латерального до-
ступов нет. Оперирующий нейрохирург должен владеть 
техникой создания обоих доступов, а решение о выбо-
ре доступа целесообразно принимать исходя из инди-
видуальных особенностей роста опухоли и, главное, 
с учетом информированного и осознанного выбора 
пациента.
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современные классИфИкацИИ поврежденИй 
нИжнешейного отдела позвоночнИка.  

часть 2. сИстематИческИй обзор 
ИсследованИй надежностИ существующИх 

шкал И воспроИзводИмостИ результатов 
Их прИмененИя1

А. А. Гринь1, 2, И. С. Львов1, С. Л. Аракелян3, А. Э. Талыпов1, А. Ю. Кордонский1, А. В. Сытник3,  
Б. А. Абдухаликов1, У. Г. Хушназаров1, В. А. Каранадзе1, 2, В. В. Крылов1, 2

1ГБУЗ «Научно-исследовательский институт скорой помощи им. Н. В. Склифосовского Департамента здравоохранения 
г. Москвы»; Россия, 129090 Москва, Большая Сухаревская пл., 3; 

2ФГБОУ ВО «Московский государственный медико-стоматологический университет им. А. И. Евдокимова»  
Минздрава России; Россия, 127473 Москва, ул. Делегатская, 20, стр. 1; 

3ГБУЗ «Городская клиническая больница № 13 Департамента здравоохранения г. Москвы»;  
Россия, 115280 Москва, ул. Велозаводская, 1 / 1

Контакты: Антон Юрьевич Кордонский akord.neuro@mail.ru

Цель исследования – провести систематический обзор зарубежных и отечественных исследований и определить оптимальную 
для использования в клинической практике классификацию повреждений нижнешейного отдела позвоночника.
Материалы и методы. Систематический обзор выполнен в соответствии с рекомендациями PRISMA (Preferred Reporting Items 
for Systematic Reviews and Meta-Analyses). Поиск проводили среди англоязычных статей, представленных в базе данных PubMed, 
и среди русскоязычных статей, размещенных на платформе eLIBRARY.ru. Критерии включения в обзор: наличие полнотекстовой 
версии статьи на английском или русском языке; возраст пациентов ≥18 лет; наличие информации об одной из фаз валидации 
классификаций по рекомендациям L. Audige и соавт.
Результаты. Для изучения полного текста были отобраны 30 статей, из них все работы на русском языке (n = 3) были опубли-
кованы одним авторским коллективом, данные дублировались и не содержали необходимых статистических показателей, в свя-
зи с чем они были исключены из исследования. Из 27 статей на английском языке 8 соответствовали критериям и были включе-
ны в обзор. Согласно результатам их анализа, наибольшей надежностью и воспроизводимостью результатов характеризуются 
классификации AOSpine и Subaxial Injury Classification System. Шкала Allen–Fergusson имеет более низкий коэффициент согласия 
экспертов, но при этом она способна дать более наглядное представление о повреждении. Так же поверхностно изучена класси-
фикация J. Harris и соавт. Надежность шкалы C. Argenson и соавт. не исследована. Данных для полноценной оценки Cervical Spine 
Injury Severity Score имеющиеся публикации не представляют. Анализ работ наглядно продемонстрировал необходимость более 
тщательного исследования всех существующих шкал и классификаций. Данное исследование должно быть проведено на базе 
нескольких стационаров участниками с разным уровнем опыта (от резидента до опытного спинального хирурга). Должна быть 
проанализирована не только воспроизводимость результатов применения отдельных классификаций, но и параметр обучаемости 
и взаимосвязь отдельных шкал и классификаций.
Ограничения исследования обусловлены недостаточным количеством публикаций, небольшим объемом выборок и неоднородностью 
групп, различием опыта экспертов.
Заключение. Наиболее надежными из представленных являются классификации AOSpine и Subaxial Injury Classification System. 
Тем не менее имеющихся в литературе данных недостаточно для полноценного сравнения шкал и классификаций. Необходимы 
дальнейшие многоцентровые исследования надежности классификаций для выбора среди них оптимальной.

Ключевые слова: повреждения нижнешейного отдела позвоночника, оценка, Subaxial Injury Classification System, Cervical Spine 
Injury Severity Score, SLIC, CSISS, классификация Allen–Fergusson, классификация J. Harris и соавт., классификация C. Argenson 
и соавт., классификация AOSpine

Для цитирования: Гринь А. А., Львов И. С., Аракелян С. Л. и др. Современные классификации повреждений нижнешейного отде-
ла позвоночника. Часть 2. Систематический обзор исследований надежности существующих шкал и воспроизводимости резуль-
татов их применения. Нейрохирургия 2019;21(2):28–38.
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1Первая часть обзора опубликована в № 1 журнала «Нейрохирургия» за 2019 г.
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Currently available classification systems for lower cervical spine injuries. Part 2.  
Systematic review of studies on the reliability and reproducibility of existing scales

А. А. Grin1, 2, I. S. Lvov1, S. L. Arakelyan3, А. E. Talypov1, А. Yu. Kordonsky1, А. V. Sytnik3, B. А. Abdukhalikov1,  
U. G. Khushnazarov1, V. А. Karanadze1, 2, V. V. Krylov1, 2

1N.V. Sklifosovsky Research Institute for Emergency Medicine, Moscow Healthcare Department;  
3 Bol’shaya Sukharevskaya Sq., Moscow 129090, Russia; 

2A.I. Evdokimov Moscow State University of Medicine and Dentistry, Ministry of Health of Russia; Bld. 1, 20 Delegatskaya St.,  
Moscow 127473, Russia; 

3City Clinical Hospital No. 13, Moscow Healthcare Department; 1 / 1 Velozavodskaya St., Moscow 115280, Russia

The study objective is to review the Russian and foreign studies and to identify an optimal classification system for lower cervical spine injuries.
Materials and methods. This systematic review was conducted in accordance with the Preferred Reporting Items for Systematic Reviews 
and Meta-Analyses (PRISMA). We conducted a search for articles published in English (PubMed database) and Russian (eLIBRARY.ru). 
The inclusion criteria were as follows: available full text, patient age ≥18 years, and information on one of the validation phases for classifi-
cations according to L. Audige et al.
Results. A total of 30 articles were eligible. Of them, 3 studies were published in Russian (by one group of authors); however, they didn’t 
contain required statistical parameters and had duplicated data; therefore, they were excluded from the analysis. Out of 27 articles pub-
lished in English, 8 articles met all the criteria and were included into the systematic review. The AOSpine and Subaxial Injury Classifica-
tion Systems demonstrated the highest reliability and reproducibility of the results. The Allen–Fergusson classification has lower intraob-
server and interobserver agreement coefficients, but it can give a clearer visual representation of injuries. We also assessed J. Harris 
classification system. The reliability of the scale developed by С. Argenson et al. was not evaluated. The analyzed publications contained no 
data for full evaluation of the Cervical Spine Injury Severity Score. Our analysis clearly demonstrated the need for a more thorough evalua-
tion of all available scales and classifications. This study should be multicenter and involve experts with different levels of experience (from 
residents to experienced spinal surgeons). Moreover, it should analyze not only the reproducibility of individual classifications, but also the 
aspects of learning and the relationship between individual scales and systems.
The main study limitations included insufficient number of publications, small sample sizes, heterogeneity of groups, and differences in the 
experience of experts.
Conclusion. The AOSpine and Subaxial Injury Classification Systems are the most reliable classification systems. However, the data availa-
ble in literature is not sufficient for a full comparison of all existing scales and systems. Further multicenter studies on the reliability of clas-
sifications are needed to select an optimal one.

Key words: lower cervical spine injuries, scoring systems, Subaxial Injury Classification System, Cervical Spine Injury Severity Score, 
SLIC, CSISS, Allen–Fergusson classifications, J. Harris et al. classification, C. Argenson et al. classification, AOSpine classification

For citation: Grin А. А., Lvov I. S., Arakelyan S. L. et al. Currently available classification systems for lower cervical spine injuries. Part 2. 
Systematic review of studies on the reliability and reproducibility of existing scales. Neyrokhirurgiya = Russian Journal of Neurosurgery 
2019;21(2):28–38.

введенИе
За последние 40 лет в общемировую практику вне-

дрены многие классификации повреждений нижне-
шейного отдела позвоночника (НШОП). Наиболее 
популярными из них были морфологические класси-
фикации F. Holdsworth, Allen–Fergusson, J. Harris и со-
авт., C. Argenson и соавт., AOSpine, а также шкалы 
балльной оценки повреждений White & Panjabi, Sub-
axial Cervical Spine Injury Classification System (SLIC) 
и Cervical Spine Injury Severity Score (CSISS) [1]. Не-
смотря на то что данные шкалы применяют достаточ-
но давно, повсеместного распространения ни одна 
из них так и не получила. Согласно результатам круп-
нейшего анкетирования, проведенного H. S. Chhabra 
и соавт. [2], только 37,5 % экспертов в ежедневной 
практике для оценки повреждений НШОП применяли 
классификацию Allen–Fergusson, 35 % – SLIC, 5 % – 
CSISS, 7,5 % – другие шкалы, а 15 % респондентов 
в рутинной практике не использовали классификации 
вообще. Большинство опрошенных отметили, что да-

же выбранная ими классификация недостаточно удоб-
на для ежедневного применения и не помогает соста-
вить эффективный лечебный алгоритм.

Валидация любой классификации или шкалы 
включает 3 фазы [3]. В ходе 1-й фазы проводят пилот-
ное исследование в 1 стационаре, после чего, в случае 
необходимости, классификацию (шкалу) дорабатыва-
ют. Вторая фаза предусматривает многоцентровое 
исследование с привлечением хирургов с разным 
уровнем опыта. В 3-й фазе классификацию (шкалу) 
внедряют в клиническую практику, чтобы сопоставить 
результаты ее применения с исходами заболевания.

Публикации, посвященные валидации классифи-
каций повреждений НШОП, носят единичный харак-
тер и, как правило, представляют результаты 1-й фазы 
валидации.

Цель данного исследования – провести систематиче-
ский анализ зарубежных и отечественных исследований 
и определить оптимальную для использования в клини-
ческой практике классификацию повреждений НШОП.
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матерИалы И методы
Отбор статей. Систематический обзор выполнен 

в соответствии с рекомендациями, отраженными в Pre-
 ferred Reporting Items for Systematic Reviews and Meta-
Analyses (PRISMA) [4]. Поиск в базе данных PubMed 
был выполнен среди англоязычных статей при помо-
щи ключевых слов и базовых операторов: (“subaxial” 
OR “cervical” OR “Allen” OR “Fergusson” OR “Harris” 
OR “AOSpine” OR “Argenson” OR “SLIC” OR “CSISS”) 
AND (“system” OR “classification” OR “score” OR “reli-
ability” OR “validation” OR “assessment” OR “teachability”) 
NOT (“lumbar” OR “thoracic” OR “thoracolumbar” OR 
“hip” OR “ankle” OR “screw”). Для поиска русскоязыч-
ных статей, размещенных на платформе eLIBRARY.ru, 
применяли ключевые слова и базовые операторы: 
(«суб акcиальный» OR «шейный» OR «нижнешейный») 
AND («шкала» OR «классификация»).

Критерии включения в исследование: 1) наличие 
полного текста статьи на английском или русском 
языке; 2) возраст пациентов, данные которых пред-
ставлены в статье, ≥18 лет; 3) описание одной из фаз 
валидации классификаций в соответствии с рекомен-

дациями L. Audige и соавт. [3]. Все статьи, не соответ-
ствовавшие данным критериям, были исключены 
из обзора. Алгоритм поиска и отбора статей представ-
лен на рисунке.

Формирование базы данных. Полученные из каждой 
статьи данные заносили в программу Microsoft Excel 
(Office 2016 for Mac), распределяя их по ячейкам в со-
ответствии с типом информации: годы проведения 
исследования, число пациентов, виды диагностиче-
ских исследований, которые применялись в процессе 
валидации (рентгенография, компьютерная (КТ) 
и магнитно-резонансная (МРТ) томография или их 
комбинация), общее число экспертов, уровень опыта 
хирургов и их специализация, названия шкал, количе-
ство центров, участвовавших в исследовании. Резуль-
таты валидации каждой из шкал заносили в ячейки 
в соответствии с каждым типом и подтипом. Если 
какая-либо информация в тексте статьи отсутствовала, 
соответствующую ячейку помечали как «н. д.» («нет 
данных»).

Статистический анализ. Статистический анализ 
осуществляли с помощью программы Microsoft Excel 

Алгоритм поиска и отбора статей в соответствии с Preferred Reporting Items for Systematic Reviews and Meta-Analysis (PRISMA)

Algorithm of search and selection of articles according to the Preferred Reporting Items for Systematic Reviews and Meta-Analysis (PRISMA)
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Записи, идентифицированные в базе данных 
PubMed после введения поискового запроса  
(n = 1693) / Records identified through database 

searching, PubMed (n = 1693) 

Записи, идентифицированные в базе данных 
eLIBRARY.ru после введения поискового запроса  

(n = 314) / Records identified through database 
searching, eLIBRARY.ru (n = 314) 

Резюме статей, исключенные из систематического обзора / 
Records excluded:

•   не на английском или русском языке (n = 70) /  
not in English or Russian (n = 70);

•   содержащие данные о пациентах моложе 18 лет (n = 672) / 
include patients under 18 years of age (n = 672);

•   не содержащие данных о классификациях (n = 1050) /  
no data on classifications (n = 1050);

•   содержащие данные о других классификациях (n = 52) / 
data on other classifications (n = 52);

•   содержащие данные о других отделах позвоночника  
(n = 79) / data on other portions of the spine (n = 79)

Статьи, исключенные из систематического обзора / 
Full-text articles excluded:

•   без проведенной валидации (n = 19) / no validation 
performed (n = 19);

•   без оценки интерклассовой корреляции 
или каппы Флейса (n = 3) / no assessment of interclass 
correlation or Fleiss’ kappa (n = 3)

После удаления дублирующих записей (n = 1953) / 
Records after duplicates removed (n = 1953) 

Просмотренные резюме статей (n = 1953) /  
Records screened (n = 1953) 

Полные тексты статей для дальнейшего изучения 
(n = 30) / Full-text articles assessed for eligibility (n = 30) 

Статьи, включенные в систематический обзор 
(n = 8) / Studies included into the systematic review (n = 8) 
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(Office 2016 for Mac). Сравнение проводили методами 
описательной статистики. Для морфологических клас-
сификаций сравнивали коэффициенты согласованно-
сти заключений одного и того же исследователя (intra-
observer reliability) и заключений разных исследователей 
(interobserver reliability) с применением каппы Флейса 
(Fleiss kappa). Для шкал балльной оценки анализиро-
вали также коэффициент внутриклассовой корреля-
ции (intraclass correlation coefficient, ICC). Результаты 
интерпретировали в соответствии с системой Landis & 
Koch [5]. Если каппа или ICC не превышали 0,2, 
то степень согласованности считали слабой, при зна-
чениях от 0,2 до 0,4 – удовлетворительной, от 0,4 
до 0,6 – умеренной, от 0,6 до 0,8 – значительной, 
>0,8 – превосходной.

результаты
Отбор статей. При первоначальном поиске в PubMed 

выявили 1953 резюме статей. После фильтрации по 
возрасту пациентов и языку оставшиеся статьи были 
просмотрены. В результате было отобрано 30 публика-
ций для изучения полнотекстовых версий: 3 на рус-
ском языке и 27 на английском. Все работы на русском 
языке были написаны одним авторским коллективом; 
данные в них дублировались и не содержали необхо-
димых статистических показателей (каппы Флейса 
или ICC), в связи с чем они были исключены из даль-
нейшего рассмотрения [6–8]. Из 27 статей на англий-
ском языке 8 соответствовали необходимым критери-
ям и были включены в настоящее исследование.

Общая характеристика отобранных статей. Всего 
мы отобрали 8 статей [9–16]. В 5 работах исследовате-
ли описали результаты валидации только какой-либо 
1 шкалы / классификации, в 3 статьях – 2 или 3 шкал / 
 классификаций. Число пациентов, включенных в эти 
исследования, варьировало от 11 до 65 человек, меди-
ана – 50. Источником данных о состоянии НШОП 
были преимущественно изображения, полученные при 
КТ. В 4 работах данные КТ при необходимости допол-
няли результатами МРТ. В 1 статье источник данных 
указан не был [14]. В большинстве (6 (75 %)) исследо-
ваний наиболее репрезентативные изображения КТ 
и МРТ отбирали соответствующие специалисты, ко-
торые впоследствии не участвовали в исследовании 
в качестве экспертов. В 2 (25 %) исследованиях участ-
вовали все пациенты с травмой НШОП, проходившие 
лечение в определенный промежуток времени. Число 
экспертов варьировало от 5 до 20 человек, медиана – 11. 
Основную массу экспертов составляли врачи, специ-
ализирующиеся на спинальной хирургии или травма-
тологии и ортопедии. Только в 3 исследованиях при-
нимали участие резиденты. Большинство (5 (62,5 %) 
исследований проводились в пределах 1 клиники, 
а 3 (37,5 %) были многоцентровыми. Общая характе-
ристика работ, посвященных валидации шкал оценки 
повреждений НШОП, представлена в табл. 1. После-

дующий подробный анализ показателей согласован-
ности заключений экспертов представлен в табл. 2 и 3.

Классификация Allen–Fergusson. Данная классифи-
кация была исследована в 3 статьях [12–14]. Медиана 
каппы, отражающей согласованность заключений раз-
ных исследователей, для всех 6 стадий классификации 
составила 0,5 (умеренная согласованность). Постадий-
но каппа была рассчитана только в 2 статьях [12, 13]. 
Наилучшие показатели (умеренная или значительная 
степень согласованности) были выявлены в отноше-
нии повреждений, формирующихся вследствие вер-
тикальной компрессии (vertical compression injuries) 
(K = 0,61 и 0,58), дистракционно-флексионных (dist-
ractive flexion injuries) (К = 0,54 и 0,57) и дистракцион-
но-экстензионных (distractive extension injuries) (К = 0,63 
и 0,40). Слабой была степень согласованности заклю-
чений о латерофлексионных повреж дениях (lateral flexion 
injuries) (К = –0,16 и 0,30). Медиана каппы, отража-
ющей согласованность заключений одного и того же 
исследователя, составила 0,66 (значительная степень 
согласованности). Только в 1 статье [13] каппа, отра-
жающая согласованность заключений одного и того же 
исследователя, была рассчитана для каждого типа 
повреждений. Высокие степени согласованности так-
же были достигнуты в отношении повреждений, фор-
мирующихся вследствие вертикальной компрессии 
(К = 0,71), дистракционно-флексионных (К = 0,69) 
и дистракционно-экстензионных (К = 0,72).

Классификация J. Harris и соавт. Надежность дан-
ной классификации и воспроизводимость результатов 
ее применения исследована только в 1 работе [14]. 
A. R. Vaccaro и соавт. представили коэффициенты со-
гласованности заключений одного и того же исследо-
вателя и заключений разных исследователей – каппы 
Флейса – только относительно всех групп поврежде-
ний в целом без подробного анализа по стадиям. Сте-
пень согласованности заключений одного и того же 
исследователя была умеренной (K = 0,53). Степень 
согласованности заключений разных исследователей 
была существенно ниже и лишь приближалась к удов-
летворительной (К = 0,41).

Классификация AOSpine. Данная классификация 
исследована более подробно в сравнении с прочими. 
Результаты валидации AOSpine представлены в 3 ра-
ботах, опубликованных в 2016 г. [11, 13, 15]. Медиана 
коэффициента согласованности заключений разных 
исследователей – каппы Флейса – составила 0,63 
(0,61–0,65), т. е. уровень согласованности был значи-
тельным. При подробном анализе по типам поврежде-
ния медиана каппы в отношении компрессионных 
повреждений (типа А) составила 0,66 (0,64–0,67), 
в отношении дистракционных (типа В) – 0,51 (0,08–0,54), 
в отношении трансляции позвонков (типа С) – 0,68 
(0,65–0,73). В работе O. T. Silva и соавт. каппа Флейса, 
отражающая согласованность заключений разных 
исследователей в отношении повреждений суставных 
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отростков (типа F), рассчитывалась нами (в виде ариф-
метического среднего), поскольку авторы указали 
значения этого коэффициента только для подтипов 
данного повреждения; медиана каппы составила 0,61 
(0,51–0,66). Уровень согласованности заключений 
одного и того же эксперта был превосходным, для всех 
типов повреждений медиана каппы Флейса составила 
0,77 (0,68–0,90) [11]. Подробный расчет коэффициен-
тов для разных типов повреждений был выполнен 
только в 1 работе [13]. Для повреждений типа A он 
составил 0,73, для типа В – 0,65, С – 0,70, F – 0,61.

Шкала SLIC. Данные о валидации этой шкалы 
опубликованы в 3 работах [10, 12, 14]. Медиана коэф-
фициента согласованности заключений разных иссле-
дователей – ICC – составила 0,78 (значительный 
уровень), заключений одного и того же исследовате-
ля – 0,90 (превосходный уровень). Коэффициент со-
гласованности заключений разных экспертов (каппа 
Флейса) и доля совпадений в отношении морфологии 
повреждения, целостности диско-связочного ком-
плекса и неврологического статуса были оценены 
только в 2 работах [10, 14]. При оценке морфологии 
повреждения средняя доля совпадений составила 
55,4 % (47,8–63,0 %), средний коэффициент согласо-
ванности заключений разных экспертов (каппа Флей-
са) – 0,40 (0,29–0,51). При оценке целостности диско-
лигаментарного комплекса средняя доля совпадений 
была больше и составила 62,5 % (58,0–67,1 %), каппа 
Флейса – 0,40 (0,46–0,33). При оценке неврологиче-
ского статуса средняя доля совпадений составила 
79,3 % (87,6–71,0 %), средняя каппа Флейса – 0,66 
(0,70–0,62). Умеренный уровень согласованности был 
достигнут в отношении хирургической тактики [10, 
14] – 74,1 % (К = 0,55) и 73,9 % (К = 0,44), что соот-
ветствовало средним значениям ICC и каппы Флейса. 
Тем не менее выбранная при помощи шкалы тактика 
соответствовала личным предпочтениям хирургов 
в 93,3 % случаев [14].

Шкала CSISS. Данные о валидации шкалы CSISS 
представлены в 3 публикациях [9, 12, 16]. Эта шкала 
имеет наиболее высокие показатели ICC. Медиана 
ICC, отражающего согласованность заключений одного 
эксперта, составила 0,980 (0,977–0,983), разных экс-
пертов – 0,960 (0,883–0,975). Каппа Флейса для шкалы 
CSISS ни в одной работе не была рассчитана.

Сопоставление классификаций. Между собой 2 раз-
ные шкалы были сопоставлены только в 1 работе [14]. 
Авторы сопоставили заключения экспертов, касающие-
ся оценки морфологии перелома по шкале SLIC и со-
ответствующие типы повреждений по классификации 
Allen–Fergusson. Они совпали на 71,5 % (К = 0,61).

обсужденИе
Вопрос о создании идеальной классификации по-

вреждений позвоночника остается открытым долгое 
время. Согласно критериям S. K. Mirza, такая шкала 

должна: 1) позволить идентифицировать и описать лю-
бое повреждение; 2) отразить патогенез и механизм по-
вреждения, обозначить степень повреждения; 3) задать 
направление для выбора метода лечения; 4) содержать 
легко распознаваемые клинические и радиологические 
характеристики; 5) отражать степень неврологических 
нарушений; 6) содержать данные о степени костных 
и связочных повреждений; 7) предсказывать результа-
ты лечения, определять риск развития деформации, 
дополнительного повреждения невральных структур; 
8) подготовить почву для последующих исследований 
[17]. В 2009 г. J. J. van Middendorp и соавт. также опи-
сали свойства идеальной классификации. По их мнению, 
она должна: 1) содержать строгие определения, не пред-
полагающие двусмысленной или свободной трактовки; 
2) быть всеобъемлющей и состоять из взаимоисклю-
чающих категорий; 3) иметь ясные графические иллю-
страции; 4) быть простой и удобной для ежедневного 
применения; 5) включать ограниченное количество 
категорий; 6) отражать градацию (повышение) степени 
тяжести повреждений; 7) иметь буквенно-цифровые 
обозначения для каждой группы и подгруппы; 8) опи-
сывать четкие отличительные признаки каждого типа 
повреждений на диагностических снимках [18].

К сожалению, идеальной классификации к насто-
ящему моменту разработать не удалось. Если класси-
фикация описывает все механизмы повреждений 
и предполагает составление хирургического алгорит-
ма, то она слишком громоздка и сложна для запоми-
нания (имеет пологую кривую обучаемости). Если 
результаты применения классификации хорошо вос-
производимы, то выделенные в ней типы и подтипы 
не дают четкого представления о самом механизме 
повреждения. Исследования надежности существу-
ющих классификаций немногочисленны и содержат 
противоречивые данные.

Так, при проведении систематического обзора мы 
выявили, что анализу наиболее известной классифи-
кации повреждений НШОП (Allen–Fergusson) были 
посвящены всего 3 работы. Данная шкала включает 
достаточно большое количество подтипов поврежде-
ний и рассматривает почти все возможные механизмы 
переломов НШОП. Это же и является основным ее 
недостатком. Наличие 6 типов повреждений обусло-
вило умеренный уровень согласованности заключений 
экспертов между собой и значительный уровень согла-
сованности повторных заключений. Доля совпадений 
при этом составила 71,4 % [15]. Было проведено толь-
ко 1 многоцентровое исследование, при этом все экс-
перты были опытными спинальными хирургами или 
ортопедами.

Классификация J. Harris и соавт. исследована толь-
ко в 1 работе [14]. К сожалению, предоставленных 
в статье данных недостаточно для того, чтобы соста-
вить суждение об этой шкале. Несмотря на то что ти-
пов повреждения в ней описано больше (7), общее 
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количество подтипов меньше, чем в классификации 
Allen–Fergusson (12 и 23 соответственно). Меньшее 
количество подтипов было выделено для дистракци-
онных переломов и вывихов, и в отдельный тип объ-
единены ротационные повреждения. Описана значи-
тельная часть переломов НШОП. Все это, казалось бы, 
должно было упростить классифицирование повре-
ждений НШОП, тем не менее каппа Флейса, отража-
ющая согласованность заключений экспертов, у этой 
классификации была самой низкой. Анализ класси-
фикации по стадиям не проводили, в связи с чем су-
дить о ее конкретных достоинствах и недостатках за-
труднительно. Несмотря на то что работа A. R. Vaccaro 
и соавт. была многоцентровой, ее существенным не-
достатком является малый размер выборки больных. 
С учетом вышеизложенного объе ктивно судить о на-
дежности данной классификации и воспроизводимо-
сти результатов ее использования по данным литера-
туры не представляется возможным.

Валидация классификации AOSpine была описана 
в 3 статьях. По сравнению с другими описательными 
классификациями она существенно упрощена – 
до 3 типов и 9 подтипов повреждений. Дополнительно 
выделены типы повреждений дугоотростчатых суста-
вов для уточнения хирургической тактики. Результа-
том упрощения классификации стал значительный 
уровень согласованности заключений (как разных 
экспертов, так и одного и того же эксперта). Возмож-
но, это обусловливает и тот факт, что большинство 
экспертов (85,7 %) были опытными специалистами 

в области спинальной хирургии, а 2 из 3 работ были 
моноцентровыми. При анализе по типам повреждений 
существенно различались заключения в отношении 
повреждений типов B и F только в работе O. T. Silva 
и соавт. [11]. На наш взгляд, причина этого в том, что 
дистракционные повреждения без трансляции позвон-
ков встречаются достаточно редко, а пациенты в этой 
работе отбирались методом сплошной выборки за 
определенный промежуток времени. В 2 других иссле-
дованиях [13, 15] проводили специальный отбор сним-
ков в соответствии с каждым типом повреждения. 
O. T. Silva и соавт. отмечают также значительно более 
низкие значения каппы Флейса при первичной оцен-
ке (≤0,53) (удовлетворительный уровень согласован-
ности), в то время как при повторной оценке он пре-
вышал 0,60 (значительный уровень). Этот факт 
свидетельствует о формировании определенной кривой 
обучаемости, тем более что авторы указывают на от-
сутствие опыта применения этой шкалы у 2 участников. 
Работа O. T. Silva и соавт. – это единственное исследо-
вание классификации АОSpine, в котором резиденты 
принимали участие наравне с опытными спинальными 
хирургами. К сожалению, параметр обучаемости в дан-
ной статье не обсуждается.

Шкала SLIC – первая система балльной оценки, учи-
тывающая морфологию повреждения, целостность дис-
колигаментарного комплекса и степень неврологиче-
ских нарушений. Она была разработана для упрощения 
принятия решения о необходимости хирургического 
лечения. Уровень внутриклассовой корреляции во всех 

Таблица 3. Коэффициенты согласованности заключений одного и того же исследователя и заключений разных исследователей (коэффициенты 
внутриклассовой корреляции) при валидации шкал Subaxial Cervical Spine Injury Classification System и Cervical Spine Injury Severity Score

Table 3. Intraobserver and interobserver reliability coefficients (intraclass correlation coefficients) in Subaxial Cervical Spine Injury Classification System 
и Cervical Spine Injury Severity Score studies

Авторы 
Authors

Год публикации 
Year of publication

Коэффициент согласованности 
заключений одного и того же 

исследователя 
Intraobserver reliability coefficient

Коэффициент согласованности 
заключений разных 

исследователей 
Interobserver reliability coefficient

SLIC CSISS SLIC CSISS

P. A. Anderson и соавт. 
P. A. Anderson et al.

2007  – 0,977  – 0,883

J. J. van Middendorp и соавт. [10] 
J. J. van Middendorp et al. [10] 

2013  –  – 0,780  – 

A. T. Stone и соавт. [12] 
A. T. Stone et al. [12] 

2010 0,980 0,980 0,790 0,960

A. R. Vaccaro и соавт. [14] 
A. R. Vaccaro et al. [14] 

2007 0,830  – 0,710  – 

S. W. Zehnder и соавт. [16] 
S. W. Zehnder et al. [16] 

2009  – 0,983  – 0,975

Медиана коэффициента внутриклассовой 
корреляции 
Iintraclass correlation coefficient median

0,900 0,980 0,780 0,960

Примечание (Note). SLIC – Subaxial Cervical Spine Injury Classification System; CSISS – Cervical Spine Injury Severity Score.
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3 работах был значительным и приближался к превос-
ходному. Но несмотря на достаточно высокий ICC, 
в имеющихся статьях доля совпадений была достаточно 
маленькой в отношении конкретных числовых значе-
ний. На это указывает и низкое значение каппы Флей-
са (в среднем 0,4) при оценке морфологии поврежде-
ния и целостности дисколигаментарного комплекса. 
Возможной причиной такого расхождения при оценке 
морфологии повреждений, на наш взгляд, было учас-
тие разных нейрохирургических и травматологических 
школ в 2 многоцентровых работах [10, 14]. Работа, 
в которой все участники были из одного и того же уч-
реждения [12], продемонстрировала наиболее высокие 
показатели ICC, но каппу Флейса авторы статьи не 
указали, поэтому оценить точность совпадения заклю-
чений экспертов в этом исследовании не представля-
ется возможным. Тем не менее во всех исследованиях 
была достаточно высокой доля совпадений заключе-
ний в отношении дальнейшей хирургической тактики.

Наиболее спорной из анализируемых была шкала 
CSISS. На наш взгляд, она имеет недостаток, который 
заключается в достаточно свободной интерпретации 
степени повреждения связочного аппарата. Для ее 
активного применения необходимо ясное понимание 
механизмов травмы и способность полно оценить 
повреждение связочного аппарата по косвенным при-
знакам. Отсутствие четких критериев повреждения 
связочного комплекса, большая шкала оценки (от 1 до 
20 баллов) и разный профессиональный уровень экс-
пертов, казалось бы, должны были привести к боль-
шому разбросу ответов. Однако во всех работах были 
получены почти «идеальные» значения ICC, который 
приближался к 1 при оценке согласованности заклю-
чений как одного и того же эксперта, так и разных 
экспертов. Значения были достаточно высокими не 
только у профессионалов, но и у резидентов. Каппу 
Флейса ни в одной работе не рассчитывали, поэтому 
оценить точность совпадения цифровых значений 
у разных наблюдателей не представляется возможным. 
Еще одним существенным ограничением исследова-
ний CSISS было участие экспертов одного и того же 
центра, что могло повлиять на результаты. Кроме того, 
ни в одной работе не был точно указан способ подсче-
та ICC (с применением простых или средних мер).

Таким образом, проблема выбора шкалы / класси-
фикации повреждений НШОП остается актуальной. 
Согласно данным исследований, наибольшей надеж-
ностью и воспроизводимостью результатов на сегод-
няшний день характеризуются классификация AOSpine 
и шкала SLIC. Классификация Allen–Fergusson имеет 
более низкий коэффициент согласованности заклю-
чений экспертов, но при этом она способна дать более 
наглядное представление о повреждении. При условии 

ее регулярного применения в условиях клиники каппа 
Флейса, отражающая согласованность заключений 
разных экспертов, могла быть существенно выше. 
Тем не менее никто не изучал кривую обучаемости 
и динамику показателей согласованности заключений 
на фоне процесса обучения применению данной шкалы. 
Так же поверхностно изучена классификация J. Harris 
и соавт. Надежность классификации C. Argenson и со-
авт. не исследована. Данных для полноценной оценки 
и интерпретации шкалы CSISS имеющиеся в литера-
туре работы не представляют. Большинство исследо-
ваний проведены в пределах 1 стационара и базируются 
на оценке специально отобранных снимков пациентов.

