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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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Радиохирургическое лечение 
тригеминальной невралгии:  
опыт центра радиохирургии  

Научно-исследовательского института 
скорой помощи  

им. Н. В. Склифосовского

А. С. Токарев, М. В. Синкин, Е. Н. Рожнова, В. Н. Степанов, В. А. Рак

ГБУЗ «Научно-исследовательский институт скорой помощи им. Н. В. Склифосовского  
Департамента здравоохранения  

г. Москвы»; Россия, 129090 Москва, Большая Сухаревская пл., 3

Контакты: Алексей Сергеевич Токарев mail@rssklif.ru

Цель исследования – оценка ранних результатов радиохирургического лечения (РХЛ) фармакорезистентной тригеминальной 
невралгии (ТН) различной этиологии.
Материалы и методы. В центре радиохирургии Научно-исследовательского института скорой помощи им. Н. В. Склифосовско-
го с 01.01.2016 по 01.07.2018 проведено РХЛ 14 пациентов с фармакорезистентным течением ТН. По данным магнитно-резо-
нансной томографии у 7 пациентов до лечения был выявлен нейроваскулярный конфликт, у 2 – демиелинизация корешка трой-
ничного нерва вследствие рассеянного склероза, а у 5 пациентов патологии головного мозга не обнаружено. Проведено облучение 
цистернальной порции тройничного нерва на расстоянии 7,5 мм от места выхода из ствола мозга с предписанной дозой (ПД) 
до 90 Гр. Период наблюдения за больными составил 8–20 мес. Оценивали разницу фракционной анизотропии (ФА) на пораженной 
и здоровой сторонах у пациентов с ТН до проведения РХЛ, распределяя их по 2 группам: с выраженным снижением ФА и с уме-
ренным снижением.
Результаты. Все пациенты, прошедшие РХЛ с ПД >80 Гр (85,7 %), отметили уменьшение интенсивности боли или ее полное 
исчезновение. У 11 (78,5 %) пациентов обезболивающий эффект проявился спустя 3–6 нед после РХЛ, у 1 – через 3 мес. Полное 
купирование болевого синдрома произошло у больного с идиопатической ТН II типа (ПД 84 Гр) через 3 мес после РХЛ, у пациента 
с нейроваскулярным конфликтом и ТН I типа (ПД 86 Гр) – через 6 нед, у больного с рассеянным склерозом и ТН I типа (ПД 81 Гр) – 
через 3 нед. У последнего через 12 мес после РХЛ боль вернулась, но с меньшей интенсивностью. У 2 (14,3 %) пациентов (ПД 80 Гр) 
за 6 мес наблюдения положительный эффект не наступил. Гипестезия участка лица (осложнение РХЛ) диагностирована лишь 
у 1 (7,2 %) пациента спустя 8 мес после РХЛ и сохранялась на протяжении 6 нед, постепенно регрессируя. Статистически 
значимой корреляции между снижением ФА и исходом РХЛ не выявлено, однако отмечено, что исход был более благоприятным 
у пациентов с умеренным снижением ФА.
Заключение. РХЛ фармакорезистентных форм ТН с ПД >80 Гр значительно уменьшает выраженность болевого синдрома через 
3–6 нед и более и характеризуется низким риском развития осложнений.

Ключевые слова: тригеминальная невралгия, нейроваскулярный конфликт, рассеянный склероз, фармакорезистентность, радио
хирургическое лечение, фракционная анизотропия
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Radiosurgical treatment of trigeminal neuralgia: experience of the Radiosurgery Center  
of the N. V. Sklifosovsky Research Institute for Emergency Medicine

А. S. Tokarev, М. V. Sinkin, Е. N. Rozhnova, V. N. Stepanov, V. А. Rak

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

The study objective is to evaluate early results of radiosurgical treatment (RST) of drug-resistant trigeminal neuralgia (TN) of various 
etiology.
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Materials and methods. Between 01.01.2016 and 01.07.2018 at the Radiosurgery Center of the N. V.  Sklifosovsky Research Institute 
for Emergency Medicine, 14 patients with drug-resistant TN underwent RST. Per magnetic resonance imaging, prior to treatment 7 patients 
had neurovascular conflict, 2 had demyelination of the root of the trigeminal nerve due to multiple sclerosis, and 5 patients showed no pa-
thologies of the brain. Irradiation of the cisternal portion of the trigeminal nerve at the distance of 7.5 mm from the entry into the brainstem 
with prescribed dose of 90 Gy was performed. Follow-up period was 8–20 months. The difference in fractional anisotropy (FA) at the af-
fected and healthy sides was evaluated in patients with TN prior to RST to divide them into 2 groups: with significant FA decrease and with 
moderate FA decrease.
Results. All patients who underwent RST with PD >80 Gy (85.7 %) noted decreased level of pain or its full disappearance. In 11 (78.5 %) 
patients, anesthetic effect manifested itself 3–6 weeks after RST, in 1–3 months after RST. Full analgesic effect was achieved in a patient 
with idiopathic type II TN (PD 84 Gy) 3 months after RST, in a patient with neurovascular conflict and type I TN (PD 86 Gy) 6 weeks after 
RST, in a patient with multiple sclerosis and type I TN (PD 81 Gy) 3 weeks after RST. In the last-mentioned patient, pain returned 12 months 
after RST but with lower intensity. In 2 (14.3 %) patients (PD 80 Gy), no positive effect was observed in 6 months of follow up. Hypesthesia 
of a face area (RST complication) was diagnosed in only 1 (7.2 %) patient 8 months after RST, and it persisted for 6 weeks gradually re-
gressing. There was no statistically significant correlation between FA decrease and RST outcome, but it was observed that outcome was 
more favorable in patients with moderately decreased FA.
Conclusion. RST of drug-resistant forms of TN with PD >80 Gy significantly reduces pain syndrome 3–6 weeks after treatment and is char-
acterized by low risk of complications.

Key words: trigeminal neuralgia, neurovascular conflict, multiple sclerosis, drug-resistance, radiosurgical treatment, fractional anisotropy

For citation: Tokarev А. S., Sinkin М. V., Rozhnova Е. N. et al. Radiosurgical treatment of trigeminal neuralgia: experience of the Radio-
surgery Center of the N. V. Sklifosovsky Research Institute for Emergency Medicine. Neyrokhirurgiya = Russian Journal of Neurosurgery 
2019;21(3):11–20.

Введение
Тригеминальная невралгия (ТН)  – хроническое 

рецидивирующее заболевание, которое проявляется 
разнообразными по характеру лицевыми болями, воз-
никающими в зоне сенсорной иннервации лица вет-
вями V пары черепных нервов. По данным Всемирной 
организации здравоохранения, заболеваемость состав-
ляет до 4 случаев на 100 тыс. человек в год, распростра-
ненность достигает 30–50 случаев на 100 тыс. человек.

В зависимости от причины, характера боли, а также 
степени нарушения качества жизни пациента сущест-
вуют различные подходы к лечению ТН. Его начинают 
с  медикаментозной терапии. При неэффективности 
или  непереносимости консервативной терапии воз-
можно хирургическое лечение, одним из  вариантов 
которого является радиохирургическое (РХЛ). Его 
достоинствами считают минимальную инвазивность, 
безопасность, высокую эффективность, а также неспе-
цифичность воздействия на этиологические факторы 
и возможность повторного облучения.

С  момента изобретения аппаратов «гамма-нож» 
и «кибер-нож» в мире выполнено более 13 тыс. радио
хирургических операций при  фармакорезистентной 
ТН различной этиологии [1]. Неоднократно предпри-
нимались попытки подбора оптимальной предписан-
ной дозы (ПД) в зависимости от характера болевого 
синдрома [2], анатомических особенностей тройнич-
ного нерва [3], но к единому мнению исследователи 
так и не пришли.

Цель данного исследования  – оценка ранних ре-
зультатов РХЛ фармакорезистентной ТН различной 
этиологии.

Материалы и методы
В  центре радиохирургии Научно-исследователь-

ского института скорой помощи им. Н. В. Склифосов-
ского с  01.01.2016 по  01.07.2018 РХЛ на  аппарате 
Leksell Gamma Knife Perfexion (Elekta, Швеция) про-
ведено у 14 пациентов с фармакорезистентным тече-
нием ТН. Возраст пациентов к моменту лечения варь-
ировал от 49 до 84 лет (медиана (Me) 66,5 года, 25‑й 
и 75‑й процентили1 соответственно 76 и 55 лет). Соот-
ношение мужчин и женщин – 1 : 5. Длительность за-
болевания составляла от  3 до  20  лет. Выраженность 
боли до  лечения варьировала от  5 до  10 баллов по 
10‑балльной визуально-аналоговой шкале (ВАШ) (Me 
9 [7; 10]).

У всех пациентов выполнена магнитно-резонанс-
ная томография (МРТ) на аппарате Signa HDxt с ин-
дукцией магнитного поля 3 Тл (GE Healthcare, США). 
Протокол сканирования включал следующие режимы: 
T1- и Т2‑взвешенные изображения высокого разреше-
ния в режиме 3D CUBE с толщиной среза 1 мм; режим 
FIESTA-C (fast imaging employing steady state acquisi-
tion) с толщиной среза 0,6 мм [4].

До проведения РХЛ у 9 пациентов МРТ выполне-
на в  режиме диффузионно-тензорных изображений 
(ДТИ) с толщиной среза 2 мм на уровне тройничных 

1Далее в тексте указаны в квадратных скобках.
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нервов для  качественной и  количественной оценки 
направленной диффузии. Макроструктурные измене-
ния проявлялись в виде уменьшения толщины нерва 
на  трехмерных реконструкциях, а  также нарушения 
конфигурации и прямолинейности хода. Микрострук-
турные изменения оценивали путем измерения пока-
зателей фракционной анизотропии (ФА) и  среднего 
коэффициента диффузии (mean diffusivity, MD). По-
казатель ФА позволяет количественно оценить, на-
сколько направленной (анизотропной) является диф-
фузия в интересующей области. Диффузия может быть 
изотропной, т. е. происходить во  всех плоскостях 
в равной степени, – в таком случае ФА будет равна 0, 
а трехмерную модель такой диффузии можно предста-
вить в виде сферы. Диффузия может быть анизотроп-
ной или направленной – показатель ФА при этом бу-
дет равен 1, величина одного из векторов диффузии 
будет превышать величину остальных, а  трехмерная 
модель такой диффузии будет представлять собой эл-
липс. Направленность диффузии в  структурах цент-
ральной нервной системы (белом веществе, черепных 
нервах) определяется их  фибриллярной структурой 
и наличием миелиновой оболочки. Благодаря такому 
строению молекулы жидкости диффундируют вдоль 
волокон (преобладает продольная диффузия), а ради-
альная диффузия (направленная к периферии волок-
на) практически отсутствует; ФА в таком случае будет 
стремиться к 1. При различных патологических изме-
нениях, вследствие которых нарушается целостность 
миелиновой оболочки аксонов в белом веществе и че-
репных нервов (например, при демиелинизации), а так
же их фибриллярной структуры (например, при глиоз
ных рубцовых изменениях), начинает увеличиваться 
диффузия в радиальном (поперечном) направлении. 
В таких случаях направленность (анизотропия) сни-
жается, а ФА стремится к 0 [5, 6].

Показатель MD в значительной степени схож с из-
меряемым коэффициентом диффузии: он отражает то, 
насколько свободно происходит диффузия в зоне ин
тереса (но  без  учета ее направленности). В  тканях 
диффузия молекул жидкости в норме ограничена из‑за 
наличия таких препятствий, как мембраны клеток и их 
органеллы, и усиление диффузии отмечается в кистоз-
ных образованиях, где эти препятствия отсутствуют. При 
патологических изменениях диффузия может усили-
ваться вследствие, например, уменьшения количества 
клеток на фоне некроза, кистозных рубцовых измене-
ний, а также при вазогенном отеке за счет увеличения 
объема жидкости, находящейся в межклеточном про-
странстве. Ограничение диффузии происходит при ци-
тотоксическом отеке за счет увеличения объема клеток 
или при опухолевом процессе за счет увеличения ко-
личества клеток, в обоих случаях объем межклеточно-
го пространства уменьшается. Условно считается, 
что измеряемый коэффициент диффузии в норме ра-
вен 1 ∙ 10−3  мм2 / с, а  при  ослаблении или  усилении 

диффузии этот показатель соответственно меньше 
или больше указанного значения. Однако выбранное 
значение, равное 1 ∙ 10–3 мм2 / с, является весьма услов-
ным, и в действительности разные ткани имеют раз-
ный MD в зависимости от их гистологического стро-
ения. В связи с этим при анализе данных необходимо 
осуществлять нормализацию показателей (сравнение 
с показателями в контралатеральном полушарии) [5, 6].

Уровень ФА измеряли путем выбора интересую-
щей области постоянной формы на  цистернальной 
порции тройничного нерва на  расстоянии 7,5  мм 
от места выхода из ствола (это предполагаемая область 
облучения). Для повышения точности измерений про-
водили предварительное совмещение ДТИ с анатоми-
ческими изображениями высокого разрешения, с этой 
целью использовали программное обеспечение про-
изводителя томографа – станцию клинических при-
ложений (GE Healthcare, США).

У 7 пациентов был выявлен нейроваскулярный кон
фликт (НВК), у 2 – демиелинизация корешка трой-
ничного нерва вследствие рассеянного склероза (РС); 
у 5 пациентов патологии головного мозга не обнару-
жено. У 1 из пациентов с НВК была выполнена микро-
васкулярная декомпрессия корешка тройничного 
нерва, через 1 год симптомы заболевания возобнови-
лись, в последующем на протяжении 7 лет безуспешно 
проводилась консервативная терапия. У  остальных 
пациентов были выявлены противопоказания к опе-
ративному лечению (сопутствующие заболевания).

У всех пациентов выполнено облучение цистер-
нальной порции тройничного нерва (рис. 1) на рас-
стоянии 7,5 мм от места выхода из ствола мозга с ПД 
до 90 Гр. Наблюдение за  больными продолжалось 
8–20 мес.

Результаты
Все пациенты, прошедшие РХЛ фармакорезистент

ной ТН различной этиологии с ПД >80 Гр на цистер-
нальную порцию корешка тройничного нерва (85,7 %), 
отметили уменьшение интенсивности боли или  ее 
полное исчезновение. У 11 (78,5 %) пациентов обезбо-
ливающий эффект проявился спустя 3–6 нед после 
лечения, у 1 – через 3 мес (см. таблицу).

Болевой синдром был полностью купирован у па-
циента с идиопатической ТН II типа (ПД 84 Гр) через 
3 мес после РХЛ, у пациента с НВК и ТН I типа (ПД 
86 Гр) – через 6 нед, у пациента с РС и ТН I типа (ПД 
81 Гр) – через 3 нед. У того же пациента с РС через 12 мес 
после РХЛ симптомы заболевания возобновились, но 
с меньшей интенсивностью (5 баллов по ВАШ, до РХЛ – 
9 баллов).

У  2 (14,3 %) пациентов, прошедших РХЛ с  ПД 
80 Гр, за 6 мес наблюдения положительный результат 
не получен. Один из этих пациентов длительно болеет 
РС (вторичная ТН II типа, 10 баллов по ВАШ), у 2‑го – 
идиопатическая ТН II типа (8 баллов по ВАШ).
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Осложнение РХЛ в виде гипестезии участка лица 
было диагностировано лишь у 1 (7,2 %) пациента спу-
стя 8 мес после РХЛ; оно сохранялось на протяжении 
6 нед и постепенно регрессировало. Гипестезия возни-
кла у больного с НВК и ТН I типа, который подвергся 
облучению с ПД 90 Гр.

Опираясь на имеющиеся данные научной литера-
туры, в своей работе мы оценивали разницу ФА на по-
раженной и здоровой сторонах у большинства паци-
ентов с  ТН до  проведения РХЛ, распределяя их  по 
2 группам: с выраженным снижением ФА (ФА на по-
раженной стороне меньше, чем  на  здоровой, на  0,3 
и  более) и  с  умеренным снижением (разница между 
показателями ФА не превышает 0,3) [7, 8]. Ввиду не-
большого размера статистической выборки, ее неодно-
родности и  недостаточной длительности периода на-
блюдения статистически значимой корреляции между 
снижением ФА и исходом РХЛ мы не выявили. Однако 
более благоприятный исход наблюдался чаще у паци-
ентов с умеренным снижением ФА. При этом у 2 паци-
ентов с отсутствием положительного эффекта в течение 
6 мес после РХЛ выявлено выраженное снижение ФА.

Обсуждение
По  характеру жалоб различают ТН I и  II типа, 

при которых болевой синдром носит соответственно 
пароксизмальный или постоянный характер, а также 
нейропатическую, деафферентационную, постгерпе-
тическую и атипичную лицевую боль [9].

Патогенез болевого синдрома при ТН изучен не-
достаточно полно. Существуют 2 главные теории воз-
никновения боли: периферическая и центральная. 
Согласно первой, болевая импульсация обусловлена 
прогрессирующей дистрофией периферических ветвей 
самого нерва, в результате чего развивается деаффе-
рентационная гиперчувствительность и  нарушаются 
процессы центрального торможения. Это подтверждено 
рядом экспериментальных исследований, в том числе 
морфологическим анализом тканей после ризотомии 
[10]. Согласно центральной теории боль возникает из‑за 
деполяризации клеточных мембран нервных волокон 
и увеличения плотности натриевых каналов, что при-
водит к генерации эктопических импульсов [11, 12].

Предложенная G. Cruccu и соавт. в 2016 г. класси-
фикация включает 3 типа ТН: классическую, вторич-
ную и  идиопатическую [13]. При  классической ТН 
причиной болевого синдрома является конфликт 
корешка тройничного нерва с  верхней мозжечковой 
или передней нижней мозжечковой артерией [14, 15]. 
Во время пульсации возникает постоянное воздейст-
вие на нерв с последующим повреждением его оболоч-
ки и формированием очага демиелинизации, которое 
проявляется болевым синдромом [16]. Вторичную ТН 
вызывают любые заболевания, приводящие к поврежде-
нию корешка нерва, такие как  РС, опухоли в  области 
мостомозжечкового угла. По данным различных иссле-
дований, у 3–4  % больных РС выявляют ТН, кото-
рую связывают с демиелинизирующим повреждением 

Рис. 1. Магнитно-резонансная томография до радиохирургического лечения, режим Т2 с быстрой визуализацией (fast imaging employing steady-state 
acquisition). Аксиальная плоскость в программе Leksell Gamma Plan 10.1. Ход левого тройничного нерва в предмостовой цистерне. А – варолиев 
мост; В – место выхода корешка тройничного нерва из ствола головного мозга (dorsal root entry zone); С – цистернальная порция тройничного 
нерва. Желтой линией обозначена кривая изодозы 45 Гр

Fig. 1. Fast T2‑weighted magnetic resonance imaging (fast imaging employing steady-state acquisition). Axial plane in the Leksell Gamma Plan 10.1 software. 
The left trigeminal nerve in the prepontine cistern. А – pons Varolii; В – trigeminal dorsal root entry zone; С – cisternal portion of the trigeminal nerve. Yellow 
line shows the isodose curve of 45 Gy
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Результаты радиохирургического лечения фармакорезистентной тригеминальной невралгии

Results of radiosurgical treatment of drug-resistant trigeminal neuralgia

Пол, 
возраст 

пациента 
Patient’s  
sex, age

Характеристики тригеминальной
невралгии 

Characteristics of trigeminal neuralgia

Разница фракционной 
анизотропии на стороне 
поражения и здоровой 

стороне до лечения 
Difference in fractional 

anisotropy between the affected 
and healthy sides prior  

to treatment

Характеристики лечения 
Treatment characteristics

Тип 
Type

Этиология 
Etiology

Длитель-
ность, лет 
Duration, 

years

Предписан-
ная доза, Гр 

Prescribed 
dose, Gy

Время появления 
эффекта 

Time to effect

Жен., 
52 года 
Fem., 52 years

I Классическая 
Classical

20 0,74 90,0 3 нед 
3 weeks

Жен., 58 лет 
Fem., 58 years

II Идиопатическая 
Idiopathic

9 0,48 84,0 6 нед 
6 weeks

Муж., 65 лет 
Male, 65 years

I Классическая 
Classical

15 0,59 83,0 3 мес 
3 months

Муж., 76 лет 
Male, 76 years

I Классическая 
Classical

11  – 84,0 3 нед 
3 weeks

Жен., 60 лет 
Fem., 60 years

I Вторичная 
Secondary

8  – 81,0 1 мес 
1 month

Жен., 55 лет 
Fem., 55 years

I Идиопатическая 
Idiopathic

3 0,45 87,5 5 нед 
5 weeks

Жен., 
84 года 
Fem., 84 years

I Классическая 
Classical

4 0,50 86,0 5 нед 
5 weeks

Жен., 49 лет 
Fem., 49 years

II Вторичная 
Secondary

3 0,15 80,0

Без эффекта 
в течение 6 мес 

наблюдения 
No effect during the 

follow-up period

Жен., 80 лет 
Fem., 80 years

2 Идиопатическая 
Idiopathic

6 0,22 80,0

Без эффекта 
в течение 6 мес 

наблюдения 
No effect during the 

follow-up period

Муж., 70 лет 
Male, 70 years

I Классическая 
Classical

12  – 86,0 1 мес 
1 month

Жен., 55 лет 
Fem., 55 years

I Классическая 
Classical

5 0,50 85,0 5 нед 
5 weeks

Жен., 
64 года 
Fem., 64 years

I Идиопатическая 
Idiopathic

9 0,32 82,0 6 нед 
6 weeks

Жен., 69 лет 
Fem., 69 years

II Идиопатическая 
Idiopathic

7  – 88,0 3 нед 
3 weeks

Жен., 57 лет 
Fem., 57 years

I Классическая 
Classical

10  – 86,0 3 нед 
3 weeks

спинального тригеминального комплекса [17–19]. 
Идиопатическую ТН отличает отсутствие явных струк-
турных причин для  возникновения боли. Диагноз 
устанавливают лишь при исключении всех иных забо-
леваний.

Диагностика ТН, помимо клинического осмотра 
и  нейрофизиологических исследований, включает 
проведение МРТ высокого разрешения. Однако, опи-

раясь только на  анатомические данные МРТ, судить 
о наличии демиелинизации нерва, лежащей в осно-
ве патогенеза болевого синдрома при  классической 
и  симптоматической ТН, затруднительно [17–19], 
поэтому для оценки макро- и микроструктурных из-
менений протокол был дополнен диффузионно-тен-
зорным режимом (рис. 2). Нарушение целостности 
нервов, например вследствие демиелинизации, про-
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является снижением ФА и повышением MD [4], одна-
ко понижение ФА является более значимым и чувст-
вительным признаком [4, 20, 21].

В ходе проведенных ранее исследований была вы-
явлена статистически значимая связь между степенью 
снижения ФА и уменьшением выраженности болево-
го синдрома после проведения микроваскулярной 
декомпрессии: чем  сильнее снижена ФА у  пациента 
до операции, тем выше вероятность уменьшения ин-
тенсивности боли после декомпрессии. Это объяс
няется тем, что низкие значения ФА свидетельствуют 
о  демиелинизации, подтверждая компрессию нерва 
сосудом, а следовательно, и лучший прогноз деком-
прессии [8]. В результате исследований показатель ФА 
признан количественным признаком демиелинизации, 
в связи с чем он может служить биомаркером клини-
ческой выраженности ТН [7]. Таким образом, нако-
пление данных об изменении показателей направленной 
диффузии может способствовать определению этио-
логии ТН, выраженности микроструктурного повреж
дения тройничного нерва и прогноза РХЛ. Еще одним 
перспективным направлением может быть измерение 
показателей ДТИ после РХЛ. Это позволит получить 
данные о степени деструкции корешка и выявить связь 
со степенью уменьшения выраженности боли.

Лечение диагностированной ТН начинают с под-
бора лекарственной терапии. Для  классической ТН 
препаратами выбора являются карбамазепин или окс
карбазепин, а пациентам с преимущественно нейро-
патическим характером боли назначают габапентин 
и прегабалин [13].