Анализ работ наглядно продемонстрировал необ-
ходимость более тщательного исследования всех шкал 
и классификаций. Подобное исследование должно 
быть проведено на базе нескольких стационаров с при-
влечением экспертов с разным уровнем опыта (от ре-
зидентов до опытных спинальных хирургов). Должна 
быть проанализирована не только воспроизводимость 
результатов применения отдельных классификаций /  
шкал, но и кривая обучаемости и взаимосвязь между 
шкалами / классификациями.

огранИченИя ИсследованИя
Ограничениями нашей работы стали недостаточ-

ное количество исследований (даже самой распростра-
ненной классификации Allen–Fergusson посвящено 
всего 3 работы, классификации J. Harris и соавт. – 1), 
небольшой объем выборок данных КТ и МРТ в боль-
шинстве статей и неоднородность групп, часть из ко-
торых была отобрана экспертами, а другие были сфор-
мированы методом сплошной выборки. На каппу 
Флейса в определенной степени влияет распределение 
признаков, что может приводить к ее снижению, даже 
несмотря на высокий уровень согласованности заклю-
чений и точности индивидуальных оценок [19].

Ограничивает результаты нашего исследования 
и небольшой размер групп экспертов, а также их раз-
нородность по уровню опыта. Оценка при помощи 
ICC может быть недостоверной, если не учитывать 
размеры выборки и рейтинг экспертов.

заключенИе
Проведенный анализ показал, что наибольшей 

надежностью и воспроизводимостью результатов ха-
рактеризуются классификация AOSpine и шкала SLIC. 
Тем не менее имеющихся в литературе данных недо-
статочно для полноценного сравнения всех шкал 
и классификаций. Должны быть проведены многоцен-
тровые работы по валидации классификаций НШОП, 
чтобы выбрать или разработать оптимальную для при-
менения в ежедневной практике.
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ИспользованИе эндоскопИческого 
эндоназального транссфеноИдального 

транскавернозного доступа для удаленИя 
аденомы гИпофИза, расположенной 

в ретроселлярной областИ

О. И. Шарипов, М. А. Кутин, П. Л. Калинин
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Цель исследования – описать удаление аденомы гипофиза из задней черепной ямки через эндоскопический транссфеноидальный 
транскавернозный доступ, при котором основным хирургическим коридором стал не пораженный опухолью кавернозный синус.
Материалы и методы. Пациент, 55 лет, с эндосупраретроселлярной гормонально-неактивной аденомой гипофиза, дважды опе-
рированный до настоящей госпитализации, поступил в Национальный медицинский исследовательский центр нейрохирургии 
им. Н. Н. Бурденко, где через эндоскопический эндоназальный транссфеноидальный доступ к полости клиновидной пазухи уста-
новлено, что из-за ранее проведенных операций полость основной пазухи и частично турецкое седло заполнены рубцово-изменен-
ной жировой тканью; анатомические ориентиры, указывающие на срединную линию, местоположение внутренних сонных ар-
терий, отсутствовали. Сформирован доступ к ретро- и супраселлярной частям опухоли в пространстве между турецким седлом 
и кавернозным сегментом внутренней сонной артерии – через полость кавернозного синуса, вскрыта передняя стенка синуса, 
при рассечении задней стенки обнаружена мягкая бескапсульная аденома гипофиза, которая была полностью удалена с помощью 
вакуумного аспиратора. Пластика дефекта основания черепа выполнена по многослойной методике аутоматериалами.
Результаты. В послеоперационном периоде неврологический статус и зрительные функции соответствовали дооперационному 
уровню, глазодвигательных нарушений, признаков питуитарной недостаточности и несахарного диабета, назальной ликвореи 
не было. При контрольной компьютерной томографии интракраниальных осложнений и явных остатков опухолевой ткани не вы-
явлено. При магнитно-резонансной томографии через 4 мес после операции обнаружены небольшие фрагменты опухоли в турец-
ком седле и латероселлярно. Пациент оставлен под динамическим наблюдением.
Заключение. Полость кавернозного синуса – готовый анатомический коридор для доступа к структурам задней черепной ямки 
и межножковой цистерны. Основной риск (вероятность повреждения кавернозного сегмента внутренней сонной артерии) мож-
но минимизировать, используя интраоперационную доплерографию и визуальный контроль всех манипуляций.
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Removing a retrosellar pituitary adenoma via the endoscopic endonasal transsphenoidal transcavernous approach
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The study objective is to describe the removal of the pituitary adenoma from the posterior cranial fossa through endoscopic transsphenoidal 
trans-cavernous approach, when the main surgical corridor was the tumor-intact cavernous sinus.
Materials and methods. A 55-year-old male patient with endosupraretrosellar endocrine-inactive pituitary adenoma was admitted 
to N. N. Burdenko Research Center of Neurosurgery. The patient had earlier undergone two surgeries for pituitary adenoma. Using the en-
doscopic endonasal transsphenoidal approach, we found that these surgeries resulted in the formation of scar-altered adipose tissue in the sphe-
noid sinus and partly in the sella turcica; anatomical landmarks indicating the midline and the location of the internal carotid arteries 
were absent. We formed an access to both retro- and suprasellar portions of the tumor between the sella turcica and cavernous segment 
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of the internal carotid artery (through the cavernous sinus); then we dissected anterior and posterior walls of the sinus and revealed a soft 
capsule-free pituitary adenoma, which was completely removed by a vacuum aspirator. The skull base defect was repaired using the multi-
layer technique with autologous tissues.
Results. After surgery, neurological status and visual functions did not change. In the postoperative period, we observed no oculomotor dis-
orders, pituitary insufficiency, diabetes insipidus, or nasal liquorrhea. Follow-up computed tomography scans revealed no signs of intracra-
nial complications or obvious residual tumor tissue. Magnetic resonance imaging 4 month postoperatively demonstrated small laterosellar 
fragments of the tumor in the sella turcica. The patient was further followed up.
Conclusion. Cavernous sinus is a natural anatomical corridor providing access to the structures of the posterior cranial fossa and interpe-
duncular cistern. The main risk (damage to the cavernous segment of the internal carotid artery) can be minimized by using intraoperative 
dopplerography and visual control of all manipulations.

Key words: cavernous sinus, endoscopic transsphenoidal approach, pituitary adenoma

For citation: Sharipov О. I., Kutin M. A., Kalinin P. L. Removing a retrosellar pituitary adenoma via the endoscopic endonasal transsphe-
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введенИе
Внедрение в транссфеноидальную хирургию эндо-

скопической техники позволило улучшить визуализа-
цию операционной раны, решив тем самым основную 
проблему трансназальных микрохирургических досту-
пов – отсутствие широкого панорамного обзора опера-
ционного поля в условиях хорошей освещенности [1].

В настоящее время более 95 % всех аденом гипо-
физа удаляют транссфеноидально с использованием 
эндоскопической техники. Накопление практическо-
го опыта и детальное изучение анатомии основания 
черепа, в частности кавернозного синуса, создало 
предпосылки для развития и внедрения в практику 
«расширенных» транссфеноидальных доступов. Сей-
час удаление опухолей из кавернозного синуса или 
опухолей, расположенных латерально от него, стало 
абсолютно выполнимым. Тем не менее полость ин-
тактного кавернозного синуса как хирургический ко-
ридор до сих пор практически не рассматривается.

В мировой научной литературе имеются описания 
микрохирургического транскавернозного доступа, 
который используется для подхода к аневризмам вер-
хушки базилярной артерии и обеспечивает наилучшую 
визуализацию структур охватывающей и межножковой 
цистерн [2, 3].

Только J. C. Fernandez-Miranda и соавт. впервые пред-
ложили формировать эндоскопический эндоназальный 
транскавернозный доступ, минуя вход в турецкое седло 
и резецируя задний наклоненный отросток, при опухолях, 
расположенных в задней черепной ямке. Авторы приме-
нили данный доступ в 12 случаях для удаления хордом, 
петрокливальных менингиом, а также холестеатом [4].

Мы представляем собственное наблюдение, в ко-
тором доступ через интактный кавернозный синус 
представлялся единственно возможным для удаления 
крупного фрагмента аденомы гипофиза из ретросел-
лярного пространства.

клИнИческое наблюденИе
Пациент, 55 лет, с эндосупраретроселлярной гормо-

нально-неактивной аденомой гипофиза (рис. 1) поступил 

в Национальный медицинский исследовательский центр 
нейрохирургии им. Н. Н. Бурденко.

Аденома проявлялась зрительными нарушениями: 
снижением остроты зрения справа до 0, слева до 0,1 
с коррекцией, темпоральной гемианопсией, нарушением 
центрального зрения и восприятия красного цвета. Сим-
птомов гипопитуитарной недостаточности не было.

До настоящей госпитализации пациент был дважды 
(2009, 2011) оперирован транссфеноидально по поводу 
аденомы гипофиза в других медицинских учреждениях; 
лучевая терапия не проводилась. Из-за отсутствия ин-
формации о ранее проведенных операциях о наличии 
жировой ткани в хиазмально-селлярной области заранее 
было неизвестно (см. рис. 1).

В ходе операции осуществили эндоскопический эндо-
назальный транссфеноидальный доступ к полости кли-
новидной пазухи (рис. 2а). Полость основной пазухи 
и частично турецкое седло были заполнены рубцово-из-
мененной жировой тканью, вероятно использованной 
при предыдущих операциях для закрытия дефекта дна 
седла. Какие-либо анатомические ориентиры, позволяв-
шие определить срединную линию, местоположение 
внутренних сонных артерий (ВСА), отсутствовали 
(результат ранее проведенных операций).

Принято решение сформировать доступ к ретро- 
и супраселлярной частям опухоли в пространстве между 
турецким седлом и кавернозным сегментом ВСА – через 
полость кавернозного синуса. С помощью интраопераци-
онной доплерографии определили местоположение ин-
тракавернозного сегмента ВСА (методика описана 
в [5]), затем медиально от последней вскрыли переднюю 
стенку кавернозного синуса (рис. 2б). Распространения 
опухоли в кавернозный синус не выявлено. В полости си-
нуса визуализированы заднее колено ВСА и ее ветви, 
различные по диаметру (рис. 2в).

При рассечении задней стенки кавернозного синуса 
обнаружена мягкая бескапсульная аденома гипофиза, 
которую полностью удалили с помощью вакуумного аспи-
ратора (рис. 2г). После удаления опухоли были обнару-
жены развилка основной артерии, оба отверстия Монро 
(рис. 2д, е). Пластику дефекта основания черепа 
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Рис. 1. Магнитно-резонансная томография головного мозга пациента до операции. Эндосупраретроселлярная аденома гипофиза (обозначена 
красным пунктиром). Полость клиновидной пазухи и дна турецкого седла частично заполнена жировой тканью (обозначена желтым пунктиром)

Fig. 1. Preoperative magnetic resonance image of the brain. Endosupraretrosellar pituitary adenoma (red dotted line). The sphenoid sinus and the bottom 
of the sella turcica are partially filled with adipose tissue (yellow dotted line)

бa в гбa в г

eд ж з

Рис. 2. Этапы эндоскопического эндоназального транссфеноидального транскавернозного удаления опухоли: а – полость турецкого седла, за-
полненная жировой тканью (обозначена пунктиром); б – с помощью интраоперационной ультразвуковой доплерографии определено местополо-
жение левой внутренней сонной артерии (ВСА) в полости кавернозного синуса (КС) (желтым пунктиром обозначена проекция левого КС, чер-
ным – проекция дна турецкого седла); в – полость КС (обозначена звездочкой) после вскрытия его передней стенки; визуализированы заднее 
колено кавернозного сегмента левой ВСА (1), медиальная стенка КС (2, стрелки), дистальный конец вакуумного аспиратора (3) в полости ту-
рецкого седла (С), заполненного соединительной тканью; г – сформирован доступ между медиальной стенкой КС (2) и кавернозным сегментом 
ВСА (1) к задней стенке КС, которая рассечена (дефект в стенке обозначен черным пунктиром); д – после удаления узла опухоли, расположен-
ного ретроселлярно, визуализируется базилярная артерия (BA); е – после резекции супраселлярного узла опухоли визуализируется левое отверстие 
Монро (указано стрелкой); ж, з – пластика дефекта основания черепа; ж – уложен фрагмент фасции боковой поверхности бедра (обозначен 
белым пунктиром); з – дефект закрыт с помощью мукопериостального лоскута на питающей ножке (обозначен белым пунктиром)

Fig. 2. Stages of endoscopic endonasal transsphenoidal transcavernous removal of the tumor: a – sphenoid sinus filled with adipose tissue (dotted line); б – 
intraoperative Doppler ultrasound was used to determine the location of the left internal carotid artery (ICA) in the cavernous sinus (CS) (yellow dotted line 
indicates the projection of the left CS and black dotted line indicates the projection of the bottom of the sella turcica); в – CS (asterisk) after opening its frontal wall; 
the picture also demonstrates the posterior genu of the cavernous ICA (1), medial wall of the CS (2, arrows), distal end of the vacuum aspirator (3) in the sella 
turcica (S), filled with connective tissue; г – approach between the medial wall of the CS (2) and cavernous ICA (1) towards the posterior wall of the CS, which 
is dissected (the defect in the wall is indicated by a black dotted line); д – after removal of the retrosellar tumor node, the basilar artery (BA) can be visualized; 
е – after the resection of the suprasellar tumor node, the left interventricular foramina (arrow) can be visualized; ж, з – repair of the skull base defect; ж – 
a fragment of the lateral fascia of the thigh is placed (white dotted line); з – the defect is closed with a mucoperiosteal pedicle flap (white dotted line)
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выполнили по многослойной методике аутоматериалами: 
жиром, 2 слоями фасции, мукопериостальным лоскутом, 
клеевой композицией (рис. 2ж, з).

Послеоперационный период протекал без особенно-
стей. Неврологический статус и зрительные функции 
соответствовали дооперационному уровню, глазодвига-
тельныe нарушения отсутствовали. На фоне замести-
тельной гормональной терапии питуитарная недоста-
точность и несахарный диабет не развились. Признаков 
назальной ликвореи не выявлено. При контрольной спи-
ральной компьютерной томографии головного мозга 
интракраниальных осложнений и явных остатков опу-
холевой ткани не обнаружено (рис. 3а).

По данным магнитно-резонансной томографии 
 головного мозга через 4 мес после операции выявлены не-
большие фрагменты опухоли в турецком седле и лате-
роселлярной области. Пациент был оставлен под динами-
ческим наблюдением. Лучевая терапия не назначена.

обсужденИе
В период с 2009 по 2018 г. в Национальном меди-

цинском исследовательском центре нейрохирургии 
им. Н. Н. Бурденко проведено более 5000 операций по 
транссфеноидальному удалению опухолей с использо-
ванием эндоскопии. Большой опыт выполнения стан-
дартных транссфеноидальных операций в центре по-
зволил успешно внедрить в рутинную практику 
«расширенные» транссфеноидальные доступы и впер-
вые провести удаление опухоли (аденомы гипофиза) 
из задней черепной ямки через эндоскопический 
транссфеноидальный транскавернозный доступ, при-
чем основным хирургическим коридором стал не по-
раженный опухолью кавернозный синус.

Полученный нами опыт доказал реальность осу-
ществления транскавернозного доступа с использова-
нием стандартного набора «трансназальных» инстру-
ментов и оптики диаметром 4 мм и углом обзора 0°, 30° 
и 45°. Поскольку доступ осуществляется через естест-
венное анатомическое пространство, ограниченное 
боковой поверхностью гипофиза, покрытого твердой 

мозговой оболочкой (медиальной стенкой каверноз-
ного синуса), и медиальной поверхностью каверноз-
ного сегмента ВСА, группа глазодвигательных нервов 
остается вне поля зрения и риск их повреждения ми-
нимален (рис. 4).

Описанный доступ представляется оптимальным 
для удаления опухолей области вершины пирамиды 
височной кости, латеральных отделов спинки седла 
и заднего наклоненного отростка, канала Дорелло, 
латеральных отделов ската, латеральных отделов меж-
ножковой цистерны и позволяет расширить область 
визуализации нейроваскулярных структур задней че-
репной ямки [4].

Основные анатомические ориентиры, расположен-
ные на задней стенке клиновидной пазухи (скат в виде 
костного вдавления, расположенного ниже дна турецко-
го седла; костные выступы переднего колена ВСА, рас-
положенные по бокам от дна турецкого седла; оптико-
каротидные карманы), позволяют определить границы 
седла и кавернозного синуса, что необходимо для выпол-
нения транскавернозного доступа и минимизации риска 
повреждения нейроваскулярных структур [6].

В нашем наблюдении единственным ориентиром, 
который нам удалось обнаружить, была ВСА, иденти-
фицированная с помощью ультразвукового исследо-
вания, что помогло осуществить доступ в кавернозный 
синус и удалить опухоль из ретроселлярного простран-
ства через небольшой дефект в задних отделах кавер-
нозного синуса.

Вероятность повреждения ВСА при осуществле-
нии доступа к кавернозному синусу и в процессе уда-
ления опухоли была основным риском этой операции. 
Только применение доплерографии обеспечило без-
опасность вскрытия передней стенки кавернозного 
синуса [5]. В процессе работы через полость синуса все 
инструменты вводились под непрерывным визуаль-
ным контролем. Нам не пришлось дополнительно 
мобилизовать интракавернозный сегмент ВСА, но по-
вторная отработка доступа на анатомическом препа-
рате выявила такую возможность.

Рис. 3. Контрольные исследования головного мозга пациента после операции: а – компьютерная томография через 1 сут. Воздух в полости 
удаленной опухоли; б – магнитно-резонансная томография через 4 мес. Небольшие фрагменты опухоли эндолатероселлярной локализации

Fig. 3. Postoperative brain assessment: a – computer tomography 1 day postoperatively; б – magnetic resonance imaging 4 months postoperatively. Small 
endolaterosellar fragments of the tumor

a б
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Стоит отметить, что при осуществлении транска-
вернозного доступа возникает необходимость пере-
сечения нижней гипофизарной артерии. Однако 
ни в нашем клиническом наблюдении, ни в серии 
из 12 наблюдений в работе J. C. Fernandez-Maria и со-
авт. не развилась перманентная питуитарная недоста-
точность [4].

При манипуляциях в полости кавернозного сину-
са может возникать достаточно интенсивное венозное 
кровотечение. В настоящее время в транссфеноидаль-
ной хирургии применяются различные методы конт-
роля внутричерепного давления, что позволяет умень-
шить интенсивность кровотечения [7]. Существует ряд 
средств, способных справиться с венозным или диф-
фузным капиллярным кровотечением: это препараты, 
состоящие из окисленной регенерированной целлю-
лозы, и материалы, представляющие собой матрицу 
для адгезии тромбоцитов.

Пластика дефекта основания черепа при транска-
вернозном доступе ничем не отличается от таковой 
при стандартном транссфеноидальном вмешательстве 
[8, 9]. Нам представляется достаточной реконструкция 

передней стенки синуса аутотканями в сочетании 
с применением фибринотромбинового клея и губки 
тахокомб, которую мы используем почти во всех 
трансназальных операциях. При наличии интраопера-
ционной назальной ликвореи оптимален, на наш 
взгляд, алгоритм герметизации структур основания 
черепа по типу «сэндвича» в сочетании с использова-
нием мукопериостального лоскута на питающей нож-
ке, что может снизить частоту развития послеопераци-
онной ликвореи [8, 10].

заключенИе
Полость кавернозного синуса – готовый анато-

мический коридор для доступа к структурам задней 
черепной ямки и межножковой цистерны. При транс-
кавернозном доступе остаются интактными адено- 
и нейрогипофиз, а также стебель гипофиза. Основной 
риск, сопряженный с выполнением данного доступа, 
заключается в возможности повреждения кавернозно-
го сегмента ВСА. Его можно минимизировать, исполь-
зуя интраоперационную доплерографию и осуществ-
ляя визуальный контроль всех манипуляций.

Рис. 4. Схема эндоскопического эндоназального транскавернозного доступа: а, б – дооперационная магнитно-резонансная томография головного 
мозга (фронтальная (а) и сагиттальная (б) проекции). Стрелкой указана траектория формирования транскавернозного доступа; в – анато-
мический препарат. Трепанированы дно турецкого седла, костный выступ внутренней сонной артерии, заднебоковая стенка клиновидной пазу-
хи, частично скат. Анатомический коридор при транскавернозном доступе обозначен пунктиром. 1 – гипофиз; 2 – кавернозный отдел внутрен-
ней сонной артерии; 3 – канал зрительного нерва; 4 – меккелева полость; 5 – верхнечелюстной нерв; 6 – отводящий нерв; 7 – частично 
резецированный скат; * – спинка турецкого седла и задний наклоненный отросток

Fig. 4. Scheme of the endoscopic endonasal transcavernous approach: a, б – preoperative magnetic resonance images of the brain (frontal (a) and sagittal 
(б)). Surgical trajectory of the transcavernous approach is indicated by arrow; в – gross specimen. The following structures were trepanized: bottom of the sella 
turcica, bone shelf of the internal carotid artery, posterolateral wall of the sphenoid sinus, and partially clivus. The anatomical corridor in the transcavernous 
approach is indicated by a dashed line. 1 – pituitary gland; 2 – cavernous segment of the internal carotid artery; 3 – optic canal; 4 – trigeminal cave; 5 – 
maxillary nerve; 6 – abducens nerve; 7 – partially resected clivus; * – dorsum sellae and posterior clinoid process

бa
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эндоскопИческое удаленИе 
внутрИжелудочкового кровоИзлИянИя: 

клИнИческое наблюденИе И обсужденИе 
технИческИх особенностей

И. М. Годков1, В. Г. Дашьян1, 2

1ГБУЗ «Научно-исследовательский институт скорой помощи им. Н. В. Склифосовского Департамента здравоохранения 
г. Москвы»; Россия, 129090 Москва, Большая Сухаревская пл., 3; 

2ФГБОУ ВО «Московский государственный медико-стоматологический университет им. А. И. Евдокимова»  
Минздрава России; Россия, 127473 Москва, ул. Делегатская, 20, стр. 1

Контакты: Иван Михайлович Годков i.godkov@yandex.ru

Цель исследования – на клиническом примере описать технику эндоскопического удаления сгустков крови из желудочков голов-
ного мозга для устранения острой окклюзионной гидроцефалии у пациента с гипертензионным внутрижелудочковым кровоизли-
янием.
Материалы и методы. Пациент в возрасте 71 года с гипертензионным кровоизлиянием в III и IV желудочки, осложненным 
окклюзионной гидроцефалией, был госпитализирован в 1-е сутки от начала заболевания. Развитие окклюзионной гидроцефалии 
сопровождалось клиническими признаками декомпенсации состояния, угнетением сознания до умеренной комы (7 баллов по шка-
ле комы Глазго). Проведена экстренная эндоскопическая аспирация сгустков крови из III и IV желудочков, тривентрикулоци-
стерностомия.
Результаты. Эндоскопическим путем удалось удалить сгустки из III желудочка и через водопровод мозга из IV желудочка. 
Мероприятия по интенсивной терапии и реанимации позволили добиться благоприятного исхода: пациент выписан из стацио-
нара с умеренным неврологическим дефицитом – недостаточностью функции левого глазодвигательного нерва. Через 4 мес па-
циенту потребовалась имплантация вентрикулоперитонеального шунта по поводу дисрезорбтивной гидроцефалии.
Заключение. Метод эндоскопической аспирации позволяет эффективно и безопасно удалить гематому из III и IV желудочков, 
используя доступ через боковой желудочек.

Ключевые слова: внутрижелудочковое кровоизлияние, окклюзионная гидроцефалия, эндоскопическое удаление, тривентрикулостомия
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Endoscopic intraventricular hemorrhage removal: clinical observation and technical features

I. M. Godkov1, V. G. Dashyan1, 2

1N.V. Sklifosovsky Research Institute for Emergency Medicine, Moscow Healthcare Department; 3 Bol’shaya Sukharevskaya Sq., 
Moscow 129090, Russia; 

2A.I. Evdokimov Moscow State University of Medicine and Dentistry, Ministry of Health of Russia;  
Bld. 1, 20 Delegatskaya St., Moscow 127473, Russia

The study objective is to describe a successful endoscopic therapy for a patient with hypertensive ventricular hemorrhage complicated 
by occlusive third ventricular hydrocephalus.
Materials and methods. A 71-year-old patient with hypertensive hemorrhage into the III and IV ventricles, complicated by non-communi-
cating hydrocephalus, was brought to hospital on the 1st day of the disease onset. Non-communicating hydrocephalus was accompanied 
by clinical signs of decompensation, depressed level of consciousness up to moderate coma (Glasgow Coma Scale score of 7). Specialists 
performed emergency endoscopic aspiration of blood clots from the III and IV ventricles and third ventriculostomy.
Results. Endoscopically it was possible to remove the clots from the third ventricle and through the cerebral aqueduct from the fourth ventricle. Re-
suscitation and intensive care measures resulted in a favorable outcome: the patient was released with a moderate neurological deficit – left oculo-
motor nerve dysfunction. After 4 months, the patient required a ventriculoperitoneal shunt due to disresponsive form of hydrocephalus.
Conclusion. Endoscopic aspiration allows removing hematomas from the third and fourth ventricles via the lateral ventricle effectively and safely.

Key words: ventricular hemorrhage, occlusive hydrocephalus, endoscopic removal, third ventriculostomy
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введенИе
Нетравматическое внутрижелудочковое кровоиз-

лияние (ВЖК) – одна из форм геморрагического ин-
сульта, встречающаяся с частотой 3–15 % [1, 2]. В на-
стоящее время не существует единого стандарта 
хирургического лечения больных с ВЖК. В случае 
развития окклюзионной гидроцефалии выбор между 
эндоскопическим удалением сгустков крови, наруж-
ным вентрикулярным дренированием (НВД) и его 
комбинацией с локальным фибринолизом сгустков 
крови зависит от предпочтений хирурга. Наиболее 
часто выполняют НВД, поскольку это простая, надеж-
ная и хорошо освоенная операция. Однако обычно для 
полного лизиса сгустков необходимо проводить НВД 
в течение 5–7 сут, а это повышает риск развития вен-
трикулита [2, 3]. Осуществление локального фибрино-
лиза в настоящее время невозможно ввиду отсутствия 
сертифицированных препаратов для интратекального 
введения. Опыт эндоскопической аспирации сгустков 
крови из желудочков головного мозга отражен в нем-
ногочисленных статьях, в которых, на наш взгляд, 
недостаточно полно описаны нюансы хирургической 
техники, что препятствует более широкому примене-
нию метода и сравнению разных подходов к выполне-
нию подобных операций.

Цель данного исследования – на клиническом 
примере описать технику эндоскопического удаления 
сгустков крови из желудочков головного мозга для 
устранения острой окклюзионной гидроцефалии у па-
циента с гипертензионным ВЖК.

клИнИческое наблюденИе
Пациент С., 71 года, поступил в Научно-исследо-

вательский институт скорой помощи им. Н. В. Склифо-
совского Департамента здравоохранения г. Москвы 
в экстренном порядке (доставлен из дома бригадой ско-
рой медицинской помощи). Из анамнеза стало известно, 
что на фоне высокого артериального давления возникла 
сильная головная боль и пациент потерял сознание. Со-
стояние при поступлении средней степени тяжести. 
Уровень нарушения сознания – умеренное оглушение 
(14 баллов по шкале комы Глазго). Умеренный менинге-
альный синдром, парез взора вверх, мелкоразмашистый 
горизонтальный нистагм. При компьютерной томо-
графии головного мозга выявлена гемотампонада III 
и IV желудочков (3 балла по шкале Graeb), атрофическая 
гидроцефалия (2-й вентрикулокраниальный коэффици-
ент – 25 %) (рис. 1).

Пациент был госпитализирован в отделение нейро-
хирурги ческой реанимации. Ввиду отсутствия окклюзионной 

For citation: Godkov I. M., Dashyan V. G. Endoscopic intraventricular hemorrhage removal: clinical observation and technical features. 
Neyrokhirurgiya = Russian Journal of Neurosurgery 2019;21(2):45–52.

Рис. 1. Компьютерная томография головного мозга пациента С. при поступлении (аксиальные срезы и реформации в сагиттальной и коронарной 
плоскостях). Кровоизлияние объемом 5,5 см3 в III и IV желудочках (3 балла по шкале Graeb), атрофическая гидроцефалия, 2-й вентрикулокра-
ниальный коэффициент – 25 %

Fig. 1. Patient С. Computed tomography of the head upon admission (axial sections and sagittal and coronary planes reformations); 5.5 sm3 hemorrhage into 
the third and fourth ventricles (Graeb score 3), atrophic hydrocephalus, ventriculo-cranial ratio 2–25 %
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гидроцефалии было принято решение о динамическом 
наблюдении за состоянием больного с оценкой выражен-
ности гидроцефалии.

Через 20 ч после госпитализации состояние пациен-
та ухудшилось, произошло быстрое угнетение сознания 
до сопора, а затем до умеренной комы (7 баллов по шкале 
комы Глазго). При компьютерной томографии были об-
наружены увеличение объема III и боковых желудочков, 
исчезновение борозд на конвекситальной поверхности 
больших полушарий мозга, аксиальная дислокация мозга 
(рис. 2).

Пациент был экстренно оперирован: через точку 
Кохера с помощью троакара вентрикулоскопа Gaab вы-
полнена пункция переднего рога правого бокового желу-
дочка, проведено эндоскопическое удаление сгустков 
крови из III и IV желудочков и водопровода мозга. Для ас-
пирации сгустков крови мы использовали катетер Cer-
tofix (B. Braun, Германия) диаметром 14 F и шприц объ-
емом 20 мл (рис. 3). Сгустки были рыхло связаны 
со стенками желудочка, их удаление не сопровождалось 
кровотечением.

Особенности техники. Основной этап операции 
проходил на фоне постоянной умеренной ирригации поло-
сти желудочка теплым раствором Рингера для обеспе-
чения лучшей видимости. (Без ирригации среда мутная, 
видимость очень низкая.) В троакар вентрикулоскопа 
вводили катетер с присоединенным к нему пустым 

шприцем, кончик катетера приближали к сгустку. При-
сасывание сгустка к концу катетера происходило благо-
даря разности давления в шприце и атмосферного давле-
ния, создаваемой путем перемещения поршня шприца. 
Ирригацию продолжали в течение всего этапа операции 
для обеспечения лучшей видимости в полости желудочка 
и предотвращения его сужения.

Наиболее плотные и крупные сгустки в ходе эндоско-
пического удаления могут быть извлечены вместе с тро-
акаром. В нашем наблюдении сгустки из водопровода 
и IV желудочка были извлечены поэтапно путем посте-
пенного удаления через водопровод, что было возможно 
благодаря эластичности сгустков в раннем периоде после 
ВЖК. После полного удаления сгустков отмечена отчет-
ливая пульсация мозга. Поскольку ревизию полости IV же-
лудочка не проводили, в ней мог остаться сгусток крови 
и впоследствии привести к окклюзии ликворопроводящих 
путей. В связи с этим выполнили эндоскопическую три-
вентрикулоцистерностомию (рис. 3е).

При проведении компьютерной томографии на сле-
дующий день после операции выявлены разрешение окклю-
зионной гидроцефалии, регресс аксиальной дислокации 
мозга, значительное уменьшение объема сгустков крови 
в желудочках (остался неудаленным небольшой фраг-
мент сгустка в IV желудочке) (рис. 4).

В послеоперационном периоде у пациента развились 
нарушение функции левого глазодвигательного нерва 

Рис. 2. Компьютерная томография головного мозга пациента С. на 2-й день заболевания (аксиальные срезы и реформации в сагиттальной и ко-
ронарной плоскостях). Нарастание окклюзионной гидроцефалии (2-й вентрикулокраниальный коэффициент – 34 %), сглаженность борозд по-
лушарий мозга, аксиальная дислокация мозга

Fig. 2. Patient С. Computed tomography of the head on the 2nd day of the disease (axial sections and sagittal and coronary planes reformations). Increasing 
non-communicating hydrocephalus (ventriculo-cranial ratio 2–34 %), smoothed cerebral fissures, axial brain dislocation
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Рис. 3. Эндоскопические интраоперационные фотографии: а – сгусток крови в задней трети III желудочка; б – удаление сгустка; в – сгусток 
крови в водопроводе мозга (указан стрелкой); г – удаление сгустка из водопровода; д – водопровод проходим; е – тривентрикулоцистерностомия 
с применением катетера Фогарти

Fig. 3. Endoscopic intraoperative photographs: a – blood clot in the posterior third of the third ventricle; б – clot removal; в – a blood clot in the cerebral 
aqueduct (marked with an arrow); г – removing the clot from the aqueduct; д – the aqueduct is passable; e – third ventriculostomy using Fogarty catheter

Рис. 4. Компьютерная томография пациента С. в 1-й день после операции (аксиальные срезы и реформация в сагиттальной плоскости): разре-
шение окклюзионной гидроцефалии (2-й вентрикулокраниальный коэффициент – 24 %), сгустки из полости III желудочка и водопровода уда-
лены, водопровод прослеживается (указан стрелкой)

Fig. 4. Patient С. Computed tomography of the head on the 1st day after the operation (axial sections and sagittal plane reformation): resolution of non-com-
municating hydrocephalus (ventriculo-cranial ratio 2–24 %), removed clots from the cavity of the third ventricle and the aqueduct, the aqueduct is traced 
(marked with an arrow)

a бa в

г д е

и преходящий бульбарный синдром, в связи с чем потре-
бовалось продлить искусственную вентиляцию легких. 
На 3-и сутки была наложена нижняя трахеостома. 
На 5-е сутки течение заболевания осложнила двусто-
ронняя пневмония. В течение 3 нед проводили интенсив-

ную терапию в отделении нейрохирургической реанима-
ции. Постепенно бульбарный синдром регрессировал, 
пневмония перешла в стадию ремиссии, на фоне дыхатель-
ной реабилитации восстановилось спонтанное дыхание, 
больной был переведен в нейрохирургическое отделение.
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Пациент был выписан из стационара с умеренным 
неврологическим дефицитом – диплопией вследствие 
нарушения функции левого глазодвигательного нерва.

Спустя 3 мес у пациента выявлен синдром Хакима–
Адамса, в связи с чем он был повторно госпитализирован.

На 2-м этапе хирургического лечения был установлен 
вентрикулоперитонеальный шунт среднего давления 
(рис. 5).

После операции наблюдалась положительная дина-
мика неврологического статуса: улучшились походка, 
мнестическая функция, контроль над мочеиспусканием.

Пациент выписан с умеренным неврологическим де-
фицитом, обусловленным нарушением функции левого 
глазодвигательного нерва.

обсужденИе
Нетравматическое ВЖК может быть не только 

самостоятельным заболеванием, но и результатом про-
рыва крови в желудочковую систему при паренхима-
тозном кровоизлиянии. Изолированное ВЖК встре-
чается в 3–15 % случаев [1, 2]. Если cпонтанное ВЖК 
приводит к окклюзии ликворопроводящих путей 
и развитию острой окклюзионной гидроцефалии, 
то оно влечет за собой дополнительное повышение 
внутричерепного давления, ослабление перфузии го-
ловного мозга, развитие его отека, ишемии и аксиаль-
ной дислокации, угрожающей вклинением мозга 
и летальным исходом. Острая окклюзионная гидроце-
фалия – неотложное состояние, требующее экстрен-
ного нейрохирургического вмешательства. В зависи-
мости от оснащения стационара пациенту может быть 
оказана помощь в следующем объеме: наложение на-
ружного вентрикулярного дренажа, проведение ло-
кального фибринолиза сгустков крови с последующим 
дренированием желудочков, тривентрикулостомия 
(ТВС) и эндоскопическое удаление сгустков крови, 
дополненное ТВС. Наиболее сложным в техническом 
отношении считается эндоскопическое удаление 

сгустков. Ряд опубликованных работ свидетельствует 
о высокой эффективности минимально инвазивной 
хирургии, низком риске осложнений и благоприятном 
исходе у значительной части больных (в среднем 
у 76 %) [2, 4–7].

Применение эндоскопических технологий имеет 
следующие преимущества. ТВС избавляет от необхо-
димости НВД и позволяет снизить частоту развития 
вентрикулита с 10–17 до 2,9 % и менее [3]. После НВД 
частота развития дисрезорбтивной гидроцефалии 
и последующей имплантации шунта – 90,5 %, после 
эндоскопической аспирации – 47,6 % [4], после эндо-
скопической аспирации и ТВС – 5,9 % [6]. Согласно 
метаанализу Y. Li и соавт. (2013), в который были 
включены 680 оперированных пациентов, локальный 
фибринолиз сгустков в сочетании с НВД менее эффек-
тивен по сравнению с эндоскопической их аспираци-
ей в комбинации с НВД: удалить ≥60 % объема сгуст-
ков удается путем эндоскопической аспирации 
в 88,9 % случаев, путем локального фибринолиза 
и НВД – в 29,4 %. Летальность после фибринолиза 
и НВД составляет 14,1 %, после эндоскопической ас-
пирации и НВД – 4,9 %. Эффективность НВД после 
успешного эндоскопического удаления сгустков крови 
не доказана, и выбор тактики в отношении НВД оста-
ется за хирургом [5].

Первенство в удалении ВЖК эндоскопическим 
способом принадлежит L. M. Auer и соавт. (1988). Они 
представили результаты успешного эндоскопического 
удаления 77 внутримозговых и 13 внутрижелудочковых 
гематом: в 12 % наблюдений было удалено >90 % объ-
ема сгустков, в 88 % случаев >50 % [8]. Техника вме-
шательства включала отмывание сгустков физиологи-
ческим раствором и аспирацию непосредственно через 
троакар эндоскопа. Во избежание повреждения веще-
ства мозга вблизи стенок гематомы L. M. Auer и соавт. 
использовали во время операции ультразвуковой дат-
чик, периодически контролируя с его помощью поло-
жение конца эндоскопа в полости. Данная техника 
позволяет безопасно удалять внутримозговые гемато-
мы, однако связана с определенными рисками при 
вмешательствах по поводу ВЖК, особенно при удалении 
сгустков из полости III и IV желудочков из-за их не-
большого объема и близости функционально важных 
структур, образующих их стенки.

Z. Horváth и соавт. (2000) предложили бипортальную 
технику удаления сгустков и описали ее применение 
у больного с первичным ВЖК в боковых желудочках 
и гемотампонадой III и IV желудочков. Операцию вы-
полняли одновременно 2 хирурга 2 эндоскопами, вве-
денными в правый боковой желудочек по 2 различным 
траекториям из лобной области. Один хирург осуществ-
лял доступ к III желудочку через правый боковой желу-
дочек в направлении срединной линии в области дна 
III желудочка в 3 мм кпереди от мамиллярных тел (стан-
дартный доступ для тривентрикулоцистерностомии). 

Рис. 5. Компьютерная томография головного мозга пациента С. после 
вентрикулоперитонеального шунтирования: а – аксиальный срез; б – 
трехмерная реконструкция

Fig. 5. Patient С. Computed tomography of the head after ventriculoperito-
neal shunting: а – axial section; б – three-dimensional reconstruction

a бa
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Другой хирург для доступа к верхним двум третям ле-
вого бокового желудочка и задней части III желудочка 
через отверстие Монро проводил эндоскоп через пе-
редний рог правого бокового желудочка из точки, 
расположенной кпереди от точки Кохера. Сгустки 
удаляли путем постоянной ирригации физиологиче-
ским раствором и аспирации 2 эндоскопами, что по-
зволяло лучше ориентироваться в условиях ограничен-
ной видимости, очистить от сгустков III и боковые 
желудочки и провести ТВС без осложнений под двой-
ным визуальным контролем [1].

Доказывая преимущества бипортальной техники 
аспирации сгустков, Z. Horváth и соавт. делают акцент 
на том, что применение 1 эндоскопа не может обеспе-
чить достаточно хорошее изображение вследствие 
непрозрачности среды из-за примеси крови и отсутст-
вия возможности полноценной ирригации, а также 
на том, что через 1 троакар затруднена аспирация 
сгустков. Однако описанная нами техника удаления 
сгустков при помощи гибкого наконечника аспиратора 
позволяет выполнять подобные операции через 1 троа-
кар при приемлемой визуализации и при соблюдении 
принципов минимально травматичной хирургии. Ма-
нипулирование гибким наконечником аспиратора 
на расстоянии от торцевой линзы эндоскопа делает 
процедуру удаления сгустков бережной и аккуратной 
манипуляцией, на наш взгляд, более безопасной, чем 
аспирация сгустков непосредственно через троакар 
даже под контролем 2 эндоскопов. Вместе с тем про-
ведение аспирации по 2 траекториям дает возможность 
более радикально удалить сгустки.

Техника удаления ВЖК зависит от объема, плот-
ности сгустков крови и их локализации. Рыхлые сгуст-
ки могут быть удалены путем ирригации и мягкой 
 аспирации при использовании многоканального троа-
кара с возможностью притока и оттока жидкости для 
промывания. Более плотные сгустки удаляют при по-
мощи микрощипцов и путем аспирации через каналы 
троакара [2, 7]. J. M. Oertel и соавт., применяя много-
канальный троакар, измельчали плотные сгустки 
ультразвуковым аспиратором и водяной струйной 
фрезой, совместимыми с троакаром Gaab [9, 10]. По-
сле измельчения сгустков их удавалось аспирировать 
через относительно узкие каналы троакара. P. Longatti 
и L. Basaldella (2013) успешно удаляли массивные ге-
матомы из боковых, III и IV желудочков при помощи 
гибкого эндоскопа с диаметром рабочего канала 
1,2 мм, позволяющего лучше маневрировать в поло-
стях III и боковых желудочков [11].

При использовании не гибкого, а ригидного эндо-
скопа возможна эндоскопическая аспирация сгустков 
из передних рогов и тел боковых желудочков и полости 
III желудочка. Удаление сгустков из IV желудочка тех-
нически трудновыполнимо, но возможно, что и пока-
зывает приведенный нами пример. Для удаления 
сгустков из полости III желудочка и водопровода моз-

га мы использовали одноканальный троакар вентри-
кулоскопа Gaab и катетер диаметром 14 F. Жесткие 
металлические наконечники вакуумного аспиратора 
меньше подходят для данного типа операции – удале-
ния сгустков через троакар: тубус эндоскопа у его 
основания не позволяет манипулировать аспиратором. 
Для этой задачи подходит лишь гибкий наконечник. 
У нашего пациента в ходе аспирации удалось вытянуть 
сгустки крови из водопровода и полости IV желудочка 
и ликвидировать окклюзию ликворопроводящих пу-
тей. Сгустки были плотными и через канюлю с внеш-
ним диаметром 2,1 мм и внутренним диаметром 1,4 мм 
не могли быть аспирированы. В связи с этим мы уда-
ляли сгустки отдельными фрагментами, присасывая 
их к кончику канюли и вытягивая через просвет одно-
канального троакара, что и принесло хорошие резуль-
таты.

Для осуществления манипуляций с помощью гиб-
кого катетера необходимо часто разъединять вентри-
кулоскоп и троакар, поэтому в ходе операции вентри-
кулоскоп в троакаре не фиксировали замком. Такая 
техника имеет преимущества перед аспирацией сгуст-
ков непосредственно через канал троакара (без ис-
пользования канюли): она более безопасна и обеспе-
чивает лучшую видимость в полости желудочка. 
При аспирации сгустков непосредственно через троа-
кар в полости желудочка создается бόльший перепад 
давления, поэтому помимо сгустка аспирируется це-
реброспинальная жидкость, могут быть травмированы 
стенки желудочка при быстром их спадении. При ас-
пирации через тонкий катетер выполняют прицельное 
удаление самого сгустка, который после фиксации 
к кончику катетера осторожно извлекают через прос-
вет троакара. При этом давление в полости желудочка 
не изменяется, торцевая линза эндоскопа не загрязня-
ется в результате контакта со сгустками. Плотные 
сгустки, которые невозможно извлечь через просвет 
троакара, после присасывания к его торцу при помощи 
шприца извлекают вместе с троакаром, после чего 
троакар может быть снова введен в полость желудочка.

Удаление сгустков из водопровода требует особого 
внимания, так как даже легкое касание стенок водо-
провода мозга эндоскопом может нарушить функции 
ядер черепных нервов. Диаметр водопровода неболь-
шой, даже при его расширении вследствие острой 
окклюзионной гидроцефалии. Ввиду этого не следует 
пытаться провести троакар эндоскопа через просвет 
водопровода для аспирации сгустков из него и из по-
лости IV желудочка.

На фоне ВЖК прозрачность цереброспинальной 
жидкости существенно снижается. Для обеспечения 
видимости во время эндоскопической операции необ-
ходима постоянная ирригация полости желудочков. 
Промывание полости быстрее и лучше осуществляется 
при использовании многоканальных троакаров, одна-
ко просвет их каналов невелик и может не позволить 
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 Л И Т Е Р А Т У Р А  /  r e f e r e n c e s

эффективно удалять плотные сгустки крови, поэтому 
в хирургии ВЖК наш выбор – одноканальный троа-
кар. Для ирригации мы используем теплый раст вор 
Рингера или физиологический раствор, непрерывно 
медленно подаваемый из капельницы или устройства 
для омывания торцевой линзы эндоскопа, а пассив-
ный отток жидкости обеспечивается путем поперемен-
ного открывания клапана троакара или через тонкую 
силиконовую канюлю, введенную в него. Промывание 
таким способом уступает по степени прозрачности 
среды способу ирригации через 2 канала, но получа-
емое при этом изображение достаточно качественное 
для выполнения манипуляций (см. рис. 3).

Тривентрикулоцистерностомия была выполнена 
нами как страховочная манипуляция на случай по-
вторной окклюзии ликворопроводящих путей в по-
слеоперационном периоде и как альтернатива НВД. 
Установку вентрикулоперитонеального или вентри-
кулоатриального шунта мы считаем плохим вариан-
том, так как на фоне кровоизлияния высокая кон-
центрация фибрина быстро приводит к засорению 
помпы шунта. Эндоскопическая аспирация является 
патогенетическим лечением пациента с окклюзион-
ной гидроцефалией, а ТВС – простым и надежным 

способом ликвидации и предотвращения окклюзи-
онной гидроцефалии в случае неполного удаления 
сгустков.

Некоторые авторы считают необходимым допол-
нять эндоскопическую аспирацию сгустков НВД, 
особенно если предполагается контролировать внутри-
черепное давление и корригировать его с помощью 
вентрикулярного дренажа [6, 12]. В представленном 
нами клиническом наблюдении сгустки крови были 
почти полностью удалены, и риски НВД (развитие 
вентрикулита) превышали пользу (возможность сана-
ции цереброспинальной жидкости от примеси крови). 
Ввиду разрешения обструкции ликворных путей и ма-
лого исходного объема гематомы контроль внутриче-
репного давления не предполагался.

заключенИе
Эндоскопическая аспирация сгустков крови при 

ВЖК, дополненная ТВС, позволяет добиться разре-
шения острой окклюзионной гидроцефалии. Исполь-
зование гибкого силиконового катетера делает опера-
цию более безопасной и легкой в исполнении и дает 
возможность удалить даже плотные сгустки крови 
через просвет троакара.
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эпИдемИологИя  
И классИфИкацИя
Единая международная классификация артерио-

венозных мальформаций и артериовенозных фистул 
спинного мозга, которая была бы рекомендована 
к всеобщему использованию, отсутствует. Наиболее 
распространенной в настоящее время остается клас-
сификация R. F. Spetzler. Простая и широко использу-
емая в отечественной литературе классификация 
1992 г. стала уже классической. Она подразделяет со-
судистые мальформации спинного мозга на 4 типа: 
I тип – спинальные дуральные артериовенозные фи-
стулы (СДАВФ), II тип – гломусные артериовенозные 
мальформации, III тип – ювенильные артериовеноз-

ные мальформации, IV тип – перимедуллярные арте-
риовенозные фистулы [1]. В 2002 г. автор предложил 
новую, значительно более сложную редакцию этой 
классификации [2]:

• Сосудистые опухоли – гемангиобластомы.
• Кавернозные гемангиомы.
• Артериальные аневризмы.
• Артериовенозные мальформации:

 – экстра- и интрадуральные;
 – интрамедуллярные (компактные, диффузные, 
конуса спинного мозга).

• Артериовенозные фистулы:
 – экстрадуральные;
 – интрадуральные (дорсальные, вентральные) [2].
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Согласно классификации R. F. Spetzler 2002 г. ар-
териовенозные фистулы спинного мозга делятся на 
экстрадуральные и интрадуральные. Мальформации 
I типа по старой классификации (СДАВФ) в новой 
редакции автор отнес к группе интрадуральных фи-
стул, обозначил как дорсальные интрадуральные фи-
стулы и отказался от термина СДАВФ [2]. Однако 
большинство ученых продолжают использовать данный 
термин, и он остается широко употребимым в научной 
литературе до настоящего времени.

В целом СДАВФ – редкое заболевание, но эти 
фистулы составляют 60–80 % всех сосудистых маль-
формаций спинного мозга и >90 % всех сосудистых 
мальформаций, выявляемых у взрослых. Абсолютное 
большинство СДАВФ располагается в нижнегрудном 
и поясничном отделах позвоночника. Частота СДАВФ 
на уровне шейного отдела позвоночника – около 2 %, 
на уровне крестца – 4 %. Истинная распространен-
ность СДАВФ неизвестна. Ретроспективный анализ, 
проведенный в Германии, позволил предположить, 
что заболеваемость может составлять 5–10 случаев 
на 1 млн человек в год. Соотношение мужчин и жен-
щин среди больных с СДАВФ – 5 : 1, средний возраст 
пациентов – 55–60 лет [3]. Углубленное исследование 
группы пациентов с диагнозом миелопатии неясной 
этиологии позволило выявить СДАВФ у 28 % из них. 
Фистула – почти всегда единичное поражение; мно-
жественные фистулы наблюдаются только в 1–2 % 
случаев. Диагностика СДАВФ остается трудной зада-
чей для клинициста, поэтому очевидно, что истинная 
распространенность СДАВФ значительно выше, чем 
установленная на данный момент. Большинство ней-
рохирургов, неврологов и специалистов по магнитно-
резонансной томографии (МРТ) незнакомы с этой 
патологией, поэтому диагностическая насторожен-
ность по отношению к ней часто отсутствует.

патогенез И патоморфологИя
Этиология СДАВФ неизвестна. Связь между трав-

мой позвоночника в анамнезе и СДАВФ не обнаруже-
на. Соустья располагаются в ткани твердой мозговой 
оболочки (ТМО), на дорсальной поверхности кореш-
ковых манжеток в месте их отхождения от ТМО. Это 
зона впадения в ТМО корешковых вен, сопровожда-
ющих задние корешки и отводящих кровь от спинного 
мозга в эпидуральное пространство. В случае возник-
новения СДАВФ эти вены становятся дренирующими 
венами соустья (ДВС). Приносящие сосуды соустья – 
радикуломенингеальные артерии. Это небольшие со-
суды, которые входят в ТМО практически на уровне 
всех манжеток. Они питают ТМО и не участвуют 
в кровоснабжении спинного мозга. Таким образом, 
в типичном случае соустье формируется между ради-
куломенингеальной артерией, питающей ТМО, и ко-
решковой веной, впадающей в ТМО в этом месте 
(рис. 1). Причины возникновения собственно фистулы 

неизвестны. Секционные исследования области ко-
решковых манжеток, расположенных в грудном отделе 
спинного мозга у пациентов без клинических прояв-
лений СДАВФ, позволили обнаружить микроскопи-
ческие артериовенозные шунты, физиологическая 
функция которых неясна. Высказываются предполо-
жения о том, что они участвуют в ауторегуляции моз-
гового кровотока, поэтому наличие дуральных микро-
шунтов в области корешковых манжет не считается 
патологией; развитие патологически интенсивного 
сброса крови в одном из микрошунтов возникает под 
влиянием не выявленных до настоящего времени фак-
торов.

K. Takai и соавт. в 2015 г. при изучении микроана-
томии корешковой манжетки в области формирования 
фистулы обнаружили, что радикуломенингеальные 
артерии входят в ТМО и разделяются в ее толще на от-
дельные мелкие веточки. В проекции внутренней по-
верхности ТМО эти мельчайшие сосуды образуют 
соустья с корешковой веной. При этом одна корешко-
вая вена может образовывать несколько мелких соу-
стий с различными веточками радикуломенингеаль-
ных артерий [4].

P. Gailloud в 2017 г. высказал предположение, 
что в месте перфорации ТМО корешковая вена имеет 
2 сужения – внутреннее и наружное (внутреннее – на 
входе во внутреннюю поверхность ТМО, наружное – 
на выходе из нее в проекции внешней поверхности 
ТМО). Наружное сужение – место перехода корешковой 
вены в эпидуральное сплетение. Эти сужения, с точки 
зрения автора, играют роль своеобразных клапанов, 
которые препятствуют ретроградному кровотоку 
из эпидурального пространства в интрадуральное на 
фоне скачкообразного подъема давления в эпидураль-
ных венах (например, при выполнении пробы Валь-
сальвы). Наличие сужений может способствовать 
тромбозу интрадурального сегмента корешковой вены. 

Рис. 1. Схематическое изображение спинальной дуральной артериове-
нозной фистулы [1]

Fig. 1. Diagram of spinal dural arteriovenous fistula [1]
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При ее реканализации изменение структуры стенки 
вены может повлечь за собой возникновение фистулы 
между ней и расположенной рядом мелкой артерией [5].

Неясность патогенеза СДАВФ приводит к терми-
нологическим проблемам. Как уже отмечалось выше, 
R. F. Spetzler в классификации 2002 г. назвал фистулу 
интрадуральной, настаивая на том, что она находится 

Рис. 2. Интраоперационные микрофотографии спинальной дуральной 
артериовенозной фистулы: а – длинная волнообразно извитая дрени-
рующая вена соустья (ДВС) от твердой мозговой оболочки (ТМО) 
до места впадения в перимедуллярную сеть; б, в – ДВС в месте ее вы-
хода из ТМО (с разной степенью увеличения). Вена не входит в ко-
решковую манжетку. Сосудов, впадающих в ДВС, в интрадуральном 
пространстве нет; г – ДВС клипирована на выходе из ТМО, коагули-
рована и пересечена; д – ДВС коагулирована на всем протяжении и ис-
сечена

Fig. 2. Intraoperative micrographs of spinal dural arteriovenous fistula: а – 
long wavy anastomosis draining vein (ADV) from the dura mater (DM) 
to perimedullary network junction; б, в – ADV exiting the DM (under various 
magnifications). The vein does not enter the root cuff. There are no vessels, 
entering ADV, in the intradural space; г – on coming off the DM ADV 
is clipped, coagulated and intersected; д – ADV is coagulated all over and 
intersected

Рис. 3. Интраоперационные микрофотографии спинальной дуральной 
артериовенозной фистулы: а – дренирующая вена соустья (ДВС) от твер-
дой мозговой оболочки (ТМО) до места впадения в перимедуллярную сеть 
и серпантинная задняя срединная вена. Вены имеют ярко-красный цвет 
из-за заполнения артериальной кровью. ДВС выходит из ТМО рядом с ко-
решковой манжеткой, но в манжетку не входит. Сосудов, впадающих 
в ДВС, в интрадуральном пространстве нет; б – ДВС клипирована на вы-
ходе из ТМО, коагулирована и пересечена. Цвет крови в серпантинной вене 
изменился. Сосуд приобрел типичную для вен окраску

Fig. 3. Intraoperative micrographs of spinal dural arteriovenous fistula: а – 
anastomosis draining vein (ADV) from the dura mater (DM) to perimedullary 
network junction and serpentine posterior median vein. The veins are bright 
red due to filling them arterial blood. ADV comes out of the DM near the root 
cuff, but does not enter the cuff. There are no vessels, entering ADV, in the 
intradural space; б – on exiting DM ADV is clipped, coagulated and 
intersected. The serpentine vein has changed its blood color. The vessel has 
attained a typical vein color

в интрадуральном пространстве ТМО, а не в толще 
ТМО [2]. Так он пытался решить проблему оттока 
крови из фистулы в перимедуллярные вены. Автор 
пояснил, что если фистула находится в толще ТМО, то 
она должна сбрасывать кровь в эпидуральное венозное 
сплетение, а не в перимедуллярную венозную сеть. 
Эпидуральное сплетение имеет большой объем и низ-
кое периферическое сопротивление, а давление в нем 
ниже, чем в перимедуллярной венозной сети. Поэтому 
сброс крови в перимедуллярную сеть должен подтвер-
ждать тот факт, что фистула находится в интрадураль-
ном пространстве, а не в толще ТМО. Но открытые 
операции, проводимые при СДАВФ, показывают, что 
в отдельных случаях никакого приносящего сосуда 
в интрадуральном пространстве нет. Под микроскопом 
при большом увеличении можно ясно видеть только 
ДВС, выходящую из внутренней поверхности ТМО 
(рис. 2, 3). В ряде случаев хирург в проекции входа ДВС 
в ТМО видит деформированную, выбухающую в ин-
традуральное пространство внутреннюю поверхность 
ТМО, которая внешне выглядит скорее стенкой ин-
традуральной полости, чем сосудом, впадающим в ко-
решковую вену (рис. 4, 5). Лишь в отдельных случаях 
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на внутренней поверхности ТМО рельефно проступают 
мелкие сосуды, впадающие в ДВС, которые можно счи-
тать мелкими приносящими артериями. Но они включе-
ны в структуру внутренней поверхности оболочки, а не ле-
жат совершенно свободно вне оболочки (рис. 6, 7).

S. Geibprasert и соавт. в 2008 г. предложили новую 
концепцию строения эпидурального венозного спле-
тения позвоночного канала и черепа. Авторы пред-
полагают, что в момент эмбриональной закладки 
сплетение представлено 3 венозными коллекторами, 
не связанными между собой. У ряда людей сплетение 
и во взрослом возрасте не имеет единой структуры, 
а состоит из 3 отдельных сплетений, почти не соеди-
ненных между собой: переднего, заднего и латераль-
ного. Латеральное сплетение расположено в проекции 

корешковых манжеток и боковой поверхности ТМО, 
в него сбрасывается кровь из перимедуллярных вен. 
Участки этого сплетения с возрастом могут облитери-
роваться на фоне дегенеративного поражения позво-
ночника и уменьшения размеров эпидурального про-
странства в области рецессусов [6]. Эта концепция 
объясняет, почему при расположении фистулы в толще 
ТМО в области облитерированного участка латераль-
ного сплетения кровь оттекает не в эпидуральные ве-
ны, а в перимедуллярную венозную сеть. Однако 
причины образования фистулы и патологически уси-
ливающегося сброса крови по ней у лиц пожилого 
возраста остаются неизвестными.

При сбросе артериальной крови в корешковую 
вену последняя расширяется и становится ДВС. 

Рис. 4. Интраоперационные микрофотографии спинальной дуральной артериовенозной фистулы: а – волнообразно извитая дренирующая вена 
соустья (ДВС). Хорошо видно место выхода сосуда из твердой мозговой оболочки (ТМО). Вены на поверхности мозга грубо расширены, извиты 
и сплетены между собой. ДВС имеет красноватый цвет из-за заполнения артериальной кровью. ТМО в месте выхода из нее ДВС воронкообраз-
но расширена. Питающих соустье артерий на внутренней поверхности ТМО не видно; б, в – ДВС коагулирована и пересечена. Вид коагулиро-
ванного участка, примыкающего к ТМО, при разной степени увеличения; г – ревизия экстрадурального пространства в области корешка 
над областью выхода ДВС. В эпидуральной клетчатке на поверхности ТМО корешковой манжетки хорошо видны мелкие извитые расширенные 
сосуды (приносящие артерии соустья); д – рана после коагуляции сосудов; е – полностью опустевший участок ДВС, примыкающий к ТМО

Fig. 4. Intraoperative micrographs of spinal dural arteriovenous fistula: а – wavy anastomosis draining vein (ADV). The vessel exit site of the dura mater (DM) 
is clearly visible. On the brain surface veins are roughly dilated, distorted and intertwined. ADV has a reddish color due to arterial blood. The DM has a cone-
shaped dilatation at ADV exit site. The anastomosis nourishing arteries on the DM inner surface are not visible; б, в – ADV is coagulated and intersected. 
Coagulated area adjacent to the DM, under various magnifications; г – extradural space revision in the root area above the ADV exit site. The epidural cellulose 
on the surface of the DM root cuff clearly shows small, convoluted dilated vessels (fistula afferent arteries); д – wound after vascular coagulation; е – completely 
empty ADV area, adjacent to the DM
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Рис. 5. Интраоперационные микрофотографии спинальной дуральной артериовенозной фистулы: а – волнообразно извитая дренирующая вена 
соустья (ДВС). Хорошо видно место выхода сосуда из твердой мозговой оболочки (ТМО). ДВС имеет красноватый цвет из-за заполнения арте-
риальной кровью. ТМО в месте выхода из нее ДВС воронкообразно расширена. Питающих соустье артерий на внутренней поверхности ТМО 
не видно; б – участок ДВС, примыкающий к ТМО, при большом увеличении; в – ДВС коагулирована и пересечена; г – ревизия экстрадурального 
пространства в области корешка над областью выхода ДВС. В эпидуральной клетчатке на поверхности ТМО корешковой манжетки хорошо 
видны мелкие извитые расширенные сосуды (приносящие артерии соустья); д – рана после коагуляции сосудов. Выделена корешковая манжетка

Fig. 5. Intraoperative micrographs of spinal dural arteriovenous fistula: а – wavy anastomosis draining vein (ADV). The place where the vessel comes out of 
the dura mater (DM) is clearly visible. ADV has a reddish color due to arterial blood. The DM has a cone-shaped dilatation at ADV exit site. The arteries 
nourishing the fistula on the DM inner surface are not visible; б – ADV area, adjacent to the DM, under a high-power field; в – ADV is coagulated and 
intersected; г – extradural space revision in the root area over the place where ADV emerges. The epidural cellulose on the surface of the DM root cuff clearly 
shows small, convoluted dilated vessels (fistula afferent arteries); д – wound after vascular coagulation. The root cuff is marked

Рис. 6. Интраоперационные микрофотографии спинальной дуральной артериовенозной фистулы: а – дренирующая вена соустья (ДВС) от вы-
хода из твердой мозговой оболочки (ТМО) (обозначен стрелкой) до места впадения в перимедуллярную сеть. Вена имеет ярко-красный цвет 
из-за заполнения артериальной кровью. ДВС выходит из ТМО рядом с корешковой манжеткой, но в манжетку не входит. В месте выхода из ТМО 
вену охватывает и впадает в нее мелкий сосуд (приносящая артерия соустья); б – ДВС коагулирована и пересечена. Цвет крови в перимедул-
лярных венах изменился. Сосуды приобрели типичную венозную окраску

Fig. 6. Intraoperative micrographs of spinal dural arteriovenous fistula: а – anastomosis draining vein (ADV) exiting from the dura mater (DM) to perimedullary 
network junction. The vein is bright red due to filling it arterial blood. ADV comes out of the DM near the root cuff, but does not enter the cuff. On coming off 
the DM a small vessel embraces the vein and enters it (fistula afferent artery); б – ADV is coagulated and intersected. Permedullary veins have changed their 
blood color. The vessels have attained a typical vein color
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Давление в вене резко возрастает, кровоток становит-
ся ретроградным, кровь оттекает не из перимедулляр-
ного сплетения в ТМО и эпидуральное пространство, 
а из ТМО в перимедуллярные вены. Корешковые вены 
и перимедуллярные вены – это тонкостенные бескла-
панные сосуды, поэтому направление кровотока в них 
может беспрепятственно меняться. Объем кровотока 
также может значительно увеличиваться из-за расши-
рения сосуда. Повышенное давление и большой для 
венозного сосуда объем кровотока изменяют структу-
ру стенки ДВС. Мышечный слой гипертрофируется, 
интима утолщается, развивается ее фиброз, формиру-
ется внутренняя эластическая мембрана, т. е. происхо-
дит артериализация вены.

Объем кровотока через СДАВФ невелик и значи-
тельно уступает таковому через эпидуральные фистулы 
и прямые фистулы между веной и передней спиналь-
ной артерией. Но даже такие соустья заметно меняют 
гемодинамику спинного мозга. Интраоперационное 
измерение давления в дренирующей вене СДАВФ, 

проведенное W. Hassler и соавт., показало, что в сред-
нем оно составляет 54–78 мм рт. ст., что эквивалентно 
60–87 % величины среднего системного артериально-
го давления (АД) [7]. Уровень давления в ДВС зависит 
от среднего системного АД и растет вместе с ним. 
От сегментарного расположения фистулы давление 
в ДВС не зависит. После клипирования ДВС давление 
в ней дистальнее клипсы падает и перестает зависеть 
от изменений системного АД. Клинический пример, 
приведенный авторами, показывает, что установка 
клипсы на дистальный конец ДВС (участок непосред-
ственно перед переходом на поверхность спинного 
мозга) вызывает рост давления в оставшемся сегменте 
вены между внутренней поверхностью ТМО и клипсой 
до уровня, превышающего среднее АД. Интенсивный 
сброс крови через ДВС в перимедуллярную венозную 
сеть приводит к повышению давления в задней цент-
ральной вене спинного мозга, от которой отходят 
задние корешковые вены, и далее во всей перимедул-
лярной венозной сети. В результате роста давления 

Рис. 7. Интраоперационные микрофотографии спинальной дуральной артериовенозной фистулы: а – волнообразно извитая дренирующая вена 
соустья (ДВС). Хорошо видно место выхода сосуда из твердой мозговой оболочки (ТМО). Вены на поверхности мозга грубо расширены. ТМО 
в месте выхода из нее ДВС воронкообразно расширена. Питающих соустье артерий на внутренней поверхности ТМО не видно; б – место выхо-
да ДВС крупным планом при большом увеличении; в – ДВС коагулирована и пересечена; г – коагулированная и пересеченная ДВС при большом 
увеличении в месте ее выхода из ТМО. Справа от вены видны волокна корешка, уходящие в дуральную манжетку, слева – приносящие артерии 
соустья; д – приносящие сосуды коагулированы

Fig. 7. Intraoperative micrographs of spinal dural arteriovenous fistula: а – wavy anastomosis draining vein (ADV). The vessel exit site out of the DM is clearly 
visible. Veins of the brain surface are roughly dilated. The DM has a cone-shaped dilatation at ADV exit site. The anastomosis nourishing arteries on the DM 
inner surface are not visible; б – a close up ADV exit site under a high-power field; в – ADV is coagulated and intersected; г – coagulated and intersected ADV 
under a high-power field on coming off the DM. To the right of the vein there are root fibers, extending into the dural cuff, to the left – there are fistula afferent 
arteries; д – afferent vessels are coagulated
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венозная сеть расширяется и превращается в сеть пато-
логически расширенных извитых сосудов (см. рис. 2–7). 
Наиболее крупную патологически расширенную из-
витую заднюю центральную вену в научной литерату-
ре часто обозначают термином «серпантинная».