При  развитии резистентности к  лекарственной 
терапии или  ее непереносимости пациентам может 
быть рекомендовано хирургическое лечение:

1. Чрескожное: высокочастотная селективная ризо-
томия, ретрогассериальная ризотомия глицеролом 
и баллонная компрессия узла Гассера.

2. Микрохирургическое: микроваскулярная деком-
прессия корешка тройничного нерва, нейротомия 
корешка тройничного нерва.

3. РХЛ на аппаратах «гамма-нож» [2, 22], «кибер-
нож» [23].
При подтвержденном НВК наиболее эффективной 

хирургической операцией признана микроваскулярная 
декомпрессия корешка тройничного нерва. Положи-
тельный результат регистрируется примерно у  87 % 
пациентов, однако она считается наиболее травматич-
ным способом лечения из всех немедикаментозных. Как 
и любая операция, связанная с  трепанацией черепа, 
она связана с риском таких осложнений, как ликворея, 
тромбоз венозных синусов, нагноение раны. Обезбо-
ливающий эффект сохраняется у 84 % больных более 
5 лет. Частота рецидивов боли невысока – примерно 
14 % [12]. Применение этого вида хирургического ле
чения ограничено необходимостью обязательного под
тверждения этиологии болей и требованиями к оценке 
общего риска вмешательства исходя из соматического 
статуса пациента.

Осложнением деструктивных методов лечения ТН 
нередко бывает возникновение гипестезии участков 
лица. После высокочастотной селективной ризотомии 
гипестезию лица отмечают около 67 % пациентов. Для 

Рис. 2. Магнитно-резонансная томография, трехмерная реконструкция тройничных нервов у пациента с идиопатической левосторонней три-
геминальной невралгией (нервы без признаков патологических изменений): а – сагиттальная плоскость. А – меккелева полость; В – порция 
трактов тройничного нерва; б – аксиальная плоскость. А – порция трактов тройничного нерва; В – место выхода корешка тройничного нерва 
из ствола мозга

Fig. 2. Magnetic resonance imaging, 3D reconstruction of the trigeminal nerves in a patient with idiopathic trigeminal neuralgia on the left (nerves without 
signs of pathological changes): а – sagittal plane. А – Meckel cavity; В – portion of trigeminal tracts; б – axial plane. А – portion of trigeminal tracts; В – 
trigeminal dorsal root entry zone
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этого метода характерна высокая частота рецидивов 
заболевания и  низкая продолжительность обезболи-
вания  – в  среднем до  3 мес. Преимущества метода 
заключаются в незамедлительном получении положи-
тельного эффекта, неспецифичности (эффективности 
в  отношении ТН любой этиологии) и  возможности 
многократного применения [23, 24].

Несмотря на то что механизм обезболивания при 
использовании методов нейромодуляции для лечения 
ТН до конца не изучен, их применяют при выражен-
ном нейропатическом характере болевого синдрома, 
лечение которого с помощью других методик не увен-
чалось успехом. По данным ряда исследований, при 
хронической стимуляции моторной коры головного 
мозга отмечено усиление кровотока в таламусе, пояс-
ной извилине [25, 26]. Положительный результат по-
лучен у 84 % пациентов при длительности наблюде-
ния 30,7 мес. Уменьшение обезболивающего эффекта 
успешно корректируют путем перепрограммирования 
параметров стимуляции. Один из недостатков данного 
метода – его инвазивность и высокая стоимость им-
плантируемого стимулятора [27].

Радиохирургическое воздействие может использо-
ваться для  лечения всех видов ТН. Механизм РХЛ 
сводится к прерыванию цепи патологической импуль-
сации путем выключения афферентации по тройнич-
ному нерву без чрезмерного повреждения структуры 
самого нерва. Это сочетание обусловливает эффектив-
ность и безопасность лечения, однако радикальность 
воздействия невелика. Рецидив ТН возникает у 25 % 
больных, но  эффективность повторного облучения 
сохраняется [1]. Согласно метаанализу, проведенному 
A. Gubian и соавт., эффективность РХЛ классической 
ТН I и II типа составляет 71 %, а более 64 % пациентов 
отмечают анальгетический эффект в течение 5 и более 
лет после облучения. Среди осложнений РХЛ авторы 
выявили временное онемение и  дизестезию у  28 % 
пациентов, снижение слуха – у 0,74 % [1].

В научных источниках, опубликованных до 2014 г., 
мишенью радиохирургических операций при ТН счи-
талась зона входа корешка тройничного нерва в ствол 

мозга, обозначаемая аббревиатурой DREZ (dorsal root 
entry zone) (см. рис. 1). При облучении этой зоны с ПД 
до  90 Гр (в  зависимости от  особенностей анатомии 
этой области) развитие онемения лица выявлено пре-
имущественно у пациентов с длиной корешка трой-
ничного нерва >11 мм [3].

Большинство работ, опубликованных после 2014 г., 
посвящено облучению цистернальной порции трой-
ничного нерва, располагающейся на  расстоянии 
4–14 мм от ствола (см. рис. 1). Это позволяет умень-
шить лучевую нагрузку на структуры ствола головного 
мозга, снизить риск осложнений и  одновременно 
увеличить ПД, повышая эффективность лечения [28].

Наш опыт РХЛ 14 пациентов всех 3 этиологиче-
ских типов ТН на аппарате «гамма-нож» с облучением 
цистернальной порции корешка тройничного нерва 
продемонстрировал, что эффективность воздействия 
не зависит от первопричины заболевания. Полу
ченные результаты аналогичны тем, которые описаны 
в  научной литературе, за  исключением значительно 
меньшей частоты транзиторных осложнений, которые 
мы наблюдали лишь у 1 пациента. Отсутствие клини-
ческого улучшения за 6 мес наблюдения у 2 пациентов 
с симптоматической и классической ТН (с РС и НВК) 
после РХЛ с ПД 80 Гр не противоречит данным других 
исследователей. Дальнейшее изучение РХЛ должно 
быть направлено на  уточнение его эффективности 
и безопасности при ТН различного генеза. Для этого 
необходимо увеличение выборки пациентов при  со-
хранении стандартизированной программы диагно-
стики и облучения, например предлагаемой в данной 
работе.

Заключение
При фармакорезистентных формах ТН облучение 

цистернальной порции корешка тройничного нерва 
с  ПД >80 Гр значительно уменьшает выраженность 
болевого синдрома через 3–6 нед и  характеризуется 
низким риском развития осложнений.

Оценка отсроченных результатов РХЛ при  ТН 
требует дальнейшего накопления опыта.
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Эпидемиология и особенности сочетанных 
повреждений у пострадавших  
с переломами позвоночника  

в результате падения с высоты

Э. Ю. Казакова1, 2, А. А. Гринь1, 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: Эльза Юрьевна Казакова elkazak58@mail.ru

Цель исследования – уточнить эпидемиологические показатели сочетанных повреждений у пациентов с переломами позвоноч-
ника и травмами спинного мозга, полученными в результате падения с высоты, а также выявить их клинические особенности.
Материалы и методы. Проанализированы истории болезни 148 пациентов, которые находились на лечении в Научно-исследо-
вательском институте скорой помощи им. Н. В. Склифосовского в период с 01.01.2011 по 01.04.2016, из них 98 пациентов (основ-
ная группа) получили травму позвоночника в результате падения с высоты более 2 м, 50 человек (группа сравнения) пострадали 
в дорожно-транспортных происшествиях. В работе использовали клинические данные, лабораторные и лучевые методы диагно-
стики. Тяжесть повреждений при травме позвоночника оценивали по шкале Injury Severity Score. Для оценки неврологического 
статуса у спинальных больных использовали шкалу, разработанную Американской ассоциацией спинальной травмы (American 
Spine Injury Assosiation, ASIA).
Результаты. Статистически значимых различий по возрасту (р = 0,57) и полу (р = 0,24) между группами не выявлено. Чаще 
(в 44 (44,9 %) случаях) падения происходили в ночное время (с 0:00 до 6:00). Пациентов с сочетанной травмой в основной группе 
было статистически значимо больше, чем в  группе сравнения (соответственно 60 (61,2 %) и 24 (48 %), p <0,05). Частота 
выраженных неврологических нарушений (степени A по шкале ASIA) в основной группе составила 30,6 %, а в группе сравнения 
была статистически значимо ниже – 6 % (p <0,05). Средняя оценка по Injury Severity Score в основной группе составила 25,7 ± 
5,5 балла, в группе сравнения – 26,3 ± 6,1 балла. Статистически значимые различия между группами по этому показателю 
не выявлены.
Заключение. Переломы позвоночника при кататравме у 61,2 % пациентов сопровождались сочетанными повреждениями вну-
тренних органов и опорно-двигательного аппарата. У 25,5 % пострадавших при падении с высоты выявлены черепно-мозговые 
травмы. При кататравме зарегистрированы более выраженные неврологические нарушения, чем при дорожно-транспортных 
происшествиях (степени А по шкале ASIА – в 30,6 и 6,0 % случаев соответственно, степени Е – в 36,8 и 64,0 %).

Ключевые слова: кататравма, дорожно-транспортные проиcшествия, осложненная травма позвоночника, сочетанные повре-
ждения внутренних органов и опорно-двигательного аппарата, хирургия позвоночно-спинномозговой травмы

Для цитирования: Казакова Э. Ю., Гринь А. А. Эпидемиология и особенности сочетанных повреждений у пострадавших с пере-
ломами позвоночника в результате падения с высоты. Нейрохирургия 2019;21(3):21–8.
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Epidemiology and characteristics of complicated injuries in patients  
with spinal fractures as a result of catatrauma

E. Yu. Kazakova1, 2, A. A. Grin1, 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;  
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The study objective is to identify the features of diagnosis of patients with spinal cord injuries, resulting from falls from a height.
Materials and methods. The data from 148 patients who were treated at the N.V. Sklifosovsky Research Institute for Emergency Medicine 
in the period from 01.01.2011 to 04.01.2016 were analyzed. Of these, 98 patients (the studied group) were injured in the spinal column 
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as a result of a fall from a height of more than 2 m, 50 people (the comparison group) suffered in traffic accidents. We used clinical data, 
laboratory and radiological diagnostic methods. The severity of injuries in spinal injury was assessed according to the Injury Severity Score. 
When assessing the neurological status in spinal patients, the ASIA (American Spine Injury Assosiation) scale was used.
Results. Significant differences in age (p = 0.57) and sex (p = 0.24) in the groups were not observed. More often at night: in the period 
from 00:00 to 6:00 in the morning – 44 (44.9 %) patients. There were significantly more patients with combined spinal injury in the studied 
group – 60 (61.2 %) than in the comparison group – 24 (48 %) (p <0.05). The assessment of the severity of the patients showed that the 
proportion of victims with severe neurological disorders (ASIA A) in the studied group was 30.6 % (30 victims), while in the comparison 
group the number of such patients was significantly lower – 3 (6.0 %) patients (p <0.05). The average score on the Injury Severity scale in the 
studied group was 25.7 ± 5.5, in the comparison group – 26.3 ± 6.1. There were no significant intergroup differences in this indicator.
Conclusion. Spinal cord injuries in catatrauma in 61.2 % of patients were accompanied by combined injuries of the internal organs and 
the musculoskeletal system. In 25.5 % of patients with catatrauma craniocerebral lesions were detected. On the ASIA scale, the proportion 
of victims with the most pronounced neurological disorders (ASIA A) was 30.6 %, and in the event of an accident – 6.0 %; to ASIA E – 
36.8 % (in case of an accident – 64.0 %).

Key words: catatrauma, traffic accidents, complicated spinal injury, combined spinal injury, spinal injury surgery

For citation: Kazakova E. Yu., Grin A. A. Epidemiology and characteristics of complicated injuries in patients with spinal fractures as a re-
sult of catatrauma. Neyrokhirurgiya = Russian Journal of Neurosurgery 2019;21(3):21–8.

Введение
Повреждения позвоночника и спинного мозга – 

одна из наиболее актуальных проблем в нейрохирур-
гии, травматологии и нейрореабилитации [1–3]. Это 
обусловлено высокой частотой осложнений данной 
травмы, развитием грубых функциональных наруше-
ний, приводящих к ограничению способности к само-
обслуживанию и передвижению, утрате контроля над 
тазовыми функциями. Итогом этого становится инва-
лидизация, социальная и психологическая дезадапта-
ция пациентов [4–6].

Кататравма представляет собой особый вид меха-
нической травмы, диагностика и  лечение которого 
сопряжены с большими трудностями вследствие раз-
нообразия обстоятельств травмы и механизмов, лежа-
щих в основе развития неоднородных по локализации 
и тяжести морфофункциональных расстройств и по-
вреждений [7, 8]. В настоящее время доля этого вида 
травмы в  структуре общего травматизма варьирует, 
по разным данным, от 10 до 40 %; падение с высоты 
занимает 3‑е место (16,0 %) в общей структуре причин 
травматизма [1, 4, 9, 10]. Частота кататравмы значи-
тельно различается в зависимости от региона и страны. 
Величина этого показателя весьма динамична, что тре-
бует дополнительного анализа эпидемиологических 
характеристик этих повреждений.

Значительные сложности, возникающие при диаг-
ностике кататравм, обусловлены шоковым состоянием 
пострадавших, нарушением сознания в результате со
путствующей черепно-мозговой травмы, острой крово-
потерей, обширностью повреждений различных орга-
нов и систем [1, 5, 11–13].

Цель исследования  – уточнить эпидемиологиче-
ские показатели сочетанных повреждений у пациентов 
с  переломами позвоночника и  травмами спинного 
мозга, полученными в результате падения с высоты, 
а также выявить их клинические особенности.

Материалы и методы
С 01.01.2011 по 01.04.2016 в НИИ скорой помо-

щи им. Н. В. Склифосовского поступили 544 паци-
ента с позвоночно-спинномозговой травмой (ПСМТ). 
У 277 (51 %) пациентов ПСМТ была изолированной, 
а  у  267 (49 %) сочеталась с  другими повреждениями 
внутренних органов и опорно-двигательного аппарата. 
Среди причин повреждений превалировали дорожно-
транспортные происшествия (ДТП)  – 278 (51,1 %) 
случаев; на 2‑м месте по частоте были падения с высо-
ты – 181 (33,3 %) случай; при нырянии на мелководье 
пострадали 55 (10,1 %) пациентов, в результате огне-
стрельных ранений – 30 (5,1 %). У 80 (44,2 %) паци-
ентов, пострадавших при  падении с  высоты, была 
изолированная травма позвоночника, у 101 (55,8 %) – 
сочетанная. У  пострадавших в  ДТП изолированная 
травма выявлена в 148 (53,2 %) случаев, сочетанная – 
в 130 (46,8 %).

Для проведения сравнительного ретроспективного 
исследования были сформированы 2 группы пациен-
тов. В основную группу включены только пострадав-
шие, упавшие с высоты ≥2 м (n = 98). В исследование 
не включены пациенты, упавшие со ступеней, сноубор-
дов, скейтбордов, движущихся транспортных средств, 
скутеров, самокатов, с  высоты собственного роста. 
Методом случайной выборки в группу сравнения ото-
браны 50 пациентов, пострадавших в результате ДТП. 
Всего проанализированы данные историй болезни 
148 пациентов.

Статистическая обработка полученных данных бы-
ла выполнена с  использованием пакета прикладных 
программ Statistica 10.0 for Windows (StatSoft, США). 
Для всех количественных параметров вычисляли сред-
ние значения и  стандартные ошибки средних. Для 
оценки статистической значимости различий между 
группами использовали непараметрический критерий 
Манна–Уитни.
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Результаты и обсуждение
В основной группе 20 (20,4 %) пациентов (в том 

числе 18 женщин) пострадали в результате суицидаль-
ной попытки, 27 (27,6 %) упали по  неосторожности 
на фоне алкогольного или наркотического опьянения, 
8 (8,2 %)  – на  фоне психического заболевания, у  43 
(43,8 %) падение было случайным. Среди последних 
14 (14,3 %) пациентов пострадали при  выполнении 
строительных работ. В группе сравнения 28 (56,0 %) 
пациентов были пассажирами автомобиля, 14 (28,0 %) 
пациентов – пешеходами, 8 (16,0 %) – мотоциклистами.

В  основной группе средний возраст пациентов 
составил 38,1 ± 7,5 года (от 21 до 45 лет), в группе срав-
нения – 36,5 ± 11,2 года (от 23 до 47 лет).

В основной группе было 58 (59,2 %) мужчин и 40 
(40,8 %) женщин, в группе сравнения – 35 (70 %) муж-
чин и  15 (30 %) женщин. Статистически значимых 
различий в возрасте (р = 0,57) и поле (р = 0,24) между 
группами не выявлено.

Большинство падений произошло с апреля по ав-
густ (80 (81,6  %) случаев) (рис. 1). Чаще пострадав-
шие падали в ночное время – между 00:00 и 6:00 (44 
(44,9 %) случая).

Пострадавшие чаще падали с 4‑го этажа (26 (37,7 %)). 
Со 2‑го этажа упали 12 (17,4 %) человек, с 3‑го – 13 
(18,8 %), с 5‑го – 10 (14,5 %), с 6‑го – 2 (2,8 %), с 7 – 
1  (1,5 %), с  9‑го  – 2 (2,8 %). Крайне редко больные 
выживали в  результате падения с  10–15‑го этажей: 
зафиксировано по 1 (1,5 %) падению с 10, 13 и 15‑го 
этажей. Пострадавшие выжили благодаря тому, что 
один из них упал на снег, другой – на деревья, третий – 
сначала на балкон, а уже затем на землю.

Пациенты обеих групп в большинстве случаев (102 
(68,9 %)) поступили в первые часы после травмы (рис. 2).

Как особенность кататравмы можно рассматривать 
более тяжелое состояние пациентов при поступлении. 
Так, в основной группе при поступлении был госпита-
лизирован в отделение реанимации 61 (62,2 %) паци-
ент, а в группе сравнения – только 18 (36 %).

Пациентов обеих групп в реанимационном отде-
лении осматривала мультидисциплинарная бригада, 
состоящая из реаниматолога, нейрохирурга, травмато-
лога, хирурга, при необходимости – психиатра. У всех 
пострадавших проводили мультиспиральную компью-
терную томографию (КТ) головного мозга, шейного 
отдела позвоночника, спондилографию грудного и по-
ясничного отделов позвоночника в  2 проекциях. 
При подозрении на перелом грудного или пояснично-
го отделов позвоночника по данным рентгенографии 
и / или на основании неврологической симптоматики 
выполняли КТ и / или  магнитно-резонансную томо-
графию. Однако рентгенография не всегда позволяет 
выявить или  заподозрить перелом грудных (чаще) 
и поясничных (реже) позвонков вследствие экраниро-
вания грудного отдела позвоночника ребрами, плече-
вой костью и низкого качества снимков, выполненных 
в отделении реанимации, а тяжесть состояния пациен-
та не позволяет выявить неврологические нарушения. 
Так, у 2 (2 %) пациентов основной группы и 1 (2 %) па-
циента группы сравнения неврологические расстрой-
ства были диагностированы лишь через некоторое 
время. И при КТ, и при МРТ у них были обнаружены 
нестабильные переломы грудного отдела позвоночни-
ка с компрессией спинного мозга костными отломками.

К  особенностям кататравмы можно отнести тот 
факт, что  пациентов с  сочетанными повреждениями 
внутренних органов и опорно-двигательного аппарата 
в основной группе достоверно больше – 60 (61,2 %), 
чем в группе сравнения – 24 (48 %) (p <0,05).

В  основной группе превалировали повреждения 
поясничных позвонков, которые выявлены у 51 (52 %) 
пациента (табл. 1). Переломы грудных позвонков об-
наружены у 26 (26,5 %) пострадавших с кататравмами, 
а  переломы шейных позвонков  – у  21 (21,4 %). 

Рис. 1. Частота получения кататравм в зависимости от времени года 
(n = 98)

Fig. 1. Frequency of injuries due to fall from height depending on the time of year 
(n = 98)

Рис. 2. Срок поступления в больницу пострадавших с травмами в ре-
зультате падения с высоты и в результате дорожно-транспортного 
происшествия

Fig. 2. Time of hospitalization of the patients injured due to fall from height 
and injured in car accidents
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В группе сравнения превалировали переломы грудных 
позвонков  – у  30 (60 %) пострадавших. У  15 (25 %) 
пациентов основной группы с сочетанными травмами 
выявлены множественные многоуровневые поврежде-
ния позвоночника и спинного мозга, при этом в группе 
сравнения такие повреждения были лишь у 4 (16,6 %) 
пострадавших (табл. 2). Таким образом, для сочетан-
ной травмы в результате падения с высоты характерно 
преобладание повреждений в поясничном отделе по-
звоночника и большая частота многоуровневых повре-
ждений (p <0,05).

Таблица 1. Локализация повреждений позвонков при изолированной 
позвоночно-спинномозговой травме в результате падения с высоты 
и дорожно-транспортного происшествия

Table 1. Localization of vertebral damage in isolated spinal injury due 
to fall from height and car accident

Локализация 
повреждений 

Localization 
of damage

Число пациентов, абс. (%) 
Number of patients, abs. (%) 

Основная 
группа 
Studied 
group

Группа 
сравнения 
Comparison 

group

Итого 
Total

Шейный отдел 
Cervical spine

4 (10,5) 8 (30,8) 12 (18,7) 

Грудной отдел 
Thoracic spine

12 (31,6) 13 (50) 25 (39,1) 

Поясничный отдел 
Lumbar spine

22 (57,9) 5 (19,2) 27 (42,2) 

Несколько отделов 
Several regions

0 0 0

Всего 
Total

38 (100,0) 26 (100,0) 64 (100,0) 

В основной группе у 62 (63,3 %) пациентов выяв-
лены осложненные переломы позвоночника, причем 
у 50 (80,6 %) из них были сочетанные травмы.

Повреждения спинного мозга степени A по шкале, 
разработанной Американской ассоциацией спиналь-
ной травмы (American Spine Injury Assosiation, ASIA), 
диагностированы у  30 (30,6 %) человек, тогда как 
в группе сравнения статистически значимо реже – у 3 
(6,0 %) пациентов (p <0,05). Повреждения спинного 
мозга степени В по шкале ASIA выявлены у 14 (14,3 %) 
пострадавших основной группы и  у  2 (4,0 %) паци
ентов группы сравнения, степени С – соответственно 
у 11 (11,2 %) и 4 (8,0 %), степени D – у 7 (7,1 %) и 9 
(18 %) пациентов, хотя при этом статистически значи-
мых межгрупповых различий обнаружено не  было 
(p >0,05). Неосложненная травма позвоночника (сте-
пени Е по шкале ASIA) была у 36 (36,8 %) пациентов 
основной группы и  у  32 (64,0 %) пациентов группы 
сравнения (рис. 3).

Таким образом, у  пострадавших с  кататравмой 
выраженность неврологических расстройств была 

статистически значимо выше, чем в группе пострадав-
ших вследствие ДТП (p <0,05).

Тяжесть повреждения спинного мозга увеличива-
лась с увеличением этажа, с которого произошло па-
дение.

У 60 пациентов с кататравмами кроме переломов 
позвоночника было выявлено 94 различных перелома 
костей скелета (табл. 3), среди которых преобладали 
переломы костей ног (34 (36,2 %) случая) (табл. 4). 
В группе сравнения переломы костей ног встречались 
статистически значимо реже – у 8 (33,3 %) пострадавших 

Рис. 3. Распределение пациентов в зависимости от степени тяжести 
повреждения спинного мозга по шкале, разработанной Американской 
ассоциацией спинальной травмы (American Spine Injury Assosiation, ASIA)

Fig. 3. Distribution of patients per the severity of spinal cord damage in accor
dance with the American Spinal Injury Association scale (ASIA)
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Таблица 2. Локализация повреждений позвоночника при сочетанной 
травме в результате падения с высоты и дорожно-транспортного 
происшествия

Table 2. Localization of spinal damage in polytrauma due to fall from height 
or car accident

Локализация 
повреждений 

Localization  
of damage

Число пациентов, абс. (%) 
Number of patients, abs. (%) 

Основная 
группа 
Studied 
group

Группа 
сравнения 
Comparison 

group

Итого 
Total

Шейный отдел 
Cervical spine

17 (28,3) 8 (33,3) 25 (30,0) 

Грудной отдел 
Thoracic spine

14 (23,3) 14 (58,4) 28 (33,3) 

Поясничный отдел 
Lumbar spine

29 (48,4) 2 (8,3) 31 (37,0) 

Несколько отделов 
Several regions

15 (25,0)* 4 (16,6)* 19 (22,6)*

Всего 
Total

60 (100,0) 24 (100,0) 84 (100,0)

*В числе повреждений шейного, грудного, поясничного 
отделов позвоночника. 
*In the structure of injuries of the cervical, thoracic, lumbar spine.
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(см. табл. 3). У 6 (10 %) пациентов основной группы 
с травмами конечностей были также диагностированы 
повреждения периферических нервов.