В условиях выраженной венозной гипертензии 
ведущим патогенетическим механизмом, вызываю-
щим поражение мозговой ткани, становится хрониче-
ская ишемия, связанная со снижением перфузионно-
го давления. На основании измерений давления в ДВС 
W. Hassler и соавт. подсчитали, что уровень перфузи-
онного давления в тканях спинного мозга при функ-
ционирующей СДАВФ падает в среднем до 30 % от 
нормы [7]. Учитывая патогенез неврологических рас-
стройств, возникающих при СДАВФ, заболевание по-
лучило название венозной гипертензионной миелопа-
тии (congestive mielopathy). В большинстве случаев 
зона гипоперфузии и возникающий на ее фоне очаг 
миелопатии при СДАВФ располагаются в нижней 
части грудного отдела спинного мозга, в области по-
ясничного утолщения и конуса.

В случае несвоевременной диагностики венозная 
гипертензионная миелопатия приводит к грубой атро-
фии спинного мозга с формированием в нем множе-
ственных некротических очагов. Характерные изме-
нения в спинном мозге и его венозной системе были 
впервые детально описаны в 1926 г. как некроз спин-
ного мозга на фоне варикозного расширения его вен, 
но причины развития данной патологии не были 
определены. Патология получила название подостро-
го некротического миелита (миелопатии), или синдро-
ма Фуа–Алажуанина (Foix–Alajouanine) – по именам 
описавших его авторов. Значительно позже, в 70-х годах 
прошлого века, были описаны идентичные морфоло-
гические изменения в спинном мозге и его сосудах 
у больного с СДАВФ. Помимо расширения вен, были 
также обнаружены признаки гиалиноза артериол, 
связанного со стойким повышением давления в них 
на фоне высокого периферического сопротивления. 
Совокупность этих морфологических находок позво-
лила сформулировать теорию патогенеза венозной 
гипертензионной миелопатии и связать ее с СДАВФ 
[8]. С этого момента синдром Фуа–Алажуаниана на-
чали рассматривать как тяжелый вариант течения 
своевременно не диагностированной и не леченной 
СДАВФ. Но и до настоящего времени в неврологиче-
ской литературе заболевание может описываться как 
самостоятельная нозологическая форма без упомина-
ния связи со СДАВФ.

клИнИческая картИна
В отличие от прочих сосудистых мальформаций 

спинного мозга, первые симптомы СДАВФ возникают 
у лиц пожилого возраста. Течение СДАВФ, как прави-
ло, хроническое с медленно прогрессирующим миело-
патическим синдромом, что снижает вероятность 

их выявления даже в сравнении с другими видами 
спинальных сосудистых мальформаций, которые в по-
пуляции встречаются значительно реже. Для СДАВФ 
нехарактерны спинальные субарахноидальные крово-
излияния или гематомиелия, сопровождающиеся яр-
кими клиническими симптомами и, соответственно, 
требующие быстрого проведения МРТ с последующей 
ангиографией после острого эпизода. У большинства 
пациентов со СДАВФ возникает тяжелая инвалид-
ность с неустановленным диагнозом при прогрессиро-
вании симптоматики в среднем в течение 5 лет. Дли-
тельное течение заболевания приводит к появлению 
грубого неврологического дефицита, включающего 
утрату способности к самостоятельному передвиже-
нию, сфинктерные расстройства, сексуальную дис-
функцию. Выраженность неврологического дефицита 
при венозной гипертензионной миелопатии оценива-
ют с помощью шкалы Aminoff–Logue (Aminoff and 
Logue scale of disability) (см. таблицу) [3].

Шкала оценки тяжести состояния больных со спинальными дураль-
ными артериовенозными фистулами, разработанная M. J. Aminoff 
и V. Logue (адаптировано из [3])

Aminoff and Logue scale of disability (adapted from [3])

Описание 
Description

Баллы 
Grade

Двигательные расстройства 
Gait disturbance

Норма 
Normal

0

Слабость в ногах, нарушение походки, 
 повседневная активность не снижена 
Leg weakness, abnormal gait or stance, restricted activity

1

Нарушена повседневная активность, но паци-
ент ходит без дополнительной опоры и без по-
сторонней поддержки 
Restricted activity but no support required

2

Пациент ходит с дополнительной опорой, 
но без костылей и посторонней поддержки 
Requires cane or similar support for walking

3

Пациент ходит на костылях или с дополнитель-
ной опорой на обе руки 
Two sticks, crutches, or frame required for walking

4

Пациент передвигается только 
в кресле-коляске 
Confined to wheelchair

5

Расстройства мочеиспускания 
Micturition

Норма 
Normal

0

Императивные позывы, но без эпизодов недер-
жания мочи или задержки мочеиспускания 
Infrequent hesitancy or urgency, altered sensation, 
but continent

1

Эпизоды недержания мочи или задержки 
 мочеиспускания 
Occasional urinary incontinence or retention

2

Постоянное недержание мочи или задержка 
мочеиспускания 
Total incontinence or persistent retention

3
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Низкая частота выявления СДАВФ обусловлена 
поздним дебютом заболевания и отсутствием специ-
фических клинических проявлений. В дебюте забо-
левания при типичном клиническом течении наблю-
даются боли и парестезии в нижних конечностях, 
к которым постепенно присоединяются расстройство 
чувствительности в ногах (чаще в дистальных отделах) 
и двигательные расстройства в форме нижнего пара-
пареза. Нарастание выраженности симптомов (чаще 
всего парестезии) при ходьбе, длительном стоянии 
или иных видах физической нагрузки и улучшение 
состояния в покое достаточно типичны для СДАВФ, 
однако часто интерпретируются ошибочно и ведут 
к диагностике поясничного стеноза или синдрома Ле-
риша. Причина флюктуаций симптомов при СДАВФ – 
повышение давления в ДВС на фоне повышения си-
стемного АД. Резкое нарастание выраженности 
симп томатики по типу спинального инсульта возникает 
при СДАВФ у 5–18 % пациентов. Часто это вызвано 
гипертоническим кризом, который может привести 
к резкому ухудшению перфузии спинного мозга. 
В большинстве случаев спинальный инсульт развива-
ется на фоне медленно прогрессирующих клинических 
проявлений.

Учитывая неспецифичность клинических прояв-
лений и возраст пациентов, при одностороннем рас-
стройстве чувствительности в сочетании с болевым 
синдромом первичным диагнозом часто бывает ком-
прессионная радикулопатия. Нередко у пациентов 
проводят операции по поводу вертеброгенных ком-
прессионных поражений.

нейровИзуалИзацИя
Основной метод, который позволяет заподозрить 

наличие СДАВФ, – МРТ. При МРТ спинного мозга 
в 67–100 % случаев выявляют повышение интенсив-
ности сигнала от центральных отделов паренхимы 
спинного мозга в Т2-режиме [9]. Усиление сигнала 
однородное, распространяется на 5–7 сегментов спин-
ного мозга и, как правило, обнаруживается в пределах 
нижнегрудного отдела мозга, поясничного утолщения 
и конуса. Причина повышения интенсивности сигна-
ла – вазогенный отек паренхимы мозга, связанный 
с венозной гипертензией [9] (рис. 8а). Необходимо 
помнить, что локализация патологического изменения 
сигнала не имеет прямой связи с расположением фи-
стулы. Даже фистулы, расположенные в проекции 
шейного отдела позвоночника и краниовертебрально-
го перехода, могут вызывать патологические измене-
ния в нижних отделах спинного мозга, включая его 
конус. В научной литературе регулярно появляются 
описания пациентов с фистулами в шейном отделе 
спинного мозга и клиническими симптомами пораже-
ния поясничного утолщения и конуса. Причины по-
добной локализации очага миелопатии не совсем яс-
ны. Возможно, низкое расположение патологической 

зоны связано с прямохождением, которое обусловли-
вает более высокое дав ление в бесклапанных венах 
нижней части спинного мозга и более отчетливое 
проявление венозной гипертензии и миелопатии 
в этом месте. Кроме того, в нижних отделах спинного 
мозга количество корешковых вен меньше, чем в верх-
ней его части. В такой ситуации отек мозга появляется 
там, где корешковые вены не успевают сбросить избы-
ток крови в эпидуральное пространство.

Распространенное центральномедуллярное повы-
шение сигнала в Т2-режиме в миелопатическом очаге 
при СДАВФ может стать причиной ошибочной диаг-
ностики инфаркта спинного мозга в бассейне передней 
спинальной артерии или интрамедуллярной опухоли. 
Ги перинтенсивный в Т2-режиме участок паренхимы 
выглядит изоинтенсивным или слегка гипоинтенсивным 
при сканировании в Т1-режиме, и часто наблюдается 
равномерное незначительное накопление контрастно-
го вещества в участках с патологическим сигналом, что 
косвенно может подтвердить ошибочное предположе-
ние о наличии интрамедуллярной опухоли. Мы наблю-
дали несколько пациентов, которым после МРТ был 
поставлен диагноз интрамедуллярной опухоли или 
спинального ишемического инсульта.

При анализе данных МРТ у больных со СДАВФ 
и при дифференциальной диагностике необходимо 
обращать внимание на то, что патологические изме-
нения в спинном мозге при СДАВФ захватывают 
большое количество сегментов, а расширение мозга 
в поперечнике при этом выражено слабо либо отсут-
ствует. Подобная картина нехарактерна для интраме-
дуллярной опухоли.

Второй признак СДАВФ, который может быть 
обнаружен на сагиттальных срезах МРТ, – точечные 
гипоинтенсивные образования, расположенные пре-
имущественно на дорсальной поверхности спинного 
мозга. Эти образования, обозначаемые в англоязыч-
ной литературе термином flow voids, представляют 
собой попавшие в срез резко расширенные извитые 
(серпантинные) перимедуллярные вены (рис. 8б). Ча-
стота обнаружения данного феномена при использо-
вании высокопольных МРТ-аппаратов доходит до 90 %. 
В течение последних 5 лет мы проводили МРТ на ап-
парате с индукцией магнитного поля 3 Тл и flow voids 
были выявлены у всех пациентов со СДАВФ. В насто-
ящее время использование высокопольного МРТ-ап-
парата и выполнение тонких срезов в Т2-режиме 
в ряде случаев позволяет уже не просто визуализиро-
вать flow voids, а получить и реконструировать изобра-
жение расширенной венозной сети на поверхности 
мозга (рис. 8в).

Рентгеновская ангиография остается «золотым 
стандартом» диагностики СДАВФ, но поиск артерии, 
питающей фистулу, сопряжен со многими трудностя-
ми, так как фистула может располагаться на любом 
участке позвоночного столба от большого затылочного 
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отверстия до крестца. Расположение очага миелопатии 
не служит ориентиром при поиске фистулы, посколь-
ку при МРТ характерные изменения сигнала от парен-
химы спинного мозга, как правило, обнаруживают 
в нижнегрудных сегментах и поясничном утолщении, 
а фистула может располагаться выше или ниже пора-
женного участка. Поскольку в шейном и крестцовом 
отделах СДАВФ встречаются редко (в 2 и 4 % случаев 
соответственно), зону поиска обычно ограничивают 
грудным и поясничным отделами. Примерно 80 % 
фистул располагаются на участке между позвонками 
Т

6
 и L

2
, поэтому в большинстве случаев фистулу уда-

ется обнаружить в ходе исследования нижних меж-
реберных и поясничных сегментарных артерий. При 
наличии МРТ-признаков СДАВФ и отсутствии при-
носящей артерии в этих бассейнах необходимы допол-
нительные исследования общих и внутренних подвздош-
ных, сакральных, вертебральных артерий, глубоких 
и восходящих шейных артерий, а также восходящей 
фарингеальной артерии, менингогипофизарного ство-
ла и даже ветвей затылочной артерии.

Большой объем ангиографического исследования 
повышает лучевую нагрузку на пациента, а большое 
количество вводимого контрастного вещества – риск 
нефротоксического эффекта. С целью предваритель-
ного определения локализации фистулы и уменьшения 
объема рентгеновской ангиографии перед ее проведе-
нием целесообразно выполнить магнитно-резонанс-

ную ангиографию (МРА). В ходе МРА болюсно вводят 
гадолиний и исследуют сосуды в арте риальную и веноз-
ную фазы в трехмерном режиме «градиентного эхо» 
с тонкими срезами, что позволяет ориентировочно 
определить уровень и сторону заполнения позвоноч-
ного канала контрастным веществом и получить ин-
формацию о вероятном расположении фистулы. Это 
значительно сокращает объем рентгеновской ангио-
графии и количество необходимого для нее контраст-
ного вещества. Такое исследование можно широко 
использовать в клинической практике, но оно не обла-
дает высокой надежностью в обнаружении фистулы. 
A. Saladino и соавт., представляющие клинику Мэйо 
(Рочестер, Миннесота, США), провели МРА в качест-
ве 2-го этапа диагностики СДАВФ перед выполнением 
рентгеновской ангиографии у 42 больных. Патологи-
ческую сосудистую сеть на поверхности спинного 
мозга авторам удалось выявить в 95 % наблюдений, 
но обнаружить фистулу и определить ее точную лока-
лизацию – лишь в 43 % [10].

При невозможности выполнить МРТ первичная 
диагностика СДАВФ проводится с применением компь-
ютерной рентгеновской миелографии, которая также 
помогает обнаружить патологически расширенные 
сосуды на поверхности спинного мозга. Компьютер-
ная рентгеновская ангиография также может исполь-
зоваться для предварительного, ориентировочного 
определения локализации фистулы, особенно в тех 
случаях, когда выполнение МРА невозможно. Это ис-
следование может визуализировать и реконструиро-
вать во фронтальной плоскости серпантинную вену 
на поверхности мозга. Подобная реконструкция хорошо 
демонстрирует возможности метода, но, по нашему 
мнению, в большинстве случаев не дает информации 
о расположении собственно фистулы, т. е. места пато-
логического сброса крови в перимедуллярную веноз-
ную сеть, поэтому по информативности не превос-
ходит стандартное Т2-изображение с выявлением 
flow voids. Информацию о месте расположения фисту-
лы можно получить, изучив фронтальную и сагитталь-
ную реконструкцию позвоночного канала с особым 
вниманием к его латеральным отделам. При обнару-
жении патологически расширенного сосуда в проек-
ции латерального рецессуса можно предполагать, 
что это ДВС. Но данное исследование до настоящего 
времени не рассматривается как стандарт для опреде-
ления локализации фистулы.

Рентгеновская селективная ангиография остается 
методом выбора для идентификации артерии, из ко-
торой в фистулу поступает кровь. В типичных случаях, 
как уже отмечалось, в СДАВФ кровь поступает из меж-
реберных или из поясничных сегментарных артерий. 
При этом исследовании хорошо определяется сегмен-
тарная артерия, от которой отходит питающий соустье 
сосуд, ДВС (корешковая вена с ретроградным крово-
током) и серпантинная вена (или сеть серпантинных 

Рис. 8. Магнитно-резонансная томография спинного мозга пациента 
со спинальной дуральной артериовенозной фистулой: а – в режиме Т2, 
сагиттальный срез. Отчетливо видно патологическое усиление сигна-
ла от паренхимы нижних отделов спинного мозга. Зона распростране-
ния венозной гипертензионной миелопатии; б – типичная картина 
точечных образований с отсутствием сигнала из-за особенностей 
кровотока, расположенных преимущественно на дорсальной поверхно-
сти спинного мозга (flow voids); в – реконструкция патологической 
венозной сети на поверхности мозга в коронарной плоскости

Fig. 8. Magnetic resonance imaging of the spinal cord of a patient with spinal 
dural arteriovenous fistula: a – T2 mode, sagittal section. There is pathological 
signal amplification from the lower spinal parenchyma. Area of venous 
hypertensive myelopathy; б – typical picture of point formations with no signal 
due to blood flow specificities located mainly on the spinal dorsal surface (flow 
voids); в – coronary plane of the pathological venous network on the brain surface

бa в
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вен), расположенные на поверхности спинного мозга 
(рис. 9). Статистический анализ результатов ангиогра-
фических исследований показывает, что протяженность 
участка перимедуллярной венозной сети, заполняемого 
контрастным веществом из фистулы, коррелирует 
с тяжестью клинических проявлений заболевания. Чем 
больше протяженность зоны патологического забро-
са контрастного вещества в перимедуллярную сеть, 
тем выше степень инвалидности пациентов.

хИрургИческое леченИе сдавф
Общепринятая тактика лечения СДАВФ до насто-

ящего момента не выработана. Цель оперативного 
лечения – замедлить прогрессирование миелопатии 
и по возможности вызвать регресс неврологических 
расстройств. Выбор стоит между эндоваскулярной 
окклюзией и открытой операцией. Только в редких 
случаях, когда на уровне СДАВФ располагается ради-
куломедуллярная артерия, наполняющая переднюю 
спинальную артерию, эндоваскулярное лечение не 
проводится в связи с высоким риском ишемических 
осложнений, а методом выбора становится открытая 
операция. В остальных случаях оптимальный вид вме-
шательства остается предметом дискуссии.

Применение тромбирующего материала при эндо-
вазальном вмешательстве и методика выполнения 

открытой операции также не стандартизированы. Труд-
ности при определении оптимальной лечебной тактики 
связаны с тем, что клинический материал для изуче-
ния этой патологии набран в основном в течение по-
следних 20–30 лет. Из-за редкости СДАВФ крупные 
серии случаев насчитывают всего лишь несколько 
десятков. Наибольшие серии описаны Т. П. Тиссеном 
в 2016 г. (160 пациентов) [11] и A. Saladino и соавт. 
в 2010 г. (154 пациента) [11], причем у пациентов 1-й се-
рии проводились эндоваскулярные вмешательства, 
а у пациентов 2-й – открытые операции.

Проспективных рандомизированных исследова-
ний с целью сравнения эффективности эндовазальных 
и открытых операций не проведено. Преимущество 
эндовазальной операции – малоинвазивность, недо-
статки – сравнительно высокая частота рецидивов 
и риск развития послеоперационной ишемии спинно-
го мозга, связанный с проникновением тромбиру-
ющего вещества в перимедуллярную венозную сеть. 
Преимущество открытой операции – высокая степень 
радикальности лечения, недостаток – высокий риск 
послеоперационных осложнений: псевдоменингоцеле, 
нагноения раны и нестабильности позвоночника (по-
сле ламинэктомии).

Метаанализ, выполненный M. P. Steinmetz и соавт. 
в 2004 г., показал, что частота получения стабильных 

Рис. 9. Селективная рентгеновская ангиография спинного мозга пациента со спинальной дуральной артериовенозной фистулой после катете-
ризации сегментарной артерии, от которой отходит артерия, питающая соустье. Представлены разные фазы заполнения перимедуллярной 
венозной сети. Белой стрелкой обозначена сегментарная артерия, от которой отходит питающая соустье радикуломенингеальная артерия; 
черной стрелкой – дренирующая вена соустья; красными стрелками – перимедуллярная венозная сеть

Fig. 9. Selective spinal angiography of a patient with spinal dural arteriovenous fistula after catheterization of the segmental artery. The artery, nourishing 
fistula arises from the segmental artery. Different phases of the permedullary venous network filling are shown. The white arrow indicates the segmental artery, 
from which arises the radiculomenegeal artery, nourishing the anastomosis; the black arrow indicates anastomosis draining vein; red arrows – permedullary 
venous network
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положительных результатов эндоваскулярного вмеша-
тельства составляет в среднем 46 % (вариабельность 
этого показателя очень высока: у разных авторов он 
колеблется от 30 до 100 %), а открытых операций – 98 %. 
Нарастание неврологического дефицита после эндо-
васкулярных вмешательств наблюдалось в 3,7 % слу-
чаев, после открытых операций – в 1,9 % [12].

С точки зрения эндоваскулярной хирургии СДАВФ – 
перспективная мишень для вмешательства. Постоян-
ное совершенствование технологии эндовазального 
тромбирования и самих тромбирующих материалов 
повышает эффективность операций и снижает связан-
ные с ними риски, поэтому в настоящее время, спустя 
15 лет после публикации метаанализа M. P. Steinmetz 
и соавт. [12], нельзя безоговорочно признать превос-
ходство открытой хирургии, так как соотношение ча-
стоты положительных результатов может быть уже 
гораздо меньше двукратного. Т. П. Тиссен в 2016 г. при 
описании собственного клинического опыта указал, 
что ему удалось эффективно тромбировать соустье 
в 90 % случаев [11]. Однако, несмотря на совершенст-
вование техники эндовазальных вмешательств, по дан-
ным A. R. Dehdashti и соавт., частота положительных 
результатов у разных авторов варьирует в очень широ-
ких пределах – от 30 до 90 % [13].

Проблема эндовазального вмешательства состоит 
в том, что собственно зона соустья плохо определяется 
при ангиографии, а тромбирование приносящего со-
суда не гарантирует тромбирования зоны соустья 
и начального сегмента ДВС в ТМО. Сохранение про-
ходимости зоны соустья и ДВС может приводить 
к возвращению симптомов вследствие постепенного 
восстановления притока крови к фистуле из коллате-
ральной сети (мелких артерий ТМО) и патологическо-
го сброса с высоким объемом кровотока. A. R. Deh-
dashti и соавт. в своем обзоре отмечают, что частота 
рецидивов после эндовазальной окклюзии СДАВФ 
продолжает оставаться высокой и составляет около 20 % 
[13]. Ввиду малоинвазивности эндовазального вмеша-
тельства в научной литературе встречается рекоменда-
ция начинать лечение с эндовазальной окклюзии 
и проводить открытую операцию только в случае ре-
цидива фистулы, но многие хирурги продолжают счи-
тать открытую операцию методом выбора.

Первоначально операции по поводу СДАВФ пред-
полагали пресечение ДВС и максимально широкое 
иссечение серпантинной вены по задней поверхности 
спинного мозга с целью его декомпрессии. С момента 
укоренения современных представлений об анатомии 
СДАВФ и патогенезе венозной гипертензионной ми-
елопатии эти операции уже не выполняют. Серпантин-
ная вена при СДАВФ более не рассматривается как по-
тенциальный источник компрессии спинного мозга. 
По современным представлениям, серпантинная ве-
на – патологически расширенная задняя центральная 
вена спинного мозга, и усиление кровотока в ней 

 обусловлено только сбросом артериальной крови через 
фистулу. Иссечение этой вены может усилить ишемию 
мозга вследствие нарушения венозного оттока от него.

После отказа от практики иссечения перимедул-
лярных сосудов применялись 2 варианта вмеша-
тельств, направленных на устранение патологическо-
го артериовенозного сброса:

1) вскрытие дуральной манжетки в проекции фисту-
лы с коагуляцией непосредственно зоны соустья;

2) вскрытие дурального мешка и коагуляция с после-
дующим пересечением ДВС в субарахноидальном 
пространстве (возможно клипирование вены).
Вскрытие дуральной манжетки сопряжено с риском 

появления послеоперационного корешкового болево-
го синдрома, так как существует опасность поврежде-
ния корешка в результате прямой травмы или после-
дующего рубцевания. Другое последствие вскрытия 
и коагуляции ТМО в области дуральной манжетки – 
псевдоменингоцеле, возникающее из-за сложностей 
с послеоперационной герметизацией ТМО. В связи 
с этим в настоящее время большинство нейрохирургов 
осуществляют доступ к ДВС в субарахноидальном 
пространстве, а само соустье в толще ТМО в ходе опе-
рации не рассматривается как мишень хирургическо-
го вмешательства.

Для разобщения соустья и перимедуллярной ве-
нозной сети проводят коагуляцию или клипирование 
ДВС. Она входит в дуральный мешок по его боковой 
поверхности рядом с местом входа корешка в лате-
ральный рецессус, но сама вена не располагается в ре-
цессусе (см. рис. 3–7), поэтому она остается доступной 
для коагуляции или клипирования на всем своем 
протяжении от внутренней поверхности ТМО до места 
перехода на поверхность спинного мозга без дополни-
тельных манипуляций с дуральной манжеткой. Подоб-
ные операции просты в техническом отношении 
и отличаются наличием четких анатомических ориен-
тиров. Мы используем именно эту технику операции. 
Вмешательства проводим при положении больного 
на боку или на животе. При укладке больного на живот 
обязательно используем специальные устройства, по-
зволяющие избегать стойкого повышения внутри-
брюшного давления, так как в этом положении может 
дополнительно усилиться сопротивление оттоку ве-
нозной крови из перимедуллярного пространства, что 
увеличивает риск усугубления неврологических нару-
шений [4]. Зону вмешательства определяем по распо-
ложению ДВС на ангиограммах. Для формирования 
доступа может быть использована ламинэктомия, ге-
миламинэктомия или даже широкий интерламинар-
ный доступ. Ламинэктомический доступ почти всегда 
позволяет проследить ДВС на всем протяжении 
(от ТМО до перехода на поверхность спинного мозга 
под мягкую мозговую оболочку). Широкий обзор дает 
возможность сопоставить ангиографическую и интра-
операционную картину, коагулировать ДВС на всем ее 
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протяжении, а также контролировать состояние кро-
вотока по серпантинной вене после пересечения ДВС. 
Коагуляция ДВС на всем протяжении позволяет не остав-
лять заполненным кровью слепой участок сосуда, коагу-
лированного и пересеченного возле ТМО (см. рис. 4–7). 
Нежелательность сохранения этого участка вены свя-
зана, по нашему мнению, с его неизбежным тромбо-
зом. Тромб из этой вены может проникнуть в расши-
ренную серпантинную вену и вызвать ее тромбоз, 
поскольку скорость кровотока и давление в этой вене 
резко снижается после разобщения соустья. Коагуля-
цию вены необходимо проводить непосредственно 
от места выхода ее из ТМО, стараясь не сохранять за-
полненный кровью слепой сегмент, прилежащий к ТМО. 
Измерение давления в ДВС проксимальнее временной 
клипсы, выполненное W. Hassler и соавт., показало, что 
в этом участке оно превышает среднее АД [7]. Несмо-
тря на частичную артериализацию стенки, ДВС оста-
ется тонкостенным сосудом, и при повышении сис-
темного АД (например, в момент пробуждения 
больного) возможно кровотечение из этой культи. При 
коагуляции стенки вены мы стараемся обращаться 
с ней как с тонкостенным сосудом (гломусной артери-
овенозной мальформацией). Коагуляцию проводим 
током низкой силы, совершая повторяющиеся кратко-
временные касания бранш коагулятора при постоян-
ной ирригации во избежание приваривания стенки 
сосуда к браншам. Стараемся коагулировать весь со-
суд, и после этого пересекаем его в центре. Как правило, 
ДВС хорошо поддается коагуляции, поэтому в послед-
нее время мы практически отказались от клипирова-
ния сосуда и отдаем предпочтение коагуляции с после-
дующим пересечением. Клипирование представляется 
нам более затратным и более проблематичным спосо-
бом разобщения соустья.

Расширенные вены перимедуллярной венозной 
сети при СДАВФ могут иметь разный цвет: от темно-
синего (типичного для мозговых вен) до красного 

(ха рактерного для артерий). После пересечения ДВС 
в большинстве случаев можно наблюдать изменение 
цвета крови, протекающей через них. В наиболее на-
глядных случаях нехарактерный цвет вен меняется 
на типичный (см. рис. 6, 7).

После коагуляции ДВС проводят ревизию экстра-
дурального пространства в месте расположения ко-
решковой манжетки, к которой примыкала ДВС. 
В отдельных случаях в эпидуральном пространстве 
можно обнаружить мелкие сосуды, прилежащие 
к ТМО или расположенные в ее поверхностном слое 
в области выхода корешковой манжетки. Интраопера-
ционно определить, являются ли они мелкими прино-
сящими артериями соустья, невозможно. Для этого 
необходима интраоперационная ангиография с при-
менением индоцианина зеленого. Подобные работы 
в настоящее время только начинаются [13]. При обна-
ружении этих сосудов мы стараемся их коагулировать 
(см. рис. 4, 5).

Исходы
Прогнозировать исход лечения у пациентов 

с СДАВФ позволяют степень выраженности невроло-
гического дефицита и длительность неврологических 
расстройств [5, 9]. У больных с тяжелой инвалид-
ностью и типичной морфологической картиной некро-
тического миелита (синдрома Фуа–Алажуанина) труд-
но ожидать кардинального улучшения качества жизни, 
так как в веществе мозга произошли необратимые 
изменения. В то же время постановка правильного 
диагноза и оперативное лечение до развития необра-
тимых изменений в мозговом веществе и тяжелой 
инвалидизации позволяют предупредить прогресси-
рование гипертензионной венозной миелопатии и вер-
нуть пациента к нормальному функциональному со-
стоянию. Таким образом, для улучшения качества жизни 
больных с СДАВФ необходима ранняя диагностика 
и лечение.
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Контакты: Владимир Александрович Смирнов vla_smirnov@mail.ru

Проблема лечения травматических повреждений спинного мозга – одна из наиболее сложных и актуальных в современной меди-
цине. В подавляющем большинстве случаев травма спинного мозга (ТСМ) приводит к стойкой инвалидизации пациентов, что име-
ет как медико-социальные, так и экономические последствия для пациента, его семьи и государства. Современные методы ле-
чения ТСМ обладают крайне ограниченной эффективностью и не позволяют в достаточной степени восстановить утраченные 
функции центральной нервной системы. Регенеративные методы и, в частности, клеточная терапия – очень многообещающее 
направление, дающее надежду на эффективное лечение ТСМ. В обзоре освещены проблемы эпидемиологии и патогенеза ТСМ, 
описаны существующие методы терапии, а также перспективные методы регенеративной терапии. Особое внимание уделено 
результатам доклинических и клинических исследований в области клеточной терапии. Обзор разделен на 4 части. В 1-й части 
освещаются эпидемиология и патогенез ТСМ, а также хирургические, физические, фармакологические методы ее лечения.

Ключевые слова: травма спинного мозга, клеточная терапия, регенеративная терапия, клетки пуповинной крови
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Regenerative treatment of spinal cord injury. Literature review. Part 1
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Treating traumatic spinal cord injuries is one of the most complicated and relevant problems in the modern medicine. In the vast majority 
of cases spinal cord injury (SCI) leads to persistent disability, with medical, social and economic consequences ensuing for the patient, 
the family and the state. Modern SCI therapy has a very limited effectiveness and does not allow to sufficiently restore the lost functions 
of central nervous system. Regenerative methods and particularly cell therapy are very promising to effectively treat SCI. The review high-
lights SCI epidemiological and pathogenetic problems, existing therapy, as well as promising methods of regenerative therapy. We emphasize 
the results of preclinical and clinical studies in the field of cell therapy. The review is divided into 4 parts. Part 1 describes SCI epidemiology 
and pathogenesis as well as its surgical, physical and pharmacological treatment.

Key words: spinal cord injury, cell therapy, regenerative therapy, cord blood cells

For citation: Smirnov V. А., Grin А. А. Regenerative treatment of spinal cord injury. Literature review. Part 1. Neyrokhirurgiya = Russian 
Journal of Neurosurgery 2019;21(2):66–75.

введенИе
Травма спинного мозга (ТСМ) – это повреждение 

структуры центральной нервной системы (ЦНС), разви-
вающееся вследствие различных переломов и / или выви-
хов позвонков различных отделов позвоночного столба. 

ТСМ в структуре травматических повреждений элементов 
ЦНС занимает далеко не 1-е место [1], однако тяжесть 
состояния пациента и, по сути, почти полное отсутствие 
эффективных патогенетических методов лечения делают 
ТСМ серьезной медицинской проблемой.
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В современном мире наблюдается бурное развитие 
технологий, что ведет к неуклонному росту распро-
страненности ТСМ. Частота ТСМ у взрослых состав-
ляет в среднем 5 случаев на 100 тыс. человек в год [2], 
а у детей она ниже (<1 на 100 тыс. в год), однако у них 
ТСМ чаще происходит в составе множественной и со-
четанной травмы, протекает тяжелее и имеет худший 
прогноз [2]. В России более 80 % пострадавших со-
ставляют мужчины в возрасте до 30 лет, т. е. наиболее 
активная и трудоспособная категория населения [3–5]. 
Благодаря достижениям медицины в последние не-
сколько десятилетий большинство пострадавших даже 
с тяжелой ТСМ выживают, поэтому число пострадав-
ших с травмой позвоночника в России составляет се-
годня примерно 90 на 100 тыс. населения [2, 3], и каждая 
10-я травма является осложненной. Таким образом, 
частота ТСМ в России составляет около 90 случаев 
на 1 млн жителей в год (приблизительно 13 тыс. случаев 
травмы позвоночника в год, из них 5,5–6,0 тыс. с нижней 
параплегией или тетраплегией) [2, 3]. В США и Кана-
де частота осложненной травмы позвоночника состав-
ляет от 27 до 83 случаев на 1 млн жителей в год [6–9]. 
В странах Европы это число ниже – 18–30 случаев 
на 1 млн человек в год [4, 6, 9, 10]. Принимая во вни-
мание такую статистику, а также то, что эффектив-
ность всех применяемых рутинно методов лечения 
в большой степени ограничена, социальную значимость 
этой пробле мы трудно переоценить.

Основная причина ТСМ – дорожно-транспортные 
происшествия (50 % случаев). Следующие по часто-
те – травмы спортивные и связанные с активным от-
дыхом (15 %, из них 2 / 3 – это повреждения шейного 
отдела позвоночника и спинного мозга, полученные 
при нырянии на мелководье). Примерно по 10 % со-
ставляют травмы производственные и полученные 
в результате противоправных действий; 15 % – ката-
травмы, т. е. повреждения при падении с высоты (чаще 
всего в результате попытки совершить суицид), при 
попадании в природный катаклизм и т. д. [8, 11–13].

В структуре травм позвоночного столба, в том чи-
сле и осложненных, преобладают травмы пояснично-
го отдела позвоночника (40–48 %). Реже наблюдаются 
травмы шейного отдела (28–38 %), что во многих 
случаях крайне неблагоприятно для пациента, и груд-
ного отдела (12–24 %) [1, 3, 6–8].

Помимо локализации травмы, в патогенезе трав-
матического процесса играют роль и характер повре-
ждения, и структура травматического очага.

Наиболее часто встречается ушиб (контузия) спин-
ного мозга [3, 7, 9, 10], при котором происходят струк-
турные изменения в веществе мозга, корешках, обо-
лочках и сосудах (очаговый некроз, размягчение, 
кровоизлияния). Вследствие ушиба спинного мозга 
развиваются двигательные и чувствительные расстрой-
ства, нарушения функции тазовых органов, вегетатив-
ные расстройства, обусловленные повреждением со-

ответствующих нейронов и их аксонов. Характер 
двигательных и чувствительных нарушений определя-
ется локализацией и обширностью травмы.

Травма нередко приводит к возникновению не од-
ного, а нескольких очагов ушиба. Вторичные наруше-
ния спинального кровообращения могут привести 
к появлению очагов размягчения спинного мозга через 
несколько часов или даже дней после травмы, причем 
не только в зоне непосредственного повреждения, 
но и в прилегающих к ней зонах спинного мозга. Для 
терапии важно то, что при контузии часть волокон, 
проходящих в зоне повреждения, сохраняет свою жиз-
неспособность и в конечном счете может обеспечить 
частичное восстановление функций спинного мозга 
[2, 4, 6, 10, 13–15].

Другой вид повреждения – разрыв или разволок-
нение спинного мозга [4, 7, 9, 10]. Этот вид считается 
более неблагоприятным для пациента и характеризу-
ется значительно более обширным повреждением 
ткани спинного мозга и гибелью основной части про-
водящих волокон. В большинстве случаев функции 
спинного мозга после такой травмы совсем не восста-
навливаются либо восстанавливаются плохо [14].

Такая классификация травм по структуре и харак-
теру имеет большое значение для определения подхо-
дов к лечению: в рамках регенеративной и клеточной 
терапии разные травмы требуют разных путей введе-
ния лекарственных агентов, а также разных методов 
реабилитации пациента.

патогенез травматИческого 
процесса в спИнном мозге
Патогенез ТСМ можно условно разделить на 2 ос-

новные фазы, в течение которых действует множество 
различных патогенетических механизмов. Это фазы 
первичного и вторичного повреждения вещества спин-
ного мозга [2, 16].

Первичное повреждение ткани спинного мозга 
происходит непосредственно в момент травмы и обу-
словлено прямым воздействием фрагментов повре-
жденных позвонков и межпозвонковых дисков на 
ткань спинного мозга с последующей контузией либо 
компрессией последней. Большое значение имеет 
повреждение кровеносных сосудов спинного мозга 
и развитие множества микрокровоизлияний, распро-
страняющихся как радиально, так и аксиально. Это 
не только приводит к непосредственному поврежде-
нию нервной ткани, но и запускает каскад процессов 
вторичного повреждения [2, 10, 12, 13].

Вторичное повреждение ткани спинного мозга – 
сложный многокомпонентный процесс, запускаю-
щийся в момент травмы и продолжающийся в течение 
длительного времени даже после прекращения дейст-
вия травмирующего агента. Механизмы вторичного 
повреждения включают грубые электролитные нару-
шения, ишемические изменения, эксайтотоксичность, 
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так называемый оксидативный стресс («окислительный 
взрыв»), воспалительный процесс и, как результат дейст-
вия комплекса механизмов, массовую гибель нейронов 
и их аксонов в зоне повреждения [2, 10, 12, 13].

В момент травмы происходит активная деполяри-
зация множества нейронов спинного мозга с последу-
ющим открытием натриевых, калиевых и кальциевых 
ионных каналов. Перегрузка клеток ионами кальция 
обусловливает нарушение функции митохондрий и ак-
тивацию цитоплазматической NO-синтазы и фосфо-
липазы А

2
, что, в свою очередь, вызывает повреждение 

нервной ткани на уровне микроциркуляторного русла 
и неизбежную ишемию. Повреждение нейронов, 
их аксонов и капилляров также приводит к резкому 
выбросу большого количества глутамата, который 
повреждает окружающие клетки; этот механизм назы-
вается эксайтотоксичностью. Глутамат, высвобождае-
мый в большом количестве из поврежденных аксонов 
и концевых кист нейронов, стимулирует выработку 
свободных радикалов. Образование свободных ради-
калов, а также процессы пероксидации вызывают 
повреждение клеточных мембран и нарушают процес-
сы поляризации и деполяризации нейронов. Все это 
обусловливает массовую и быструю гибель множества 
клеток спинного мозга, причем как в зоне воздействия 
травмирующего агента, так и выше и ниже уровня 
повреждения. Важно, что в области травмы гибнут 
не только нейроны и их аксоны, но и другие необхо-
димые для функционирования нервной ткани клетки: 
олигодендроциты, астроциты, клетки эпендимы и др. 
Это еще более усугубляет повреждение нервной ткани. 
Например, гибель олигодендроцитов (основных про-
дуцентов миелина в ЦНС) приводит к демиелиниза-
ции сохранившихся волокон и усугублению провод-
никовых нарушений в области травмы [2, 10, 12, 13, 15, 
17–19]. Отдельным фактором является развитие так 
называемого валлеровского перерождения – антерог-
радной дегенерации поврежденных аксонов. Данный 
процесс начинается с 1–3-х суток после травмы и про-
должается в течение 2–3 нед [15].

Еще одна составляющая патогенеза ТСМ – повре-
ждение гематоэнцефалического барьера. При разру-
шении его элементов в области травмы наблюдается 
быстрая инфильтрация вещества спинного мозга мо-
нонуклеарными иммунными клетками крови (в пер-
вую очередь нейтрофилами и макрофагами), а затем 
развитие выраженного воспалительного процесса. 
В центре очага контузии, к примеру, концентрация 
воспалительных цитокинов, таких как интерлейкины 
1α и 1β и фактор некроза опухолей α, повышается в де-
сятки тысяч раз. Кроме того, активированные иммун-
ные клетки стимулируют активацию и пролиферацию 
клеток микроглии и экспрессию моноцитарных хемо-
аттрактантов, что усугубляет воспаление.

Все эти механизмы приводят к гибели большого 
числа клеток и волокон спинного мозга, которое 

значительно превышает таковое в момент действия 
травмирующего агента [15, 17–19].

В течение 1–4 мес с момента травмы действие 
первичных и вторичных механизмов повреждения 
прекращается. К этому времени реабилитация боль-
шинства пациентов выходит на плато, и функциони-
рование спинного мозга достигает того уровня, кото-
рый сохранится в последующем. Начинается стадия 
так называемой хронической ТСМ, или последствий 
ТСМ. Основная особенность этого состояния – фор-
мирование кисты и окружающего ее астроглиального 
рубца в области ранее поврежденной ткани спинного 
мозга. Кроме того, присутствие в зоне повреждения 
макрофагов приводит к миграции в ту же область 
большого числа фибробластов. Эти клетки, в свою 
очередь, стимулируют фиброзные процессы и форми-
руют фиброзный (соединительнотканный) рубец, 
окружающий астроглиальный. Фиброзный рубец 
со временем может распространяться в ткани спин-
ного мозга краниальнее и каудальнее, причем область 
распространения может быть большой – по некото-
рым данным, до 7 см. Таким образом, в отдаленном 
периоде травмы в области повреждения формируется 
сложный комплекс патологических структур, вклю-
чающий посттравматическую кисту, окружающий ее 
глиальный рубец и расположенный поверхностно 
фиброзный рубец. Целесообразно говорить о ком-
плексной кистозно-глиально-фиброзной трансфор-
мации поврежденных отделов спинного мозга. 
На этом этапе травматической болезни рост аксонов, 
самопроизвольное восстановление нормальной 
структуры спинного мозга и функций практически 
невозможно. Глиально-фиброзный рубец не только 
является механическим препятствием на пути роста 
аксонов, но и химически подавляет процессы нейро-
регенерации и нейрорепарации. Кроме того, в обла-
сти рубца наблюдаются стойкая демиелинизация 
волокон в результате недостатка олигодендроцитов, 
накопление большого количества макрофагов, подав-
ляющих любую регенерационную активность в обла-
сти концов поврежденных аксонов, и значительный 
дефицит регенерационных агентов – стволовых кле-
ток эпендимы, которые в естественных условиях 
должны обеспечивать процессы регенерации и репа-
рации. Более того, во многих случаях в отдаленном 
периоде хронической стадии может наблюдаться 
развитие так называемой ретроградной («ползущей») 
дегенерации нервной ткани, усугубляющей невроло-
гический дефицит и в еще большей степени ухудша-
ющей качество жизни пациентов, перенесших ТСМ 
[15, 17, 20–25].

Ясное понимание патогенеза травматической бо-
лезни и механизмов, лежащих в основе первичного 
и вторичного повреждения спинного мозга, необходи-
мо для разработки методов лечения и реабилитации 
пациентов.
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доступные методы леченИя травмы 
спИнного мозга
В последние несколько десятилетий быстрый рост 

числа пострадавших с ТСМ, а также огромная соци-
альная значимость этой проблемы заставили множе-
ство исследователей сконцентрировать свое внимание 
на разработке методов лечения последствий ТСМ. 
К сожалению, несмотря на все усилия, в арсенале вра-
чей на сегодняшний день отсутствуют действительно 
эффективные методы патогенетического лечения 
ТСМ. Лечение является либо симптоматическим, либо 
экспериментальным. Некоторые способы лечения 
используются необоснованно: убедительность дока-
зательств их эффективности не превышает уровень D. 
Применение таких методов врачами, по сути, доказы-
вает беспомощность современной медицины перед 
лицом этой сложной проблемы.

В настоящее время методы лечения ТСМ можно 
условно разделить на 4 группы: хирургические, физи-
ческие, фармакологические и биологические (методы 
регенеративной медицины) [15].

Хирургические методы. На протяжении многих 
столетий хирургическое вмешательство было единст-
венным способом лечения ТСМ. Однако операция, 
будучи обязательным компонентом лечения пациен-
тов с осложненной травмой позвоночного столба, 
выполняется с паллиативной целью и направлена на 
лечение травмы именно позвоночника, а не спинного 
мозга. Поскольку ТСМ – осложнение травмы структур 
опорно-двигательного аппарата, хирургическая деком-
прессия спинного мозга и его корешков должна обя-
зательно быть 1-м этапом лечения пациента. Не за-
висимо от характера травмы и структуры очага 
повреждения невральных структур при компрессии 
спинного мозга отломками позвонков либо вследствие 
деформации позвоночного канала при вывихах по-
звонков декомпрессивное вмешательство – необходи-
мый минимум, создающий условия для самопроиз-
вольного восстановления нервной ткани [26]. Тем не 
менее декомпрессивная операция никак не влияет 
на саму структуру спинного мозга и не оказывает до-
полнительного регенеративного либо репаративного 
действия.

В том же ключе можно рассматривать вопрос о не-
обходимости стабилизации позвоночного столба. При 
наличии нестабильных переломов позвонков либо 
дестабилизации сегментов позвоночника в процессе 
декомпрессии вопрос о необходимости стабилизации 
не стоит – в этом случае применение тех или иных 
стабилизирующих систем является обязательным ком-
понентом лечения пациента. Это позволяет избежать 
в последующем вторичного смещения структур позво-
ночника и дополнительного травмирования невраль-
ных структур. Кроме того, даже при отсутствии грубой 
нестабильности в поврежденном сегменте нельзя 
исключить наличие микроподвижности, которая 

также будет для спинного мозга дополнительным трав-
мирующим фактором, поддерживающим вторичные 
факторы повреждения спинного мозга.

В целом в большинстве случаев при осложненной 
травме позвоночника «золотым стандартом» считают-
ся комбинированные декомпрессивно-стабилизиру-
ющие хирургические вмешательства [26–34].

Отдельно можно обсудить необходимость вскры-
тия твердой мозговой оболочки и удаления очагов 
детрита и кровоизлияний при контузионной травме. 
Этот вопрос крайне скудно освещен в литературе 
и до сих пор является предметом жарких споров в ми-
ровом нейрохирургическом сообществе. Сегодня од-
нозначного ответа на него нет. Учитывая, что подобная 
методика имеет не только достоинства (дополнитель-
ная декомпрессия вещества спинного мозга, удаление 
очагов геморрагического пропитывания и, соответст-
венно, источников воспалительных цитокинов), но 
и недостатки (дополнительное травмирование и по-
вреждение сохранившихся волокон, воспалительные 
осложнения, послеоперационная ликворея), необхо-
димо тщательно и крайне осторожно оценивать ее 
эффективность [35]. К сожалению, полноценных ис-
следований по этой проблеме пока не проведено.

Следует отметить, что во множестве эксперимен-
тальных и клинических работ было показано, что воз-
можность восстановления функций спинного мозга 
тем выше, чем ранее проводится декомпрессия не-
вральных структур [4, 6, 10, 26, 32, 33, 36]. Этот факт 
вполне объясним: поскольку механизмы вторичного 
повреждения начинают действовать начиная с момен-
та самой травмы, а компрессия невральных структур 
значительно усиливает действие этих факторов, чем 
ранее устранено сдавление спинного мозга, тем боль-
ше шансов остается у пациента на регресс неврологи-
ческого дефицита. «Золотым стандартом» лечения 
осложненной травмы позвоночника считается выпол-
нение декомпрессивно-стабилизирующего вмешатель-
ства в кратчайшие сроки после травмы, в идеале – 
в пределах 24 ч. В рамках крупного многоцентрового 
клинического исследования STASCIS (Surgical Timing 
of Acute Spinal Cord Injury) было показано, что деком-
прессия спинного мозга в течение 24 ч с момента 
травмы увеличивает шансы на лучшее восстановление 
пациента на 43 % и более [26, 37]. В одной из послед-
них работ было установлено, что проведение ранней 
декомпрессии спинного мозга (в течение 8 ч после 
получения травмы) не улучшает неврологические 
функции, однако способствует улучшению функцио-
нальных исходов и восстановлению функции тазовых 
органов [38].

В отдельную категорию можно объединить экспе-
риментальные хирургические методы лечения ТСМ, 
например попытки хирургического «шунтирования» 
области повреждения [39–41]. Для этого в экспери-
ментах используют различные полимерные носители 
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на основе коллагена либо биоразлагаемых полимерных 
материалов, фрагменты периферических нервов и кро-
веносных сосудов, полимерные трубки с покрытием 
в сочетании с шванновскими клетками, графты из гли-
альных клеток ольфакторной выстилки и генетически 
модифицированные фибробласты. Хорошие результа-
ты были получены в серии работ, посвященных при-
менению полимерного матрикса на основе пента-
пептида IKVAV (изолейцин, лизин, валин, аланин, 
валин – фрагмент активного центра белка ламинина 
периферической нервной системы) на резекционной 
модели ТСМ у животных (хирургическое удаление 1 
или 2 сегментов спинного мозга) [42–45]. Многие 
из этих методов были эффективными в эксперименте, 
однако говорить об их применении в клинической 
медицине пока преждевременно.

Физические методы. В современной медицине фи-
зические методы терапии ТСМ направлены преиму-
щественно на подавление вторичных факторов повре-
ждения нервной ткани. Наиболее часто в практической 
медицине используют гипотермию, гипербарическую 
оксигенацию и лечебную физкультуру, в том числе 
с применением дополнительного оборудования (бего-
вых дорожек, механических велоэргометров, экзоске-
летов).

В нескольких клинических исследованиях было 
описано положительное воздействие локальной гипо-
термии – введения в область травмы охлажденного 
стерильного физиологического раствора по специаль-
ным дренажам [46, 47]. В основу этого метода положен 
тот факт, что локальное снижение температуры в об-
ласти травмы оказывает защитное действие на ткань 
спинного мозга и препятствует гипоксии и ишемии 
поврежденной ткани [48]. Кроме того, гипотермия, 
в отличие, например, от кортикостероидов, не приво-
дит к потере значительного количества калия.

Гипербарическая оксигенация способствует повы-
шению парциального давления кислорода во всех 
тканях организма, в том числе в поврежденной ткани 
спинного мозга. Этот метод также достоверно предо-
твращает развитие гипоксии и ишемии спинного 
мозга, однако его применение ограничено необходи-
мостью организации специального кабинета, исполь-
зования сложного и дорогостоящего оборудования 
и невозможностью проведения процедур у пациентов 
с политравмой в тяжелом состоянии [49–51].

Фармакотерапия. Во многих экспериментальных 
и клинических исследованиях было показано, что раз-
личные лекарственные препараты обладают эффек-
тивностью в отношении ТСМ, однако эта эффектив-
ность невысока. Фактически их применение также 
является симптоматическим методом лечения: они 
неспособны полноценно воздействовать на патогенез 
ТСМ. Но все же благодаря даже минимальному поло-
жительному эффекту этих препаратов их применение 
в условиях «катастрофы в ЦНС» полностью оправданно.

Наиболее часто и повсеместно для терапии ТСМ 
назначают кортикостероиды, в частности дексамета-
зон и метилпреднизолон. Эффективность этих препа-
ратов при ТСМ оценивали в 3 крупных многоцентро-
вых рандомизированных слепых исследованиях 
NASCIS (National Acute Spinal Cord Injury Study). Ре-
зультаты 1-го из них (NASCIS-1) были опубликованы 
в 1985 г., 2-го (NASCIS-2) – в 1992 г., 3-го (NASCIS-3) – 
в 1997 г. Установлено, что кортикостероиды оказывают 
противовоспалительное действие и предотвращают 
развитие отека в области ТСМ. Кроме того, метил-
преднизолон стимулирует кровоток в области повре-
ждения, стабилизирует клеточные мембраны, подав-
ляет процесс пероксидного окисления липидов и, 
соответственно, образование свободных радикалов [24, 
52–60].

В ряде экспериментальных работ метилпреднизо-
лон также вводили в ткани спинного мозга с целью 
профилактики ишемических осложнений при различ-
ных хирургических вмешательствах, однако в анало-
гичных клинических исследованиях эффективность 
данного метода не была подтверждена [61–65].

Результаты исследований NASCIS активно ис-
пользовали для формирования схем лечения пациен-
тов с ТСМ на протяжении многих лет. При этом 
многие врачи постепенно увеличивали продолжи-
тельность терапии пациентов кортикостероидами. 
В некоторых случаях продолжительность введения 
метилпреднизолона составляла ≥1 мес. Однако 
со временем выяснилось, что такая терапия эффек-
тивна лишь в течение нескольких дней после травмы, 
а длительное применение препаратов связано со мно-
жеством тяжелых побочных эффектов [56, 61, 62, 66]. 
Все это заставило многие медицинские центры отка-
заться от применения метилпреднизолона при ТСМ 
либо ограничивать длительность курса до 3 дней 
(«пульс-терапия») [61, 63]. В отличие от международ-
ных рекомендаций по нехирургическому лечению 
ТСМ от 2002 г. [67], которые рекомендовали приме-
нение метилпреднизолона в течение 24–48 ч после 
получения травмы (уровень согласованности реко-
мендаций I), в обновленных рекомендациях 2013 г. 
(и в редакции 2015 г.) применение кортикостероидов 
при ТСМ не рекомендуется. Авторы рекомендаций 
отмечают, что метилпреднизолон, как и другие сте-
роиды, не одобрены Управлением по санитарному 
надзору за качеством пищевых продуктов и ме-
дикаментов (Food and Drug Administration) для при-
менения при ТСМ, а также что не существует иссле-
дований с высоким или даже умеренным уровнем 
убедительности доказательств положительного эф-
фекта, оказываемого стероидами при повреждениях 
спинного мозга. При этом высокий уровень досто-
верности имеют данные о том, что лечение высокими 
дозами стероидов может повлечь за собой тяжелые 
осложнения [68, 69].
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Активным противовоспалительным действием 
обладает также группа нестероидных противовоспали-
тельных средств (НПВС). Преимущество этих препа-
ратов заключается в отсутствии большинства побочных 
эффектов, свойственных кортикостероидам. В не-
скольких исследованиях при ТСМ применяли индо-
метацин и ибупрофен [24, 70–72]. НПВС, как было 
показано, оказывают противовоспалительное действие 
на область повреждения спинного мозга, препятству-
ют развитию отека, подавляют активацию микроглии 
и развитие пероксидации липидов [71, 73]. Кроме того, 
по данным гистологических исследований, НПВС 
достоверно снижают выраженность инфильтрации 
нервной ткани нейтрофилами и макрофагами [24, 72, 
74]. Это имеет большое значение в лечении ТСМ, так 
как иммунные клетки, проходящие через поврежден-
ный гематоэнцефалический барьер, стимулируют 
окончательную гибель поврежденных нейронов и ак-
сонов и препятствуют самопроизвольному восстанов-
лению тех структур, которые способны к нему. Единст-
венной проблемой остается дозирование НПВС. Если 
в клинической практике использовать дозы НПВС, 
эквивалентные эффективным дозам в доклинических 
исследованиях, они могут оказаться в 5–7 раз выше 
дозы, безопасной для человека. Поэтому вопрос о при-
менении НПВС и величине дозы остается открытым. 
Кроме того, в ряде исследований эффективность 
НПВС в отношении клеточной инфильтрации нерв-
ной ткани и предотвращения вторичного повреждения 
спинного мозга не была подтверждена [75–77].

Другая группа препаратов, активно применяемых 
при ТСМ, – ганглиозиды (производные сиаловой ки-
слоты). В условиях in vitro ганглиозиды стимулируют 
рост аксонов, образование синапсов между отдельны-
ми нейронами, регенерацию нейронов, т. е. способст-
вуют реализации возможностей нейропластичности 
структур ЦНС [60, 78]. Наиболее часто при ТСМ при-
меняют ганглиозид GM1. В полноценных плацебокон-
тролируемых клинических исследованиях с участием 
пациентов с ушибом спинного мозга тяжелой степени 
было показано, что GM1 статистически значимо улуч-
шает двигательную активность и чувствительность 
[79–81]. Тем не менее применение ганглиозидов, не-
смотря на определенную степень улучшения, не пре-
восходит по своей эффективности применение корти-
костероидов в сочетании с физическими методами 
лечения и лечебной физкультурой [60, 65, 78]. Еще 
один недостаток ганглиозидов – невозможность их ис-
пользования в сочетании с кортикостероидами [78].

Поскольку окислительные процессы играют клю-
чевую роль в прогрессировании вторичного поврежде-
ния спинного мозга при травмах, подавление свобод-
норадикальных механизмов, пероксидации липидов 
и окислительного и / или нитративного повреждения 
белков также может быть эффективным в лечении ТСМ. 
В экспериментальных и некоторых ограниченных 

клинических исследованиях показано, что антиокси-
данты и блокаторы свободных радикалов оказывают 
определенное терапевтическое действие при ТСМ 
[82, 83].

Активностью в отношении ТСМ обладает атор-
вастатин. В нескольких исследованиях было установ-
лено, что он подавляет экспрессию воспалительных 
цитокинов, предотвращает инфильтрацию ткани спин-
ного мозга макрофагами, активацию астроцитов и апоп-
тоз нейронов [84, 85]. Кроме того, аторвастатин снижает 
концентрацию каспазы-3 и способствует восстановле-
нию структуры нисходящих моторных волокон [86].

Нейропротективный эффект также наблюдается 
у эритропоэтина. В экспериментальных исследовани-
ях он эффективно подавлял апоптоз поврежденных 
нейронов, воспалительные процессы в ткани спинно-
го мозга и пероксидацию липидов клеточных мембран 
и способствовал восстановлению элементов серого 
и белого вещества [87–89].

Повреждение клеточных мембран – важный фак-
тор патогенеза ТСМ. Функции нейронов и их аксонов, 
в первую очередь возможность поляризации и деполя-
ризации, во многом зависят от внутриклеточной кон-
центрации ионов кальция. Повреждение мембран 
нейронов и миелиновых оболочек аксонов приводит 
к формированию патологических трансмембранных 
кальциевых каналов. Эти каналы в значительной сте-
пени изменяют соотношение концентрации ионов 
кальция внутри клетки и в межклеточном пространст-
ве, что нарушает процессы деполяризации и передачи 
сигнала по аксонам. При этом блокаторы кальциевых 
каналов, такие как нимодипин, способствуют норма-
лизации электрической активности поврежденных 
нейронов и восстановлению микроциркуляции крови 
в области травмы [90–92]. В ограниченных клиниче-
ских исследованиях нимодипин обладал некоторой 
эффективностью, однако из-за побочных эффектов 
для применения у пациентов с ТСМ рекомендован 
не был [91, 93, 94]. Другой селективный блокатор каль-
циевых каналов типа KCa3.1 – TRAM-34 (триарилме-
тан-34) – способствовал восстановлению двигательной 
функции нижних конечностей, достоверно уменьшал 
размер очага ушиба и стимулировал восстановление 
и рост поврежденных аксонов [90]. К сожалению, эф-
фективность препарата у пациентов с ТСМ продемонст-
рирована лишь в нескольких некрупных исследовани-
ях [90, 95]. Способствует восстановлению проведения 
сигнала по демиелинизированным волокнам и регрес-
су неврологического дефицита (как двигательного, так 
и чувствительного) еще один блокатор кальциевых 
каналов – аминопиридин, однако, как и в случае 
TRAM-34, ни одного плацебоконтролируемого иссле-
дования его эффективности пока не проведено [70, 96].

Как было указано выше, чтобы получить хороший 
нейропротективный эффект от кортикостероидов, 
нужно использовать высокие дозы этих препаратов, 
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что влечет за собой большое количество тяжелых по-
бочных эффектов – желудочно-кишечных кровотече-
ний, инфекционных осложнений, синдрома Иценко–
Кушинга и др. В связи с этим многие исследователи 
сосредоточились на разработке препаратов, оказыва-
ющих аналогичное протективное действие на вещест-
во спинного мозга и не обладающих таким количеством 
побочных эффектов. Так был получен неглюкокорти-
коидный 21-аминостероидный тирилазад, эффектив-
ность которого доказана в ряде клинических исследо-
ваний [97]. Препарат был включен в исследование 
NASCIS-3, однако в клинической практике применя-
ется крайне редко [93].

В научной литературе описано применение 
при ТСМ налоксона – антагониста опиоидных рецеп-
торов. Применение налоксона в некоторых исследо-
ваниях способствовало повышению нейропластичности 
ткани спинного мозга [98, 99]. Препарат также приме-
нялся в рамках исследования NASCIS-2, однако его 
эффективность не превысила эффект плацебо. В на-
стоящее время препарат активно исследуют в экспе-
риментальных исследованиях, но в клинической пра-
ктике не применяют.

Развитие двигательных нарушений при ТСМ от-
части связано с нарушением серотонинергической 
иннервации нисходящих волокон, поэтому ученые 
пытались применить ингибиторы обратного захвата 

серотонина. Эти препараты повышают концентрацию 
серотонина в ЦНС и серотониновых рецепторов в тка-
ни спинного мозга и способствуют частичному восста-
новлению двигательной функции ниже уровня травмы 
[100–103]. Кроме того, применение ингибиторов 
обратного захвата серотонина предотвращает появле-
ние нейропатической боли (частой при повреждениях 
спинного мозга) [104, 105]. Тем не менее надежных 
доказательств эффективности этих препаратов в срав-
нении с плацебо пока не получено.

заключенИе
Проблема ТСМ – одна из наиболее актуальных 

в современной медицине. На текущий момент она не 
решена: не существует патогенетических методов лече-
ния, позволяющих восстанавливать структуру и утра-
ченные функции спинного мозга. Применяемые ме-
тоды лечения носят сугубо паллиативный характер 
и лишь создают условия для самопроизвольного вос-
становления спинного мозга, никак не влияя на пато-
генез травматического процесса. Учитывая это, можно 
говорить о необходимости разработки новых методов 
лечения, обеспечивающих восстановление поврежден-
ных структур и утраченных функций. Перспективны-
ми представляются методы регенеративной медицины, 
в частности клеточной терапии, о которых пойдет речь 
в следующих частях обзора.
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Резекция очага эпилептогенного поражения – эффективный и безопасный способ лечения пациентов с фармакорезистентной 
эпилепсией. Результат хирургического лечения зависит от правильного выявления зоны поражения, точного определения ее гра-
ниц. Отсутствие патологии по данным магнитно-резонансной томографии головного мозга по «эпилептическому» протоколу 
не является противопоказанием к хирургическому лечению, но требует дополнительного обследования пациентов. Каждый из до-
полнительных методов имеет свои преимущества и недостатки. Комплексное обследование, тщательный анализ и сопостав-
ление данных позитронной эмиссионной томографии, однофотонной эмиссионной компьютерной томографии, магнитной энце-
фалографии, скальповой и инвазивной продленной электроэнцефалографии позволяют существенно улучшить результаты 
хирургического лечения МРТ-негативной эпилепсии, а уточнение алгоритма предоперационной подготовки пациентов – опти-
мизировать применение того или иного диагностического метода.
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Removal of epileptogenic lesions is an effective way to treat patients with drug-resistant epilepsy. The result of surgical treatment depends on 
the correct detection of pathology, definition of its boundaries. No lesion on magnetic resonance imaging is not a contraindication to surgical 
treatment, but requires a survey. Each of the additional methods has its advantages and disadvantages. Сomprehensive examination, 
analy sis and comparison of positron emission tomography, single-photon emission computed tomography, magnetoencephalography, scalp 
and invasive electroencephalography data can significantly improve the results of surgical treatment MRI-negative epilepsy patients. Clari-
fication of the pre-surgical evaluation algorithm will allow to optimize the use of techniques.
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введенИе
Заболеваемость эпилепсией варьирует от 40 до 

70 случаев на 100 тыс. человек в год. В России распрост-
раненность эпилепсии составляет 34 случая на 100 тыс. 
жителей [1]. У некоторых больных эпилепсией разви-

вается фармакорезистентность – невозможность до-
стичь контроля над приступами путем применения  
2 и более схем приема противосудорожных препаратов. 
Фармакорезистентные формы диагностируются у 30–
40 % пациентов с эпилепсией [1–3]. Хирургическое 
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лечение в этих случаях – эффективный способ достиже-
ния конт роля над приступами [2]. Примерно у 30 % 
пациентов с фокальной височной фармакорезистент-
ной эпилепсией, госпитализированных в специализи-
рованные центры для предоперационной подготовки, 
выявляют так называемую МРТ-негативную форму 
заболевания, характеризующуюся отсутствием патоло-
гических изменений по данным магнитно-резонансной 
томографии (МРТ) [2, 4–9]. Далеко не все структурные 
повреждения, которые являются причиной фармако-
резистентной эпилепсии, могут быть визуализированы 
при МРТ с индукцией магнитного поля 3 и 1,5 Тл   
[2, 9]. Наличие МРТ-негативной формы констатируют, 
если при МРТ головного мозга по специальному «эпи-
лептическому» протоколу не обнаружены патологиче-
ские изменения вещества головного мозга, соответст-
вующие симптоматике приступов, либо обнаружены 
незначительные фокальные изменения, например 
небольшая степень асимметрии формы или размера 
структур головного мозга, атрофия одной доли или по-
лушария [1, 2].

Отсутствие структурных изменений по данным 
МРТ долгое время считалось ограничением для хирур-
гического лечения эпилепсии [9]. Пациентов с МРТ-
негативной формой реже направляли в специализиро-
ванные медицинские центры для предоперационного 
обследования, а хирургическое лечение предлагали 
лишь 15 % больных [10].

Исходы хирургического лечения пациентов с МРТ-
не гативной височной эпилепсией хуже, чем с МРТ-по-
зитивной, однако при отказе от операции полный конт-
роль над приступами получают только 8 % пациентов. 
При этом хирургическое лечение позволяет достичь 
благоприятных исходов (соответствующих I классу по 
шкале J. Engel и соавт.) у 40–70 % пациентов [3, 5, 6, 11].