При кататравме чаще, чем при ДТП, повреждают-
ся череп (13,8 %) и ребра (21,3 %) (табл. 5). Закрытая 
травма грудной клетки была выявлена у  20 (33,3 %) 
пострадавших основной группы, тогда как  в  группе 
сравнения статистически значимо чаще – у 18 (75 %) 
больных, при этом у 4 (22,4 %) из них были выявлены 

ушибы сердца. Это связано с тем, что при ДТП води-
тель с большой скоростью ударяется грудной клеткой 
об руль. У пациентов основной группы таких повре-
ждений не было. В группе пациентов, пострадавших 
в результате падения с высоты, закрытая травма брюш-
ной полости диагностирована в  16 (26,6 %) случаях, 
в группе сравнения реже – в 2 (8,3 %).

Тяжесть сочетанной травмы по шкале Injury Severity 
Score оценивалась практически одинаково в основной 

Таблица 3. Частота других повреждений, сочетающихся с переломами позвоночника, в результате падения с высоты и дорожно-транспорт-
ного происшествия

Table 3. Frequency of other injuries concomitant with vertebral fractures due to fall from height or car accident

Вид повреждений 
Type of injury

Основная группа 
Studied group

Группа сравнения 
Comparison group

Итого 
Total

абс. 
abs.

% абс. 
abs.

% абс. 
abs.

%

Переломы костей рук 
Broken arm bones

20 21,3 7 29,2 27 22,9

Переломы костей ног 
Broken leg bones

34 36,2* 8 33,3 42 35,6

Переломы костей черепа 
Broken skull bones

13 13,8* 2 8,3 15 12,7

Переломы костей таза 
Broken pelvic bones

7 7,4 2 8,3 9 7,6

Переломы ребер 
Broken ribs

20 21,3 5 20,9 25 21,2

Всего 
Total

94 100,0 24 100,0 118 100,0

*Различия показателей основной группы и группы сравнения статистически значимы (p <0,05) по критерию χ2. 

*Differences between the treatment group and comparison group are significant (p <0.05) per the χ2‑test.

Таблица 4. Частота переломов костей ног, сочетающихся с переломами позвоночника, в результате падения с высоты и дорожно-транспорт-
ного происшествия

Table 4. Frequency of leg bone fractures concomitant with spinal fractures due to fall from height or car accident

Вид перелома 
Type of fracture

Основная группа 
Studied group

Группа сравнения 
Comparison group

Итого 
Total

абс. 
abs.

% абс. 
abs.

% абс. 
abs.

%

Чрезвертельные переломы 
Pertrochanteric fracture

9 26,5* 2 25,0 11 26,2

Переломы большеберцовой и малоберцовой костей 
Fractures of the tibia and the fibula

11 32,3* 5 62,5 16 38,1

Переломы пяточной кости 
Fractures of the calcaneus

14 41,2* 1 12,5 15 35,7

Всего 
Total

34 100,0 8 100,0 42 100,0

*Различия показателей основной группы и группы сравнения статистически значимы (p <0,05) по критерию χ2.  
*Differences between the treatment group and comparison group are significant (p <0.05) per the χ2‑test.
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группе и группе сравнения – 25,7 ± 5,5 и 26,3 ± 6,1 бал-
ла соответственно.

В структуре общего травматизма частота падения 
с  высоты вариабельна в  различных регионах мира 
(табл. 6).

В Британии в 2013 г. падения с высоты стали наи-
более частой причиной травм со смертельным исходом 
среди рабочих (23 %). Смертность при падении с вы-
соты на фоне приема алкоголя составляет около 25 %, 
в ее структуре преобладают мужчины зрелого возраста 
(55–63 %). При  кататравме, по  некоторым данным, 
погибает больше людей пожилого и старческого воз-
раста, чем при других видах механических травм [14]. 
По результатам нашего исследования кататравму чаще 
получают молодые люди.

Характерно преобладание падений в  весенние 
и летние месяцы – с апреля по август (80 (81,6 %) па-
циентов). Чаще пострадавшие падают в ночное время.

Падения на фоне алкогольного или наркотическо-
го опьянения, психических нарушений, суицида, на-
сильственных действий с целью причинения травмы 
или убийства выявляются у 3 / 4 пострадавших с поли-
травмой, причем у 10 % из них эти повреждения опре-
деляют жизненный прогноз [8, 15, 16]. В исследуемой 
нами группе более чем  у  1 / 3 (36 %) больных травма 
возникла в результате суицидальной попытки, на фоне 
алкогольного или наркотического опьянения. У паци-
ентов с кататравмой преобладают повреждения пояс-
ничного отдела позвоночника и множественные мно-
гоуровневые травмы.

При падении с высоты чаще, чем при ДТП, повре-
ждаются череп (13,8 %), ребра (21,3 %), кости рук 
(20 %) и ног (34 %). Частота закрытой травмы брюш-
ной полости в группе сравнения была ниже – 2 (8,3 %) 
случая. Нами отмечено, что кататравма чаще бывает 

Таблица 5. Распределение пострадавших с переломами позвоночника по наличию закрытых травм грудной клетки и брюшной полости

Table 5. Distribution of patients with spinal fractures per the presence of nonpenetrating injuries of the thorax and abdominal cavity

Вид закрытой травмы груди или живота 
Type of nonpenetrating injury of the chest and abdomen

Основная группа 
Studied group

Группа сравнения 
Comparison group

Итого 
Total

абс. 
abs.

% абс. 
abs.

% абс. 
abs.

%

Закрытая травма грудной клетки 
Nonpenetrating injury of the thorax

20 55,6 18 90,0* 38 67,9

Закрытая травма брюшной полости, в том числе: 
Nonpenetrating injury of the abdominal cavity including:

разрыв селезенки 
ruptured spleen
разрыв печени 
ruptured liver
разрыв почки 
ruptured kidney

16

5

4

1

44,4*

13,9

11,1

2,8

2

2

2

0

10,0

4,0

4,0

0

18

7

6

1

32,1

12,5

10,7

1,8

Всего 
Total

36 100,0 20 100,0 56 100,0

*Различия показателей основной группы и группы сравнения статистически значимы (p <0,05) по критерию χ2. 

*Differences between the treatment group and comparison group are significant (p <0.05) per the χ2‑test.

Таблица 6. Доля кататравмы в структуре общего травматизма 
в различных регионах мира по данным Американской ассоциации спи-
нальной травмы (American Spine Injury Assosiation) за 2016 г.

Table 6. Percentage of injuries due to fall from height in the structure of injuries 
in various regions of the world (American Spinal Injury Association, 2016)

Регион 
Region

Частота, % 
Frequency, %

Южная Азия 
Asia, South

66

Азиатско-Тихоокеанский регион 
Asia Pacific

42

Юго-Восточная Азия 
Asia, Southeast

40

Восточная Европа 
Europe, Eastern

40

Океания 
Oceania

39

Западная Европа 
Europe, Western

37

Северная Африка / Ближний Восток 
North Africa / Middle East

32

Восточная Азия 
Asia, East

31

Австралия 
Australia

29

Латинская Америка, Анды 
Latin America, Andean

24

Тропическая Африка, западная часть 
Sub-Saharan Africa, West

23

Северная Америка, страны с высоким 
уровнем дохода 
North America, High Income

20

Тропическая Африка, южная часть 
Sub-Saharan Africa, Southern

12
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осложненной, чем  травма, полученная в  результате 
ДТП. Для падений с высоты характерны более выра-
женные неврологические расстройства, чем для трав-
мы в результате ДТП.

Заключение
Большая часть больных основной группы была 

доставлена в отделение реанимации. Для повреждений 
позвоночника и спинного мозга, полученных в резуль-
тате падения с высоты в условиях крупного мегаполи-
са, где возможно своевременно доставить больного 
в  профильный стационар, характерно преобладание 
среди пострадавших мужчин (n = 58), сезонность па-
дений (апрель – август, n = 80), получение травмы 
с 00:00 до 06:00 (n = 44). Установлено, что причинами 
кататравмы выступают случайное падение (44,9 %), 
суицидальные попытки (20,4 %), падения на  фоне 
алкогольного опьянения (27,5 %), психических забо-

леваний (8,2 %). Из 20 пострадавших в результате су-
ицидальной попытки 18 – женщины. К особенностям 
кататравмы можно отнести тот факт, что сочетанное 
повреждение внутренних органов и опорно-двигатель-
ного аппарата при падении с высоты происходит ста-
тистически значимо чаще (60 (61,2 %)), чем при ДТП 
(24 (48 %)) (p <0,05). Крайне редко пациенты выжива-
ли в результате падения с 10–15‑го этажей: зафикси-
ровано по 1 (1,5 %) падению с 10, 13 и 15‑го этажей. 
Для сочетанных травм в результате падения более ха-
рактерны повреждения в  поясничном отделе позво-
ночника и  многоуровневые повреждения (p <0,05). 
По  мере нарастания высоты падения увеличивалась 
выраженность неврологических нарушений и частота 
сочетания переломов позвоночника с черепно-мозго-
выми травмами. Таким образом, пациенты, пострадав-
шие в результате падения с высоты, представляют со-
бой наиболее тяжелую для лечения группу.
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Техника перкутанного артродеза 
дугоотростчатых суставов 

в хирургическом лечении  
дегенеративных заболеваний 

поясничного отдела позвоночника

А. А. Булкин, А. Е. Боков, С. Г. Млявых, Л. Я. Кравец, Ю. Д. Авдонина

ФГБОУ ВО «Приволжский исследовательский медицинский университет» Минздрава России;  
Россия, 603950 Нижний Новгород, пл. Минина и Пожарского, 10 / 1

Контакты: Анатолий Алексеевич Булкин anatolbulkin@gmail.com

Актуальность. Современное развитие хирургии позвоночника неразрывно связано с широким внедрением различных минимально 
инвазивных технологий спондилодеза, однако их общим недостатком считаются объективные трудности в проведении заднего 
спондилодеза. В связи с этим вопросы профилактики псевдоартроза и дестабилизации имплантатов продолжают оставаться 
актуальными.
Цель исследования – оценить безопасность и эффективность разработанной авторами техники перкутанного артродеза дуго-
отростчатых суставов (ПАДС) как метода, дополняющего межтеловой спондилодез и перкутанную заднюю фиксацию в хирур-
гическом лечении дегенеративных заболеваний поясничного отдела позвоночника.
Материалы и методы. Проведен сравнительный анализ результатов лечения 80 пациентов с дегенеративными заболеваниями 
поясничного отдела позвоночника, у которых выполнены минимально инвазивные декомпрессивно-стабилизирующие вмешатель-
ства с использованием заднего трансфораминального, латерального забрюшинного и переднего забрюшинного доступов. У 20 
пациентов дополнительно был выполнен ПАДС. Они составили основную группу исследования. Минимальный срок наблюдения 
пациентов составил 12 мес. Оценивали частоту различных осложнений, их тяжесть, степень формирования костного блока.
Результаты. Техника ПАДС позволила увеличить вероятность формирования заднего костного блока приблизительно в 50 раз 
(p <0,0001, логистический регрессионный анализ, двухсторонний точный тест Фишера). В 3 (15 %) случаях задний костный блок 
после выполнения ПАДС сформировался, по данным рентгенографии, раньше межтелового спондилодеза, что обеспечило сохра-
нение стабильности оперированного сегмента. Каких‑либо клинически значимых осложнений в периоперационном и послеопера-
ционном периодах у пациентов основной группы не наблюдалось.
Заключение. ПАДС – безопасная и эффективная малоинвазивная методика, позволяющая в более ранние сроки сформировать 
задний костный блок, снижая риск развития псевдоартроза после выполнения минимально инвазивных декомпрессивно-стаби-
лизирующих операций на поясничном отделе позвоночника.

Ключевые слова: дегенеративные заболевания поясничного отдела позвоночника, минимально инвазивные вмешательства, меж-
теловой спондилодез, задний спондилодез, перкутанный артродез дугоотростчатых суставов

Для цитирования: Булкин А. А., Боков А. Е., Млявых С. Г. и др. Техника перкутанного артродеза дугоотростчатых суставов в хи-
рургическом лечении дегенеративных заболеваний поясничного отдела позвоночника. Нейрохирургия 2019;21(3):29–36.
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Percutaneous facet joints arthrodesis technology in surgical treatment of degenerative diseases of lumbar spine

A. A. Bulkin, A. E. Bokov, S. G. Mlyavykh, L.Yа. Kravets, Yu.D. Avdonina

Privolzhskiy Research Medical University, Ministry of Health of Russia; 10 / 1 Minin & Pozharsky Sq., Nizhny Novgorod 603950, Russia

Background. Minimally invasive technology of fusion broadly introduced in clinical practice represent one of modern trends in spinal surgery on the 
other hand those technical solutions lack to provide posterior fusion. As a consequence, patients treated with minimally invasive techniques are 
vulnerable in terms of pseudarthrosis and implant instability therefore measures focused on those complications’ prevention are still actual.
The study objective is to evaluate efficacy and safety of suggested percutaneous facet joints arthrodesis technique as an auxiliary option 
to interbody fusion.
Materials and methods. This is a prospective non-randomized study of 80 patients with degenerative diseases of the lumbar spine who were 
treated applying minimally invasive transforaminal lumbar interbody fusion, lateral lumbar interbody fusion and anterior lumbar interbody 
fusion. In 20 cases out of those enrolled interbody fusion was supplemented with percutaneous posterior facet joints arthrodesis. Computed 
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tomography was administered at the period of 6 and 12 months after surgery to assess anterior and posterior fusion. The minimal follow-up 
period accounted for 12 months.
Results. The suggested percutaneous facet joints arthrodesis fifty-fold increased the probability of posterior fusion formation compared to the rate 
of spontaneous spinal fusion (p <0.0001, logistic regression was applied). In three cases posterior fusion formed prior to interbody fusion 
providing stability of segment operated on. No adverse events and no complications associated with percutaneous arthrodesis were detected.
Conclusion. The suggested percutaneous facet joints arthrodesis is safe and effective minimally invasive technique that facilitates additional 
posterior spinal fusion formation in a short-term period herewith decreasing symptomatic pseudarthrosis development in patients operated 
on using minimally invasive spinal fixation and fusion.

Key words: degenerative diseases of the lumbar spine, minimally invasive surgery, interbody fusion, posterior spinal fusion, percutaneous 
facet joints arthrodesis

For citation: Bulkin A. A., Bokov A. E., Mlyavykh S. G. et al. Percutaneous facet joints arthrodesis technology in surgical treatment of degene
rative diseases of lumbar spine. Neyrokhirurgiya = Russian Journal of Neurosurgery 2019;21(3):29–36.

Введение
Выполнение спондилодеза после декомпрессив

но-стабилизирующих вмешательств – важная задача 
в  лечении симптомных дегенеративных изменений, 
сопровождающихся нестабильностью позвоночно-дви-
гательного сегмента (ПДС) и  стенозом позвоночного 
канала. Наиболее популярными методами проведения 
спондилодеза в поясничном отделе позвоночника оста-
ются межтеловой, межфасеточный или их сочетание. 
При этом используют классический задний (posterior 
lumbar interbody fusion), трансфораминальный (transfor
aminal lumbar interbody fusion) или минимально инва-
зивные передний забрюшинный (anterior lumbar 
interbody fusion), косой забрюшинный (oblique lumbar 
interbody fusion), латеральный забрюшинный (lateral 
lumbar interbody fusion), задний трансфораминальный 
хирургические доступы [1, 2].

Несмотря на очевидные преимущества минималь-
но инвазивных методик, снижающих травматичность 
вмешательства и ускоряющих реабилитацию пациента, 
их результат – полнота формирования костного блока, 
обеспечивающего стабильность ПДС, – остается не-
достаточно точно прогнозируемым [3–5]. В  первую 
очередь это связано с техническими трудностями выпол-
нения заднего спондилодеза в сочетании с перкутанной 
транспедикулярной или  трансфасеточной фиксацией, 
при котором приходится надеяться на спонтанное фор-
мирование межсуставного костного блока. При  этом 
риск формирования псевдоартроза, требующего реви-
зионного оперативного вмешательства, остается отно-
сительно высоким [6–11].

Цель исследования – оценить безопасность и эф-
фективность разработанной авторами техники перку-
танного артродеза дугоотростчатых суставов (ПАДС) 
как метода, дополняющего межтеловой спондилодез 
и  перкутанную заднюю фиксацию в  хирургическом 
лечении дегенеративных заболеваний поясничного 
отдела позвоночника.

Материалы и методы
В пилотное проспективное нерандомизированное 

исследование были включены 80 пациентов (56 жен-

щин и 24 мужчины, средний возраст 55,5 ± 10,0 года) 
с дегенеративными заболеваниями поясничного отде-
ла позвоночника. С января 2016 г. по декабрь 2017 г. 
у пациентов были выполнены декомпрессивно-стаби-
лизирующие оперативные вмешательства с использо-
ванием минимально инвазивных техник.

Все пациенты были распределены по  2 группам. 
В  основную группу вошли 20 пациентов, у  которых 
проводили минимально инвазивный межтеловой 
спондилодез, перкутанную транспедикулярную фик-
сацию и ПАДС по разработанной нами методике:

–– передний межтеловой спондилодез в  сочетании 
с  перкутанной транспедикулярной фиксацией 
и ПАДС с применением аллокости – у 8 (10 %);

–– латеральный межтеловой спондилодез в сочетании 
с  перкутанной транспедикулярной фиксацией 
и ПАДС с применением аллокости – у 12 (15 %).
В контрольную группу были включены 60 пациен-

тов, у  которых ПАДС не  использовали и  проводили 
только минимально инвазивный межтеловой спонди-
лодез и перкутанную транспедикулярную фиксацию:

–– трансфораминальный межтеловой спондилодез 
в  сочетании с  перкутанной транспедикулярной 
фиксацией – у 20 (25 %);

–– латеральный межтеловой спондилодез в сочетании 
с  перкутанной транспедикулярной фиксацией  – 
у 20 (25 %);

–– передний межтеловой спондилодез в  сочетании 
с  перкутанной транспедикулярной фиксацией  – 
у 20 (25 %).
Исследование было одобрено этическим комите-

том Приволжского исследовательского медицинского 
университета (протокол № 2 от 20.02.2016). Информи-
рованное согласие на участие в данном исследовании 
было получено от всех пациентов.

Критерий включения пациентов в исследование – 
наличие дегенеративных заболеваний поясничного 
отдела позвоночника, сопровождающихся клиниче-
ской картиной нестабильности ПДС и стенозом по-
звоночного канала.

Из исследования были исключены пациенты с дис
пластическим спондилолистезом и  деформацией 
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позвоночника, требующей выполнения спондилодеза 
более чем на 5 ПДС и (или) илеолюмбальной фикса-
ции, с дегенеративным поражением дугоотростчатых 
суставов II–III степени по D. Weishaupt и соавт. [12] 
или  анкилозом, а  также пациенты, у  которых была 
нарушена техника установки транспедикулярных вин-
тов и межтеловых имплантатов.

Стандартное предоперационное обследование 
включало функциональную рентгенографию пояснич-
ного отдела позвоночника в вертикальном положении 
для определения стабильности ПДС, магнитно-резо-
нансную и компьютерную томографию (КТ) пояснич-
ного отдела позвоночника. КТ проводили на аппарате 
Aquilion 32 (Toshiba, Япония) по стандартному прото-
колу: толщина срезов 0,5  мм, область исследования 
50  см, напряжение 120 кВ, сила тока 300 мА, 180–
400  мА/с, винтовой шаг 21. Для  оценки результатов 
исследования использовали программное обеспечение 
Vitrea 5.2.497.5523.

Послеоперационное наблюдение проводилось че-
рез 3, 6, 12 мес.

Через 3 мес после операции выполняли обзорную 
рентгенографию поясничного отдела позвоночника 
в вертикальном положении. При подозрении на раннее 
возникновение нестабильности имплантатов проводи-
ли КТ и функциональную рентгенографию пояснично-
го отдела позвоночника в вертикальном положении.

Через 6 и 12 мес после операции выполнялась пла-
новая КТ. Состоятельность костного блока после 
межтелового спондилодеза оценивалась по классифи-
кации G. H. Tan и соавт. [13]. Состоятельность заднего 
костного блока после ПАДС также оценивалась 
по данным КТ следующим образом:

–– отсутствие диастаза на границе кости и транспланта-
та, признаки трабекуляции – полный костный блок;

–– наличие диастаза на границе кости и транспланта-
та со стороны 1 из 2 суставных отростков или от-
сутствие трабекуляции – неполный костный блок;

–– наличие двухстороннего диастаза на границе кости 
и трансплантата, признаки резорбции костной ткани 
вокруг трансплантата – отсутствие костного блока.

Хирургическая техника
Техника выполнения всех вариантов межтелового 

спондилодеза не отличалась от общепринятой.
Этапы выполнения ПАДС в соответствии с патен-

том [14]:
–– в положении пациента на животе под контролем 
флюороскопии определяют проекцию ножек по-
звонков на коже и наносят соответствующую раз-
метку;

–– перкутанно проводят спицы-направители через ножки 
позвонков параллельно замыкательным пластинам;

–– по спицам-направителям в тела позвонков перку-
танно устанавливают канюлированные транспеди-
кулярные винты;

–– под  контролем флюороскопии наносят разметку 
траектории введения спицы-направителя в сагит-
тальной плоскости через суставную щель дуго
отростчатого сустава от верхушки верхнего дуго
отростчатого сустава до основания ножки нижнего 
позвонка ПДС;

–– в указанном направлении пункционно перкутанно 
вводят спицу-направитель (рис. 1a, б);

–– по установленной спице-направителю вводят ка-
нюлированную фрезу размером 8 G, формируют 
ложе для трансплантата на протяжении всей щели 
дугоотростчатого сустава (рис. 1в);

–– после удаления фрезы по спице-направителю в об-
ласть сформированного ложа вводят троакар раз-
мером 8 G (рис. 1г, д);

–– полой фрезой размером 8 G подготавливают ци-
линдрический трансплантат из аллокости соответ-
ствующего размера (рис. 1е, ж);

–– через троакар размером 8 G в  сформированное 
ложе устанавливают трансплантат с помощью сти-
лета (рис. 1з);

–– аналогичные манипуляции выполняют на контра-
латеральном дугоотростчатом суставе;

–– завершают перкутанную стабилизацию ПДС 
двухсторонней установкой стержней и их окон-
чательной фиксацией гайками в  головках вин-
тов;

–– после удаления удлинителей винтов раны послой-
но ушивают без наложения дренажей.
Учитывая, что задний костный блок при выполне-

нии перкутанной транспедикулярной фиксации может 
образоваться спонтанно [15], проведено сравнение 
групп пациентов, у которых выполнен ПАДС, и паци-
ентов, у которых ПАДС не выполняли.

Влияние разработанной техники ПАДС на фор-
мирование заднего костного блока оценивали с по-
мощью двухстороннего точного теста Фишера и ло-
гистического регрессионного анализа. Использовали 
пакет программ Statistica (версия 10.0).

Результаты
Моносегментарное вмешательство выполнено у 60 

(75 %) пациентов, бисегментарное  – у  18 (22,5 %), 
фиксация 3 ПДС – у 2 (2,5 %).

За 12 мес наблюдения за формированием костного 
блока мы зафиксировали следующие результаты:

–– после переднего межтелового спондилодеза в со-
четании с перкутанной транспедикулярной фикса-
цией передний костный блок I и  II степени 
по G. H. Tan и соавт. образовался у 13 (65 %) паци-
ентов, задний спонтанный костный блок  – у  3 
(15 %);

–– после латерального межтелового спондилодеза 
передний костный блок I и II степени по G. H. Tan 
и соавт. образовался у 18 (90 %) пациентов, задний 
спонтанный костный блок – у 7 (35 %);
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Рис. 1. Этапы выполнения перкутанного артродеза дугоотростчатых суставов. Интраоперационная флюороскопия (а–д, з) и фотографии (е, ж): 
а, б – проведение спицы-направителя; в – введение канюлированной фрезы; г, д – введение троакара; е – подготовка цилиндрического транс-
плантата из аллокости; ж – готовый трансплантат; з – установка трансплантата стилетом

Fig. 1. Stages of performing percutaneous facet joints arthrodesis. Intraoperative fluoroscopy (а–д, з) and photos (е, ж): а, б – insertion of a guide wire; 
в – insertion of a cannulated drill; г, д – insertion of a trocar; е – preparation of a cylindrical transplant made of alloplastic bone; ж – finished transplant; 
з – installation of the transplant using a stylette

–– после трансфораминального межтелового спондило-
деза передний костный блок I и II степени по G. H. Tan 
и соавт. образовался у 20 (100 %) пациентов, задний 
спонтанный костный блок не сформировался ни у од-
ного пациента;

–– после переднего межтелового спондилодеза с при
менением ПАДС передний костный блок I 

и  II  степени по  G. H.  Tan и  соавт. образовался 
у 17 (85  %) пациентов, задний костный блок – 
у 15 (75  %).
Результаты двухстороннего точного теста Фишера 

показали, что использование техники ПАДС статисти-
чески значимо увеличивает частоту как формирования 
костного блока в  целом (p <0,0001, мощность теста 

a

г
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100 %), так и формирования полного костного блока 
(p <0,0044, мощность теста 74 %) (табл. 1) в сравнении 
с показателями групп, в которых ПАДС не выполняли.

Логистический регрессионный анализ продемон-
стрировал, что  использование техники ПАДС увели
чивает вероятность формирования заднего костного 
блока (полного / неполного) приблизительно в  50 раз 
(p <0,0001), а вероятность формирования полного заднего 
костного блока – приблизительно в 10 раз (p = 0,00278) 
(табл. 2).

К  концу наблюдения в  3 (15 %) случаях задний 
костный блок после выполнения ПАДС сформировал-
ся, по данным рентгенографии, раньше межтелового, 
что обеспечило сохранение стабильности оперирован-
ного ПДС (рис. 2). Каких‑либо клинически значимых 
осложнений в периоперационном и послеоперацион-

ном периоде у  пациентов основной и  контрольной 
групп не зарегистрировано.

Обсуждение
Минимально инвазивные декомпрессивно-ста

билизирующие вмешательства типа минимально ин
вазивного переднего, латерального, трансфорами
нального межтелового спондилодеза в сочетании 
с перкутанной транспедикулярной фиксацией в тече-
ние последнего десятилетия получили широкое рас-
пространение в лечении пациентов с дегенеративными 
заболеваниями поясничного отдела позвоночника 
[3–5]. Благодаря меньшей травматичности хирургиче-
ского вмешательства, низкой интраоперационной 
кровопотере, а также сокращению длительности реа-
билитации пациентов эти технологии выглядят 

Таблица 2. Оценка вероятности формирования костного блока после перкутанного артродеза дугоотростчатых суставов (метод логистиче-
ской регрессии)

Table 2. Estimation of probability of bone block formation after percutaneous arthrodesis of facet joints (logistic regression)

Степень формирования 
костного блока 

Bone block formation level

Статистическая 
значимость различий 

Statistical significance  
of the differences

Параметры модели 
Model parameters

Заключение 
Conclusion

Неполный + полный 
Complete + incomplete

p <0,0001

B
0
 = −0,96494,
p = 0,0082;

B
1
 = 3,9138,

p = 0,0006;
ОШ (OR) = 50,0902;

95 % ДИ (CI) 5,7030–439,9600

Вероятность формирования 
костного блока выше в 50 раз 
Probability of bone block formation 

is 50 times higher

Полный 
Complete

p = 0,00278

B
0
 = −2,9444,

p = 0,0002;
B

1
 = 2,3254,

p = 0,0093;
ОШ (OR) = 10,23077;

95 % ДИ (CI) 1,81550–57,65337

Вероятность формирования 
полного костного блока 

выше в 10 раз 
Probability of bone block formation 

is 10 times higher

Примечание. ДИ – доверительный интервал; ОШ – отношение шансов. 
Note. CI stands for confidence interval; OR – odds ratio.

Таблица 1. Влияние техники перкутанного артродеза дугоотростчатых суставов на формирование заднего костного блока

Table 1. Effect of the technique of percutaneous arthrodesis of facet joints on formation of the anterior bone block

Степень 
формирования 
костного блока 

Bone block formation 
level

Число случаев, абс. 
Number of cases, abs. Статистическая 

значимость различий 
(по двухстороннему 

тесту Фишера) 
Statistical significance  

of the differences  
(per the two-tailed 
Fisher’s exact test) 

Мощность 
теста, % 

Test 
power, %

после инвазивного меж-
телового спондилодеза 
и перкутанной транспе-
дикулярной фиксации 

after invasive interbody 
fusion and percutaneous 
transpedicular fixation

после инвазивного межтелового
спондилодеза и перкутанной 

транспедикулярной фиксации 
в сочетании с перкутанным артро
дезом дугоотростчатых суставов 

after invasive interbody fusion, percutaneous 
transpedicular fixation and percutaneous 

arthrodesis of facet joints

Неполный + пол-
ный 
Complete + incomplete

10 19 p <0,0001 100

Полный 
Complete

2 7 p = 0,0044 74
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привлекательнее классических методов стабилизации 
ПДС. Тем  не  менее результаты формирования кост
ного блока для обеспечения стабильности ПДС после 
их применения точно спрогнозировать по‑прежнему 
сложно [16]. Так, наличие системного остеопороза, 
других сопутствующих системных заболеваний, влия-
ющих на  процессы остеорепарации и  остеоинтегра-
ции, может существенно увеличить сроки формиро
вания переднего костного блока. В  то  же время 
общепринятое использование минимально инвазив-
ного переднего, латерального, трансфораминального 
межтелового спондилодеза не подразумевает создание 
дополнительного заднего костного блока, который 
в  случае замедления развития межтелового смог  бы 
обеспечить стабильность ПДС и  предотвратить воз-
можное расшатывание фиксаторов, а следовательно, 
и ревизионное вмешательство.

Помимо технологии выполнения межтелового 
спондилодеза, большую роль в  обеспечении после
операционной стабильности ПДС играет и  способ 
задней фиксации. Наиболее распространенный мини-
мально инвазивный способ фиксации – с использова-
нием перкутанного транспедикулярного инструмен-
тария. При  правильном выполнении процедуры он 
обеспечивает высокую надежность и  стабильность 
ПДС. Однако альтернативные варианты, такие как 
трансфасеточная фиксация, межсуставная фиксация 
с  применением специализированного инструмента-
рия, тоже получили распространение в хирургической 
практике, а биомеханические исследования последст-
вий такой фиксации доказывают их перспективность 
[17–20].

В настоящее время опубликованы результаты ис-
следований, в которых изучались альтернативные ва-
рианты фиксации ПДС с применением имплантатов, 
не только стабилизирующих сегмент, но и создающих 
условия для  формирования заднего костного блока. 
Наиболее близкие к разработанной нами технологии 
методы межсуставной фиксации рассматриваются 
либо как вариант лечения изолированного поражения 
дугоотростчатых суставов, либо в комбинации с меж-
теловым спондилодезом, однако перкутанная транспе-
дикулярная фиксация в них не включена [17, 21, 22]. 
Кроме того, данные технологии подразумевают при-
менение открытого или полуоткрытого доступа к дуго-
отростчатому суставу для  установки имплантата. 
Учитывая тот факт, что многие из них находятся на ста-
дии доклинических экспериментов или пилотных ис
следований, пока нельзя с полной уверенностью гово-
рить о каких‑либо значительных преимуществах этих 
технологий перед общепринятыми методами [20]. 
Таким образом, достаточно очевидна необходимость 
поиска и разработки технологии, которая бы не нару-
шала принципов минимально инвазивного вмешатель-
ства и позволяла бы сформировать задний костный блок 
для обеспечения дополнительной стабильности ПДС.

Разработанная нами методика ПАДС позволяет 
применить комбинацию уже привычных минимально 
инвазивных технологий межтелового спондилодеза 
с формированием дополнительного заднего костного 
блока. Благодаря тому, что ПДС фиксируют перкутан-
ными транспедикулярными инструментами, суставная 
поверхность остается интактной и  используется как 
ложе для  спондилодеза. Кроме того, эта технология 

Рис. 2. Компьютерная томография позвоночника через 12 мес после оперативного вмешательства. Сформированный задний спондилодез при от-
сутствии межтелового спондилодеза: а – сагиттальная проекция; б – аксиальная проекция

Fig. 2. Computed tomography of the spine 12 months after surgical intervention. Formed posterior fusion with absence of interbody fusion: а – sagittal 
projection; б – axial projection

a б
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 Л И Т Е Р А Т У Р А  /  r e f e r e n c e s

исключает необходимость дополнительных кожных 
разрезов, установки ретрактора и  диссекции мышц, 
а способ подготовки сустава и последующей установки 
трансплантата предотвращает случайное проникнове-
ние направляющего инструмента в  фораминальное 
отверстие и повреждение корешка спинного мозга.

Проведенное исследование продемонстрировало 
статистически значимое увеличение частоты форми-
рования костного блока после выполнения ПАДС. 
Наблюдение также показало, что  в  ситуации, когда 
передний костный блок через 12 мес после операции 
остается несформированным, наличие заднего кост-
ного блока позволяет сохранить стабильность ПДС 
и предотвратить развитие псевдоартроза и ревизион-
ное вмешательство.

Однако предложенная нами технология ПАДС 
имеет и ряд ограничений. У пациентов с выраженным 
спондилоартрозом (II–III степени по  D.  Weishaupt) 
и значительным ожирением выполнение ПАДС может 
быть существенно затруднено из‑за  невозможности 
качественной флюороскопической визуализации ще-
ли дугоотростчатого сустава. Во  избежание выбора 

неправильной траектории и последующей некоррект-
ной установки аллотрансплантата необходима обя
зательная предоперационная оценка анатомии дуго
отростчатых суставов с  использованием данных КТ 
или магнитно-резонансной томографии.

На  данный момент эта технология, безусловно, 
требует не  только дальнейшего изучения и  анализа 
результатов применения на практике, но и разработки 
специализированного инструментария, позволяюще-
го успешно подготовить ложе и установить трансплан-
тат, тем  самым предотвратить возможные дефекты 
выполнения этой процедуры.

Заключение
Методика ПАДС – перспективная, безопасная и эф-

фективная малоинвазивная технология, позволяющая 
в более ранние сроки сформировать задний костный блок. 
С помощью этой разработанной технологии возможна 
успешная реализация принципа 360‑градусного спонди-
лодеза, снижающего риск развития псевдоартроза после 
минимально инвазивных декомпрессивно-стабилизиру-
ющих операций на поясничном отделе позвоночника.
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Пассивное речевое картирование высокой 
точности во время операций по поводу 

глиом доминантного полушария

М. В. Синкин1, 2, А. Е. Осадчий3, М. А. Лебедев3, К. В. Волкова3, М. С. Кондратова2, 3,  
И. С. Трифонов2, В. В. Крылов2
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г. Москвы»; Россия, 129090 Москва, Большая Сухаревская пл., 3; 

2ФГБОУ ВО «Московский государственный медико-стоматологический университет им. А. И. Евдокимова»  
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3ФГАОУ ВО «Национальный исследовательский университет “Высшая школа экономики”»;  
Россия, 101000 Москва, ул. Мясницкая, 20

Контакты: Михаил Владимирович Синкин mvsinkin@gmail.com

Актуальность. Картирование речевых зон – один из важнейших этапов нейрохирургического вмешательства в области коры 
головного мозга. Обычно для этой цели применяют электрическую стимуляцию, которая, однако, может вызвать судорожный 
приступ, что делает невозможным дальнейшее проведение процедуры и значительно изменяет ход операции, особенно в случае 
выполнения речевого картирования во время интраоперационного пробуждения пациента.
Цель исследования – апробировать установку для интраоперационного пассивного картирования функциональных зон коры моз-
га, сравнить информативность и безопасность пассивного и активного картирования речевых зон.
Материалы и методы. Авторами создан и апробирован мобильный программно-аппаратный комплекс для высокоточного опре-
деления расположения зоны Брока на основе анализа процессов десинхронизации колебаний высокочастотного гамма-диапазона, 
регистрируемых 64‑микроэлектродной сеткой для электрокортикографии в момент произношения пациентом названий пред-
метов и действий.
Результаты. Выявлено точное совпадение локализации речевого центра, которую определили путем анализа изменений био
электрического сигнала, полученного от  коры мозга при  электрокортикографии, и  локализации, которую определили путем 
электростимуляции по классической методике W. Penfield.
Заключение. Пассивное картирование функциональных зон коры головного мозга позволяет расширить возможности нейрохи-
рургических операций в соответствующей области мозга и увеличить число пациентов, у которых можно точно установить 
локализацию речевого центра. Необходимы дальнейшие исследования с разработкой алгоритмов предъявления стимулов и рас-
ширением перечня функциональных зон, подлежащих пассивному картированию.

Ключевые слова: электрокортикография, речевое картирование, колебания высокочастотного гамма-диапазона, функциональные 
зоны мозга, электростимуляция

Для цитирования: Синкин М. В., Осадчий А. Е., Лебедев М. А. и др. Пассивное речевое картирование высокой точности во время 
операций по поводу глиом доминантного полушария. Нейрохирургия 2019;21(3):37–43.
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High resolution passive speech mapping in dominant hemisphere glioma surgery

M. V. Sinkin1, 2, A. E. Osadchiy3, M. А. Lebedev3, K. V. Volkova3, M. S. Kondratova2, 3, I. S. Trifonov2, V. V. Krylov2

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; 

3National Research University “Higher School of Economics”; 20 Myasnitskaya St., Moscow 101000, Russia

Background. Intraoperative brain mapping is one of the most critical stages of neurosurgical intervention in the eloquent area of the cerebral 
cortex. Traditionally direct cortical electrical stimulation is used for these purposes, but it can lead to seizures and loss of consciousness that 
makes it impossible to continue the procedure. Moreover, it significantly changes the surgery plan, especially in case of speech mapping dur-
ing awake craniotomy.
The study objective is to create a setup for intraoperative eloquent cortical areas passive mapping, and to compare informativity and safety 
of passive and active speech mapping.
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Введение
Для предотвращения возникновения постоянного 

неврологического дефицита при нейрохирургическом 
вмешательстве требуется максимально точная инфор-
мация о локализации функциональных зон (ФЗ) в ко-
ре мозга. Она необходима при удалении глиом супра-
тенториальной локализации и хирургическом лечении 
больных c вневисочными формами фармакорезистент-
ной эпилепсии [1, 2].

В 1937 г. W. Penfield предложил определять локали-
зацию ФЗ путем стимуляции коры электрическим 
током и  оценки возникающих в  ответ клинических 
симптомов [3]. С тех пор в нейрохирургии накоплен 
огромный опыт применения электростимуляции коры 
(ЭСК), установлены параметры стимулов, частота 
и структура осложнений этого исследования [4]. Од-
нако его использование ограничено высоким риском 
развития эпилептических приступов, который в случае 
речевого картирования достигает 30 % [5].

В 2005 г. A. Sinai и соавт. предложили исследовать 
десинхронизацию колебаний высокочастотной гамма-
активности по данным электрокортикографии при на-
зывании предметов в качестве биомаркера зоны Брока 
у пациентов с фармакорезистентной эпилепсией и им-
плантированными на несколько суток субдуральными 
электродами [6], а H. Ogawa и соавт. описали первый 
опыт применения пассивного картирования речевых 
зон во время нейрохирургической операции [7].

Цель нашего исследования – апробировать разра-
ботанную нами установку для  интраоперационного 
пассивного картирования ФЗ коры мозга, сравнить 
информативность и безопасность пассивного и актив-
ного картирования речевых зон.

Материалы и методы
Нами разработан программно-аппаратный комплекс 

для  пассивного картирования ФЗ, который мы ис-
пользовали для  верификации расположения зоны 
Брока у  2 пациентов. Комплекс, установленный на 
передвижной платформе, состоит из нескольких объек-
тов, объединенных с  помощью высокоскоростных 
кабелей (рис. 1): персонального компьютера, усилите-

ля сигнала, системы для  нейрофизиологических ис-
следований BE Plus (EB Neuro, Италия), микрофона 
и планшета для предъявления изображений, которые 
пациент должен называть во  время картирования. 
В качестве изображений предметов и действий исполь-
зовали батарею тестов для речевого картирования, пе-
реведенных на русский язык и адаптированных к нему 
О. В. Драгой и соавт. [8]. Процесс исследования реги-
стрировали с помощью видеокамеры высокого разре-
шения, соединенной с экспериментальной установкой.

Методика пассивного речевого картирования. Ане-
стезию проводили по протоколу asleep–awake–asleep: 
больного пробуждали лишь на время выполнения ос
новного этапа операции. После извлечения ларинге-
альной маски и  установления стабильного контакта 

Materials and methods. We have created and tested a mobile device for high-resolution mapping of the Broca’s area that uses the analysis 
of the desynchronization processes in high-gamma oscillations in 64 micro-contact grid electrode for electrocorticography during awake 
craniotomy when patient pronounces the objects and actions.
Results. We found precise coincidence for localization of the Broca’s area, determined by analyzing of bioelectric signal obtained from the 
electrocorticography and cortical mapping performed by bipolar direct cortical stimulation using Penfield method.
Conclusion. The passive cortical speech mapping expands the potentialities of neurosurgical operations in the eloquent area of the brain and 
can increase the number of patients for whom this study is achievable. Further studies needed to evolve algorithms and sets of stimuli to ex-
pand the list of functional zones that can be mapped passively.

Key words: electrocorticography, speech mapping, high-gamma oscillations, functional zones, electrical stimulation

For citation: Sinkin M. V., Osadchiy A. E., Lebedev M. А. et al. High resolution passive speech mapping in dominant hemisphere glioma 
surgery. Neyrokhirurgiya = Russian Journal of Neurosurgery 2019;21(3):37–43.

Рис. 1. Установка для проведения пассивного картирования функцио-
нальных зон коры головного мозга в условиях операционной

Fig. 1. Device for functional zones passive mapping in an operating room
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с  пациентом вскрывали твердую мозговую оболочку 
и на поверхность коры мозга, в которой предположи-
тельно локализованы речевые зоны, помещали сетку, 
содержащую 64 платиновых микроэлектрода с меж
электродным расстоянием 5 мм (FG64CSP05X-000, 
AD-Tech Medical Instrument Corporation, США). Сетку 
соединяли с усилителем сигнала посредством стериль-
ного кабеля-коннектора (L-DCL-64BDIN, AD-Tech Me
dical Instrument Corporation, США).

Для определения изначальной корковой ритмики 
до предъявления изображений проводили электрокор-
тикографию в  покое (пациент лежал неподвижно, 
а в операционной соблюдался строгий режим тиши-
ны). Этот этап длился 300 с. Затем с помощью элек-
тронного планшета пациенту предъявляли изображе-
ния предметов и  действий, которые поочередно 
сменяли друг друга с интервалом в 400 мс. Всего пока-
зывали 30 изображений, предварительно отобранных 
до операции на основании хорошей воспроизводимо-
сти ответов.

После завершения пассивного картирования ми-
кроэлектродную сетку с  поверхности коры удаляли 
и  начинали математический анализ полученных ре-
зультатов с помощью специального алгоритма собст-
венной разработки.

Чтобы установить, входит  ли в  зону Брока кон-
кретный участок коры, прилегающий к контакту ми-
кросетки, выполняли следующие операции с электри-
ческим сигналом, записанным в  соответствующем 
отведении в  состоянии полного покоя и  тишины 
и в процессе выполнения языковой задачи:

1. Полосовую фильтрацию сигнала осуществляли 
с помощью фильтра с конечной импульсной харак-
теристикой (длиной 128 отсчетов) в гамма-диапа-
зоне 60–80 Гц [9].

2. Преобразованием Гильберта [9] вычисляли огиба-
ющую отфильтрованного узкополосного процесса.

3. Отсчеты огибающей первой половины данных 
в состоянии полного покоя и тишины и в процес-
се выполнения языковой задачи (в  обучающем 
сегменте) использовали для идентификации регрес
сионной модели предсказания кода состояния: 
0 – состояние полного покоя, 1 – состояние вы-
полнения задачи.

4. В  качестве критерия применяли коэффициент 
детерминации (R2), вычисленный на второй поло-
вине данных (в тестовом сегменте). Значения ко-
эффициента отображались на  топографии сетки 
при помощи цветовой кодировки (рис. 2).
Длительность расчетов до получения окончатель-

ных результатов составила 8 мин.
Одновременно с  математическим анализом про-

цесса десинхронизации высокочастотной гамма-ак-
тивности начинали проводить картирование речи 
путем ЭСК по  классической методике W.  Penfield. 
В момент предъявления тех же изображений предме-

тов и действий, что и при пассивном картировании, 
к  коре мозга прикладывали биполярный зонд, по
дающий электрические импульсы частотой 50 Гц, 
длительностью 4000 мс, сила тока достигала 10 мА [10]. 
Положительным результатом исследования считали 
любое воспроизводимое (повторяющееся при не-
скольких попытках) нарушение называния предмета 
или действия.

Результаты
В обоих случаях были получены схожие результа-

ты. Десинхронизация колебаний в диапазоне верхних 
гамма-частот во время произнесения названий пред-
метов была отмечена под электродами, расположен-
ными компактной группой в зоне площадью 1,5 × 2 см 
в нижних отделах задней лобной извилины.

Во время последующего проведения ЭСК по ме-
тоду W. Penfield у обоих больных была локализована 
зона Брока. У пациента № 1 аномия возникла при си-
ле электрического импульса 4,5 мА, у пациента № 2 – 
5,0 мА. В обоих случаях наблюдалось точное совпаде-
ние локализации зоны произношения слов, 
определенной путем ЭСК, и локализации, установлен-
ной методом пассивного картирования. Точки, при 
стимуляции которых возникала аномия, располага-
лись в  проекции электродов, под  которыми зареги-
стрирована наиболее выраженная десинхронизация 
биоэлектрической активности (рис. 3).

Рис. 2. Графическое представление результатов анализа изменений 
биоэлектрической активности в высокочастотном гамма-диапазоне. 
Белым прямоугольником отмечены электроды, под  которыми были 
наиболее выражены процессы десинхронизации в  момент называния 
пациентом предметов

Fig. 2. Graphic representation of the results of analysis of bioelectrical activity 
in high-frequency gamma range. White rectangle shows contacts where 
desynchronization was the most prominent when the patient was naming items
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Обсуждение
Определение локализации ФЗ – необходимый этап 

нейрохирургической операции, проводимой в области 
коры головного мозга. Метод ЭСК, предложенный 
W.  Penfield в  1937  г. [5], позволил детально изучить 
расположение ФЗ и составить функциональную карту 
коры больших полушарий [11]. Длительное время ЭСК 
остается единственным способом интраоперационного 
картирования зон, отвечающих за двигательные и рече-
вые функции, но  ее основным недостатком является 
высокая частота развития эпилептических приступов 
[11]. Исследование первичной двигательной коры, 
располагающейся в  прецентральной извилине, воз-
можно и без пробуждения пациента, поэтому судоро-
ги в ответ на ЭСК могут лишь замедлить картирование 
на время, необходимое для исчезновения эффекта от 
болюсного введения противоэпилептических препа-
ратов. Однако даже в этом случае постприступное сни
жение возбудимости кортикальных нейронов может 
привести к  ложноотрицательным результатам [12]. 
Определение локализации центров, отвечающих за по-
нимание и произношение слов и формирование речи, 
требует обязательного интраоперационного пробужде-
ния пациента, поэтому развитие при ЭСК длительно-
го судорожного приступа, не купируемого орошением 
коры ледяным физиологическим раствором и требу

ющего введения пациента в наркоз, делает невозможным 
ни продолжение картирования коры, ни дальнейший 
мониторинг речевых функций во время операции [10].