Патологические изменения, приводящие к разви-
тию МРТ-негативной формы эпилепсии, могут быть 
распространенными или мультифокальными. Самая 
частая из них – фокальная кортикальная дисплазия. 
В 30 % случаев эту патологию не обнаруживают при 
МРТ [12]. Z. Wang и соавт. провели патоморфологиче-
ское исследование резецированных участков голов-
ного мозга у 95 пациентов с МРТ-негативной эпилеп-
сией, выявив фокальную кортикальную дисплазию 
в 45 % случаев, склероз гиппокампа с преимуществен-
ным поражением его IV сектора – в 9 %, глиоз – 
в 22 %. У 11 % пациентов патологических изменений 
не было [9, 13]. В исследовании M. L. Bell и соавт. 
глиоз был обнаружен у 32 из 40 пациентов [14]. Отсут-
ствие гистологических изменений в резецированных 
участках при сохранении приступов после операции 
может свидетельствовать об ошибочной резекции, 
при которой не удалось достоверно определить грани-
цы и локализацию эпилептогенного очага. Кроме того, 
причиной развития приступов при МРТ-негативной 
форме эпилепсии могут быть молекулярные или кле-

точные аномалии, которые не определяются при гис-
тологическом исследовании [9].

план предоперацИонного 
обследованИя пацИентов  
с мрт-негатИвной формой 
эпИлепсИИ
При отсутствии изменений на МРТ у пациента 

с фармакорезистентной фокальной эпилепсией в план 
предоперационного обследования включают в различ-
ных комбинациях методы оценки функций головного 
мозга – скальповую и инвазивную электроэнцефало-
графию (ЭЭГ), позитронную эмиссионную томогра-
фию (ПЭТ), однофотонную эмиссионную компьютерную 
томографию (ОФЭКТ), магнитную энцефалографию 
(МЭГ). Результатов только одного из указанных иссле-
дований не всегда достаточно для определения лока-
лизации патологического очага и объема его резекции, 
и, несмотря на все современные технические возмож-
ности, единый алгоритм предоперационного обсле-
дования не разработан. При анализе исследований, 
посвященных хирургическому лечению пациентов 
с МРТ-негативной формой эпилепсии, обращает на се-
бя внимание тот факт, что объем обследования пациен-
тов зачастую ограничен возможностями медицинского 
центра, где его проводят [2, 9, 12, 15, 16]. Остается от-
крытым и вопрос о тактике хирургического лечения.

В 2010 г. E. L. So, S. Ryvlin и соавт. предложили план 
предоперационного обследования пациентов с МРТ-
негативной эпилепсией [9]:

1. Оценка семиологии приступа и динамики его раз-
вития.

2. Выявление структурных повреждений головного 
мозга:
2.1. Неврологический осмотр.
2.2. ПЭТ.
2.3. Функциональная МРТ.
2.4. Диффузионно-тензорная МРТ.
2.5. ОФЭКТ в интериктальный период.

3. Дообследование в рамках определения эпилепто-
генной зоны.
3.1.  Мониторинг скальповой ЭЭГ в интерикталь-

ный и иктальный период.
3.2. МЭГ.
3.3.  ОФЭКТ в иктальный период.

4. Проведение инвазивного мониторинга.
4.1.  Установка электродов в предполагаемую эпи-

лептогенную зону.
4.2.  Установка электродов в прилежащие функци-

онально важные зоны.
4.3.  Установка электродов в зоны, наиболее рано 

вовлекаемые в патологическую активность.
4.4.  Установка электродов вокруг предполагаемой 

эпилептогенной зоны (необходимо для исклю-
чения вторичного вовлечения предполагаемой 
зоны начала приступа) [9].
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Этот алгоритм позволяет выявить зону начала 
приступа, но спектр последующего дообследования не 
зависит от формы эпилепсии (височной или какой-ли-
бо другой), вовлеченности функционально значимых 
зон, подозрения на двустороннее или множественное 
поражение, требует выполнения целого списка слож-
ных дорогостоящих исследований, приводит к дли-
тельному нахождению пациента в стационаре.

локалИзацИя структурного 
поврежденИя
МРТ головного мозга по «эпилептическому» прото-

колу. Отсутствие патологий при МРТ головного мозга, 
выполненной по стандартному протоколу, автомати-
чески не относит пациента в группу с МРТ-негативной 
эпилепсией. Для визуализации эпилептогенного по-
ражения предложен особый «эпилептический» прото-
кол, следовать которому обязательно при планирова-
нии хирургического лечения эпилепсии [1]. Согласно 
этому протоколу индукция магнитного поля томогра-
фа должна быть ≥1,5 Тл, толщина срезов – 1–3 мм, 
исследование должно включать ряд импульсных по-
следовательностей: FSE T2, SE T1, FLAIR, DWI 
или их аналогов. Используются дополнительные про-
граммы: например, 3D FSPGR с толщиной среза 
0,6 мм и возможностью постпроцессорной рекон-
струкции MIP в любой плоскости, что позволяет мак-
симально адекватно визуализировать гиппокамп и ме-
диобазальные отделы височных долей; применяют 

импульсные последовательности с высоким разреше-
нием и минимальной толщиной среза (3D FSPGR IR 
с толщиной среза 0,6–1,0 мм) [1].

Информативность МРТ, проведенной на аппаратах 
с индукцией магнитного поля 3 и 1,5 Тл, различается 
(рис. 1). S. Knake и соавт. при МРТ, выполненной на 
аппарате с индукцией поля 3 Тл по стандартному 
и «эпилептическому» протоколам, у 48 % пациентов 
выявили структурные повреждения, не обнаруженные 
при обычном исследовании (с индукцией 1,5 Тл) [17]. 
K. Nguyen и cоавт. в исследовании с похожим дизайном 
дополнительную патологию диагностировали лишь 
у 5,6 % пациентов [18]. G. P. Winston и соавт. в резуль-
тате анализа данных за 16 лет установили, что приме-
нение «эпилептического» протокола МРТ на аппарате 
с индукцией поля 3 Тл позволяет дополнительно вы-
явить склероз гиппокампа в 13 % случаев, фокальную 
кортикальную дисплазию – в 3 %, дизэмбриопласти-
ческие опухоли – в 2 %, низкодифференцированные 
глиомы – в 1 % [15].

Только при отсутствии структурных изменений го-
ловного мозга на МРТ, выполненной по «эпилептиче-
скому» протоколу, можно говорить о МРТ-негативной 
форме эпилепсии. Повторим, что она не считается про-
тивопоказанием к хирургическому лечению, но требует 
дополнительного обследования пациента [2, 9, 17, 18].

ПЭТ. Метод ПЭТ основан на оценке метаболизма 
клеток и накопления радиофармпрепарата в структу-
рах головного мозга [9, 19]. По данным O. Willmann 

Рис. 1. Пациент с фокальной кортикальной дисплазией правой височной доли. Магнитно-резонансная томография головного мозга с индукцией 
магнитного поля 1,5 Тл (а) и 3 Тл (б). Без видимой патологии. Красной стрелкой отмечено усиление сигнала в базальных отделах правой височной 
доли, утолщение коры1

Fig. 1. Patient with focal cortical dysplasia of the right temporal lobe. Magnetic resonance images of the brain at magnetic field induction of 1.5 T (a) and 3 T (б). 
No apparent pathology. Red arrow indicates cortex thickening in the basal portions of the right temporal lobe

a б

1Здесь и далее представлены собственные иллюстрации авторов статьи.
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и cоавт., ПЭТ позволяет правильно выявить очаг по-
ражения в 76,8 % случаев [20]. Использование ПЭТ 
существенно улучшает результаты хирургического 
лечения. C. LoPinto-Khoury и соавт. установили, 
что частота благоприятных исходов операций в группе 
больных с МРТ-негативной височной эпилепсией 
была сопоставима с таковой в группе пациентов 
с МРТ-позитивной формой, если локализация эпи-
лептогенного поражения, выявленная при ПЭТ, соот-
ветствовала зоне начала приступа, определенной 
при скальповой и инвазивной ЭЭГ (76 и 75 % соответ-
ственно) [21]. В исследовании F. Chassoux и соавт. зона 
гипометаболизма была выявлена у 21 (84 %) из 25 па-
циентов с МРТ-негативной формой; после хирургиче-
ского лечения у 19 (76 %) был достигнут полный конт-
роль над приступами [16].

Несоответствие между данными ПЭТ и результа-
тами других исследований (видеомониторинга со 
скальповой ЭЭГ, инвазивной ЭЭГ) при определении 
локализации эпилептогенного поражения в ходе пред-
операционной подготовки – плохой прогностический 
признак: вероятность достижения контроля над при-
ступами после хирургического лечения уменьшается 
почти в 2 раза [2, 9, 16, 21, 22].

Техника выполнения ПЭТ сопряжена с рядом 
сложностей. Период полураспада радиоактивного 
вещества составляет около 2 ч; за это время проводит-
ся динамическое сканирование. После введения кон-
трастного вещества необходимо тщательно наблюдать 
за пациентом (возможно сочетание исследования 
с мониторингом ЭЭГ) с целью исключения развития 
у него приступов и появления зоны гиперметаболизма, 
которые могут привести к ложным результатам. Мало-
численность аппаратов в связи с их высокой стоимо-
стью и нехватка специалистов делают ПЭТ недоступ-
ным для широкого круга пациентов [9, 23].

локалИзацИя зоны начала прИступа
При МРТ-негативной височной эпилепсии для 

определения зоны эпилептогенного поражения ис-
пользуют и функциональные методы исследования [9].

МЭГ. Биоэлектрическая активность коры голов-
ного мозга формирует постоянно колеблющееся маг-
нитное поле, на регистрации которого основан этот 
метод. Обработка результатов включает определение 
источника магнитного момента и последующее совме-
щение этого изображения с изображением, получен-
ным при МРТ [9, 23].

Чувствительность метода при МРТ-негативной 
височной эпилепсии достигает 72 % [23]. В исследо-
вании Z. Wang и соавт. эпилептогенная зона по данным 
МЭГ была выявлена у 11 пациентов, из которых у 9 
после удаления патологического очага удалось достичь 
полного контроля над приступами (исхода I класса по 
шкале J. Engel и соавт.). Из 14 пациентов с отсутствием 
очага поражения по данным МЭГ или с неполной его 

резекцией контроль над приступами после хирургиче-
ского лечения достигнут только у 5 [24].

Основное ограничение МЭГ – трудность длитель-
ной регистрации с записью иктальных событий. Осо-
бые требования к расположению установок МЭГ 
и высокая стоимость исследования значительно огра-
ничивают его использование [23].

Иктальная ОФЭКТ. Распределение радиофарм-
препарата (99mTc-гексаметилпропиленаминоксима, 
99mTc-этилцистеинатдимера) зависит от интенсивности 
кровотока и метаболической активности (рис. 2). 
В первую очередь усиливается кровоток в зоне начала 
приступа. Высокая скорость экстракции и быстрый 
захват радиофармпрепарата клетками обусловливают 
высокую чувствительность метода в выявлении эпи-
лептогенной зоны. При соблюдении техники выпол-
нения ОФЭКТ чувствительность может достигать 86 % 
при височной форме эпилепсии [9, 25].

Область наиболее выраженной гиперперфузии 
соответствует зоне начала приступа лишь в том случае, 
если препарат введен в самом его начале. При отсро-
ченном введении препарата усиление кровотока может 
быть зарегистрировано во всех охваченных возбужде-
нием областях коры, что приводит к неверной интер-
претации данных. Для уменьшения частоты ложнопо-
ложительных результатов иктальная ОФЭКТ требует 
одновременного видеомониторинга с ЭЭГ, постоян-
ного нахождения рядом с пациентом медицинского 
персонала, обученного обращению с радиофармпре-
паратом, и возможности быстрой доставки пациента 
к томографу. При простых парциальных приступах 
данные ОФЭКТ неинформативны в 40 % случаев, 
а при вторично-генерализованных приступах могут 
быть зарегистрированы множественные очаги гипер-
перфузии, что дает ложные результаты [2, 9, 19, 26].

Данные ОФЭКТ при предоперационной подготовке 
всегда интерпретируют с учетом данных других иссле-
дований. Для повышения информативности метода 
используют разные способы обработки данных ОФЭКТ 
[9]. Метод SISCOM (subtraction ictal SPECT coregistered 
to magnetic resonance imaging) основан на наложении 
изображений, полученных при ОФЭКТ во время при-
ступа, и МРТ-изображений головного мозга. Этот 
метод не учитывает индивидуальные особенности 
кровоснабжения головного мозга у пациента, поэтому 
разработан протокол ISAS (ictal-interictal SPECT 
analyzed by SPM), который позволяет учесть случайные 
вариации данных. При ISAS сравнивают данные ОФЭКТ 
во время приступа и в межприступный период c помо-
щью статистического параметрического картирования 
(statistical parametric mapping, SPM) – метода матема-
тического анализа, позволяющего выявлять зоны 
с измененным кровотоком благодаря сравнению дан-
ных с базой нормативных значений [9, 27, 28].

Метод STATISCOM (statistical ictal SPECT co-
registered to MRI) также основан на SPM-анализе 
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и сравнивает данные иктальной ОФЭКТ и МРТ голов-
ного мозга. Использование параметрического карти-
рования позволяет существенно повысить информа-
тивность вышеописанных методов. Чувствительность 
метода SISCOM (не использующего SPM-анализ) 
ниже. Зона гиперперфузии при применении SISCOМ 
только в 37 % случаев соответствовала зоне резекции 
эпилептогенного очага по данным инвазивной ЭЭГ, 
а при использовании STATISCOM и ISAS – соответ-
ственно в 71 и 67 %.

Эти методы математической и статистической 
обработки изображений требуют специального доро-
гостоящего программного обеспечения, поэтому в на-
стоящее время в рутинной практике не используются. 
Как и иктальная ОФЭКТ, при несвоевременно выпол-
ненной инъекции радиофармпрепарата эти методы 
тоже могут неверно указать зону начала приступа [27, 28].

ЭЭГ. Это обязательное исследование при подго-
товке пациента с фармакорезистентной эпилепсией 
к хирургическому лечению [1, 9, 19]. Цель проведения 
ЭЭГ – подтвердить эпилептический характер присту-
па, выявить зону его начала, проследить его электро-

графическую и клиническую динамику, сопоставить 
с симптомами, зафиксированными при синхронном 
видеомониторинге [29]. Различают скальповую ЭЭГ, 
при которой регистрирующие электроды помещают 
на поверхность кожи головы, и инвазивную, при ко-
торой электроды располагают на поверхности коры 
или в глубине вещества головного мозга.

Скальповая ЭЭГ. У пациентов с фармакорези-
стентной эпилепсией чувствительность ЭЭГ достигает 
58 % при 30-минутном мониторинге с помощью элек-
тродов, расположенных по стандартной схеме. При 
подозрении на височную форму эпилепсии необходи-
мо использовать дополнительные электроды, которые 
помещают на уровне наружного слухового прохода 
для регистрации биоэлектрической активности перед-
небазальных отделов височной доли [30].

Синхронизированная с ЭЭГ видеозапись позволя-
ет выявить двигательные и другие симптомы приступа 
[1, 9]. При анализе результатов важен временной фак-
тор: электрическая активность мозга должна регистри-
роваться до клинических проявлений приступа 
или в самом их начале, а симптомы напрямую зависят 

Рис. 2. Данные однофотонной эмиссионной компьютерной томографии в межприступный период. Гипоперфузия в области левых лобной и височ-
ной долей (обозначена красной стрелкой)

Fig. 2. Results of single-photon emission computed tomography in the intra-seizure period. Hypoperfusion in the left frontal and temporal lobes (red arrow)
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от скорости вовлечения в приступ той или иной обла-
сти головного мозга [31]. При «псевдовисочной» эпи-
лепсии приступ клинически может проявляться лишь 
с момента вовлечения височной доли, поэтому сим-
птомы и скальповая ЭЭГ могут быть интерпретирова-
ны ошибочно. Такая клинико-инструментальная кар-
тина описана при теменной и затылочной формах 
эпилепсии [9, 32].

При медиальном височном склерозе межприступ-
ную активность регистрируют преимущественно 
по передневисочным отведениям, а при неокортикаль-
ной эпилепсии – по боковым и задним. Выявляемость 
интериктальной активности зависит не только от лока-
лизации, но и от размера эпилептогенной зоны. Очаг, 
размер которого превышает 10 см3, приводит к реги-
страции эпилептиформных графоэлементов у боль-
шинства (>90 %) пациентов, а очаг размером <6 см3 

может никак не проявляться на скальповой ЭЭГ [2, 33].
Односторонняя иктальная и интериктальная эпи-

лептиформная активность свидетельствует о благопри-
ятном прогнозе хирургического лечения, а регистра-
ция в интериктальном периоде билатеральных пиков, 
начало приступа вне проекции височной доли или в ее 
задних отделах могут ложно указывать на вневисочную 
форму эпилепсии или сочетание височной и вневисоч-
ных форм, снижая вероятность благоприятного исхо-
да до 28 % [34, 35].

Отсутствие изменений по данным ЭЭГ при кли-
ническом развитии генерализованного приступа сви-
детельствует о его психогенном, а не эпилептическом 
характере [2, 9].

Соответствие данных скальповой ЭЭГ и клиниче-
ской картины не всегда позволяет достоверно опреде-
лить зону начала приступа. В исследовании S. K. Lee 
и соавт. у 11 из 33 пациентов с височной формой эпи-
лепсии, предположенной по данным мониторинга 
скальповой ЭЭГ, инвазивная запись выявила экстра-
темпоральное поражение [36].

Инвазивная ЭЭГ. В диагностике МРТ-негативной 
височной эпилепсии инвазивная ЭЭГ – наиболее ин-
формативный метод определения зоны начала присту-
па. Она необходима при противоречивых результатах 
иктальной скальповой ЭЭГ, других нейровизуализа-
ционных исследований, подозрении на наличие у па-
циента вневисочной эпилепсии [1, 9].

Существует 2 вида инвазивной записи: регистра-
ция ЭЭГ непосредственно во время оперативного 
вмешательства (электрокортикография) и импланта-
ция электродов с последующим переводом пациента 
в палату для проведения видеомониторинга.

Электрокортикография была первым методом 
инвазивной записи ЭЭГ. Этот метод в 1950-х годах пред-
ложили У. Пейнфилд и Г. Джаспер для картирования зон 
с интериктальной активностью и определения объема 
необходимой резекции эпилептогенной зоны. У па-
циентов с МРТ-негативной височной эпилепсией 

применение электрокортикографии неоправданно, 
по скольку тейлорированную технику удаления пато-
логического очага в этих случаях не применяют.

Для проведения длительного мониторинга инва-
зивной ЭЭГ используют как субдуральные, так и вну-
тримозговые электроды. Для регистрации ЭЭГ с по-
верхности коры головного мозга применяют электроды 
в виде полосок или решеток, а для анализа активности 
глубинных отделов мозга, например гиппокампа, – 
глубинные электроды в виде тонких цилиндров с рас-
положенными на концах контактами. СтереоЭЭГ – 
один из вариантов инвазивной ЭЭГ, при проведении 
которого для установки глубинных электродов исполь-
зуют стереотаксическую рамку [1, 2, 9].

Субдуральные полоски и решетки информативны 
при поверхностно расположенных эпилептогенных 
очагах. При мультифокальных поражениях или пред-
полагаемом глубинном расположении зоны начала 
приступа наиболее достоверные данные дает исполь-
зование внутримозговых электродов, в том числе 
в сочетании с субдуральными (рис. 3) [1, 9].

При билатеральном начале приступа по данным 
скальповой ЭЭГ проведение инвазивного мониторинга 
строго обязательно. По данным Y. Aghakhani и соавт., 
у 73 % пациентов с двусторонним началом приступа 
по данным скальповой ЭЭГ проведение мониторинга 
инвазивной ЭЭГ позволило выявить смещение зоны 
начала приступа [37].

Неоднозначные данные мониторинга инвазивной 
ЭЭГ, такие как клиническое развитие приступа до по-
явления ЭЭГ-изменений, одновременное начало 
приступа в нескольких местах, эпилептиформная ак-
тивность на границе установленных контактов не явля-
ются противопоказаниями к хирургическому лечению, 
но требуют установки дополнительных электродов [38]. 
По данным S. K. Lee и соавт., такая процедура потре-
бовалась 18 из 183 пациентов, а у 11 точно была опре-
делена зона начала приступа и наблюдался благопри-
ятный исход хирургического лечения (I класса по шкале 
J. Engel и соавт.) [39].

Объем ткани мозга, с которой осуществляют ин-
вазивную ЭЭГ, ограничен зоной имплантации элек-
тродов и позволяет оценить биоэлектрическую актив-
ность его относительно небольших участков, поэтому 
ее результаты интерпретируют лишь с учетом клини-
ческих проявлений заболевания и данных остальных, 
в том числе неинвазивных, предоперационных иссле-
дований.

хИрургИческая тактИка  
И Исходы леченИя
Успех хирургического лечения фармакорезистент-

ных форм эпилепсии зависит от точного выявления 
и полного удаления эпилептогенной зоны. Отсутствие 
патологии вещества головного мозга по данным МРТ – 
фактор неблагоприятного прогноза хирургического 
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лечения фармакорезистентной эпилепсии, в отличие 
от МРТ-позитивной формы [40]. Согласно метаанали-
зу J. F. Téllez-Zenteno и соавт., шанс достичь контроля 
над приступами (т. е. исхода I класса по шкале J. Engel 
и соавт.) при МРТ-негативной эпилепсии в 2,5–2,8 раза 
ниже, чем при МРТ-позитивной, и составляет 51 % 
при височной форме [6]. По другим данным, вероят-
ность благоприятного исхода при МРТ-негативной 
височной эпилепсии составляет 40–69 % [5, 11].

При височной эпилепсии поражение может лока-
лизоваться во всей височной доле или изолированно 
в медиальных или латеральных ее отделах, а также 
может распространяться за ее пределы [1, 9, 41]. Часто 
при сочетанном поражении медиальных и неокорти-
кальных отделов височной доли и отсутствии видимо-
го очага по данным МРТ врач отдает предпочтение 
переднемедиальной височной лобэктомии с амигда-
логиппокампэктомией. Выполнение селективной 
медиальной лобэктомии возможно только при досто-
верно подтвержденном изолированном медиальном 
височном склерозе [1, 19]. При неправильном опреде-
лении границ эпилептогенной зоны и неполном ее 
удалении уменьшается вероятность благоприятного 

исхода (I класса по шкале J. Engel и соавт.). В исследо-
вании P. Widdess-Walsh и соавт. только у 18 % пациен-
тов при неполном удалении патологической ткани был 
достигнут контроль над приступами [38]. К факторам 
риска неблагоприятного исхода относятся определен-
ные в ходе предоперационного обследования формы 
эпилепсии с распространением очага за пределы ви-
сочной доли (риск неблагоприятного исхода повыша-
ется в 5 раз), двусторонним и / или множественным 
поражением (вероятность достижения контроля 
над приступами уменьшается до 20 %) [41].

Снижение частоты приступов после хирургиче-
ского лечения улучшает качество жизни больных, 
повышает их общий когнитивный уровень, улучшает 
психоэмоциональное состояние. Через 12–16 мес 
после операции при снижении частоты приступов 
более чем на 50 % депрессии наблюдаются реже 
(в 16 % случаев в сравнении с 41 % при продолжении 
консервативной терапии) [42, 43]. Стандартизован-
ный коэффициент смертности у пациентов с фарма-
корезистентной эпилепсией без хирургического лечения 
составляет от 5,1 до 15,9, а у пациентов с отсутствием 
приступов после проведенного хирургического 

Рис. 3. Инвазивная электроэнцефалограмма с применением субдуральных и глубинных электродов. Зона начала приступа в базальных отделах 
левой височной доли (высокочастотные спайки выделены прямоугольником) с последующим распространением на конвекситальные отделы 
(ритмичная бета-активность обозначена пунктирным прямоугольником)

Fig. 3. Invasive electroencephalogram with subdural and depth electrodes. The area of seizure onset is located in the basal portions of the left temporal lobe 
(high-frequency spikes are indicated by a rectangle) with further spread to the convexital portions (rhythmic beta activity is indicated by a dotted rectangle)
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лечения – приближается к общей популяции и состав-
ляет от 1,5 до 5,3 [6, 44].

заключенИе
Проведение комплексного обследования, тщатель-

ный анализ и сопоставление данных ПЭТ, ОФЭКТ, 

мониторинга скальповой и инвазивной ЭЭГ позволяют 
существенно улучшить результаты хирургического лече-
ния МРТ-негативной эпилепсии. Следует стремиться 
к оптимизации применения того или иного диагностиче-
ского метода, что увеличивает частоту благоприятных 
исходов операций и повышает качество жизни пациентов.
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Статья посвящена обсуждению методики шунтирования по типу bonnet. Такое шунтирование выполняют при невозможности 
использования ипсилатеральных артерий в качестве донора для реваскуляризации головного мозга. Проведен анализ научной ли-
тературы по проблеме и выделены 3 основные техники осуществления данного вмешательства. Определены показания к выпол-
нению шунтирования по типу bonnet, а также указаны недостатки данной методики. Описаны альтернативные способы шун-
тирования и технические особенности защиты шунта. Шунтирование сосудов головного мозга по типу bonnet считается 
трудоемкой операцией и выполняется редко. Однако в ряде случаев это наиболее эффективный способ лечения, позволяющий 
избежать серьезных ишемических нарушений.

Ключевые слова: обходной анастомоз по типу bonnet, шунтирование, реваскуляризация мозга, окклюзия общей сонной артерии

Для цитирования: Лукьянчиков В. А., Староверов М. С. Реваскуляризация головного мозга по методике bonnet. Нейрохирургия 
2019;21(2):85–93.

DOI: 10.17 650 / 1683-3295-2019-21-2-85-93

“Bonnet” bypass in brain revascularisation
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The article describes the “bonnet” bypass, the type of extracranial-intracranial bypass. This technique is performed when ipsilateral ar-
teries can’t be used as a donor when cerebral revascularization is required. The literature was analyzed and three main techniques of “bonnet” 
have been defined. The indications for performing “bonnet” bypass are determined, and the disadvantages are indicated. Alternative methods 
of revascularization are presented and technical details of graft protection are described. The “bonnet” bypass is a rare and laborious technique 
of cerebral revascularisation. However, it is an alternative and effective method of treatment to prevent serious ischemic disorders.

Key words: “bonnet” bypass, anastomosis, cerebral revascularization, occlusion of the common carotid artery
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введенИе
Хирургическую реваскуляризацию головного моз-

га проводят при лечении различных нейрохирургиче-
ских патологий: болезни мойамойа, атеросклеротиче-
ских поражений внутренней сонной артерии (ВСА), 
сложных аневризм, базальных опухолей головного моз-
га. Такие вмешательства направлены на сохранение 
либо усиление церебрального кровотока [1–6]. Впер-

вые шунтирование артерий головного мозга выполнил 
M. G. Yasargil в 1967 г. у пациента с окклюзией средней 
мозговой артерии [7]. Существуют методики прямой 
и непрямой реваскуляризации головного мозга. На се-
годняшний день применяют множество методик шун-
тирования: низко- и высокопоточное шунтирование 
с использованием различных артерий в качестве доно-
ров (поверхностной височной артерии (ПВА), затылочной 
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артерии, средней менингеальной артерии, верхнече-
люстной артерии, а также ВСА и наружной сонной 
артерии); а также анастомозы in situ (А3-А3, M3-M2/3 
и др.) [8–15]. Для осуществления высокопоточного 
шунтирования артерий головного мозга в качестве ауто-
трансплантата принято использовать лучевую артерию 
(ЛА) и большую подкожную вену ноги [16–20].

Деление шунтирующих операций на низко- и вы-
сокопоточные основано на пропускной способности 
шунта: объемная скорость кровотока при низкопоточ-
ном шунтировании варьирует от 20 до 50 мл / мин, 
при высокопоточном – от 100 до 200 мл / мин; диапа-
зон от 50 до 100 мл / мин принято считать промежуточ-
ным [1, 2].

Предметом рассмотрения данной статьи стала 
методика шунтирования по типу bonnet.

определенИя
Шунтирование по типу bonnet (франц. «чепчик, 

шапка» [21]) – методика экстракраниально-интракра-
ниального шунтирования, применяемая при окклю-
дирующих поражениях ВСА и ее ветвей, при которых 
невозможно восстановление кровотока с использова-
нием ипсилатеральной артерии-донора. Суть данной 
методики заключается в создании анастомоза между 
контралатеральной ПВА и ипсилатеральной интракра-
ниальной артерией с помощью шунта-аутотрансплан-
тата.

Если в ПВА имеется ретроградный кровоток, он 
позволяет использовать последнюю в качестве донора 
для шунтирования (naturally (spontaneously) formed 
“bonnet” superficial temporal artery) [22–24].

Hemi-bonnet – разновидность методики bonnet, при 
которой выполняют шунтирование между ПВА и пе-
рикаллезной артерией с использованием аутотранс-
плантата [25].

первый опыт
Впервые шунтирование по типу bonnet выполнили 

R. F. Spetzler и соавт. в 1980 г. у пациента 55 лет с анев-
ризмой общей сонной артерии (ОСА). Через 3 дня 
после резекции аневризмы с протезированием сонной 
артерии у пациента образовался глоточный свищ. Во 
избежание инфицирования графта из политетрафтор-
этилена требовалось иссечь его. Однако при пробном 
пережатии сонной артерии у пациента развивалась 
афазия, регрессировавшая при восстановлении кро-
вотока, вследствие чего R. F. Spetzler и соавт. решили 
провести шунтирование ОСА. Учитывая невозмож-
ность использования ветвей ипсилатеральной ОСА, 
они создали шунт между ветвью средней мозговой 
артерии (СМА) и контралатеральной ПВА с помощью 
графта из v. saphena. Собранный в течение 8 мес ка-
тамнез подтвердил состоятельность шунта и его важ-
ное функциональное значение: при пальпаторном 
пережатии шунта у пациента наблюдалась афазия [26].

прИмененИе прИ окклюзИонно-
стенотИческИх пораженИях артерИй 
головного мозга
E. Garrido и M. H. Freed в 1983 г. описали пациента 

с повторными транзиторными ишемическими атаками 
(ТИА) в бассейне правой ВСА, каротидной эндартер-
эктомией слева в анамнезе. При ангиографии выявлен 
стеноз брахиоцефального ствола на 90 %, а также от-
сутствие заполнения правой ОСА. Левая ОСА была 
проходима на всем протяжении. У пациента создали 
шунт между ветвью ипсилатеральной СМА и контра-
латеральной ПВА с помощью венозного транспланта-
та. В результате шунтирования ТИА прекратились. По 
данным послеоперационной церебральной ангиогра-
фии (ЦАГ) подтверждено заполнение венозного шун-
та. Авторы также представили катамнез пациента 
с острой субдуральной гематомой в результате череп-
но-мозговой травмы, приведшей к отрыву венозного 
трансплантата [27].

J. I. Ausman и соавт. в 1985 г. опубликовали клини-
ческое наблюдение пациента с преходящими наруше-
ниями мозгового кровообращения и жалобами на дис-
фазию, слабость и неловкость в правой руке. Симптомы 
были вызваны окклюзией левой ОСА 2-го типа по 
классификации T. S. Riles и соавт. По данным ЦАГ 
было обнаружено коллатеральное ретроградное запол-
нение левой ПВА из правой ПВА. J. I. Ausman и соавт. 
решили наложить анастомоз между дистальным сег-
ментом теменной ветви ПВА и сегментом М4 СМА. При 
контрольной ЦАГ подтверждено заполнение корковой 
ветви СМА через шунт, неврологическая симптома-
тика регрессировала. В послеоперационном периоде 
у пациента полностью прекратились эпизоды ТИА [28].

D. Zumofen и соавт. в 2008 г. выполнили шунтиро-
вание по типу bonnet у 2 пациентов. У обоих пациентов 
было мультифокальное поражение брахиоцефальных 
артерий, а также в анамнезе вмешательства по поводу 
недостаточности коронарного кровообращения. Ис-
пользовать ипсилатеральные артерии для создания 
классического экстракраниально-интракраниального 
микроанастомоза было невозможно вследствие их ок-
клюзии (рис. 1). В обоих случаях D. Zumofen и соавт. 
успешно провели шунтирование по типу bonnet с при-
менением аутотрансплантатов (большой подкожной 
вены ноги, ЛА), что привело к регрессу неврологиче-
ских симптомов [21].

Y. Sanada и соавт. в 2010 г. выполнили шунтирова-
ние по типу bonnet у 2 пациенток с ТИА и ишеми-
ческим инсультом. По данным ЦАГ у них выявлена 
окклюзия ОСА, а по результатам однофотонной эмис-
сионной компьютерной томографии – грубая гипо-
перфузия. У обеих пациенток проведено шунтирование 
по типу bonnet в модификации с наложением двойно-
го анастомоза (рис. 2). После выполнения биаурику-
лярного разреза со стороны контралатеральной ОСА 
осуществили резекцию ПВА на 1 см проксимальнее ее 
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разделения на лобную и теменную ветви с последующей 
мобилизацией ветвей ПВА. Далее создали ана стомоз 
между контралатеральным стволом ПВА и прокси-
мальным концом шунта (ЛА). ЛА уложили в сформи-
рованный в толще лобной кости канал, затем сформи-
ровали анастомоз между дистальным концом шунта 
и дистальной частью ранее мобилизованной ПВА 
в области ее бифуркации. После ротации стола на 30° 
в противоположную сторону провели лобно-височную 
краниотомию и наложили анастомозы между лобной 
и теменной ветвями мобилизованной ПВА и сегмен-
тами М2 и М4 СМА. Проходимость анастомозов под-
тверждена при интраоперационной доплерографии. 
Авторы сообщили о регрессе неврологической симп-
томатики в обоих наблюдениях [29].