Для снижения частоты осложнений во время ЭСК 
M. Taniguchi и соавт. предложили способ монополяр-
ной стимуляции моторной коры сериями коротких 
электрических импульсов [13]. По сравнению с мето-
дом W.  Penfield он наполовину уменьшает частоту 
возникновения судорожных приступов, однако пол-
ностью их  не  предотвращает. S. M.  Verst и  соавт. при 
анализе данных 41 пациента установили тождествен-
ность результатов речевого картирования путем про-
ведения ЭСК методами M.  Taniguchi и  W.  Penfield, 
однако последний до сих пор остается «золотым стан-
дартом» [14].

Альтернативой интраоперационной ЭСК может 
служить проводимое перед операцией картирование 
с помощью функциональной магнитно-резонансной 
томографии и навигационной транскраниальной маг-
нитной стимуляции [15, 16]. Их применение ограни-
чивает низкая пространственная разрешающая спо-
собность функциональной магнитно-резонансной 
томографии и отсутствие единого протокола для кар-
тирования речевых зон путем навигационной транс-
краниальной магнитной стимуляции. Однако основ-
ным фактором, не позволяющим полностью заменить 

Рис. 3. Совпадение результатов активного и пассивного картирования речи во время нейрохирургической операции с пробуждением пациента. 
Интраоперационные фотографии: а – микроэлектродная сетка в процессе пассивного картирования. Белым прямоугольником выделены элек-
троды, под которыми была отмечена наибольшая десинхронизация высокочастотной гамма-активности (см. также рис. 2); б – область коры 
(белым прямоугольником обведен хирургический ватник), при стимуляции которой методом W. Penfield возникала аномия

Fig. 3. Agreement between the results of active and passive mapping of speech during neurosurgical operation with awakening of the patient. Intraoperative 
photos: а – microelectrode mesh during mapping. White rectangle shows electrodes under which the most prominent desynchronization of high-frequency 
gamma activity was observed (see also fig. 2); б – cortex area (white rectangle shows a neurosurgical patty) stimulation of which using the W. Penfield method 
caused anomia

a б
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ЭСК этими методами, является смещение мозга (brain 
shift), возникающее после трепанации черепа и вскры-
тия твердой мозговой оболочки [4].

В многочисленных исследованиях было установ-
лено, что во время движений, речи или анализа поступа-
ющей информации наибольшие изменения на электро
энцефалограмме происходят в диапазоне гамма-волн, 
частота которых превышает 30 Гц [17–19]. Однако кли-
ническое использование этого биомаркера для опре-
деления локализации ФЗ невозможно из‑за низкого 
пространственного разрешения скальповой электро-
энцефалограммы (не превышающего 6 см2) [20]. Им-
плантация субдуральных электродов пациентам с фар-
макорезистентной эпилепсией для предоперационной 
подготовки к резекции эпилептогенной зоны позволяет 
проводить электрокортикографию, пространственное 
разрешение которой ограничено лишь расстоянием меж-
ду записывающими электродами, поскольку их контакты 
лежат непосредственно на поверхности коры мозга.

A.  Sinai и  соавт. впервые показали техническую 
возможность пассивного картирования ФЗ, отвеча
ющих за произнесение слов и артикуляцию, по данным 
о десинхронизации колебаний гамма-частоты у паци-
ентов с электродами, имплантированными на длитель-
ное время субдурально. Метод не  нашел широкого 
применения из‑за  отсутствия серийно выпускаемой 
аппаратуры и наличия реальной клинической необхо-
димости в нем лишь у больных с фармакорезистентной 
эпилепсией, поскольку возникновение эпилепти
ческого приступа даже в ответ на ЭСК является основ-
ной целью предоперационного обследования таких 
пациентов [6]. Дальнейшее совершенствование вычи-
слительной техники позволило начать расшифровывать 
данные электрокортикографии, получаемые от разных 
ФЗ, а C. Kapeller и соавт. смогли даже получить упро-
щенные изображения цифр и  предметов по  данным 
пассивного картирования зрительной коры [21].

В клинической практике максимально востребо-
вано картирование ФЗ непосредственно во  время 
нейрохирургической операции, которое обычно прово-
дят при помощи ЭСК. Замена этой процедуры безопас-
ным пассивным анализом десинхронизации колебаний 
быстрых частот гамма-диапазона методом электрокор-
тикографии может значительно изменить ход вмеша-
тельства и увеличить число пациентов, у которых воз-
можно картирование ФЗ. Опубликованный в  2014  г. 
H.  Ogawa и соавт. первый опыт пассивного речевого 
картирования во время краниотомии у пациентов в со-
знании [7] доказал возможность его осуществления 
непосредственно в операционной, где интенсивность 
электромагнитных помех от окружающей аппаратуры 
очень высока. Для этого авторы использовали усили-
тель сигнала собственной разработки и  электроды 
со  стандартным расстоянием между контактами, 
что ограничило пространственное разрешение до 1 см2.

В своей работе мы использовали серийно произ-
водимый и доступный на рынке в Российской Феде-
рации усилитель BE Plus (EB Neuro, Италия), а обра-
ботку полученного сигнала производили с помощью 
оригинального алгоритма дешифровки, установлен-
ного на компьютер с операционной системой Windows. 
Представленная установка может работать и  на  базе 
портативного компьютера (ноутбука) с экраном с диа
гональю 17 дюймов, который не требует дополнитель-
ных источников питания. Это делает ее мобильной 
и позволяет с легкостью использовать в разных опера-
ционных и стационарах города и страны.

Для пассивного интраоперационного картирова-
ния речевых зон мы впервые применили сетку из пла-
тиновых микроэлектродов, расстояние между которы-
ми составляет лишь 5 мм. Это значительно превышает 
теоретическую разрешающую способность ЭСК, ко-
торая ограничена расстоянием между браншами би-
полярного стимулятора, используемого для ЭСК, и ве-
личиной накапливающегося на  них электрического 
заряда, растущего пропорционально силе тока.

Функциональное картирование на основе анализа 
изменений биоэлектрической активности значительно 
упрощает процедуру и делает ее абсолютно безопасной 
даже для пациентов с высоким риском возникновения 
эпилептических приступов. Применение сеток с близ-
ким расположением электродов увеличивает разреше-
ние получаемой карты ФЗ, что потенциально позволит 
расширить зону резекции до их реальных границ.

Предложенный нами метод пассивного карти
рования ФЗ высокой плотности выглядит многообе-
щающим: он может быть использован во время ней
рохирургической резекции глиом, расположенных 
в области речевых центров, однако для начала его ши
рокого клинического применения необходимы уточ-
няющие исследования, в том числе в различных нейро-
хирургических стационарах и операционных, состояние 
электромагнитной среды которых может существенно 
различаться.

Заключение
Нами разработана и опробована на практике оте-

чественная установка для пассивного интраопераци-
онного картирования речи, показавшая схожую ин-
формативность и  высокую точность в  сравнении 
с классической ЭСК.

Пассивное картирование ФЗ коры головного моз-
га, ответственной за произношение слов (зоны Бро-
ка),  – безопасная альтернатива прямой ЭСК. Оно 
может быть осуществлено непосредственно во время 
нейрохирургической операции с пробуждением паци-
ента. Необходимы дальнейшие уточняющие исследо-
вания пассивного картирования ФЗ, отвечающих 
за понимание речи, и кортикальных представительств 
органов чувств.



42

НЕЙРОХИРУРГИЯ
3’

 2
01

9

Том 21  Volume 21 
Russian Journal of Neurosurgery

Оригинальная работа

1. Нейрохирургия и нейрореаниматоло-
гия. Под ред. В. В. Крылова. М.: АБВ-
пресс, 2018. 792 c. [Neurosurgery and 
neuroresuscitation. Ed. by V. V. Krylov. 
Moscow: ABV-press, 2018. 792 p. 
(In Russ.)].

2. Крылов В. В., Гехт А. Б., Трифонов И. С. 
и др. Хирургическое лечение больных 
с магнитно-резонансно-негативными 
фармакорезистентными формами эпи-
лепсии. Неврологический журнал 
2016;21(4):213–8. [Krylov V. V., 
Gekht A. B., Trifonov I. S. et al. Surgical 
treatment of patients with magnetic 
resonance-negative drug-resistant forms 
of epilepsy. Nevrologichesky zhurnal = 
Neurological Journal  
2016;21(4):213–8. (In Russ.)]. 
DOI: 10.18821 / 1560‑9545‑2016‑21‑4‑
213‑218.

3. Penfield W., Boldrey E. Somatic motor 
and sensory representation in the cerebral 
cortex of man as studied by electrical 
stimulation. Brain 1937;60(4):389–443. 
DOI: 10.1093/brain/60.4.389.

4. So E. L., Alwaki A. A guide for cortical 
electrical stimulation mapping. J Clin 
Neurophysiol 2018;35(2):98–105. 
DOI: 10.1097/WNP.0000000000000435.

5. Dineen J., Maus D. C., Muzyka I. et al. 
Factors that modify the risk of intra
operative seizures triggered by electrical 
stimulation during supratentorial 
functional mapping. Clin Neurophysiol 
2019;130(6):1058–65. 
DOI: 10.1016 / J.CLINPH.2019.03.006.

6. Sinai A., Bowers C. W., Crainiceanu C. M. 
et al. Electrocorticographic high gamma 
activity versus electrical cortical 
stimulation mapping of naming. 
Brain 2005;128(Pt 7):1556–70. 
DOI: 10.1093 / brain / awh491.

7. Ogawa H., Kamada K., Kapeller C. et al. 
Rapid and minimum invasive functional 
brain mapping by real-time visualization 
of high gamma activity during awake 
craniotomy. World Neurosurg 

2014;82(5):912.e1–10. 
DOI: 10.1016 / j.wneu.2014.08.009.

8. Драгой О. В., Крабис А. В., Толкаче-
ва В. А., Буклина С. Б. Русский интрао-
перационный тест на называние: стан-
дартизированный инструмент 
для картирования функции называния 
существительных и глаголов во время 
нейрохирургических операций в созна-
нии. Российский журнал когнитивной 
науки 2016;3(4):4–25. [Dragoy O. V., 
Chrabaszcz A. V., Tolkacheva V. A., 
Buklina S. B. Russian Intraoperative 
Naming Test: a standardized tool to map 
noun and verb production during awake 
neurosurgeries. Rossiysky zhurnal 
kognitivnoy nauki = Russian Journal 
of Cognitive Science 2016;3(4):4–25. 
(In Russ.)].

9. Oppenheim A. V., Schafer R. W. Digital 
signal processing. Englewood Cliffs: 
Prentice-Hall, 1975. 585 p.

10. Garrett M. C., Pouratian N., Liau L. M. 
Use of language mapping to aid 
in resection of gliomas in eloquent 
brain regions. Neurosurg Clin N Am 
2012;23(3):497–506. 
DOI: 10.1016 / j.nec.2012.05.003.

11. Penfield W., Jasper H. Epilepsy 
and the functional anatomy of the human 
brain. J Am Med Assoc 1954;155(1):86. 
DOI: 10.1001 / jama.1954.03690190092039.

12. Karakis I., Leeman-Markowski B. A., 
Leveroni C. L. et al. Intra-stimulation 
discharges: an overlooked cortical 
electrographic entity triggered by direct 
electrical stimulation. Clin Neurophysiol 
2015;126(5):882–8. 
DOI: 10.1016 / j.clinph.2014.08.011.

13. Taniguchi M., Cedzich C., Schramm J. et al. 
Modification of cortical stimulation for motor 
evoked potentials under general 
anesthesia: technical description. 
Neurosurgery. 1993;32(2):219–26. 
DOI: 10.1227 / 00006123‑199302000‑00011.

14. Verst S. M., de Aguiar P. H.P., 
Joaquim M. A.S. et al. Monopolar  

250–500 Hz language mapping: results 
of 41 patients. Clin Neurophysiol Pract 
2018;4:1–8. DOI: 10.1016 / j.cnp.2018.11.002.

15. Abdullah A., El Shitany H., Abbass W. 
et al. Surgical resection of low-grade 
gliomas in eloquent areas with 
the guidance of the preoperative functional 
magnetic resonance imaging and 
craniometric points. J Neurosci Rural 
Pract 2016;7(4):571–6. 
DOI: 10.4103 / 0976-3147.188629.

16. Пойдашева А. Г., Баулин И. С., Черняв-
ский А. Ю. и др. Картирование корко-
вых представительств мышц с помощью 
навигационной транскраниальной 
магнитной стимуляции: возможности 
применения в клинической практике. 
Медицинский алфавит 2017;2(22):21–5. 
[Poydasheva A. G., Bakulin I. S., 
Chernyavskiy A. Yu. et al. Motor cortex 
mapping with navigated transcranial 
magnetic stimulation and its clinical 
application. Meditsinsky alfavit = Medical 
Alphabet 2017;2(22):21–5. (In Russ.)].

17. Pantev C. Evoked and induced gamma-
band activity of the human cortex. 
Brain Topogr 1995;7(4):321–30. 
DOI: 10.1007/BF01195258.

18. Pfurtscheller G., Neuper C., Kalcher J. 
40‑Hz oscillations during motor behavior 
in man. Neurosci Lett 1993;164(1–2): 
179–82. DOI: 10.1016 / 0304-
3940(93)90886‑p.

19. Tallon-Baudry C., Bertrand O. Oscillatory 
gamma activity in humans and its role 
in object representation. Trends Cogn Sci 
1999;3(4):151–62.

20. Ferree T., Clay M., Tucker D. The spatial 
resolution of scalp EEG. Neurocomputing 
2001;38–40:1209–16. 
DOI: 10.1016 / S0925-2312(01)00568-9.

21. Kapeller C., Ogawa H., Schalk G. et al. 
Real-time detection and discrimination 
of visual perception using 
electrocorticographic signals. J Neural 
Eng 2018;15(3):036001. 
DOI: 10.1088 / 1741-2552 / aaa9f6.

 Л И Т Е Р А Т У Р А  /  r e f e r e n c e s

Вклад авторов
М. В. Синкин: идея исследования и разработка его дизайна, проведение пассивного и активного картирования, написание текста статьи;
А. Е. Осадчий: разработка дизайна исследования, математических алгоритмов анализа, написание и научное редактирование текста статьи;
М. А. Лебедев: участие в разработке дизайна исследования, научное редактирование текста статьи;
К. В. Волкова: создание программного кода, использованного для проведения исследования;
М. С. Кондратова: подготовка и тестирование пациентов, проведение интраоперационного пассивного речевого картирования;
И. С. Трифонов: участие в разработке дизайна исследования, проведение интраоперационного активного и пассивного картирования;
В. В. Крылов: участие в разработке дизайна исследования, проведение интраоперационного активного картирования, научное редактиро-
вание текста статьи.
Authors’ contributions
M. V. Sinkin: research idea and development of the research design, passive and active speech mapping, article writing;
A. E. Osadchiy: development of the research design and of mathematical analytical algorithms, article writing and scientific editing;
M. А. Lebedev: involving in the development of the research design, article scientific editing;
K. V. Volkova: development of the program code used in the study;
M. S. Kondratova: preparation and testing of the patients, intraoperative passive speech mapping;



43

3’
 2

01
9

НЕЙРОХИРУРГИЯ
Том 21  Volume 21 

Russian Journal of Neurosurgery
Оригинальная работа

I. S. Trifonov: involving in the development of the research design, intraoperative active and passive speech mapping;
V. V. Krylov: involving in the development of the research design, intraoperative active speech mapping, article scientific editing.

ORCID авторов / ORCID of authors
М. В. Синкин / M. V. Sinkin: https://orcid.org / 0000‑0001‑5026‑0060
А. Е. Осадчий / A. E. Osadchiy: https://orcid.org / 0000‑0001‑8827‑9429
М. А. Лебедев / M. А. Lebedev: https://orcid.org / 0000‑0003‑0355‑8723
К. В. Волкова / K. V. Volkova: https://orcid.org / 0000‑0002‑2487‑8542
М. С. Кондратова / M. S. Kondratova: https://orcid.org / 0000‑0002‑7971‑6479
И. С. Трифонов / I. S. Trifonov: https://orcid.org / 0000‑0002‑6911‑0975
В. В. Крылов / V. V. Krylov: https://orcid.org / 0000‑0001‑5256‑0905

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
Conflict of interest. The authors declare no conflict of interest.

Финансирование. Проект поддержан грантом Правительства Российской Федерации № 14.641.31.0003.
Financing. The project is supported by the grant of the Government of the Russian Federation No. 14.641.31.0003.

Информированное согласие. Все пациенты подписали информированное согласие на участие в исследовании и публикацию своих данных.
Informed consent. All patients gave written informed consent to participate in the study and for the publication of their data.

Статья поступила: 30.04.2019. Принята к публикации: 18.06.2019.
Article received: 30.04.2019. Accepted for publication: 18.06.2019.



44

НЕЙРОХИРУРГИЯ
3’

 2
01

9

Том 21  Volume 21 
Russian Journal of Neurosurgery

Оригинальная работа

Комплексный анализ МРТ-признаков 
в дифференциальной диагностике 
идиопатической нормотензивной 

гидроцефалии. Предикторы эффективности 
хирургического лечения

Г. В. Гаврилов, А. В. Станишевский, Б. В. Гайдар, Д. В. Свистов, К. Н. Бабичев, Б. Г. Адлейба

ФГБВОУ ВО «Военно-медицинская академия им. С. М. Кирова»  
Минобороны России; Россия, 194044 Санкт-Петербург, ул. Академика Лебедева, 6

Контакты: Гаспар Владимирович Гаврилов gaspar_gavrilov@mail.ru

Актуальность. Основная сложность дифференциальной диагностики идиопатической нормотензивной гидроцефалии (иНТГ) – 
разграничение ее и других заболеваний центральной нервной системы, сопровождающихся расстройствами ходьбы и когнитивных 
функций. Для верификации диагноза иНТГ и определения показаний к хирургическому лечению используют лучевые и инвазивные 
методы диагностики.
Цель исследования – выявление наиболее характерных для иНТГ признаков по данным магнитно-резонансной томографии (МРТ) 
и создание на их основе компьютерной модели для дифференциальной диагностики иНТГ и заболеваний, имеющих сходную кли-
ническую симптоматику.
Материалы и методы. Проведен ретроспективный анализ данных МРТ 213 пациентов с иНТГ, 144 пациентов с дегенеративными и со-
судистыми заболеваниями головного мозга (болезнью Паркинсона, болезнью Альцгеймера, сосудистой деменцией и др.) и 79 пациентов 
без патологических изменений головного мозга. Оценивались следующие признаки: индекс Эванса, размер III желудочка, поперечный раз-
мер височных рогов боковых желудочков, диспропорциональное расширение субарахноидальных пространств, локальное расширение кон-
векситальных борозд полушарий, угол мозолистого тела, перивентрикулярные изменения, субкортикальный глиоз и расширение перива-
скулярных пространств. Проведен дискриминантный анализ полученных данных и сформирована классификационная матрица.
Результаты. Построена классификационная модель и создана электронная таблица Microsoft Excel, позволяющая при внесении 
данных, полученных при МРТ, выявлять у пациента иНТГ или дегенеративное заболевание центральной нервной системы. Про-
гностическая точность модели в отношении иНТГ по результатам апробации достигает 99,5 %, в отношении дегенеративных 
и сосудистых заболеваний – 89 %, а в отношении нормы – 77 %. Общая диагностическая точность модели – 92 %.
Заключение. В работе продемонстрированы преимущества комплексной оценки МРТ-признаков в дифференциальной диагности-
ке иНТГ, создана прогностическая модель, позволяющая на основании данных о выявленных при МРТ изменениях головного моз-
га судить о наличии у пациента иНТГ и дегенеративных заболеваний головного мозга.

Ключевые слова: идиопатическая нормотензивная гидроцефалия, лучевая диагностика, магнитно-резонансная томография, 
предиктор, прогностический фактор, болезнь Альцгеймера, болезнь Паркинсона, сосудистая деменция

Для цитирования: Гаврилов Г. В., Станишевский А. В., Гайдар Б. В. и др. Комплексный анализ МРТ-признаков в дифференциальной 
диагностике идиопатической нормотензивной гидроцефалии. Предикторы эффективности хирургического лечения. Нейрохи-
рургия 2019;21(3):44–51.
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Computerized predictive model for differential diagnosis of normal pressure hydrocephalus  
based on complex analysis of MRI image

G. V. Gavrilov, A. V. Stanishevskiy, B. V. Gaydar, D. V. Svistov, K. N. Babichev, B. G. Adleyba

S. M. Kirov Military Medical Academy, Ministry of Defense of Russia; 6 Lebedeva St., Saint Petersburg 194044, Russia

Background. The main problem is to differentiate idiopathic normal pressure hydrocephalus (iNPH) with other neurodegenerative diseases 
accompanied by similar clinical presentation. For this purpose, a number of neuroimaging and invasive methods were proposed.
The study objective is to assess most reliable magnetic resonance (MR) symptoms of iNPH and to create a prognostic model for differential 
diagnosis of iNPH by these criteria.
Materials and methods. MR-data of 213 iNPH, 144 neurodegenerative (Alzheimer disease, Parkinson disease and early mild cognitive 
impairment) patients and 79 healthy age-matched controls were retrospectively analyzed. Following criteria were assessed: Evans Index, 
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size of the third ventricle, size of temporal horns, disproportionately enlarged subarachnoid space hydrocephalus, focal convexital sulci en-
largement, callosal angle, periventricular hyperintensities, focal subcortical gliosis and perivascular spaces enlargement. One-way ANOVA 
was used to explore differences between groups. Classification matrix was formed by discriminant analysis.
Results. Differential model was established and Excel-tab-calculator was created for complex computed assessment of MR data and dif-
ferential diagnosis of iNPH patients. Prognostic accuracy of model for iNPH reaches 99.5 %, for degenerative disorders – 89 %, common 
diagnostic accuracy is 92 %.
Conclusion. Advantages of complex approach for assessment of MR-data in iNPH patients were underlined. Prognostic model for prediction 
of iNPH based on MR criteria was established.

Key words: idiopathic normal pressure hydrocephalus, diagnostics, radiology, magnetic resonance imaging, predictor, Alzheimer disease, 
Parkinson disease, vascular dementia

For citation: Gavrilov G. V., Stanishevskiy A. V., Gaydar B. V. et al. Computerized predictive model for differential diagnosis of normal pres-
sure hydrocephalus based on complex analysis of MRI image. Neyrokhirurgiya = Russian Journal of Neurosurgery 2019;21(3):44–51.

Введение
Идиопатическая нормотензивная гидроцефалия 

(иНТГ) – хроническое прогрессирующее дегенеративное 
заболевание головного мозга, развивающееся, как пра-
вило, у пациентов старше 60 лет, патогенетически свя-
занное с  нарушением ликвородинамики, изменением 
конфигурации ликворных пространств и  клинически 
проявляющееся нарушениями походки, когнитивных 
функций и  мочеиспускания. Частота встречаемости 
иНТГ в популяции, по разным данным, варьирует от 0,3 
до 3,0 % и имеет тенденцию к увеличению с возрастом 
[1, 2], достигая 5,9 % у людей старше 80 лет [1].