ИспользованИе naturally 
(spontaneously) formed “bonnet” 
superficial temporal artery
К. Aso и соавт. в 2010 г. использовали ПВА с ре-

троградным кровотоком для шунтирования по типу 
bonnet у мужчины 72 лет с ТИА, проявляющимися 
преходящей моторной афазией. При ЦАГ выявлены 

окклюзия левой ОСА, которая была связана коллате-
ралями с ветвями левой позвоночной артерии через 
анастомозы артериального круга большого мозга; ок-
клюзия правой ВСА; заполнение обеих СМА и перед-
них мозговых артерий (ПМА) через задние соедини-
тельные артерии из правой позвоночной артерии, 
а также ретроградный кровоток в левой ПВА через 
коллатерали из правой ПВА. По результатам пози-
тронной и однофотонной эмиссионной компьютерной 
томографии выявлено, что оба полушария находились 
в состоянии гипоперфузии. Ввиду этого К. Aso и соавт. 
решили провести шунтирующую операцию в бассейне 
симптомного полушария и создать анастомоз между 
ветвью левой ПВА и корковой ветвью левой СМА. 
В ходе операции наличие ретроградного кровотока 
по ипсилатеральной ПВА было подтверждено при флоу-
метрии и измерении артериального давления путем 
катетеризации ветви левой ПВА. Уровень артериально-
го давления в ПВА при последовательном пережатии 
проксимального и дистального сегментов составил 
соответственно 91 и 35 % от системного. При контроль-
ной компьютерной ангиографии отмечено усиление 
коллатерального кровотока в ПВА и СМА. По данным 
однофотонной эмиссионной компьютерной томогра-
фии в послеоперационном периоде зарегистрировано 
увеличение средней скорости кровотока [22].

N. Otani и соавт. в 2014 г. также выполнили шунти-
рующую операцию по типу bonnet, задействуя ПВА 
с ретроградным кровотоком. У пациентки 76 лет после 
удаления опухоли щитовидной железы вместе с участ-
ком левой ОСА сначала была проведена реконструк-
тивная операция: создан анастомоз между левой ОСА 
и правой наружной сонной артерией посредством шунта 
из ЛА. Однако через 2 нед развился неврологический 
дефицит. При компьютерной томографии была 

Рис. 1. Схема шунтирования по типу bonnet у пациента с окклюзией 
левой общей сонной артерии, стенозом правых наружной и внутренней 
сонных артерий, обеих подключичных артерий и левой позвоночной 
артерии [21]

Fig. 1. Diagram of “bonnet” bypass in a patient with left common carotid 
artery occlusion, stenosis of the right external carotid artery, internal carotid 
artery, both clavicular arteries and left vertebral artery [21]

Рис. 2. Шунтирование по типу bonnet с формированием двойного ана-
стомоза с контралатеральной поверхностной височной артерией 
(ПВА) с использованием шунта из лучевой артерии [29]

Fig. 2. “Bonnet” bypass with a double anastomosis from the contralateral 
superficial temporal artery (STA) using radial artery graft [29]

Проксимальная часть 
контралатеральной ПВА  /   

Proximal part of contralateral STA

Дистальная часть 
контралатеральной ПВА  / 

 Distal part of contralateral STA

ПВА / STA
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выявлена окклюзия шунта; при цифровой субтракци-
онной ангиографии в послеоперационном периоде 
обнаружен ретроградный кровоток по левой ПВА 
из правой ПВА. N. Otani и соавт. решили осуществить 
шунтирование по типу bonnet с использованием ПВА. 
Инструментальные исследования в послеоперацион-
ном периоде подтвердили нормальное функциониро-
вание анастомоза. Отмечен регресс неврологического 
дефицита [24].

Наличие ретроградного кровотока по ПВА можно 
определять не только с помощью ЦАГ, интраопераци-
онной флоуметрии, измерения давления в интересую-
щих артериях, но и по результатам теста с поэтапным 
клипированием. Данную методику предложили A. Nagm 
и соавт. в 2016 г. Они интраоперационно клипировали 
ПВА в 4 местах: ствол ПВА, лобную ветвь, прокси-
мальную и дистальную части теменной ветви. Во вре-
мя инфракрасной ангиографии клипсы поочередно 
снимали. При удалении клипсы со ствола ПВА ее за-
полнения не происходило, однако при удалении клипс 
с проксимальной и дистальной частей теменной ветви 
контрастное вещество проникало в ПВА [23].

прИмененИе прИ выключенИИ 
сложных церебральных аневрИзм
Методику bonnet можно рассматривать как один 

из способов восстановления кровотока по артериям 
при лечении сложных церебральных аневризм сосудов 
головного мозга. Так, K. Kim и соавт. применили дан-
ную методику реваскуляризации при билатеральном 
треппинге аневризмы передней соединительной арте-
рии. В результате пробного выключения данной анев-
ризмы антеградный кровоток по обеим ПМА дисталь-
нее места клипирования полностью отсутствовал. 
Авторы решили создать анастомоз in situ по типу «бок 
в бок» между сегментами А3 левой и правой ПМА, 
после чего соединили ПВА с сегментом А3 одной 
из ПМА посредством шунта из ЛА. После реваскуля-
ризации аневризма была выключена из кровотока 
и иссечена. Пациент, поступивший с нарушением зре-
ния вследствие компрессии хиазмы аневризмой, был 
выписан без неврологического дефицита [30]. В даль-
нейшем данная методика шунтирования получила 
название hemi-bonnet.

K. Wada и соавт. выбрали методику hemi-bonnet для 
лечения 3 пациентов со сложными интракраниальны-
ми аневризмами. Перед осуществлением треппинга 
аневризм, во избежание ишемических осложнений, 
накладывали анастомоз между посткоммуникантными 
сегментами ПМА и ПВА посредством шунта из ЛА [25].

ИспользованИе в леченИИ 
базальных опухолей
Шунтирование по типу bonnet может быть прове-

дено для предотвращения ишемических осложнений, 
вызываемых выключением ВСА из кровотока, 

при удалении опухолей основания черепа. Так, в 2005 г. 
V. R. Deshmukh и соавт. описали свой опыт лечения 2 па-
циентов с рецидивами карцином основания черепа, 
требующими резекции сонных артерий. После резек-
ции опухоли у обоих пациентов было выполнено шун-
тирование по типу bonnet с использованием ЛА в ка-
честве шунта. По данным контрольных ЦАГ оба 
анастомоза были проходимы, неврологический дефи-
цит отсутствовал [31].

послеоперацИонная защИта шунта 
от поврежденИй
S. Toyota и соавт. в 2010 г. опубликовали статью, 

посвященную защите от механических повреждений 
шунта по типу bonnet. Они предложили укрывать кост-
ный канал 2 пластинами, фиксированными к черепу 
винтами. Во избежание отрыва шунта в результате 
травмы рекомендовано фиксировать адвентицию шун-
та к надкостнице или к небольшим отверстиям в кости 
в местах входа шунта в полость черепа, а также паци-
ент должен носить шлем в течение первых 3 мес, чтобы 
образовались фиксирующие соединительнотканные 
перемычки между шунтом и окружающими тканями 
(рис. 3) [32].

Мы обобщили данные научных источников о вы-
полнении шунтирования по типу bonnet в таблице.

Рис. 3. Схема защиты графта путем фиксации его 2 пластинами 
к своду черепа [32]

Fig. 3. Diagram of graft protection by fixing it to the calvaria with 2 plates [32]
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обсужденИе
Существует 3 варианта шунтирования по типу 

bonnet.
При 1-м варианте используют графт, роль которо-

го может играть лучевая артерия, большая подкожная 
вена ноги и подкожная вена руки. Осуществляют ана-
стомоз проксимального конца вставочного графта с 
противоположной ПВА. Дистальный конец шунта 
соединяют анастомозом с сегментами СМА (М2, М4) 
либо с ветвями ПМА на вовлеченной стороне. Сам 
шунт укладывают в костный канал, сформированный 
в своде черепа, и фиксируют его пластинами и вин-
тами, тем самым предотвращая его перекручивание 
и травмирование.

При 2-м способе используют графт, позволяющий 
осуществить двойное шунтирование. Для этого выде-
ляют и пересекают ПВА в месте ее бифуркации с кон-
тралатеральной стороны с выделением обеих ее вет-
вей. Затем создают анастомоз между проксимальным 
концом шунта и основным стволом контралатераль-
ной ПВА. Далее шунт проводят в костном канале, 
сформированном в своде черепа, после чего дисталь-
ный конец шунта соединяют с проксимальным кон-
цом мобилизованной ранее ПВА, а обе дистальные 
ветви выделенной контралатеральной ПВА – с сег-
ментами М2 и М4.

Третий вариант шунтирования проводится при 
наличии достаточного ретроградного кровотока из 
контра латеральной в ипсилатеральную ПВА, осу-
ществляемого через развитую сеть коллатералей, ПВА 
используют в качестве артерии-донора. Ретроградный 
кровоток регистрируют при ЦАГ, инфракрасной ан-
гиографии и интраоперационных флоуметрии и допле-
рографии. Выделяют основной ствол ипсилатеральной 
ПВА и через трепанационное отверстие создают ана-
стомоз с ветвью СМА.

Показаниями к шунтированию по типу bonnet счи-
тают:

 – нарушения мозгового кровообращения по ишеми-
ческому типу, связанные с хронической окклюзи-
ей ОСА, ВСА и наружной сонной артерии;

 – необходимость реваскуляризации при выключе-
нии из кровотока сложных аневризм;

 – необходимость выключения из кровотока маги-
стральных артерий головного мозга при удалении 
опухолей;

 – отсутствие возможности для формирования подкож-
ного тоннеля для высокопоточного экстракраниаль-
но-интракраниального анастомоза, обусловленное 
лучевой терапией или инфекционным процессом.
Недостатки описанной методики связаны:

 – с чрезмерной длиной шунта, увеличивающей ве-
роятность его тромбоза;

 – риском отрыва шунта при черепно-мозговой травме;
 – подверженностью шунта механической компрес-
сии (например, сдавливающим головным убором), 
приводящей к ишемическим нарушениям.
Известны альтернативные методы лечения симпто-

матической окклюзии ОСА:
 – поэтапное шунтирование: создание анастомоза 
между поперечной артерией шеи и наружной сон-
ной артерией, а далее между сегментом М4 СМА 
и ветвью ПВА [33];

 – подключично-сонное протезирование и шунтиро-
вание [34, 35];

 – подключично-сонное шунтирование в качестве 1-го 
этапа перед наложением классического экстракра-
ниально-интракраниального микроанастомоза [36];

 – высокопоточное шунтирование сегмента М2 СМА 
и сегмента V3 позвоночной артерии с использова-
нием графта из ЛА;

 – шунтирование сегмента М2 СМА с использовани-
ем подключичной артерии как донора [37];

 – перекрестное сонное шунтирование ипсилатераль-
ной сонной артерии и контралатеральной с ис-
пользованием аутотрансплантата [24].
В качестве альтернативы при выключении слож-

ных аневризм из кровотока можно применять методики 
реимплантации и реанастомозирования, а также со-
здание анастомозов с помощью коротких шунтов [19].

Важные технические детали:
 – длина шунта должна составлять не менее 17–20 см;
 – необходимо избегать перекручивания шунта;
 – костный канал должен быть шириной 5 мм и глу-
биной 4 мм.

заключенИе
Методика bonnet – редко применяемый и трудо-

емкий вид шунтирования сосудов головного мозга. 
Однако в ряде случаев это эффективный альтернатив-
ный способ лечения, позволяющий избежать серьез-
ных ишемических нарушений.
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гИпоталамИческая гамартома:  
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Контакты: Игорь Сергеевич Трифонов dr.trifonov@mail.ru

Цель исследования – провести анализ научной литературы, посвященной вопросам диагностики и лечения гипоталамических 
гамартом.
Материалы и методы. Изучены данные 90 научных источников, опубликованных в 1948–2019 гг.
Результаты. Описана клиническая картина гипоталамических гамартом, разнообразные их классификации, особенности ней-
ровизуализационных и нейрофизиологических методов диагностики, патоморфологического исследования, а также способы хи-
рургического лечения.
Заключение. Трансназальное удаление – перспективный минимально инвазивный метод лечения гипоталамических гамартом 
IV и V типов по классификации J. Régis и соавт. Согласно данным научной литературы, для удаления I–IV типов гамартом 
могут быть применены стереотаксические методы деструкции, для II и III типов методом выбора считается эндоскопический 
трансвентрикулярный доступ, а при IV и V типах может быть выполнено трансназальное транссфеноидальное эндоскопическое 
удаление.

Ключевые слова: гипоталамическая гамартома, хирургическое лечение, диагностика, стереотаксическая радиочастотная тер-
мокоагуляция, эндоскопия, трансвентрикулярный доступ, трансназальный транссфеноидальный доступ, томография

Для цитирования: Григорьев А. Ю., Синкин М. В., Григорьева Е.В., Трифонов И.С. Гипоталамическая гамартома: обзор лите-
ратуры. Нейрохирургия 2019;21(2):94–106.

DOI: 10.17 650 / 1683-3295-2019-21-2-94-106

Hypothalamic hamartoma. Literature review
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The study objective is to analyze scientific literature on hypothalamic hamartomas’ diagnostics and treatment.
Materials and methods. We studied 90 scientific sources, published between 1948 and 2019.
Results. The paper describes clinical picture of hypothalamic hamartomas, their various classifications, specificity of neuroimaging and 
neurophysiological diagnostics and pathomorphological research, the surgical treatment.
Conclusion. Transnasal resection is a promising and noninvasive method to treat hypothalamic hamartomas of IV and V types by J. Régis 
classification. According to the scientific literature, stereotactic destruction can be used to resect hamartomas of I–IV types; types II and III 
require endoscopic transventricular approach, while types IV and V can be resected using endoscopic transnasal transsphenoidal approach.

Key words: hypothalamic hamartoma, surgical therapy, diagnostics, stereotactic radiofrequency thermocoagulation, endoscopy, transven-
tricular approach, transnasal transsphenoidal approach, tomography
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введенИе
Гипоталамическая гамартома (ГГ) – редкий порок 

развития центральной нервной системы, распростра-
ненность которого составляет 1 случай на 100 тыс. 
человек [1]. ГГ состоит из нейрональных и глиальных 
клеток, неправильно распределенных в гипоталамусе 
[2, 3]. Она располагается на стенке или дне III желу-
дочка или прикрепляется к серому бугру либо к ма-
миллярным телам [3].

Гамартомы не связаны с другими аномалиями 
и не считаются наследственным заболеванием. Одна-
ко в 5 % случаев ГГ выявляются в составе синдрома 
Паллистера–Холл [4], который в 1980 г. впервые опи-
сали у 6 детей J. G. Hall, P. D. Pallister [5]. Синдром 
Паллистера–Холл характеризуется наличием ГГ в со-
четании со спектром нарушений развития: постакси-
альной полидактилией, гипоплазией гипофиза, рас-
щепленным надгортанником, дисплазией ногтей, 
атрезией ануса, сердечными и почечными аномалиями 
и легкой умственной отсталостью. Характерный фе-
нотип синдрома Паллистера–Холл обычно определя-
ется при рождении. Причина заболевания – мутация 
в гене GLI3, расположенном в локусе 7р13 [6].

классИфИкацИя
Ряд авторов предпринимали попытки упорядочить 

представления о ГГ. O. B. Boyko и соавт. одними из пер-
вых предложили классифицировать ГГ по типу их при-
крепления к гипоталамусу: на ножке или широким 
основанием. У всех пациентов с ГГ на ножке наблю-
далось преждевременное половое развитие, а у паци-
ентов с ГГ с широким прикреплением – эпилептиче-
ские приступы [7]. Годом позже P. Mahachoklertwattana 
и соавт. классифицировали ГГ по размеру на большие 
(≥10 мм) и небольшие (≤10 мм) [8].

Другие исследователи стремились построить клас-
сификацию с учетом обоих этих критериев – величи-
ны ГГ и типа ее прикрепления. Так, J. M. Valdueza 
и соавт. выделили 2 типа и 4 подтипа ГГ: I тип – ма-
ленькие ГГ на ножке, прикрепленные гипоталамусу 
(подтип Ia – прикрепленные к серому бугру, подтип 
Ib – к мамиллярному телу, что обычно проявляется 
ранним половым развитием); II тип – большие ГГ без 
ножки, прикрепленные к гипоталамусу (для подтипа 
IIa характерна небольшая деформация гипоталамуса, 
для подтипа IIb – выраженная деформация). Эпилеп-
тические приступы, как отмечают авторы, чаще на-
блюдаются при II типе ГГ [9].

K. Arita и соавт. предложили различать парагипо-
таламические интрагипоталамические гамартомы. 
Последние имеют больший размер, вызывают дефор-
мацию дна III желудочка и клинически проявляются 
геластическими приступами [10].

Некоторые классификации были основаны на учете 
величины и локализации ГГ. O. Delalande и M. Fohlen 
классифицировали ГГ на 4 типа: I тип – внедренные 

в гипоталамус горизонтально или сбоку; II тип – вне-
дренные в III желудочек вертикально; III тип – ком-
бинация I и II типов; IV тип – большие или гигантские 
ГГ [3]. J. U. Choi и соавт. выделили 4 типа ГГ, отлича-
ющихся расположением по отношению к дну III желу-
дочка: I тип – располагающиеся ниже дна III желудочка, 
II тип – сбоку, III тип – полностью в III желудочке, 
IV тип – диаметром >20 мм [11]. C. D. Li и соавт. пред-
ложили различать 4 типа ГГ: I тип – прикрепленные 
к дну III желудочка тонкой полоской; II тип – прикреп-
ленные широким основанием; III тип – распростра-
няющиеся в III желудочек и межножковую цистерну, 
IV тип – располагающиеся полностью в III желудоч-
ке [12].

J. Régis и соавт. в 2007 г. описали уже 6 типов ГГ: 
I тип – ГГ малых размеров с минимальным распро-
странением в III желудочек; II тип – расположенные 
преимущественно в III желудочке; III тип – в области 
дна III желудочка; IV тип – распространяющиеся 
в межножковую цистерну; V тип – соединенные с ги-
поталамусом тонкой перемычкой; VI тип – гигантские 
[13]. Эта классификация на данный момент использу-
ется наиболее широко.

клИнИческая картИна
Распространенность эпилепсии, связанной с ГГ, 

составляет от 0,5 до 2 случаев на 100 тыс. человек [2, 
14]. Эпилептические приступы в среднем начинаются 
в 10,5–16,0 мес [3, 15].

С анатомическими особенностями ГГ коррелиру-
ют 2 клинических фенотипа [10].

При 1-м фенотипе ГГ соединяется с задними от-
делами гипоталамуса в области мамиллярных тел 
и проявляется эпилепсией, причем наиболее часто – 
геластическими приступами, дебютирующими в мла-
денчестве и устойчивыми к консервативной терапии 
[15]. Эпилептическую природу компульсивных вспле-
сков смеха впервые предположил A. Trousseau в 1868 г.: 
«Он [мальчик с эпилепсией] испытывал приступы, 
характеризующиеся взрывами смеха; приступы про-
должались всего несколько секунд, и пациент быстро 
восстанавливался и казался очень удивленным…» [16].

В 1957 г. D. D. Daly и D. W. Mulder впервые исполь-
зовали термин «геластическая эпилепсия» при описа-
нии 2 пациентов, у которых патологический смех был 
основным ее проявлением [17]. В 1971 г. G. G. Cascon 
и C. T. Lombroso перечислили основные характеристи-
ки геластической эпилепсии: стереотипное повторе-
ние иктального смеха, не соотносимое с ситуацией 
или контекстом, в сочетании с другими проявлениями 
эпилепсии, с наличием изменений на иктальной 
или интериктальной электроэнцефалографии (ЭЭГ) 
[18]. T. P. Tran и соавт. установили, что тяжело опреде-
лить локализацию поражения при иктальном смехе, 
так как он может наблюдаться при лобной, височной, 
теменной и инсулярной эпилепсии [19]. У пациентов 
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с ГГ геластические приступы, иногда объединенные 
в серии, происходят с высокой частотой в первый год 
жизни. Приступы зачастую стереотипны, смех всегда 
«механический» (без ощущения веселья, радости), без 
потери сознания, с вегетативными автоматизмами 
в виде гиперемии лица и расширения зрачков [20]. 
Во время приступов в результате внезапной активации 
симпатического отдела центральной нервной системы 
или нарушения гипоталамо-гипофизарных связей 
происходит выброс гонадотропинов, 17β-эстрадиола 
и соматотропина [21].

В. Oehl и соавт. выявили, что, помимо геластиче-
ских приступов, у 51 % пациентов с ГГ могут развивать-
ся простые парциальные приступы, у 26 % – сложные 
парциальные, и у 6 % – вторично-генерализованные 
тонико-клонические [22]. Это может быть объяснено 
тесной взаимосвязью ГГ с височной долей (через ма-
миллярные тела) и с лобной долей (через медиальные 
отделы гипоталамуса) [21].

Редко, не более чем у 0,5 % пациентов с ГГ, могут 
иметь место дакристические приступы, характеризу-
ющиеся патологическим стереотипным криком, сле-
зотечением, гримасами, всхлипываниями, печальным 
выражением лица или субъективным ощущением 
грусти [23]. При катастрофической эволюции присту-
пов может развиваться подобная синдрому Леннокса–
Гасто вторично-генерализованная эпилепсия, нети-
пичные абсансы, атонические, но главным образом 
тонические и тонико-клонические приступы [21].

При 2-м клиническом фенотипе ГГ соединяется 
с передними отделами гипоталамуса в области серого 
бугра и проявляется ранним половым созреванием: 
у девочек – в возрасте до 8 лет, у мальчиков – до 9 лет 
[10, 24]. В 80 % случаев оно начинается в возрасте 
до 2 лет. Существуют несколько гипотез, касающихся 
причин раннего полового созревания у пациентов с ГГ. 
Согласно одной из них, ГГ продуцирует биоактивные 
субстанции, что имитирует процессы, лежащие в ос-
нове нормального полового созревания, и это ускоря-
ет сексуальное развитие. Согласно другой гипотезе 
раннее половое развитие связано с активацией синте-
за гонадотропин-рилизинг-гормона, который усили-
вает секрецию лютеинизирующего и фолликулости-
мулирующего гормонов.

Y. M. Chan и соавт. провели исследование с участием 
18 пациентов с ГГ, оперированных по поводу фармако-
резистентной эпилепсии; у 7 пациентов было раннее 
половое развитие. Авторы отметили, что у пациентов 
с ранним половым развитием ГГ имели больший раз-
мер и контактировали с серым бугром и воронкой го-
ловного мозга. Все 18 опухолей продуцировали гона-
дотропин-рилизинг-гормон и транс формирующий 
фактор роста α, который стимулировал высвобождение 
гонадотропин-рилизинг-гормона [25].

Третья гипотеза объясняет раннее половое разви-
тие спорадическими альтерациями в генах и морфоге-

нетических путях, которые регулируют эмбриональное 
развитие вентрального таламуса и дна III желудочка [26].

У большинства пациентов с геластическими при-
ступами имеются сопутствующие патологии: пороки 
развития, психические расстройства и нарушения 
поведения. Примерно у 50 % больных развиваются 
множественные эпилептические приступы с когни-
тивными и поведенческими нарушениями [27].

У детей с геластическими приступами, обусловлен-
ными наличием ГГ, до развития симптомов эпилепсии, 
как правило, отсутствуют когнитивные нарушения, 
однако позже у них развиваются психические рас-
стройства и нарушения поведения, которые зачастую 
коррелируют с тяжестью эпилепсии и выраженностью 
изменений на ЭЭГ [21]. Описан большой спектр ког-
нитивных нарушений, включающий расстройства 
аутистического спектра и дефицит внимания, связан-
ные с агрессией, яростью и гиперактивностью. Наи-
более частый психиатрический диагноз взрослых – 
депрессивные и тревожные расстройства, реже 
психозы или тяжелые расстройства личности. У паци-
ентов с поздним началом эпилепсии или ГГ неболь-
шого размера не развиваются когнитивные или пове-
денческие расстройства [28].

дИагностИка
Поскольку по строению ГГ напоминает серое ве-

щество, при рентгеновской компьютерной томографии 
она выглядит как образование средней плотности, 
однородной структуры, размером от 5 до 40 мм и не на-
капливает контрастное вещество. В ГГ большого раз-
мера иногда обнаруживают мелкие кисты и кальцина-
ты. В целом компьютерная томография не является 
методом выбора при диагностике ГГ.

Как указано выше, выделяют ГГ на ши роком 
 основании и на ножке. ГГ I типа растут из мамилляр-
ной области и способны вызывать смещение и дефор-
мацию мамиллярных тел. При этом свод смещается 
кпереди и латерально, наблюдается расширение 
III желудочка. Исследования показывают, что в 97 % 
случаев при магнитно-резонансной томо графии выяв-
ляют интрагипоталамическое распространение ГГ, 
которая оттесняет кпереди переднюю комиссуру 
свода и серое вещество гипоталамуса и располагается 
между сводом мозга, мамиллярными телами и мамил-
лярно-таламическим трактом. В 16 % обнаружива-
ют сопутствующие ГГ патологические изменения 
ин тенсивности белого вещества в височной доле, 
в 6 % наблюдений – арахноидальные кисты [29]. ГГ 
на ножке встречаются реже, исходят непосредствен-
но из гипоталамуса и растут в сторону супраселляр-
ной цистерны.

Гамартомы не прогрессируют, но по мере развития 
головного мозга увеличиваются в размерах [29, 30]. 
Интенсивность сигнала при стандартной магнитно-
резонансной томографии определяется строением ГГ. 
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Поскольку по структуре она напоминает кору, 
на Т1-взвешенных изображениях (ВИ) ГГ выглядит 
изоинтенсивной, на Т2-ВИ – изо- или гиперинтен-
сивной. Степень повышения интенсивности сигнала 
на Т2-ВИ напрямую зависит от количества глиальных 
клеток в ГГ. Увеличение количества глиальных клеток 
также коррелирует с размером ГГ, что подтверждается 
при патоморфологическом исследовании [31]. По пе-
риферии ГГ, в отличие от глиом, имеется гипоинтен-
сивный ободок, представляющий собой слой мие-
линовых волокон и особенно хорошо заметный на 
стандартных Т2-ВИ в режиме тонких срезов (толщи-
ной ≤3 мм) [30].

Структура ГГ, как правило, однородна (кисты в ГГ 
выявляют в 2–3 % наблюдений), а контрастное усиле-
ние в случае ГГ малоинформативно, так как они не на-
капливают контрастное вещество. Это сближает ГГ 
с другими интракраниальными опухолями, прежде 
всего с глиомой гипоталамуса и хиазмы, и затрудняет 
дифференциальный диагноз. Дополнительным мето-
дом исследования может стать протонная магнитно-
резонансная спектроскопия. В связи с малым содержа-
нием зрелых нервных клеток для ГГ характерно 
относительное снижение пика N-ацетиласпартата 
и его соотношения с креатином, повышение пика 
миоинозитола и незначительное повышение пика 
холина и его соотношения с креатином. При глиоме 
II–III степени злокачественности, напротив, повыша-
ется пик холина, снижается пик креатина и появляет-
ся пик лактата, который не наблюдается при ГГ.

Для определения роли ГГ в возникновении эпи-
лептических приступов A. J. Leal и соавт. провели ЭЭГ-
ассоциированную функциональную магнитно-резонансную 
томографию у мальчика 2 лет с ГГ с фармакорезистент-
ными геластическими приступами. Интериктальная 
ЭЭГ выявила мультифокальные спайки, в основном 
в лобной и теменно-затылочной областях левого по-
лушария. Авторы отметили выраженное и раннее по-
вышение уровня оксигенации головного мозга в 3 из 
5 приступов, записанных в течение 1 исследования. 
Интересно, что уровень оксигенации начинал повы-
шаться всегда в ГГ, а затем этот процесс распростра-
нялся на левый гиппокамп и затылочную долю, потом 
на левую поясную извилину и далее на заднелатераль-
ные отделы лобной доли. Иктальная ЭЭГ выявила 
раннюю активацию коры левой височной и затылоч-
ной долей головного мозга с распространением на ле-
вую лобную долю [32]. Данные этого исследования 
в последующем могут помочь описать динамическую 
модель распространения приступа у пациентов с ГГ.

Поскольку ГГ в 5 % случаев входят в состав син-
дрома Паллистера–Холл, который вызван мутацией 
в гене GLI3, у некоторых пациентов с ГГ проводилось 
генетическое исследование. Так, D. W. Craig и соавт. 
у 20 % пациентов с ГГ, прошедших хирургическое 
 лечение, выявили мутации в гене GLI3 [4]. M. S. Hilde-

brand и соавт. в 2016 г. при обследовании 38 пациентов 
с ГГ и геластическими приступами установили нали-
чие мутаций в гене GLI3 в 37 % случаев [33]. Однако 
клиническая эффективность генотипирования ткани 
ГГ отсутствует, поэтому оно не проводится рутинно [30].

A. Palmini и соавт. в 2002 г. [34] и P. Ryvlin и соавт. 
в 2003 г. [35] с помощью позитронной эмиссионной то-
мографии выявили зону фокального коркового гипо-
метаболизма, которая располагалась ипсилатерально 
по отношению к области наиболее выраженных изме-
нений биоэлектрической активности головного мозга, 
определенной при скальповой ЭЭГ. Гипометаболизм 
обычно наблюдался в зонах эпилептической сети, 
управляемой ГГ. Данные изменения могут быть резуль-
татом распространения иктальной активности или не-
зависимыми зонами генерации активности. В иссле-
дованиях A. Palmini и соавт. [36], E. Shahar и соавт. [37] 
и H. Wakamoto и соавт. [38] была выявлена зона гипер-
метаболизма глюкозы в ГГ во время пароксизмальной 
активности. Данные позитронной эмиссионной томо-
графии подтвердили, что зоной начала геластических 
приступов являются ГГ.

При оценке регионарного церебрального крово-
тока во время геластических приступов также были 
получены результаты, свидетельствующие о том, 
что ГГ являются зоной начала приступов. В исследо-
ваниях S. Arroyо и соавт. [39], O. Delalande и соавт. [3], 
M. P. DiFazio и соавт. [40], C. Dunoyer и соавт. [41] 
проводилась иктальная однофотонная эмиссионная 
компьютерная томография, при которой была выявлена 
выраженная гиперперфузия в ГГ после геластических 
приступов, в последующем с нормализацией кровото-
ка в интериктальной фазе.

Патоморфологические особенности. S. W. Coons 
и соавт. в 2007 г. впервые описали гистопатологические 
процессы в ГГ на основе изучения операционного 
материала, полученного при удалении ГГ у 57 паци-
ентов для лечения фармакорезистентной эпилепсии. 
При окрашивании препарата гематоксилином и эози-
ном были выявлены кластеры небольших нейронов, 
смешанные с глией, и относительно редкие крупные 
нейроны. В данном исследовании нейрональные кла-
стеры были общей особенностью, но часто имели не-
четкие, плохо дифференцируемые поля. Кластеры 
могли различаться количеством, размером и плотно-
стью как в одном, так и в разных случаях. Одна из осо-
бенностей кластерных континуумов – небольшие узлы 
с 10–20 нейронами, которые могли быть сгруппированы 
в виде гроздьев винограда, при этом противополож-
ный конец кластерного континуума состоял из боль-
ших массивов, содержащих тысячи нейронов. Класте-
ры плеоморфные, не сферичные [42]. J. Wu и соавт. 
в 2015 г. предположили, что нейрональный кластер – 
это функциональная единица эпилептогенеза ГГ. 
Большее понимание трехмерной микроанатомии ней-
рональных кластеров ГГ и определение границ 
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кластера считается перспективным направлением 
будущих исследований [43]. При визуальном анализе 
S. W. Coons и соавт. классифицировали кластеры по ти-
пу клеток (нейрональные или глиальные) и распреде-
лению нейронов (нодулярное или диффузное). Клетки 
нейронального типа выявлены в 58 % случаев, глиаль-
ные – в 42 %; нейроны распределялись нодулярно 
в 68 % случаев, диффузно – в 32 % [42].

Нейропиль ГГ зачастую имеет губчатое строение 
и плотно окрашивается синаптическими маркерами, 
такие как синаптофизин и синаптосомальный белок 25. 
Миелиновые волокна редко и беспорядочно распре-
делены в пределах ГГ, за исключением случаев, когда 
тяжи соединяются в субэпендимальные поля пораже-
ния. Пролиферативная активность ГГ крайне низка. 
Результат иммуногистохимического окрашивания ан-
тителами к Ki-67 отрицательный в 63 % случаев; сла-
бое окрашивание выявляют в 10 % [42]. В тканях ГГ 
отсутствует клеточная атипия с цитомегалическими 
и дисморфическими клетками. Ткань ГГ обычно легко 
дифференцировать от ткани нормального гипоталамуса, 
представленной узлами ганглиозных клеток и заметны-
ми пучками миелиновых волокон. До сих пор гистопа-
тологические особенности ГГ, связанные с эпилепсией, 
по-видимому, не дифференцированы в зависимости 
от других клинических особенностей: пола, наличия 
нарушения интеллекта или преждевременного поло-
вого созревания [30, 42].