Основной метод лечения иНТГ – ликворошунти-
рующая операция, эффективность которой составляет 
60–90 % [3, 4]. Для отбора кандидатов для выполнения 
ликворошунтирующей операции предложены инвазив-
ные диагностические процедуры: тап-тест, наружное 
люмбальное дренирование в течение 1–3 дней, суточ-
ный мониторинг внутричерепного давления и др. В на-
стоящее время основным методом для подтверждения 
диагноза считается тап-тест, а при его отрицательном 
результате – наружное люмбальное дренирование. Эти 
инвазивные диагностические процедуры не  лишены 

недостатков, поскольку их невозможно провести амбу-
латорно и они сопряжены с риском осложнений.

Вместе с  тем  к  настоящему времени накоплено 
большое количество сведений о  высокочувствитель-
ных и специфичных нейровизуализационных призна-
ках иНТГ, выявляемых в ходе стандартного лучевого 
исследования.

Цель данного исследования – выявление наиболее 
характерных для  иНТГ признаков по  данным маг-
нитно-резонансной томографии (МРТ) и  создание 
на их основе компьютерной модели для дифференци-
альной диагностики иНТГ и заболеваний, имеющих 
сходную клиническую симптоматику.

Материалы и методы
Проведено двухцентровое ретроспективное иссле-

дование, включающее анализ данных МРТ у 3 групп 
пациентов (табл. 1):

–– 213 пациентов с  верифицированным диагнозом 
иНТГ, находившихся на обследовании и лечении 
в  клинике нейрохирургии Военно-медицинской 
академии им. С. М. Кирова с 2006 по 2019 г. Диаг-
ноз иНТГ установлен на основании клинических, 

Таблица 1. Распределение пациентов, включенных в исследование, по полу и возрасту

Table 1. Distribution of the patients included in the study per sex and age

Характеристика 
Characteristic

Пациенты с идиопати-
ческой нормотензив-
ной гидроцефалией 
Patients with idiopathic 

hydrocephaly

Пациенты
 с гидроцефалией 

ex vacuo 
Patient with ex vacuo 

hydrocephaly

Контрольная 
группа 

Control group

Статистическая 
значимость различий 

Statistical significance  
of differences

Пол 
Sex

Мужчины, 
абс. (%) 

Men, abs. (%) 
174 (81,5) 89 (61,5) 53 (67,1) 

p
1,2

 = 0,004
p

1,3
 = 0,037Женщины, 

абс. (%) 
Women, abs. (%) 

39 (18,5) 55 (38,5) 26 (32,9) 

Возраст, лет 
Age, years

min 73 42 63
p

1,2
 = 0,029

p
1,3

 = 0,037max 87 96 89

Me (Q
1
, Q

3
) 73 (69, 77) 76 (69, 81) 69 (67, 76) 
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рентгенографических данных, результатов инвазив-
ных исследований и подтвержден положительными 
результатами ликворошунтирующих операций;

–– 144 пациентов с  различными нейродегенератив-
ными заболеваниями (гидроцефалией ex vacuo), 
проходивших лечение в клинике нервных болез-
ней и нейрохирургии Военно-медицинской акаде-
мии им. С. М. Кирова с 2012 по 2018 г.;

–– 79 пациентов без МРТ-признаков и клинических 
проявлений патологии головного мозга (контроль-
ная группа).
Оценивались наиболее информативные МРТ-при-

знаки иНТГ, характеризующие изменение конфигура-
ции ликворопроводящих пространств и  вещества го-
ловного мозга: индекс Эванса, размер III желудочка, 
поперечный размер височных рогов боковых желудоч-
ков, диспропорциональное расширение субарахнои-
дальных пространств (disproportionally enlarged subarach-
noid space hydrocephalus, DESH-синдром), локальное 
расширение конвекситальных борозд полушарий, угол 
мозолистого тела, перивентрикулярные изменения, 
субкортикальный глиоз и  расширение периваскуляр-
ных пространств. Предполагается, что при верном ди-
агнозе иНТГ, в отличие от других нейродегенеративных 
заболеваний,  хирургическое лечение оказывается эф-
фективным, поэтому диагностические МРТ-признаки 
иНТГ считали предикторами благоприятного исхода 
ликворошунтирующей операции.

Для статистической обработки данных использо-
вали процессор электронных таблиц Microsoft Excel 

(Microsoft) и  программу Statistica for Windows 10.0 
(StatSоft Inc., США). Наличие различий между 3 груп-
пами по каждому из количественных признаков опре-
деляли путем однофакторного дисперсионного анализа, 
по качественным признакам – с построением таблиц 
сопряженности. При выявлении статистически значи-
мых различий между несколькими группами выпол-
няли апостериорное сравнение с коррекцией уровня 
статистической значимости с учетом числа сравнений. 

Проведен дискриминантный анализ данных с по-
шаговым включением изучаемых признаков, отобраны 
признаки с наибольшим дискриминационным потен-
циалом. Сформирована классификационная матрица 
и построена компьютерная модель для дифференци-
альной диагностики иНТГ. В редакторе электронных 
таблиц Microsoft Excel создан алгоритм, позволяющий 
на  основании введенных пользователем значений 
выявленных признаков диагностировать у  пациента 
иНТГ, дегенеративное или  сосудистое заболевание 
центральной нервной системы или  констатировать 
отсутствие этих патологий. Полученная модель опро-
бована на тестовой выборке, оценены ее диагностиче-
ские характеристики.

Результаты
Выявлены качественные и  количественные при-

знаки, различающиеся во всех группах (табл. 2).
Для комплексной оценки различий и построения 

модели дифференциальной диагностики проведен 
дискриминантный анализ с  применением метода 

Таблица 2. Сравнительная характеристика МРТ-признаков

Table 2. Comparative characteristics of MR-сriterion

Признак 
Criterion

Пациенты с идиопа-
тической 

нормотензивной 
гидроцефалией 

Patients with idiopathic 
hydrocephaly

Пациенты 
с гидроцефалией 

ex vacuo 
Patient with  

ex vacuo 
hydrocephaly

Контрольная 
группа 

Control group

Статистическая 
значимость 

различий 
Statistical 

significance  
of differences

Количественные 
Quantitative

Индекс Эванса, Me (Q
1
, Q

3
) 

Evans’ index, Me (Q
1
, Q

3
) 

0,34 (0,32, 0,37) 0,29 (0,26, 0,31) 0,27 (0,24, 0,29) p
1,2

 <0,001
p

1,3
 <0,001

Размер III желудочка, мм, Me (Q
1
, Q

3
) 

Size of the third ventricle, mm, Me (Q
1
, Q

3
) 

12 (10, 14) 9 (7, 10) 8 (6, 9) p
1,2

 <0,001
p

1,3
 <0,001

Размер височных рогов, мм, Me (Q
1
, Q

3
) 

Size of the temporal horns, mm, Me (Q
1
, Q

3
) 

6,5 (5, 8) 5 (3,5, 7) 2,5 (1,5, 4) p
1,2

 <0,001
p

1,3
 <0,001

Угол мозолистого тела, град., Me (Q
1
, Q

3
) 

Callosal angle, degrees, Me (Q
1
, Q

3
) 

75 (60, 85) 109 (101, 116) 116 (109, 124) p
1,2

 <0,001
p

1,3
 <0,001

Качественные 
Qualitative

Расширение боковых щелей, абс. (%) 
Widening of the lateral fissures, abs. (%) 

189 (88,9) 35 (24,2) 5 (6,3) p
1,2

 <0,001
p

1,3
 <0,001
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пошагового включения признаков. В процессе ана-
лиза данных определены значения коэффициентов 
канонической дискриминантной функции (КДФ) 
и построена прогностическая модель, позволяющая 
на основании оценки значений МРТ-признаков от-
носить новые наблюдения к одной из классифика-
ционных групп (табл. 3).

Вычисление коэффициентов КДФ 1 и 2 выполня-
ется по формуле:

КДФ
i
 = k

i1
 × P1 + k

i2
 × P2 + … + k

in
 × P

n
 + C,

где k
in 

– коэффициент одной из канонических дискри-
минантных функций для соответствующего признака; 
P

n
 – степень выраженности соответствующего предик-

тора; С – константа.
Для  дифференциальной диагностики в  формулу 

подставляют значения признаков, полученные при об-
следовании конкретного больного, и решают уравнение. 
В результате для конкретного клинического случая опре-
деляют значение КДФ

1
 и  КДФ

2
. Далее рассчитанные 

значения откладывают на  графике и  рассчитывают их 

удаленность от функций в центроидах групп. Наиболь-
шее приближение КДФ

1
 и КДФ

2 
к функциям центроида 

одной из  групп позволяет отнести новое наблюдение 
к этой группе.

Применение описанной классификационной мо-
дели к тестовой выборке показало ее высокую диагно-
стическую точность. Так, у  пациентов, диагноз иНТГ 
у которых был подтвержден положительным результатом 
ликворошунтирующей операции, классификационная 
модель диагностировала иНТГ во всех случаях. Пациен-
тов с дегенеративными заболеваниями программа отне-
сла к соответствующей группе в 89 % случаев, в 11 % – 
к  контрольной группе. Пациенты без  патологии 
центральной нервной системы были опознаны програм-
мой в 77 % случаев, а в 23 % были отнесены к группе 
пациентов с дегенеративными заболеваниями (табл. 4).

Для применения описанной модели с целью диф-
ференциальной диагностики иНТГ в  табличном ре-
дакторе Microsoft Excel создана форма, позволяющая 
после заполнения соответствующих граф значениями 
признаков установить наличие или отсутствие у паци-
ента иНТГ (см. рисунок).

Признак 
Criterion

Пациенты с идиопа-
тической 

нормотензивной 
гидроцефалией 

Patients with idiopathic 
hydrocephaly

Пациенты 
с гидроцефалией 

ex vacuo 
Patient with  

ex vacuo 
hydrocephaly

Контрольная 
группа 

Control group

Статистическая 
значимость 

различий 
Statistical 

significance  
of differences

Качественные 
Qualitative

Сужение конвекситальных борозд 
полушарий в парасагиттальной области, 
абс. (%) 
Narrowing of the convexity sulci of the 
hemispheres in the parasagittal area, abs. (%) 

137 (64,2) 8 (5,5) 0 p
1,2

 <0,001
p

1,3
 <0,001

Атрофия, абс. (%) 
Atrophy, abs. (%) 

21 (9,9) 58 (40,7) 4 (5,1) p
1,2

 <0,001
p

1,3
 = 0,248

Диспропорциональное расширение суб-
арахноидальных пространств, абс. (%) 
Disproportionally enlarged subarachnoid space 
hydrocephalus, abs. (%) 

124 (58,0) 0 0 p
1,2

 <0,001
p

1,3
 <0,001

Локальное расширение конвекситаль-
ных борозд полушарий, абс. (%) 
Local widening of the convexity sulci  
of the hemispheres, abs. (%) 

150 (70,4) 9 (6,6) 0 p
1,2

 <0,001
p

1,3
 <0,001

Перивентрикулярные изменения, 
абс. (%) 
Periventricular changes, abs. (%) 

210 (98,8) 71 (49,5) 25 (31,6) p
1,2

 <0,001
p

1,3
 <0,001

Субкортикальный глиоз, абс. (%) 
Subcortical gliosis, abs. (%) 

76 (35,8) 96 (67,0) 38 (48,1) p
1,2

 <0,001
p

1,3
 = 0,115

Расширение периваскулярных про-
странств, абс. (%) 
Enlarged perivascular spaces, abs. (%) 

45 (21,0) 123 (85,7) 26 (32,9) p
1,2

 <0,001
p

1,3
 = 0,089

Окончание табл. 2

The end of the table 2
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Таблица 4. Результаты апробации прогностической модели*

Table 4. Results of prognostic model testing*

Группа 
Group

Предсказано моделью, абс. (%) 
Predicted by the model, abs. (%) 

Идиопатическая нормо-
тензивная гидроцефалия 

Idiopathic hydrocephaly

Дегенеративные 
заболевания 

Degenerative disease

Контрольная 
группа 

Control group

Истинное состо-
яние, абс. (%) 
True condition,  
abs. (%) 

Идиопатическая нормотензивная 
гидроцефалия 
Idiopathic hydrocephaly

212 (99,5) 1 (0,5) 0

Дегенеративные заболевания 
Degenerative disease

0 128 (89,0) 16 (11,0) 

Контрольная группа 
Control group

0 18 (23,0) 61 (77,0) 

*Классифицированы правильно 92,0 % случаев.
*92.0 % of observations classified correctly.

Таблица 3. Коэффициенты канонической дискриминантной функции для исследуемых МРТ-признаков

Table 3. Coefficients of canonical discriminant function for the studied MR-criterions

Признак 
Criterion

Значение 
Value

Условное 
обозначение 
Identification

Коэффициенты канонической 
дискриминантной функции 

Coefficients of canonical 
discriminant functions

k
1

k
2

Диспропорциональное расширение субарахно-
идальных пространств 
Disproportionally enlarged subarachnoid space 
hydrocephalus

1 – наличие,
0 – отсутствие 

1 – presence, 
0 – absence

Р1 1,977 –0,343

Локальное расширение конвекситальных 
борозд полушарий 
Local widening of the convexity sulci of the hemispheres

1 – наличие,
0 – отсутствие 

1 – presence, 
0 – absence

Р2 1,511 0,092

Средний размер височных рогов 
Average size of the temporal horns

мм 
mm

Р3 –0,054 –0,01

Угол мозолистого тела 
Callosal angle

градусы 
degrees

Р4 1,049 –0,176

Перивентрикулярные изменения 
Periventricular changes

1 – наличие,
0 – отсутствие 

1 – presence, 
0 – absence

Р5 0,054 0,257

Расширение периваскулярных пространств 
Enlarged perivascular spaces

1 – наличие,
0 – отсутствие 

1 – presence, 
0 – absence

Р6 –0,833 0,105

Атрофия 
Atrophy

1 – наличие,
0 – отсутствие 

1 – presence, 
0 – absence

Р7 0,113 1,17

Расширение боковых щелей 
Widening of the lateral fissures

1 – наличие,
0 – отсутствие 

1 – presence, 
0 – absence

Р8 0,754 –0,018

Субкортикальный глиоз 
Subcortical gliosis

1 – наличие,
0 – отсутствие 

1 – presence, 
0 – absence

Р9 –0,757 1,564

Константа 
Constant

– С 3,998 –1,119
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Обсуждение
Одна из основных проблем в диагностике иНТГ – 

дифференцирование иНТГ и  заболеваний, имеющих 
сходную клиническую симптоматику, но не являющих-
ся следствием ликвородинамических нарушений, – бо-
лезни Альцгеймера, болезни Паркинсона, сосудистой 
деменции, болезни Бинсвангера, прогрессирующего 
надъядерного паралича и др. [5]. Кроме того, у значи-
тельной части пациентов иНТГ протекает на фоне обще-
го нейродегенеративного процесса, что  существенно 
снижает эффективность оперативного лечения. Так, 
по результатам посмертного морфологического исследо-
вания ткани головного мозга признаки, свидетельству-
ющие о  наличии актуального нейродегенеративного 
заболевания (болезни Альцгеймера, прогрессирующего 
надъядерного паралича), выявлены у 8 (89 %) из 9 па-
циентов с иНТГ [6].

Использование инвазивных методов диагностики 
решает проблему лишь отчасти, увеличивая риск 
осложнений, длительность стационарного лечения 
и нагрузку на персонал стационара. Следует отметить, 
что даже последовательное применение всех описан-
ных инвазивных методов не гарантирует 100‑процент-
ную вероятность выявления иНТГ.

Помимо инвазивных диагностических процедур, 
для дифференциальной диагностики иНТГ предло-
жено много нейровизуализационных методов, как 
применяющихся в  повседневной клинической пра-
ктике (компьютерная томография (КТ) и МРТ), так 
и высокоспециализированных (МРТ в режиме иссле-

дования ликвородинамики, МРТ-спектроскопия, трак-
тография, МРТ-эластография, перфузионные КТ и МРТ, 
позитронная эмиссионная томография и  др.) [7–10]. 
Высокоспециализированные лучевые диагностические 
методы обеспечивают большую точность, чем рутинные 
КТ и МРТ, но их применение ограничено в связи с ма-
лочисленностью специалистов, высокотехнологичного 
оборудования со специальным программным обеспе-
чением. В представленной работе для анализа и постро-
ения диагностической модели выбраны признаки, вы-
являемые при рутинной МРТ, интерпретацию которых 
могут осуществлять неврологи и терапевты, к которым 
зачастую пациенты с иНТГ попадают в первую очередь.

В ходе анализа данных КТ и МРТ ряд исследовате-
лей выявил симптомы, наиболее характерные для иНТГ 
и позволяющие проводить дифференциальную диагно-
стику. К ним относятся индекс Эванса [11, 12], DESH-
синдром [13], расширение височных рогов боковых 
желудочков [14], угол мозолистого тела [15], наличие 
перивентрикулярных изменений и  их  интенсивность 
[16], расширение периваскулярных пространств [17], 
а также локальное расширение боковых щелей и борозд 
на конвекситальной поверхности полушарий головного 
мозга [18, 19]. По мере накопления информации о ча-
стоте перечисленных признаков при иНТГ предприня-
ты попытки их  комплексной оценки [20, 21]. Так, 
G. Ringstad и соавт. предложили специальную шкалу, 
позволяющую формализовать описание симптомов 
иНТГ, выявленных при КТ (iNPH Radiological Scale). 
Авторы отметили преимущества такого подхода перед 
изолированным описанием отдельных рентгенологи-
ческих признаков [16]. Наши результаты согласуются 
с данными этих авторов, однако мы считаем, что для ди-
агностики иНТГ в повседневной практике МРТ пред-
почтительна. Именно это обстоятельство побудило нас 
к  проведению данного исследования. Предложенная 
нами модель дифференциальной диагностики требует 
дополнительных исследований для определения чувст-
вительности, специфичности, положительной и отри-
цательной прогностической значимости.

Заключение
Комплексный подход к  оценке выявляемых при 

МРТ структурных изменений, возникающих в голов-
ном мозге при иНТГ, является существенным допол-
нением классического алгоритма дифференциальной 
диагностики иНТГ, а в ряде случаев и альтернативой 
ему. Использование прогностической модели для 
определения вероятного исхода позволяет оптими
зировать оценку МРТ-признаков и  сделать вывод 
о перспективах нейрохирургического вмешательства. 
Применение предложенного метода позволяет опти-
мизировать и  унифицировать описание выявленных 
при МРТ изменений.

Пример использования модели для дифференциальной диагностики

Example of using the model for differential diagnosis

Предиктор Значение
DESH-синдром (1 – есть; 0 – нет) 0
Локальное расширение борозд (1 – есть; 0 – нет) 1
Каллезный угол (градусы) 96
Перивентрикулярные изменения (1 – есть; 0 – нет) 1
Средний поперечный размер височных рогов боковых желудочков (мм) 5
Субкортикальный глиоз (1 – есть; 0 – нет) 0
Атрофия (1 – есть; 0 – нет) 0
Расширение боковые щелей головного мозга (1 – есть; 0 – нет) 1
Расширение периваскулярных пространств (1 – есть; 0 – нет) 1

ИДИОПАТИЧЕСКАЯ НОРМОТЕНЗИВНАЯ ГИДРОЦЕФАЛИЯ

Предиктор Значение
DESH-синдром (1 – есть; 0 – нет) 0
Локальное расширение борозд (1 – есть; 0 – нет) 0
Каллезный угол (градусы) 115
Перивентрикулярные изменения (1 – есть; 0 – нет) 1
Средний поперечный размер височных рогов боковых желудочков (мм) 6
Субкортикальный глиоз (1 – есть; 0 – нет) 1
Атрофия (1 – есть; 0 – нет) 1
Расширение боковые щелей головного мозга (1 – есть; 0 – нет) 0
Расширение периваскулярных пространств (1 – есть; 0 – нет) 1

ДЕГЕНЕРАТИВНОЕ ЗАБОЛЕВАНИЕ ЦНС
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Анатомическое исследование 
возможностей эндоскопической 

трансназальной и эндоскопической 
трансорбитальной медиальной 
орбитотомии и декомпрессии  

зрительного нерва

А. А. Каландари, О. В. Левченко, Д. Е. Закондырин, Н. Ю. Кутровская

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

Контакты: Алик Амиранович Каландари kalandarialik@gmail.com

Цель исследования – сравнение анатомических характеристик трансназального и трансорбитального эндоскопических досту-
пов при выполнении медиальной орбитотомии и декомпрессии зрительного нерва.
Материалы и методы. В основу исследования легли результаты отработки анатомических доступов на фиксированных рас-
твором формалина головах трупов людей. Сравнение проводилось по следующим анатомо-хирургическим параметрам: 1) площадь 
зоны интереса (мм2); 2) площадь орбитотомии (мм2); 3) площадь декомпрессии канала зрительного нерва (мм2); 4) длина разреза 
периорбиты (мм); 5) глубина операционной раны (мм); 6) угол атаки в горизонтальной плоскости (градусы); 7) угол атаки в вер-
тикальной плоскости (градусы). Измерения проводили с использованием отечественной навигационной системы «Нейроплан».
Результаты. Установлено, что площадь орбитотомии заметно больше, а глубина операционной раны меньше при трансорби-
тальном доступе. Заметных различий в площади декомпрессии канала зрительного нерва между трансназальным и трансорби-
тальным эндоскопическими доступами не выявлено. Кроме того, имеется тенденция к увеличению углов атаки в горизонтальной 
и вертикальной плоскостях при трансорбитальном доступе, что, вероятно, обусловлено меньшей глубиной операционной раны 
и возможностью латеральной тракции глазного яблока. Длина разреза периорбиты при трансназальном и трансорбитальном 
доступах существенно не различалась.
Заключение. Трансназальный и трансорбитальный эндоскопические доступы обеспечивают равные возможности для выполнения 
медиальной орбитотомии и декомпрессии зрительного нерва у пациентов с эндокринной офтальмопатией. Некоторые преиму-
щества, в частности бóльшая площадь орбитотомии и сохранность околоносовых структур, позволяют нам предпочесть транс
орбитальный эндоскопический доступ к медиальной стенке глазницы и каналу зрительного нерва. Необходимо дальнейшее нако-
пление клинических данных для вынесения окончательного заключения.

Ключевые слова: эндокринная офтальмопатия, «сбалансированная» декомпрессия глазницы, нейронавигация, трансорбитальная 
эндоскопия, трансназальная эндоскопия

Для цитирования: Каландари А. А., Левченко О. В., Закондырин Д. Е., Кутровская Н. Ю. Анатомическое исследование возможно-
стей эндоскопической трансназальной и эндоскопической трансорбитальной медиальной орбитотомии и декомпрессии зритель-
ного нерва. Нейрохирургия 2019;21(3):52–7.

DOI: 10.17 650 / 1683‑3295‑2019‑21‑3‑52‑57

Anatomical study of the possibilities of endoscopic transnasal and endoscopic transorbital medial orbitotomy  
and decompression of the optic nerve

A. A. Kalandari, O. V. Levchenko, D. E. Zakondyrin, N. Yu. Kutrovskaya

A. 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 examine the anatomical characteristics of transnasal endoscopic and transorbital endoscopic approaches to perform 
medial orbitotomy and decompression of the optic nerve.
Materials and methods. The study was based on the results of anatomical approaches on cadavers. The comparison was carried out accord-
ing to the following anatomical-surgical parameters: 1) the area of interest in mm2; 2) the area of orbitotomy in mm2; 3) the area of the optic 
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nerve decompression in mm2; 4) the length of periorbital incision in mm; 5) the depth of the wound in mm; 6) the horizontal angle of attack in de-
grees; 7) the vertical angle of attack in degrees. The measurements were carried out using the Russian optical navigation system “Neuroplan”.
Results. It has been established that the area of orbitotomy is noticeably larger, and the depth of the operative wound is smaller with the 
transorbital approach. It was also revealed that there are no noticeable differences in the area of the optic nerve decompression between the 
transnasal endoscopic and transorbital endoscopic approaches. In addition, there is a tendency for large angles of attack in both horizontal 
and vertical planes with transorbital access, which is probably due to the smaller depth of the wound and the possibility of lateral traction 
of the eyeball. It was determined that as with transnasal, as with transorbital approaches, the length of the periorbital incision did not differ 
significantly.
Conclusion. The study demonstrates the equivalent possibilities of both transnasal and transorbital endoscopic approaches in the implemen-
tation of the medial orbitotomy and decompression of the optic nerve in patients with endocrine ophthalmopathy. Some advantages, in par-
ticular, a large area of orbitotomy, as well as the preservation of the paranasal structures, make it possible to speak out in favor of choosing 
transorbital endoscopic approaches to the medial wall of the orbit and the optic nerve when performing surgical decompression in this group 
of patients. Further collection of clinical material is needed for final results.

Key words: endocrine ophthalmopathy, “balanced” orbital decompression, neuronavigation, transorbital endoscopy, transnasal endoscopy

For citation: Kalandari A. A., Levchenko O. V., Zakondyrin D. E., Kutrovskaya N. Yu. Anatomical study of the possibilities of endoscopic trans-
nasal and endoscopic transorbital medial orbitotomy and decompression of the optic nerve. Neyrokhirurgiya = Russian Journal of Neuro
surgery 2019;21(3):52–7.

Введение
Неуклонный рост интереса к  эндокринной оф-

тальмопатии создает почву для продолжительных дис
куссий. Лечением данной патологии занимаются самые 
разные специалисты, что обусловливает многообразие 
подходов к выбору хирургической тактики [1–3]. Ши-
роко известно, что при неэффективности консерватив-
ной терапии эндокринной офтальмопатии выполняется 
декомпрессия орбиты путем удаления околоорбитальной 
клетчатки или одной из стенок глазницы [4, 5]. Споры 
вызывает выбор хирургического доступа для достиже-
ния конечной цели [6–8]. Особенного внимания заслу-
живает обсуждение техники медиальной орбитотомии. 
По  мнению врачей-оториноларингологов, оптималь-
ным доступом для проведения медиальной декомпрес-
сии является трансназальный эндоскопический [9, 10]. 
Офтальмохирурги считают транскарункулярный доступ 
более подходящим для осуществления резекции меди-
альной стенки орбиты, однако указывают на ограниче-
ние видимости в глубинных отделах глазницы, вблизи 
верхушки [11]. Таким образом, даже если брать во вни-
мание преимущества каждого из названных хирургиче-
ских доступов, у них остается и ряд недостатков, кото-
рые тяжело поддаются сравнению ввиду разнообразия 
техник и оборудования. В то же время в нейрохирурги-
ческой практике при лечении различных повреждений 
орбиты хорошо себя зарекомендовала ассистирующая 
эндоскопия [12]. Таким образом, целью настоящего 
исследования стало сравнение анатомических характе-
ристик трансназального и трансорбитального эндоско-
пических доступов при выполнении медиальной орби-
тотомии и декомпрессии зрительного нерва.

Материалы и методы
Исследование выполняли на фиксированных рас-

твором формалина головах трупов людей 50–70  лет, 
умерших от заболеваний, не связанных с патологией 

нервной системы или околоорбитальных структур. Каж-
дый препарат перед выполнением исследования под-
вергали компьютерной томографии на аппарате Toshiba 
Aquilion 64 по стандартной программе для выполнения 
интраоперационной навигации с толщиной среза 1 мм 
с захватом мягких тканей головы, носа и подбородоч-
ной области. Во время вмешательства препарат фик-
сировали в четырехточечном фиксаторе (аналоге скобы 
Мейфилда). Использовали отечественную навигаци
онную систему «Нейроплан». Регистрацию выполняли 
по 4 точкам: переносица, латеральные углы глаз и об-
ласть фильтрума (рис. 1) с ошибкой регистрации не бо-
лее 3  мм. Последовательно на  каждом препарате 

Рис. 1. Точки регистрации при использовании отечественной оптиче-
ской навигационной системы «Нейроплан»: переносица, латеральные 
углы глаз и область фильтрума

Fig. 1. Registration points of the Russian navigation system "Neuroplan": 
nasal bridge, lateral canthus and philtrum area
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осуществляли 2 доступа к медиальной стенке орбиты 
и каналу зрительного нерва с разных сторон – транс-
назальный и  транскутанный трансорбитальный. 
Во  время вмешательства использовали стандартные 
нейрохирургические инструменты и эндоскопы диа-
метром 4 мм с углом обзора 0° и 30°.

Для трансназального доступа использовали 1 но-
совой ход. После смещения нижней носовой раковины 
в латеральном направлении и средней носовой рако-
вины в медиальном направлении осуществляли подход 
к естественному отверстию верхнечелюстной пазухи. 

Проводили его расширение кусачками Керрисона 
и затем резекцию решетчатого лабиринта до передней 
поверхности основной пазухи и бумажной пластинки 
решетчатой кости. Обязательной была визуализация 
нижней стенки глазницы. Далее резецировали переднюю 
стенку основной пазухи. После визуализации возвы-
шения зрительного нерва в основной пазухе выполня-
ли резекцию медиальной стенки канала зрительного 
нерва и бумажной пластинки решетчатой кости с об-
нажением периорбиты. Периорбиту рассекали гори-
зонтальным линейным разрезом.

Рис. 2. Контрольные точки при трансназальном (верхний ряд) и трансорбитальном (нижний ряд) доступах к зрительному нерву. Вид на экране 
навигационной станции (слева) и мониторе эндоскопической стойки (справа). 1 – место начала канала зрительного нерва, зона входа интраор-
битальной порции нерва в канал; 2 – проксимальные отделы (культя) задней решетчатой артерии; 3 – наиболее дистальный доступный для ма-
нипуляций участок зрительного нерва

Fig. 2. Control points for transnasal (upper row) and transorbital (lower row) accesses to the optic nerve. View on the monitors of the navigation station (left) 
and endoscopic cart (right). 1 – area of the beginning of the optic nerve canal, area of entry of the intraorbital portion of the nerve into the canal; 2 – proximal 
parts (stump) of the posterior ethmoidal artery; 3 – the most distal part of the optic nerve available for manipulation
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Транcорбитальный доступ осуществляли с проти-
воположной стороны. Последовательно производили 
дугообразный кожный разрез медиальнее латераль-
ного угла глаза, рассекали медиальную кантальную 
связку и надкостницу, устанавливали ранорасшири-
тель. С помощью кусачек Керрисона выполняли ре-
зекцию бумажной пластинки решетчатой кости и ре-
шетчатого лабиринта до  основной пазухи. Далее, 
как  и  при  трансназальном доступе, после удаления 
передней стенки основной пазухи резецировали ме-
диальную стенку канала зрительного нерва и рассе-
кали периорбиту.

Для оценки параметров доступов использовались 
следующие контрольные точки: 1 – место начала ка-
нала зрительного нерва, соответствующее зоне входа 
интраорбитальной порции нерва в канал, 2 – прокси-
мальные отделы (культя) задней решетчатой артерии, 
3 – наиболее дистальный доступный для манипуляций 
участок зрительного нерва (рис. 2).

Штатное программное обеспечение навигацион-
ной системы «Нейроплан» позволяет определять пло-
щади и углы, что дало возможность во время исследо-
вания измерить следующие анатомо-хирургические 
параметры каждого из  доступов: 1) площадь зоны 
интереса, ограниченной точками 1, 2, 3 (мм2); 2) пло-
щадь орбитотомии по 6 точкам (мм2); 3) площадь де-
компрессии канала зрительного нерва по  6 точкам 
(мм2); 4) длину разреза периорбиты (мм); 5) глубину 
операционной раны (мм); 6) угол атаки между 

мишенью и  точкой 3 в  горизонтальной плоскости 
(градусы); 7) угол атаки между мишенью и  точкой 3 
в вертикальной плоскости (градусы).

Технически площадь орбитотомии и декомпрессии 
канала зрительного нерва вычисляли по  6 точкам, 
регистрируемым последовательно по периметру кост-
ного окна (рис. 3).

Глубину операционной раны определяли как рас-
стояние от поверхности кожи вблизи верхней аперту-
ры доступа (край ноздри при трансназальном доступе 
и  край кожной раны при  трансорбитальном). Углы 
операционного действия определяли по взаимополо-
жению векторов, совпадающих с положениями пере-
мещаемого в трехмерном пространстве зонда, которые 
фиксировали нажатием педали.

Результаты и обсуждение
В научной литературе подробно описано примене-

ние эндоскопического трансназального доступа при 
резекции медиальной стенки глазницы. Одно из ослож-
нений такой операции – развитие диплопии, частота 
которой может достигать 30 % [9, 10]. В наших преды-
дущих работах трансорбитальный доступ к медиальной 
стенке орбиты позволил уменьшить частоту после
операционной диплопии до 5 %. Вместе с тем следует 
отметить, что это были пациенты с липогенной фор-
мой эндокринной офтальмопатии. Ввиду ограниченно-
го объема орбиты при миогенной форме эндокринной 
офтальмопатии мы применяли также эндоскопиче-
ский трансназальный доступ. Невзирая на полученные 
хорошие результаты (регресс оптической нейропатии 
и экзофтальма), высокая травматичность трансназаль-
ного доступа, при котором необходимо резецировать 
все ячейки решетчатой кости, осуществить полисину-
сотомию и нарушить естественный барьер между по-
лостью носа и орбитой, побудила нас к выполнению 
данного анатомического исследования c целью поиска 
альтернативных хирургических подходов.

Исследование проведено на 4 биологических объ-
ектах. Все измерения выполнены с  использованием 
программного обеспечения навигационной системы 
«Нейроплан» автоматически (см. таблицу). Ввиду малого 
числа наблюдений статистическая обработка резуль-
татов не проводилась. Однако полученные результаты 
все‑таки позволяют обсуждать очевидные преимуще-
ства и недостатки того или иного хирургического до-
ступа. В  частности, площадь орбитотомии заметно 
больше, а  глубина операционной раны меньше при 
трансорбитальном доступе. Это особенно важно при 
выполнении декомпрессии орбиты у пациентов с мио
генной формой эндокринной офтальмопатии, течение 
которой осложнилось развитием оптической нейро-
патии, т. е. когда существует высокая необходимость 
в создании дополнительного пространства для прола-
бирования интраорбитальных структур.

Рис. 3. Определение площади орбитотомии (при  трансорбитальном 
доступе) с помощью навигационной системы «Нейроплан»

Fig. 3. Determination of the area of orbitotomy (in transorbital access) using 
the “Neuroplan” navigation system
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Кроме того, при анализе данных таблицы можно 
сделать заключение о том, что площадь зоны интереса 
при использовании обоих доступов зависит от антро-
пометрических параметров.

В  данной работе оценивались те возможности, 
которые обеспечивает каждый из доступов не только 
для выполнения широкой медиальной орбитотомии, 
но и для адекватной визуализации и декомпрессии ка
нала зрительного нерва. Полученные результаты сви-
детельствуют о том, что заметных различий в площади 
декомпрессии канала зрительного нерва нет.

Рассечение периорбиты  – ключевой момент де-
компрессии орбиты при эндокринной офтальмопатии. 
Многие авторы считают, что гораздо важнее правиль-
ность вскрытия периорбиты, нежели сама площадь 
орбитотомии [11]. Тем не менее как при трансназаль-

Анатомо-хирургические параметры трансназального и трансорбитального доступов к зрительному нерву по данным программного обеспече-
ния навигационной системы «Нейроплан»

Anatomical and surgical parameters of transnasal and transorbital accesses to the optic nerve per the “Neuroplan” navigation system software

Пре-
парат 
Prepa- 
ration

Доступ 
Access

Площадь фигу-
ры, ограничен-

ной точками 
1, 2, 3, мм2 

Area of the 1‑2‑3 
shape, mm2

Площадь 
орбитото-
мии, мм2 

Area  
of orbito
tomy, mm2

Площадь деком-
прессии канала 

зрительного нерва, 
мм2 

Area of decompression 
of the optical nerve 

canal, mm2

Длина разреза 
периорбиты, 

мм 
Length  

of periorbital 
section, mm

Глубина опе-
рационной 
раны, мм 

Depth  
of surgical 
wound, mm

Горизон-
тальный угол 
атаки, град. 

Horizontal 
angle of attack, 

degrees

Вертикальный 
угол атаки, 

град. 
Vertical angle  

of attack,  
degrees

1

ТНД 
TNA

32,8 350,2 39,5 21,6 70,5 13,1 18,7

ТОД 
TOA

35,6 361,0 27,3 31,2 38,9 13,5 34,2

2

ТНД 
TNA

43,8 521,1 64,9 34,9 84,6 10,9 22,3

ТОД 
TOA

49,6 688,0 57,3 21,3 65,0 17,0 17,4

3

ТНД 
TNA

40,0 584,6 44,1 27,3 71,2 14,6 11,1

ТОД 
TOA

40,9 667,5 44,5 37,7 47,7 24,0 30,0

4

ТНД 
TNA

66,3 397,5 65,9 36,9 80,0 11,8 11,2

ТОД 
TOA

66,2 517,0 62,3 31,8 49,4 12,6 15,6

Примечание. ТНД – трансназальный доступ; ТОД – трансорбитальный доступ. 
Note. TNA – transnasal access; TOA – transorbital access.

ном, так и при трансорбитальном доступе длина раз-
реза периорбиты существенно не отличалась.

Кроме того, имеется тенденция к  увеличению 
углов атаки в  горизонтальной и  вертикальной пло-
скостях при трансорбитальном доступе, что, вероят-
но, обусловлено меньшей глубиной операционной 
раны и возможностью латеральной тракции глазного 
яблока.

Заключение
Безусловно, малое число наблюдений не позволя-

ет делать окончательные выводы о выявленных зако-
номерностях и делает актуальными дальнейшие иссле-
дования, однако дает возможность высказаться 
в  пользу трансорбитального доступа к  медиальной 
стенке глазницы и каналу зрительного нерва.
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Мультидисциплинарный подход  
к кожной пластике дефектов черепа, 

сформировавшихся после установки 
имплантатов

В. Е. Парфенов, Е. В. Зиновьев, П. Г. Туниманов, 
В. В. Солошенко, Ю. В. Аникин, Д. В. Костяков

ГБУ «Санкт-Петербургский научно-исследовательский институт скорой помощи им. И. И. Джанелидзе»;  
Россия, 192242 Санкт-Петербург, ул. Будапештская, 3

Контакты: Денис Валерьевич Костяков kosdv@list.ru

В настоящее время в связи с ростом частоты краниотомических вмешательств краниопластические операции также получи-
ли широкое распространение. Более частое применение гетерогенных имплантатов для восстановления целостности структур 
черепа сопровождается ростом частоты осложнений в зоне их установки (до 34 % случаев). К этим осложнениям в первую очередь 
относятся образование язвенных дефектов кожи и гнойное воспаление. Хирургическое лечение пациентов с осложнениями преду
сматривает удаление имплантата, длительную консервативную подготовку ран и повторное реконструктивное вмешательство 
в отдаленном периоде. В статье приведены 4 клинических примера успешного лечения пациентов с дефектами кожного покрова 
свода черепа над имплантатами с использованием ряда методов комбинированной кожной пластики. Продемонстрировано, что вы-
полнение хирургических вмешательств с использованием кожно-фасциальных лоскутов и свободных расщепленных трансплантатов 
позволяет предотвратить удаление имплантата и избежать осложнений в раннем послеоперационном периоде.

Ключевые слова: кожный покров, краниопластика, синтетический имплантат, титановая пластина, протакрил, гнойная рана, 
язвенный дефект, кожная пластика местными тканями

Для цитирования: Парфенов В. Е., Зиновьев Е. В., Туниманов П. Г. и др. Мультидисциплинарный подход к кожной пластике де-
фектов черепа, сформировавшихся после установки имплантатов. Нейрохирургия 2019;21(3):58–65.

DOI: 10.17 650 / 1683‑3295‑2019‑21‑3‑58‑65

A multidisciplinary approach to skin plastic of skull defects formed after implantation

V. E. Parfenov, E. V. Zinoviev, P. G. Tunimanov, V. V. Soloshenko, Yu. V. Anikin, D. V. Kostyakov

I. I. Dzhanelidze Saint Petersburg Research Institute of Emergence Medicine; 3 Budapeshtskaya St., Saint Petersburg 192242, Russia

At the present time in connection with the growth craniotomies interventions cranioplasties operations is widespread. The introduction 
of a significant number of heterogeneous implants to restore the integrity of the structures of the skull is accompanied by an increase in the 
frequency of complications in the area of their installation (up to 34 % of cases), which first and foremost must include the formation of ul-
cers of the skin and purulent inflammation. The basic principles of surgical treatment of such category of victims now provide implant re-
moval, long-term conservative preparation of wounds and repeated reconstructive intervention in the long term. The article presents  
an analysis of four clinical observations of successful treatment of patients with defects of the skin of the skull over the implants using a num-
ber of methods of combined skin plastics. It is shown that surgical interventions using skin-fascial flaps and free split grafts can prevent im-
plant removal, preserve foreign structures and avoid complications in the early postoperative period.

Key words: skin, cranioplasty, synthetic implant, titanium plate, protakril, purulent wound, ulcer defect, skin grafting using local tissue

For citation: Parfenov V. E., Zinoviev E. V., Tunimanov P. G. et al. A multidisciplinary approach to skin plastic of skull defects formed after 
implantation. Neyrokhirurgiya = Russian Journal of Neurosurgery 2019;21(3):58–65.

Введение
Краниопластика – это хирургическое восстанов-

ление целостности кожного покрова и костных струк-
тур в  области черепа. Данная операция позволяет  

не только защитить подлежащие слои головного мозга, 
но и предупредить развитие когнитивных расстройств [1]. 
Первое упоминание об успешном проведении данной 
операции относится еще к 1960 г., когда J. van Meekran 
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устранил дефект черепа мужчины с  использованием 
ксенотрансплантата, взятого у  собаки [2]. В  XXI  в. 
с целью реконструкции структур черепа применяются 
как костные аутотрансплантаты, так и  специально 
разработанные имплантаты (титановые пластины, 
полиметилметакрилат, гидроксиапатит, полиэтилен 
и др.). В настоящее время число проводимых кранио-
пластических операций растет по  мере увеличения 
числа декомпрессионных краниотомий по  поводу 
травматических повреждений головного мозга, злока-
чественных образований и инсультов. Однако данный 
вид хирургического лечения связан с высоким риском 
осложнений. К  наиболее частым из  них относятся 
ишемия кожных лоскутов с формированием краевых 
некрозов или  язвенных дефектов и  нагноение ран.  
По некоторым данным, частота осложнений может 
достигать 34 % [3, 4]. При возникновении осложнений 
хирург сталкивается с проблемой выбора способа за-
крытия образовавшегося дефекта, в связи с чем акту-
ально определение оптимальных или разработка но-
вых методик пластики местными тканями.

Вопросами восстановления структур черепа после 
развития осложнений занимались M. R. Gooch (2009) 
[5], S. W. Kim (2012) [3], S. H. Yoon (2013) [4], T. Mikami 
(2017) [6].

M. R. Gooch и соавт. (2009) проанализировали ре-
зультаты лечения 62 пациентов после краниопластики 
по поводу декомпрессионной краниотомии. У  3 по-
страдавших потребовалось повторное оперативное 
лечение в  связи с  развитием гнойного воспаления.  
У  2 из  них выполнено повторное закрытие дефекта 
путем дермотензии, у 3‑го – пластика с использовани-
ем лоскута, выкроенного из  окружающих тканей. 
Ни у одного из пострадавших не потребовалось удале-
ние костной пластинки [5].

Проблемой закрытия дефектов скальпа, образовав-
шихся в  результате инфекционных процессов, также 
занимались S. W. Kim и соавт. (2012). Группу наблюдения 
составили 20 пациентов с  инфицированными ранами: 
16 – после краниопластики, 4 – без хирургического ле-
чения. Для закрытия дефектов были использованы сво-
бодные кожно-мышечные лоскуты и комплексы тканей, 
выкроенные из широчайшей мышцы спины. В качестве 
источника кровоснабжения была выбрана поверхност-
ная височная артерия. Согласно полученным результа-
там этот метод можно применять для закрытия обшир-
ных дефектов скальпа (до 300 см2) [3].

Закрытием дефектов кожи, формирующихся в ре-
зультате краевого некроза лоскутов после краниопла-
стики, занимались S. H. Yoon и соавт. (2013). Указанные 
выше осложнения требовали проведения повторных 
операций с применением методов кожной пластики. 
В 6 наблюдениях авторы использовали для закрытия 
дефектов лоскут на 2 питающих ножках. В его состав 
входили ткани апоневротического шлема и надкост-
ницы, а кровоснабжение обеспечивали лобная, над-

глазничная, задняя ушная, поверхностная височная 
и затылочная артерии (в зависимости от расположения 
ножек лоскута). S. H. Yoon и соавт. показали, что дан-
ный метод позволяет закрывать дефекты площадью 
от  2 до  25  см2 с  минимальным риском осложнений 
и удовлетворительным эстетическим результатом [4].

Отдаленные результаты краниопластики с помо-
щью титановых пластин опубликовали T. Mikami и со
авт. (2017). С  2008 по  2016  г. они зарегистрировали 
8 случаев развития язвенных дефектов мягких тканей 
в зоне имплантата. Во всех наблюдениях искусствен-
ные материалы, используемые для закрытия дефектов 
черепа, были удалены, а образовавшиеся дефекты за-
крыты с  использованием ротационных лоскутов 
и / или свободной аутодермопластики. Авторы выска-
зали мнение о том, что необходим междисциплинар-
ный подход к краниопластическим операциям с при-
влечением пластических хирургов, чтобы снизить до 
минимума риск развития отдаленных осложнений [6].

Вопрос о причинах присоединения инфекции при 
краниопластике до  сих пор вызывает дискуссии. 
В частности, J. Kwarcinski и соавт. (2017) на основании 
результатов собственных исследований утверждают, 
что частота инфицирования трансплантата не зависит 
от используемого материала, тогда как большая дли-
тельность операции и большое количество перевязок 
потенциально могут увеличить риск гнойного воспа-
ления [7]. Авторский коллектив под  руководством 
M. R. Gooch (2009) акцентирует внимание на количе-
стве повторных операций. По  их  мнению, зачастую 
пациенты, перенесшие краниоэктомию, впоследствии 
подвергаются дополнительным хирургическим вме-
шательствам, число которых прямо пропорционально 
риску развития гнойного воспаления [5].

Согласно традиционному подходу восстановление 
целостности покровных тканей должно быть отложено 
как минимум на 1 год. Это подтверждается исследова-
ниями B. L. Rish и соавт. (1979), которые провели ста-
тистический анализ 1030 выполненных краниопластик 
[8], и S. Mukherjee и соавт. (2014), оценивших резуль-
таты 174 восстановительных операций [1]. Авторы 
указывают на  то, что  самый высокий риск развития 
гнойных осложнений наблюдается в группе пациен-
тов, у которых пластическое восстановление покровных 
тканей черепа выполнялось в течение 6 мес после кра-
ниоэктомии, тогда как при отсрочке на 12–18 мес ча-
стота присоединения инфекции была минимальной. 
Однако M. R. Gooch и соавт. (2009) считают, что времен-
ной промежуток между выполненной краниоэктомией 
и  последующей краниопластикой не  влияет на  риск 
развития гнойного воспаления [5]. В  исследованиях 
последних лет получены аналогичные результаты: ста-
тистически значимых различий в  частоте нагноения 
в  зависимости от  срока выполнения краниопластики 
не  выявлено [9–14]. Таким образом, единое мнение 
о  сроках проведения операции по  восстановлению 
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кожного покрова при формировании дефектов кожи 
в зоне установки имплантатов свода черепа отсутст
вует.