ЭЭГ. В межприступный период у пациентов с ГГ, 
страдающих геластическими приступами, на рутинной 
ЭЭГ отсутствуют изменения или определяется неспе-
цифическое уплощение фоновой биоэлектрической 
активности, вероятно возникающее вследствие рас-
положения эпилептогенной зоны в диэнцефальной 
области. При анализе 584 геластических приступов, 
зарегистрированных у 65 пациентов во время длитель-
ного видео-ЭЭГ-мониторинга, в 75 % наблюдений 
изменений биоэлектрической активности не выявле-
но. В тех случаях, когда иктальные изменения на ЭЭГ 
все же отмечались, у 55 % пациентов была зарегистри-
рована генерализованная активность, а у 43 % опреде-
лена фокальная зона начала приступов, которая в 89 % 
находилась в лобно-височных областях со смещением, 
соответствующим расположению ГГ [44].

C. Munari и соавт. в 1995 г. сообщили о первом 
инвазивном ЭЭГ-мониторинге у пациента с ГГ, про-
являвшейся геластическими приступами [45]. В том же 
году исследователи из Монреаля провели длительный 
инвазивный видео-ЭЭГ-мониторинг у 2 детей с ГГ 
[26]. Эти исследования впервые представили прямые 
доказательства того, что зона начала геластических 
приступов расположена в ГГ. Дополнительным дока-
зательством этого является воспроизводимость стере-
отипных приступов при электрической стимуляции 
глубинных контактов, расположенных непосредствен-
но в ГГ, что было выявлено P. Kahane и соавт. [46]. 

Сочетание геластических и сложных парциальных 
или вторично-генерализованных приступов свидетель-
ствует о распространении разрядов, возникающих в ГГ, 
в лобную и височную доли.

эпИлептогенез
Вторичный эпилептогенез – индукция эпилепти-

ческой активности в клеточных элементах изначально 
нормальной нейронной сети за счет взаимосвязанной 
эпилептогенной зоны [47]. Этот процесс может быть 
связан со снижением порога чувствительности – 
киндлингом (kindling), при котором постоянная пред-
пороговая стимуляция определенных областей мозга 
приводит к прогрессирующему усилению пароксиз-
мальной активности [48]. F. Morrel и соавт. выделили 
3 стадии вторичного эпилептогенеза. На 1-й (зависи-
мой) стадии эпилептиформные изменения, обнару-
женные во вторичном фокусе, обусловлены активно-
стью в первичной зоне начала приступов. Удаление 
первичного эпилептогенного очага приводит к немед-
ленному прекращению приступов во вторичной эпи-
лептогенной зоне. На 2-й (промежуточной) стадии 
независимая от первичного очага интериктальная 
пароксизмальная активность и независимые приступы 
выявлены во вторичном фокусе. После удаления пер-
вичного эпилептогенного очага приступы, обуслов-
ленные активностью вторичной зоны, сначала со-
храняются, но через некоторое время прекращаются. 
На 3-й (независимой) стадии пароксизмальная актив-
ность во вторичном эпилептогенном очаге сохраняет-
ся после удаления первичной эпилептогенной зоны 
[49]. Вторичный эпилептогенез был подробно изучен 
за последние 50 лет на животных, однако его сущест-
вование и его роль в развитии эпилепсии у людей 
остается предметом споров [50].

Клеточные механизмы в ГГ, ответственные за соб-
ственный эпилептогенез, до конца не изучены. Выска-
зано несколько предположений. Во-первых, сеть 
нейронов или определенное количество синхронно 
возбужденных нейронов могут преодолеть локальный 
механизм ингибирования в очаге и позволить присту-
пу распространиться [51]. Электрофизиологические 
исследования, проведенные у пациентов с удаленными 
ГГ, свидетельствуют о том, что в ней присутствуют 
схожие с небольшими ГАМК-ергическими интерней-
ронами клетки, имеющие собственную пейсмекерную 
высокочастотную осциллиру ющую активность. Увели-
чение синхронности колебаний в сетях этих клеток 
приводит к возбуждению нейронов в ГГ, вызывая 
развитие эпилептических приступов [52]. На сегод-
няшний день модель развития эпилепсии у животных 
с ГГ не определена. Однако за основу при описании 
эпилептогенеза можно взять модель развития аудио-
генной эпилепсии у грызунов, предложенную в 1987 г. 
C. Marescaux и соавт. [53]. Во время аудиогенного 
киндлинга пароксизмальная активность генерируется 
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в нижних буграх четверохолмия, распространяясь 
от ствола головного мозга к переднему мозгу, и может 
захватывать гиппокамп, а также неокортикальные 
отделы, что в конечном итоге приводит к генерализо-
ванным тонико-клоническим приступам [54].

Время, необходимое для индуцирования вторич-
ного эпилептогенного очага за счет киндлинга, про-
грессивно увеличивается при переходе от земноводных 
к приматам; сложность задействованных нейронных 
сетей также растет. Электрографические изменения, 
соответствующие вторичному очагу, формируются 
в течение нескольких часов в мозге амбифий, в тече-
ние нескольких дней у крыс, в течение недель и меся-
цев у беличьих обезьян, в течение месяцев и лет у ма-
как [50]. Локализация вторичного фокуса зависит от 
кортикально-кортикальных связей и может возникать 
в гомологичной контралатеральной коре (зеркальный 
фокус) или в других взаимосвязанных областях [51].

В настоящее время отсутствуют прямые доказа-
тельства независимого вторичного эпилептогенеза 
в ГГ. Приступы дополнительных типов у пациентов 
с ГГ появляются с некоторой задержкой после начала 
геластических приступов. В работе J. Scholly и соавт. 
при анализе клинической картины приступов у 15 па-
циентов с ГГ во всех случаях помимо геластических 
приступов были отмечены один или несколько при-
ступов других типов. У 14 пациентов наблюдались 
дискогнитивные приступы, указывавшие на вовлечение 
в приступ височной, лобной и теменной долей. У 8 па-
циентов первыми приступами в истории заболевания 
были геластические. Представленные данные о нали-
чии временнóго промежутка между возникновением 
геластических приступов в первичной эпилептогенной 
зоне и развитием впоследствии приступов во вторичном 
очаге подтверждают гипотезу о независимом вторич-
ном эпилептогенезе [50].

Другая характерная особенность вторичного эпи-
лептогенеза – наличие анатомической и функцио-
нальной взаимосвязи между первичной и вторичными 
эпилептогенными зонами. В исследованиях J. F. Ker-
rigan и соавт. [27], A. Valentin и соавт. [55], S. Arroyo 
и соавт. [56] изучены анатомические связи ГГ с мамил-
лярными телами, сводом, мамиллоталамическими 
путями, поясной извилиной и миндалевидным телом 
у животных и человека. Авторы при иктальной одно-
фотонной эмиссионной компьютерной томографии 
подтвердили существование замкнутой функциональ-
ной связи между ГГ и гипоталамусом, ипсилатераль-
ным таламусом, в частности с передним и медиодор-
сальным ядрами таламуса. Доказательством данной 
концепции «внутреннего эпилептогенеза ГГ» может 
служить тот факт, что при полном удалении ГГ геласти-
ческие приступы прекращаются. Другие типы присту-
пов могут тоже прекратиться после удаления ГГ, в то 
время как при изолированной неокортикальной резек-
ции контроль над приступами достигнут не будет [50].

В исследовании, проведенном J. Scholly и соавт. 
в 2013 г., у 2 пациентов с длительностью эпилепсии 
>30 лет после удаления ГГ геластические приступы 
полностью прекратились, однако сохранялись диског-
нитивные приступы с зоной начала в височной доле. 
Через 2 года после удаления ГГ у пациентов была про-
ведена переднемедиальная височная лобэктомия, по-
сле которой был достигнут полный контроль над при-
ступами. При патоморфологическом исследовании 
удаленной височной доли в обоих случаях патологии 
выявлено не было [57]. Данная работа свидетельствует 
о существовании независимой экстрагипоталамиче-
ской вторичной эпилептогенной зоны, без удаления 
которой получить контроль над приступами не уда-
лось.

хИрургИческое леченИе
В 1967 г. D. W. Northfield и D. S. Russel впервые со-

общили об успешном удалении ГГ, вызывавшей пре-
ждевременное половое созревание [58]. В 1969 г. 
J. E. Paillas и соавт. первыми описали клиническую, 
радиологическую и гистологическую картину ГГ, при-
водившей к эпилептическим приступам, и провели ее 
хирургическое удаление для предотвращения присту-
пов [59]. Данные публикации послужили стимулом 
к активному изучению различных терапевтических 
и хирургических подходов к лечению фармакорези-
стентных форм эпилепсии, обусловленных ГГ. В 1993 г. 
G. D. Cascino и соавт. при проведении инвазивного 
видео-ЭЭГ-мониторинга у 90 % пациентов с ГГ вы-
явили зону начала приступов в передних отделах височ-
ной доли, однако в гамартому инвазивные электроды 
установлены не были, и в последующем, после резек-
ции передних отделов височной доли, ни у одного 
пациента контроль над приступами достигнут не был 
[60]. Данное исследование доказало неэффективность 
передней медиальной лобэктомии у пациентов с ГГ.

В 1995 г. C. Munari и соавт., используя метод стерео-
ЭЭГ, зарегистрировали иктальные разряды из ГГ, 
подтвердив ее значение как эпилептогенного пораже-
ния [45]. Одновременно в поддержку данной гипотезы 
была опубликована работа R. Kuzniecky, в которой 
автор выявил гиперперфузию ГГ по данным однофо-
тонной эмиссионной компьютерной томографии [61]. 
После этих сообщений S. Berkovic и соавт. [62, 63] 
и J. L. Freeman и соавт. [64] выполнили серию успеш-
ных удалений ГГ, после чего у пациентов был получен 
полный контроль над приступами, снизилась выра-
женность психических расстройств, а также улучши-
лись когнитивные функции.

Авторы подчеркивали техническую сложность 
хирургических вмешательств, но не упоминали о хи-
рургических осложнениях. Миф о безопасности хи-
рургических вмешательств в 2002 г. развеял A. Palmini 
и соавт., сообщив, что при удалении ГГ через птерио-
нальный и субфронтальный доступы у 53 % пациентов 
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наблюдаются те или иные осложнения: у 4 (30 %) из 
13 пациентов – ишемические изменения в таламусе 
или внутренней капсуле с развитием транзиторного 
гемипареза длительностью до нескольких месяцев; 
у 4 (30 %) из 13 – парез глазодвигательного нерва, 
разрешившийся у 3 пациентов; у 1 (7,5 %) из 13 – на-
рушение секреции антидиуретического гормона [34].

Первый симпозиум, посвященный лечению ГГ, был 
проведен F. Andermann в 2001 г. в Монреальском не-
врологическом институте (Montreal Neurological Insti-
tute) [65]. Выявление осложнений после традиционных 
открытых хирургических вмешательств способствова-
ло развитию альтернативных доступов (транскаллез-
ного [66], эндоскопического трансвентрикулярного 
[67]) и методов лечения (термокоагуляции [68], брахите-
рапии [69] и радиохирургии [70]). В 2003 г. O. Delalande 
предложил классифицировать подходы к хирургиче-
скому лечению ГГ. Для резекции или разъединения ГГ, 
которые расположены ниже уровня дна III желудочка, 
он предлагал хирургическое удаление с использовани-
ем низких доступов (птерионального); для удаления 
ГГ, которые расположены выше дна III желудочка, – 
использование высоких доступов (транскаллезного, 
эндоскопического трансвентрикулярного), а также 
термокоагуляции, брахитерапии и радиохирургии [3].

В конце 2000-х годов были опубликованы работы, 
в которых были подробно освещены преимущества 
радиохирургии перед открытыми вмешательствами – 
снижение частоты нейропсихологических и эндокрин-
ных нарушений [3]. Эндокринные нарушения вклю-
чали развитие транзиторного несахарного диабета, 
увеличения риска развития постоянного несахарного 
диабета, гипотиреоза и дефицита гормона роста. 
J. L. Freeman и соавт. в 2003 г. отметили послеопераци-
онное увеличение массы тела (индекс массы тела 
>25 кг / м2) в результате стимуляции аппетита у 45 % па-
циентов после транскаллезного удаления гамартом [71]. 
В 2006 г. J. Régis и соавт. впервые описали результаты 
радиохирургического лечения 60 пациентов с ГГ: 
в 37 % случаев был получен полный контроль над при-
ступами, а осложнений (нарушения памяти, эндо-
кринных нарушений, гиперфагии, острых нарушений 
мозгового кровообращения, увеличения массы тела) 
зарегистрировано не было [72]. Авторы отметили, что 
радиохирургическое лечение возможно при ГГ I–IV ти-
пов и противопоказано при ГГ V типа [72]. В 2008 г. 
A. Schulze-Bonhage отметили увеличение массы тела 
у 59 % пациентов после эндоскопического трансвент-
рикулярного удаления ГГ и у 16 % пациентов после 
брахитерапии [73]. В проспективном исследовании 
F. Castinetti и соавт. участвовали 54 пациента с ГГ, у ко-
торых после радиохирургического лечения масса тела 
не увеличилась [74]. По данным разных авторов, 
у 75 % пациентов после транскаллезного удаления, 
у 24–58 % пациентов после эндоскопического транс-
вентрикулярного удаления и у 20–50 % пациентов 

после брахитерапии были отмечены нарушения памя-
ти [75–77]. Транзиторные и постоянные нарушения 
кратковременной памяти наблюдались соответственно 
у 58 и 8 % пациентов после транскаллезного удаления, 
у 14 и 8 % после эндоскопического трансвентрикуляр-
ного удаления [76, 77]. В 2010 г. А. В. Голанов и соавт. 
проанализировали опыт стереотаксического радиохи-
рургического лечения 7 пациентов с ГГ и у 6 пациентов 
выявили уменьшение частоты приступов [78].

В 2010 г. в функциональной нейрохирургии начато 
применение новых стереотаксических методов тер-
мокоагуляции в сочетании с магнитно-резонансной 
навигацией: фокусированного ультразвука высокой 
интенсивности и лазерной интерстициальной термо-
терапии [79]. Публикаций об использовании фокуси-
рованного ультразвука высокой интенсивности для 
лечения ГГ в настоящее время нет. Результаты термо-
терапии проанализированы в работе V. X. Du и соавт. 
(2017), которые применили этот метод для лечения 
25 пациентов с ГГ. У 21 (84 %) пациента после термо-
терапии достигнут контроль над приступами; посто-
янные послеоперационные осложнения развились 
в 3 случаях: в 1 – возникла эпидуральная гематома 
в зоне установки стрежня для термокоагуляции (было 
проведено ее открытое хирургическое удаление); в 1 – 
во время процедуры произошел сбой программного 
обеспечения, потребовавший ее остановки в ручном 
режиме, в 1 – развился тяжелый амнестический син-
дром с конфабуляциями. Эндокринных нарушений 
после термотерапии зарегистрировано не было [80].

Ранее мы описали клинические случаи успешного 
хирургического лечения 2 пациентов с ГГ – транссфе-
ноидального эндоскопического удаления ГГ [81]. 
Применение этой методики при удалении ГГ не было 
описано в российских и зарубежных публикациях.

Трансназальный транссфеноидальный доступ по-
зволяет эндоскопически удалить ГГ, расположенные 
за стеблем гипофиза. Наличие угловой оптики и уг-
лового инструментария дает возможность безопасно 
выделить и удалить новообразование, расположенное 
в области гипоталамуса. Благодаря сохранению стебля 
гипофиза в процессе эндоскопического удаления ча-
стота осложнений, в частности гипоталамических 
нарушений, должна быть сопоставима с таковой при 
удалении этих новообразований через другие доступы. 
Небольшое число наблюдений не позволяет в настоя-
щее время судить о частоте развития послеоперацион-
ной ликвореи. Исходя из идентичности доступов, 
применяемых при удалении менингиом области бугор-
ка турецкого седла, других новообразований, располо-
женных супраселлярно, и ГГ, можно сделать вывод 
о сопоставимости частоты развития послеоперацион-
ной ликвореи при использовании трансназального 
транссфеноидального доступа и расширенных супра-
селлярных доступов со стандартной пластикой осно-
вания черепа с применением как аутологических 
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(кость, жир, фасция, слизисто-периостальный лоскут), 
так и других пластических (тахокомб, фибринотром-
биновый клей) материалов [81].

Сравнительный анализ данных научной литерату-
ры об эффективности методов хирургического лечения 
ГГ, частоте различных исходов и осложнений приведен 
в таблице.

В настоящее время открытое удаление ГГ через 
птериональный, субфронтальные доступы почти не 
применяется ввиду низкой эффективности в достиже-
нии послеоперационного контроля над приступами 
и наличия большого количества осложнений.

заключенИе
Исходя из данных литературы, можно заключить, 

что наиболее эффективными методами хирургического 
лечения ГГ, позволяющим получить контроль над при-
ступами у 78–84 % пациентов, являются лазерная абля-
ция и лазерная интерстициальная термоте рапия. Сте-
реотаксические методы деструкции имеют большие 
перспективы и быстро развиваются, однако не всегда 
доступны ввиду высокой стоимости оборудования.

В настоящее время не проведено рандомизи-
рованных контролируемых исследований, сравни-
ва ющих безопасность и эффективность разных 
 хирургических методов лечения ГГ. Тот факт, что 
у каждого метода лечения имеются свои показания, 
препятствует точному сравнению методов. Единст-
венное проспективное исследование выполнено 
J. Régis и соавт. Оно посвящено изучению метода 
гамма-ножа в лечении ГГ. Опубликованные в 2017 г. 
результаты этого исследования свидетельствуют 
о безопасности и эффективности применения гам-
ма-ножа для удаления ГГ [88].

Трансназальное удаление ГГ считается перспек-
тивным малоинвазивным методом лечения ГГ IV 
и V типов.

Согласно данным литературы для удаления ГГ   
I–IV типов по классификации J. Régis и соавт. могут 
быть применены стереотаксические методы деструк-
ции, для II и III типов методом выбора считается эн-
доскопическое трансвентрикулярное удаление, а при 
ГГ IV и V типах может быть применен трансназальный 
транссфеноидальный эндоскопический доступ.
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«И еще заразил меня сахарным диабетом»… Эта 
цитата из жалобы больной на доктора одной из кли-
нических больниц Нижнего Новгорода убедительно 
свидетельствует об «обоснованности» ее написания.

Цель у врача и пациента одна – вместе бороться 
за восстановление пошатнувшегося здоровья. Но до-
стижима ли эта цель, если они будут по разные сторо-
ны баррикад? Нет, я не против жалоб: это полезный 
инструмент регулирования отношений больных и до-
кторов. И если они справедливы, то демократически 
защищают права пациента и способствуют оздоровле-
нию здравоохранения. А если нет, то превращаются 
в кошмар современного общества. Одно дело – не-
удовлетворенность лечением, невнимание эскулапа, 
его поборы и недостойное поведение, и совсем дру-
гое – поклепы на врача в корыстных целях, а то и про-
сто преследование непонравившегося доктора.

Вспоминаю первую и пока единственную жалобу 
на меня.

За свою 60-летнюю врачебную деятельность мне 
пришлось не раз участвовать в комиссиях по разбору 
всяких жалоб больных на врачей. Но это совсем не по-
хоже на то, когда жалуются на тебя самого. Мать од-
ного великовозрастного пациента, страховой агент, 
написала сразу несколько писем одного и того же со-
держания в местные и центральные газеты. Из Мин-
здрава пришло распоряжение разобрать жалобу Н. 

по существу. Она писала, что врачи Лихтерман и Ш-на 
«нарушили клятву Гепократа и, вступив в приступный 
сговор с начальником отдела на работе сына, скрыли 
у него производственную травму и приписали вро-
жденные болезни, которые не могли проявиться 
на 30-м году жизни, если их не было раньше», «сын 
продолжает страдать теперь не только от болей, 
но и надругательства – издевательства», «от сына тре-
буют работы, а он из-за них стал инвалидом, а пенсию 
ему платить не хочут…» (орфография и пунктуация 
автора жалобы сохранены. – Л. Л.).

Для разбора жалобы создали комиссию, в которую 
вошли 16 специалистов – неврологов, хирургов, рен-
тгенологов, представителей горздравотдела, областной 
врачебно-трудовой экспертизы, облсовпрофа и отдела 
техники безопасности.

Инженер с тремя сослуживцами перенес в другую 
комнату прибор весом 180 кг. На следующий день 
у него заболела поясница. Обратился в Институт трав-
матологии. На рентгенограммах обнаружили врожден-
ную аномалию 1, 2 и 5-го поясничных позвонков.

Проанализировав неврологическую симптоматику, 
я пришел к выводу, что врожденная неполноценность 
позвоночника создала неблагоприятный фон для те-
чения травматического поражения поясничных ко-
решков, назначил постельный режим, физиотерапию, 
лечебную гимнастику и массаж. Спустя 2 недели 
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отмечалось значительное улучшение – исчезла блока-
да позвоночника и симптомы натяжения нервных 
корешков. Для долечивания больного выписали в по-
ликлинику по месту жительства. И вот спустя 4 меся-
ца – жалоба.

Комиссии следует быть объективной и кроме исто-
рии болезни изучить сами рентгеновские снимки. Увы, 
комиссия не смогла их получить: мать пациента вы-
просила их у лечащего врача якобы для консультации 
у профессора и не вернула. Был необходим совмест-
ный осмотр инженера, а заодно можно было бы повто-
рить рентгенографию позвоночника. Однако, несмо-
тря на заблаговременный вызов, пациент на комиссию 
не явился, мотивируя это по телефону болезнью матери.

Шестнадцать врачей приехали из разных концов 
города. Около полутора часов шло обсуждение. Реши-
ли, что без рентгенограмм, без осмотра пациента, без 
разъяснительной беседы с его матерью вряд ли целе-
сообразно выносить окончательное заключение. На-
значили повторное заседание комиссии через 2 неде-
ли. Официально через горздравотдел по домашнему 
адресу и месту работы известили об этом инженера 
и его мать.

Снова собралась комиссия специалистов. Нам 
сообщили, что за эти дни в Минздрав поступила новая 
жалоба-телеграмма от матери, в которой она просила 
министра оградить ее сына от губительного террора 
комиссии из подкупленных и необъективно настроен-
ных врачей. Но опять ни пациент, ни его мать на засе-
дание не явились.

И все же мы увидели пациента – в кино. Перед 
8 Марта в учреждении, где работал инженер, прово-
дился блицтурнир по настольному теннису. Кинолю-
бители засняли его. И вот комиссия смотрит необыч-
ный документ – наш пациент навязывает темп 
противнику, резко гасит, вытягивает трудные мячи, 
прыгает, бегает, крутится и улыбается. Как врачи мы 
испытали полное удовлетворение: больной выздоро-
вел, его позвоночник вновь гибок и безболезнен. Но 
вместе с тем испытали и омерзение. Облить нас гря-
зью, поставить в положение чуть ли не обвиняемых, 
упрекать бог знает в чем. За что? Украсть столько 
времени и нервной энергии у 16 специалистов. Во имя 
чего? Ларчик открывался просто. Поднаторевшая 
в страховом деле мать пациента решила получить для 
не блещущего трудолюбием и способностями сына 
пожизненную пенсию, равную 100 % заработной пла-
ты, так как травма случилась на производстве. Вот 
почему ей было нужно любой ценой выбросить из ди-
агноза врожденную патологию позвоночника. И она – 
соответственно своей корыстной цели – избрала 
низменный путь действий.

Как не вспомнить старую притчу? Человек спас 
от смерти змею, а она стала душить его. «Разве ты пра-
ва? – взмолился человек. – Разве за добро платят 
злом? Спроси у дерева!» Дерево ответило: «Души его, 

змея, люди не платят добром за добро». То же самое 
сказал и проходивший мимо бык.

Комиссия удовлетворилась видеодоказательством 
и отвергла необоснованные притязания гражданки Н. 
Жалоба была отклонена, но, согласитесь, немалой 
ценой.

Врач вынужден защищаться от жалоб пациентов 
на его деятельность. В прагматичной Америке подоб-
ная схема давно отработана. Там в некоторых штатах 
адвокатов, занимающихся медицинскими делами, 
не меньше, чем врачей. Это очень выгодный бизнес, 
и при малейшем шансе выиграть процесс пациента 
буквально науськивают на лечившего его врача, под-
стрекая подать на него в суд.

Поэтому доктору, особенно занимающемуся той 
или иной областью хирургии, просто невозможно ра-
ботать без страховки. Да, она крайне дорогая, зато 
не надо отвлекаться на бесконечные судебные заседа-
ния; их посещают доверенные юристы. Полагаю, что 
и в России, где явно обозначилась тенденция к взы-
сканию материального возмещения нанесенного здо-
ровью вреда через суд, возникнет аналогичная система 
защиты врача.

Конечно, было бы много лучше, если бы больной 
не жаловался на своего доктора. И кстати, судя по мо-
ему многолетнему опыту, претензий у пациентов не-
коммерческих больниц, даже при неудачах в лечении, 
обычно не возникает, если у них сложились добрые 
отношения с врачом. Главное условие для этого – вни-
мание к больному, которое так необходимо стражду-
щему: врач для него – надежда и защита, а естествен-
ное доверие к врачу – важное слагаемое процесса 
выздоровления.

Но беда в том, что внимание к больному, беседы 
с ним становятся все большей редкостью в наше праг-
матичное время. Инструментальная диагностика актив-
но вытесняет анализ жалоб пациента и сбор анамнеза. 
Врачи становятся слишком деловитыми, а уровень их 
общей культуры, увы, падает.

Коммерциализация медицины изменила психоло-
гию не только доктора, но и пациента. Если можно 
хорошо заработать на врачебных ошибках и упущени-
ях, почему нет?! Для успеха предприятия нужны фак-
ты. И пациент или его близкие начинают «вести днев-
ник» – записывать все, на чем, как им кажется, можно 
построить обвинение врача. Мои коллеги показывали 
подобные «творения», по объему сравнимые с повестью 
или романом. Чего в них только нет!

Одна молодая женщина написала на своего док-
тора даже такую жалобу: «Он ввел меня в гипноз 
и надругался надо мной, и я уже второй год беремен-
на». Инстанции всерьез разбирали письмо пациен-
тки, пока не осознали нелепость утверждения «вто-
рой год беременна». Автор этого опуса и пациентка, 
которую «заразили» сахарным диабетом, – одного поля 
ягоды.



109

2’
 2

01
9

Публицистика
НЕЙРОХИРУРГИЯ
Том 21  Volume 21 

Russian Journal of Neurosurgery

Извращение отношений врача и пациента, увы, 
становится характерным для нашего времени. Патер-
нализм, господствовавший ранее, сменился не столь-
ко партнерством, сколько отношениями клиента 
и исполнителя, а в таких отношениях допустимо все, 
вплоть до судебных разбирательств.

Мои заметки не являются односторонними. Про-
сто надо остановиться, чтобы череда жалоб и судебных 
разбирательств не вышла за пределы, очерченные 
здравым смыслом, как это уже начинает происходить.
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Что для этого сделать? Профессионализм врача дол-
жен сочетаться с его высокой культурой, с приоритетом 
этики, гуманитарных ценностей во всей его повседнев-
ной деятельности и в непременном общении с больным.

Пациент, не утрачивая критического отношения 
к врачу, должен избавиться от стремления оклеветать 
врача и нажиться на своей неудовлетворенности ре-
зультатами лечения.

Доктор и больной должны быть по одну сторону 
баррикад. Это совершенно необходимо!
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-- Уважаемые коллеги! 

КЛИНИЧЕСКИЙ МЕДИЦИНСКИЙ 
ЦЕНТР МГМСУ 

им.А.И .ЕВДОКИ МОВА, 
НИИ СКОРОЙ ПОМОЩИ 

им.Н.В.СКЛИФОСОВСКОГО 

Приглашаем Вас принять участие в образовательном курсе 

«Минимально-инвазивные методы в хирургии травм и заболеваний позвоночника с 
использованием эндоскопических технологии" 

и ассоциированный с ним мастер-класс 
"Гемостатики в спинальной хирургии" 

15-18 октября 2019 года

Научные орrанизаторы: Клинический Медицинский Центр МГМСУ им. А.И.Евдокимова, НИИ скорой помощи 
им.Н.В.Склифосовского 

Руководитеnи образоватеnьноrо курса: 
Крылов В.В. - директор КМЦ МГМСУ им. А.И.Евдокимова, заведующий кафедрой нейрохирургии и нейрореанимации 
МГМСУ им.А.И.Евдокимова, главный научный сотрудник отделения неотложной нейрохирургии НИИ скорой помощи 
им. Н.В.Склифосовского, главный нейрохирург Министерства здравоохранения РФ, академик РАН, профессор. 
Петриков С.С. - директор НИИ скорой помощи им.Н.В.Склифосовского, д.м.н., профессор РАН. 
Гринь А.А. руководитель отделения неотложной нейрохирургии НИИ скорой помощи им. 
Н.В.Склифосовского, профессор кафедры нейрохирургии и нейрореанимации МГМСУ им. А.И.Евдокимова, главный 
нейрохирург ДЗ г.Москвы., д.м.н. 

Участие для специалистов в образовательном курсе платное. По окончании курса специалистам выдаются 
удостоверения о повышении квалификации, 18 ак.часов (при подаче соответствующей заявки до 1 октября). 
Удостоверения также выдаются и операционным сестрам. Подробности у организаторов.

Подробная программа, регистрация и оплата участия на сайте 

www.kuskovotraining.com 

По вопросам участия обращаться к техническому 
организатору 

info@kuskovotraining.com 

КРАТКАЯ ПРОГРАММА КУРСА:

15 ОКТЯБРЯ  - Лекции. Ведущие специалисты России (В.В. Крылов, А.А. Гринь, С.К. Ощепков, А.К. Кайков, И.М. 
Годков, А.Ю. Кордонский, И.С. Львов, П.Г. Генов, И.Б. Алейникова, М.В.Синкин) читают лекции и знакомят с 
эндоскопической техникой, современными гемостатиками и инструментарием, применяемыми при эндоскопических 
операциях.

16 ОКТЯБРЯ  -  Практикум на муляжах (для врачей и медицинских сестер). Отработка навыков работы 
эндоскопическим инструментарием на муляжах и отработка техники установки имплантатов позвоночника, 
применяемых в эндоскопической хирургии.

17 ОКТЯБРЯ  - Практикум на минипигах. Группа не более 12 человек. Отработка доступов и навыков работы на 
позвонках и дисках грудного отдела позвоночника в лаборатории института на наркотизированных свиньях.

18 ОКТЯБРЯ - Показательные операции с применением эндоскопической техники. Группа не более 12 человек.
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События в российской нейрохирургии в 2019 г.

ДАТА МЕРОПРИЯТИЕ МЕСТО ПРОВЕДЕНИЯ

26–28
июня

Образовательный курс «Неотложная нейрохирургия».  
Совещание главных нейрохирургов Центрального  
федерального округа

г. Воронеж

11–12
июля

Научно-практическая конференция нейрохирургов 
 Приволжского федерального округа  
«Актуальные проблемы неотложной нейрохирургии»

 г. Ижевск

26–28
августа

Образовательный курс «Детская нейрохирургия».  
Совещание главных детских нейрохирургов 
Северо-Западного федерального округа

г. Калининград

12–13
сентября

Международная конференция  
«Сосудистые эксперты – 2019»

г. Москва, НМИЦ нейрохирургии  
им. Н. Н. Бурденко

16–20
сентября

Мастер-класс «Хирургическая реваскуляризация  
головного мозга»

г. Москва, Клинический 
 медицинский центр МГМСУ  
им. А. И. Евдокимова

18–20
сентября

IV Международная научно-практическая конференция  
по нейрореабилитации в нейрохирургии

г. Нальчик

25–27
сентября

Образовательный курс «Детская нейрохирургия».  
Совещание главных детских нейрохирургов СЗФО

г. Ставрополь

13–15
октября

Форум «Современные технологии в лечении патологии 
головы и шеи. Мультидисциплинарный подход»

г. Москва

10–11
октября

НейроФест «5 Стихий» (сосудистая нейрохирургия,  
нейроонкология, нейротравматология, спинальная 
 нейрохирургия, функциональная нейрохирургия)

г. Екатеринбург

25–26
октября

II Московская школа по парентеральному питанию
г. Москва, НМИЦ нейрохирургии  
им. Н. Н. Бурденко

28–30
октября

«ЭНДОКУСКОВО-5»: трансназальная эндоскопическая  
хирургия околоносовых пазух и основания черепа

г. Москва, Клинический 
 медицинский центр МГМСУ 
им. А. И. Евдокимова

11–15
ноября

Мастер-класс «Микрохирургия аневризм  
головного мозга»

Место проведения: г. Москва, 
Клинический медицинский центр 
МГМСУ им. А. И. Евдокимова

Ноябрь Научно-практическая конференция по нейрореанимации
 г. Москва, НМИЦ нейрохирургии  
им. Н. Н. Бурденко

3–4
декабря

Перфузионные методики в нейровизуализации
г. Москва, Клинический 
 медицинский центр МГМСУ  
им. А. И. Евдокимова

13–15
декабря

Международная конференция «Актуальные вопросы  
лечения глиальных опухолей»

г. Москва, НМИЦ нейрохирургии  
им. Н. Н. Бурденко
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