Техника выполнения хирургического вмешатель-
ства также играет важную роль в профилактике воз-
никновения послеоперационных осложнений и  де-
фектов кожных покровов. S. H.  Yoon и  соавт. (2013) 
указывают на  необходимость удаления всех тканей 
и инородных тел, которые могут привести к повторно-
му гнойному воспалению. Авторы иссекали рубцовую 
ткань, истонченный кожный покров вокруг дефекта 
мягких тканей, грануляционную ткань, систему фик-
сации и возможные очаги остеомиелита. В случае на-
личия мертвого пространства предпочтение отдавали 
свободной трансплантации кожно-мышечного лоску-
та как методу закрытия раневого дефекта [4]. В работе 
S. W.  Kim и  соавт. (2012) свободная трансплантация 
кожно-мышечных лоскутов также была выбрана в ка-
честве приоритетного метода восстановления целост-
ности покровных тканей черепа. Авторы утверждают, 
что закрытие ран местными тканями создает высокий 
риск повторных осложнений, так как  вокруг очага 
гнойного воспаления формируется зона травматиче-
ского повреждения окружающих кожных покровов, 
мышц, костных структур, сосудов и т. д. Как следствие, 
удаление скомпрометированных тканей с последую-
щей свободной трансплантацией кожи является про-
стой и эффективной методикой. Авторы также указы-
вают на необходимость включения в перемещаемый 
лоскут мышечного компонента, если необходимо за-
полнить мертвое пространство в  раневом дефекте. 
Если кости черепа не  повреждены, рекомендовано 
восстанавливать целостность кожного покрова путем 
выполнения аутодермопластики свободным расще-
пленным неперфорированным лоскутом [3]. Сравни-
тельный анализ результатов, представленных в науч-
ной литературе, позволяет сделать вывод об отсутствии 
единого подхода к ведению пациентов с осложненным 
течением раневого процесса после краниопластики.

Приводим 4 клинических случая лечения пациен-
тов в  нейрохирургическом отделении Санкт-Петер-
бургского научно-исследовательского института ско-
рой помощи им. И. И.  Джанелидзе в  2016–2018  гг., 
у  которых после краниопластики сформировались 
дефекты кожных покровов в зонах установки синтети-
ческих имплантатов. Среди пациентов 3 женщины  
и 1 мужчина в возрасте от 56 до 76 лет (средний возраст 
66,25 года). В ходе наблюдения анализировали возраст 
пациента, пол, особенности предшествующего хирур-
гического лечения, локализацию и размеры дефекта, 
состав микрофлоры, метод краниопластики, после
операционные и отдаленные осложнения.

Клиническое наблюдение 1
Пациентка Л., 61 года, госпитализирована 20.02.2016 

с диагнозом: закрытая черепно-мозговая травма, ушиб 

головного мозга тяжелой степени со  сдавлением подо-
строй субдуральной гематомой в левой лобно-теменно-
височной области, гипертензионно-дислокационный син-
дром.

При поступлении выполнена декомпрессионная тре-
панация черепа в левой лобно-теменно-височной области, 
удаление подострой субдуральной гематомы, расширяю-
щая пластика твердой мозговой оболочки с последующей 
краниопластикой сетчатым титановым имплантатом. 
Выписана из стационара на 32‑е сутки.

После бытовой травмы спустя 6–7 мес после выпи-
ски над титановой сеткой сформировался дефект кож-
ного покрова площадью 6 см2 с тенденцией к увеличению. 
Пациентка повторно госпитализирована 28.11.2016 
для хирургического лечения.

При поступлении: состояние стабильное, лихорадки 
нет. При осмотре выявлен дефект кожи головы площа-
дью 8 см2, дно раны – титановый имплантат, гнойного 
отделяемого нет.

Выполнено иссечение рубцово-измененных тканей, 
удаление титановой сетки с последующим закрытием 
дефекта путем перемещения лоскута из послабляющих 
разрезов. Титановая пластина 09.08.2017 установлена 
повторно, 20.09.2017 выполнена кожная пластика ран 
перемещенными встречными кожно-фасциальными ло-
скутами, выкроенными в зоне раневого дефекта.

Послеоперационный период осложнился формирова-
нием раневого дефекта площадью 2 см2 в височной обла-
сти вне зоны операции, 30.11.2017 он закрыт путем 
встречного перемещения выкроенных треугольных лоску-
тов. Рана зажила первичным натяжением к 26.12.2017 
(рис. 1). Через 2 нед после операции швы сняты (рис. 2), 
пациентка выписана из стационара. При контрольном 
осмотре спустя 6 мес подтверждена полноценность 
кожного покрова в зоне операции.

Клиническое наблюдение 2
Пациентка М., 72 лет, госпитализирована по по-

воду обширного дефекта кожи головы теменно-затылоч-
ной области, состояния после краниопластики про-
такриловой пластиной, подапоневротической флегмоны. 
Из  анамнеза известно, что  в  1997  г. было выполнено 
удаление менингиомы, в  1998  г.  – краниопластика. 
В 2015 г. произошла травма головы в области импланта-
та, в 2016 г. развилось нагноение с формированием свища 
в области имплантата.

При поступлении в теменной области визуализирует-
ся обнаженный фрагмент протакриловой пластины, 
в затылочной области – 2 дефекта кожи общей площадью 
около 82 см2, дном которых является имплантат, гнойное 
отделяемое, в посевах обнаружен Staphylococcus aureus.

При компьютерной томографии под пластиной об-
наружена полость, заполненная воздухом, выявлены ли-
кворные кисты в  левой затылочной, теменной долях. 
Консилиум принял решение об  удалении имплантата 
и  одномоментном выполнении кожной пластики. 
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Операция проведена 16.02.2017 в указанном объеме, по-
слеоперационный период протекал без  особенностей. 
При контрольном обследовании 16.03.2017 зарегистри-
ровано первичное заживление (рис. 3). При контрольных 
осмотрах спустя 6 и 12 мес (рис. 4) осложнений не выяв-
лено, кожный покров восстановлен.

Клиническое наблюдение 3
Пациент З., 76 лет, госпитализирован в октябре 

2017  г. по  поводу менингиомы левой лобной области. 
Первые симптомы заболевания (слабость правой верхней 
конечности) появились за 1 мес до госпитализации. В ходе 
компьютерной томографии с контрастированием выяв-
лена конвекситальная менингиома левой лобной области. 
Удаление новообразования с краниопластикой титано-
вым трансплантатом проведено 09.11.2017.

В  послеоперационном периоде в  результате расхо-
ждения краев раны сформировался дефект кожи левой 
лобно-теменной области размерами 6 × 9 см. Дно раны – 
титановый имплантат, гнойного отделяемого нет.

Рис. 1. Пациентка Л., 61 года, с закрытой черепно-мозговой травмой. Ушиб головного мозга тяжелой степени со сдавлением подострой субду-
ральной гематомой в левой лобно-теменно-височной области. Гипертензионно-дислокационный синдром: а – вид ран после декомпрессионной 
краниотомии; б – язвенный дефект кожного покрова над титановым имплантатом; в – иссечение рубцовых краев ран с формированием лоску-
та; г – результат операции

Fig. 1. Female patient L., 61 years, with closed head injury. Severe cerebral contusion with compression, subacute subdural hematoma in the left frontal-
parietotemporal area. Hypertensive-dislocation syndrome: а – wounds after decompressive craniotomy; б – ulcerous defect of the skin above the titanium 
implant; в – excision of the cicatricial margins of the wounds with flap formation; г – result of the surgery

Рис. 2. Пациентка Л., 61 года. Вид ран перед выпиской из стационара

Fig. 2. Female patient L., 61 years, wounds before discharge from hospital
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Рис. 4. Пациентка  М., 72  лет. Вид зоны операции на  контрольном 
осмотре спустя год

Fig. 4. Female patient M., 72 years. Operation zone on the control inspection 
after a year

Рис. 3. Пациентка М., 72 лет, с дефектом кожи головы. Состояние после краниопластики протакриловой пластиной, подапоневротическая 
флегмона теменно-затылочной области: а – вид ран при поступлении; б – этап иссечения рубцово-измененных тканей; в – закрытие раны 
свободным расщепленным аутодермотрансплантатом; г – вид ран на 7‑е сутки после операции

Fig. 3. Female patient M., 72 years, with defect of the skin of the head. State after cranioplasty with a protacryl plate, subgaleal phegmon of the parieto-occipital area: 
а – wounds at admission; б – excision of cicatricial tissue; в – closure of the wound with autologous split-thickness skin graft; г – wounds at day 7 after surgery

Для восстановления целостности кожного покрова 
27.02.2018 пациент повторно помещен в нейрохирурги-
ческое отделение. При  поступлении выявлен дефект 
мягких тканей левой лобно-теменной области размерами 
6 × 9 см с ровными подрытыми краями, дном которого 
была титановая пластина. Кожная пластика переме-
щенным дугообразным кожно-фасциальным лоскутом 
выполнена 14.03.2018. Послеоперационный период про-
текал без особенностей, 23.04.2018 пациент был выписан 
из стационара (рис. 5).

При  контрольном осмотре спустя 6 мес подтвер-
ждено формирование полноценного кожного покрова, 
нормотрофических рубцов в зоне операции (рис. 6).

Клиническое наблюдение 4
Пациентка Ш., 56 лет, госпитализирована по пово-

ду дефекта кожи головы левой теменной области, со-
стояния после краниопластики титановой пластиной, 
подапоневротической флегмоны левой теменной области, 

a

в

б

г
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остеомиелита. Из  анамнеза известно, что  в  1982  г. 
у пациентки была удалена менингиома левой теменной 
области, проведена костнопластическая трепанация. 
В октябре 2016 г. после травмы кожи головы развился 
остеомиелит костного трансплантата.

При поступлении выявлен свищ в правой теменной 
области с  гнойным отделяемым. В  посевах обнаружен 
Staphylococcus aureus.

Дренирование поверхностного абсцесса, иссечение 
некротически измененных краев дефекта кожи с после-
дующим удалением кости выполнено 05.10.2016. В после-
операционном периоде раны зажили вторичным натяже-
нием с формированием диастаза. С целью восстановления 
целостности кожного покрова 25.11.2016 проведена 
свободная аутодермопластика расщепленным лоскутом, 
а в 2017 г. – закрытие свода черепа титановым имплан-
татом. Послеоперационный период осложнился ишемией 
тканей с формированием участка краевого некроза над 
пластиной, пациентка была повторно госпитализирована. 
Дефект, образовавшийся после удаления имплантата, 

Рис. 5. Пациент З., 76 лет, с дефектом кожи головы. Состояние после краниопластики титановым имплантатом: а – дефект кожи над ти-
тановым имплантатом левой лобно-теменной области; б – иссечение рубцовых тканей и формирование лоскута; в – перемещение комплекса 
тканей; г – результат операции

Fig. 5. Male patient Z., 76 years, with defect of the skin of the head. State after cranioplasty with a titanium implant: а – skin defect above the titanium implant 
on the left frontoparietal area; б – excision of cicatricial tissue and flap formation; в – transfer of the tissue complex; г – result of the surgery

Рис. 6. Пациент З., 76 лет. Вид области операции при контрольном 
осмотре спустя 6 мес

Fig. 6. Male patient Z., 76 years. Operation zone on the control examination 
after a 6 months

a

в

б

г
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Рис. 7. Пациентка Ш., 56 лет, с дефектом кожи головы левой теменной области. Состояние после краниопластики титановой пластиной, 
подапоневротической флегмоны, остеомиелита: а – восстановление тканей черепа после остеомиелита; б – установка титановой пластины; 
в – вид головы после удаления имплантата, кожной пластики

Fig. 7. Female patient Sh., 56 years, with defect of the skin of the head on the left parietal area. State after cranioplasty with a titanium plate, subgaleal 
phegmon, osteomyelitis: а – recovery of skull tissue after osteomyelitis; б – installation of the titanium plate; в – head after implant removal, plastic surgery 
of the skin

17.04.2018 закрыт свободным расщепленным транспланта-
том, прижившимся на 12‑е сутки после операции (рис. 7).

При контрольном осмотре спустя 1 год наблюда-
ется восстановленный кожный покров в области опе-
рации (рис. 8).

Заключение
Клинические наблюдения позволяют сделать вы-

вод о том, что осложнения краниопластических опе-
раций в виде дефектов кожных покровов образуются 
над  имплантатами как  в  раннем, так и  в  отдаленном 

послеоперационном периоде. Основным методом 
их лечения следует признать выполнение кожной пла-
стики, зачастую с удалением имплантатов. Формирова-
ние даже минимальных по площади дефектов кожных 
покровов в зоне установленных синтетических имплан-
татов при краниопластике считается показанием к уда-
лению последних [15]. Попытки наложения вторичных 
швов и / или консервативного лечения таких дефектов 
неизбежно сопровождаются их увеличением и развити-
ем осложнений. Однако приведенные примеры успеш-
ного восстановления кожного покрова свода черепа 
свидетельствуют о том, что комбинированная кожная 
пластика может стать одним из возможных вариантов 
оказания помощи такой категории пациентов. Поиск 
оптимальных методик местнопластических операций, 
а также способов установки экспандеров для кожной 
дермотензии, позволяющих сохранить имплантат, яв-
ляется сложной и  актуальной задачей. Нейрохирурги 
должны планировать операции по  краниопластике 
совместно со  специалистами в  области пластической 
хирургии с  учетом прогноза возможных последствий 
установки гетерогенных имплантатов для реконструк-
ции структур черепа, выбора оптимальной линии раз-
реза, возможности сохранения питающих сосудов и мо-
билизации тканей в зоне вмешательства и в отдалении, 
контроля степени натяжения кожного лоскута. Такая 
совместная подготовка и проведение краниопластиче-
ских операций позволит уменьшить число их непосред-
ственных и отдаленных осложнений.

Рис. 8. Пациентка Ш., 56 лет. Вид области операции спустя 1 год

Fig. 8. Female patient Sh., 56 years. Operation zone on the control examination 
after a 1 year

а б в
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Гематома желтой связки как причина 
стеноза позвоночного канала 

на поясничном уровне  
(серия из 3 клинических наблюдений)

А. С. Никитин, А. А. Каландари

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

Контакты: Андрей Сергеевич Никитин zateya@bk.ru

Цель исследования – описать клинические случаи гематомы желтой связки у больных с дегенеративным стенозом позвоночно-
го канала на поясничном уровне.
Материалы и методы. В клиническом медицинском центре Московского государственного медико-стоматологического уни-
верситета им. А. И. Евдокимова находились на лечении 3 пациента со стенозом позвоночного канала на поясничном уровне, обу
словленным гематомой желтой связки. У всех пациентов наблюдались корешковые боли и нейрогенная хромота вследствие сте-
ноза.
Результаты. У всех пациентов выполнили декомпрессию спинного мозга в зоне стеноза с применением заднего доступа. В ходе 
операции было установлено, что главной причиной сдавления спинного мозга была гематома желтой связки. После декомпрессии 
у всех пациентов наблюдался регресс корешковых болей, стала возможна ходьба на неограниченные дистанции.
Заключение. Гематома желтой связки – крайне редкая находка у пациентов с дегенеративным стенозом позвоночного канала 
на поясничном уровне, которая может стать главным фактором развития стеноза. Хирургическое лечение позволяет эффек-
тивно устранить стеноз и его последствия.

Ключевые слова: стеноз позвоночного канала на поясничном уровне, гематома желтой связки, декомпрессия спинного мозга

Для цитирования: Никитин А. С., Каландари А. А. Гематома желтой связки как причина стеноза позвоночного канала на пояс-
ничном уровне (серия из 3 клинических наблюдений). Нейрохирургия 2019;21(3):66–72.

DOI: 10.17 650 / 1683‑3295‑2019‑21‑3‑66‑72

Ligamentum flavum hematoma as a cause of degenerative lumbar stenosis (3 clinical cases)

А. S. Nikitin, А. А. Kalandari

A. 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 the clinical cases of ligamentum flavum hematoma in patients with degenerative lumbar stenosis.
Materials and methods. Three patients with lumbar stenosis because of ligamentum flavum hematoma were treated in Clinical Medical 
Center of the A. I. Evdokimov Moscow State University of Medicine and Dentistry. All patients had radicular pain and neurogenic claudication.
Results. Surgical decompression was performed in all cases, intraoperative we discovered ligamentum flavum hematoma, which was the main 
cause of stenosis. After decompression, all patients were free of pain and claudication.
Conclusion. Ligamentum flavum hematoma is extremely rare in patients with degenerative lumbar stenosis. Surgical decompression is an effective 
treatment of this pathology.

Key words: lumbar stenosis, ligamentum flavum hematoma, spinal cord decompression

For citation: Nikitin А. S., Kalandari А. А. Ligamentum flavum hematoma as a cause of degenerative lumbar stenosis (3 clinical cases). 
Neyrokhirurgiya = Russian Journal of Neurosurgery 2019;21(3):66–72.

Введение
Поясничный дегенеративный стеноз – это сужение 

позвоночного канала на  поясничном уровне вслед

ствие дегенеративных и гипертрофических изменений 
элементов, образующих стенки канала. Сужение по-
звоночного канала приводит к  сдавлению корешков 
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спинного мозга, и именно степень сдавления опреде-
ляет клиническую картину.

В  большинстве случаев дегенеративный стеноз 
обусловлен гипертрофией заднего комплекса – желтой 
связки и дугоотростчатых суставов. Более редко деге-
неративный стеноз развивается из‑за возникновения 
синовиальной кисты дугоотростчатого сустава или 
кровоизлияния в гипертрофированную желтую связку, 
формирования хронической гематомы с масс-эффек-
том. Последнее осложнение возникает на фоне изме-
нения структуры сосудов в дегенерировавшей желтой 
связке. Описаний случаев гематомы желтой связки 
в русскоязычной научной литературе мы не обнаружи-
ли. Представляем собственное наблюдение 3 пациен-
тов с данной патологией.

Клиническое наблюдение 1
Пациент  Т., 62  лет, обратился за  амбулаторной 

консультацией к нейрохирургу в клинический медицин-
ский центр Московского государственного медико-сто-
матологического университета им. А. И.  Евдокимова 
с  жалобами на  боль в  левой ноге, усиливающуюся при 
ходьбе. Эти симптомы беспокоили пациента в течение 
2,5 мес; их выраженность постепенно нарастала. Паци-
ент рассказал о падении на спину за 3 мес до обращения 
в центр.

При осмотре установлено, что боль распространя-
лась по всей левой ноге, что соответствовало дермато-
му позвонка L

5
. В покое интенсивность боли оценивалась 

в 3 балла по визуально-аналоговой шкале, при ходьбе – 
до 8 баллов. Из-за усиливавшейся при ходьбе боли паци-
ент мог пройти без  остановок не  более 100  м. Боль 
в поясничной области отсутствовала.

При магнитно-резонансной томографии (МРТ) был 
выявлен абсолютный стеноз позвоночного канала на уров-
не позвонков L

4
–L

5
 за счет заднего комплекса (рис. 1). 

Обращала на себя внимание необычная форма гипертро-
фированного заднего комплекса, его гетерогенность.

До обращения к нейрохирургу пациент прошел ком-
плексное консервативное лечение, в том числе в невроло-
гическом стационаре, значимого уменьшения интенсив-
ности боли не достигнуто.

В клиническом медицинском центре выполнена ми-
крохирургическая декомпрессия спинного мозга на уровне 
позвонков L

4
–L

5
 путем левосторонней аркотомии с кон-

тралатеральным заходом. После аркотомии и резекции 
поверхностного листа желтой связки была обнаружена 
частично организованная хроническая гематома в виде 
бурых сгустков, распространяющаяся через всю желтую 
связку на  дуральный мешок. Гематома имела тонкую 
капсулу, которая отделялась от дурального мешка. В хо-
де операции было выявлено, что  гематома являлась 

Рис. 1. Магнитно-резонансная томография пациента Т. до операции. Абсолютный стеноз позвоночного канала на уровне позвонков L
4
–L

5

Fig. 1. Magnetic resonance tomography of male patient T. prior to surgery. Absolute stenosis of the spinal cavity at the L
4
–L

5
 vertebra level
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главной причиной развития стеноза позвоночного канала. 
Гипертрофированная желтая связка была удалена вме-
сте с  гематомой, размеры последней составили 2,0 × 
1,5 см, визуализированы левый и правый корешки спин-
номозговых нервов на уровне позвонка L

5
.

На следующий день после операции пациент был вер-
тикализирован, при  ходьбе отмечен значительный ре
гресс болевого синдрома. Пациент выписан в удовлетво-
рительном состоянии.

При повторном амбулаторном осмотре через 1 год 
пациент не  предъявлял жалобы на  боль и  ограничение 
способности к ходьбе. При контрольной МРТ подтверж-
дена удовлетворительная декомпрессия спинного мозга 
в области позвонков L

4
–L

5
 (рис. 2).

Клиническое наблюдение 2
Пациент  П., 61  года, обратился за  амбулаторной 

консультацией к нейрохирургу в клинический медицинский 
центр Московского государственного медико-стомато-

логического университета им. А. И. Евдокимова с жало-
бами на слабость, онемение и боль в обеих ногах, возника-
ющие при ходьбе. Выраженность симптомов нарастала 
в течение 3 мес, предшествовавших обращению в центр.

При осмотре пациент не предъявлял жалоб в покое, 
но  при  ходьбе наблюдались боль, онемение и  мышечная 
слабость в зонах иннервации корешков спинномозговых 
нервов на уровне позвонков L

5
 и S

1
 с обеих сторон. Из-

за  усиливавшейся боли в  ноге пациент мог пройти без 
остановок не  более 200  м. Боль в  поясничной области 
отсутствовала.

При МРТ выявлен абсолютный стеноз позвоночного 
канала на уровне позвонков L

4
–L

5
 за счет заднего ком-

плекса (рис. 3). Визуализирован гипертрофированный 
задний комплекс необычной формы с признаками гетеро-
генности. При компьютерной томографии (КТ) с трудом 
можно было различить стеноз на уровне позвонков L

4
–L

5
, 

субстрат развития стеноза имел мягкотканные харак-
теристики.

Рис. 2. Магнитно-резонансная томография пациента Т. после удаления хронической гематомы. Удовлетворительная декомпрессия спинного 
мозга на уровне позвонков L

4
–L

5

Fig. 2. Magnetic resonance tomography of male patient T. after removal of chronic hematoma. Satisfactory decompression of the spinal cord at the L
4
–L

5
 

vertebra level

Рис. 3. Магнитно-резонансная (а) и компьютерная (б) томография пациента П. до операции. Абсолютный стеноз позвоночного канала на уров-
не позвонков L

4
–L

5
. Гетерогенность заднего комплекса. Мягкотканный субстрат развития стеноза

Fig. 3. Magnetic resonance (а) and computed (б) tomography of male patent P. prior to surgery. Absolute stenosis of the spinal cavity at the L
4
–L

5
 vertebra 

level. Heterogeneity of the anterior complex. Soft-tissue substrate of stenosis

a б
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До обращения к нейрохирургу пациент прошел ком-
плексное консервативное лечение, после которого значи-
мый регресс болевого синдрома не наблюдался.

В клиническом медицинском центре выполнена ми-
крохирургическая декомпрессия спинного мозга на уровне 
позвонков L

4
–L

5
 слева путем аркотомии с контралате-

ральным заходом. После аркотомии и резекции поверх-
ностного листа желтой связки была обнаружена частич-
но организованная хроническая гематома в  виде бурых 
сгустков и жидкой лизированной крови. Гематому сочли 
главной причиной развития стеноза позвоночного канала. 
Гипертрофированная желтая связка удалена вместе 
с гематомой, размеры последней составили 2,0 × 1,5 см, 
визуализированы левый и правый корешки спинномозго-
вых нервов на уровне позвонка L

5
.

Гистологическое заключение подтвердило наличие 
хронической гематомы.

На следующий день после операции пациент был вер-
тикализирован, при ходьбе наблюдался значительный ре
гресс нейрогенной хромоты. Пациент выписан в удовлет-
ворительном состоянии.

При повторных амбулаторных осмотрах через 1 и 2 го-
да пациент не  предъявлял жалобы на  боль, хромоту 
и  ограничение способности к  ходьбе. При  контрольной 
МРТ подтверждена удовлетворительная декомпрессия 
спинного мозга в области позвонков L

4
–L

5
 (рис. 4).

Клиническое наблюдение 3
Пациентка Х., 78 лет, поступила в нейрохирурги-

ческое отделение клинического медицинского центра 
Московского государственного медико-стоматологиче-
ского университета им. А. И.  Евдокимова с  жалобами 
на боль в поясничном отделе позвоночника с иррадиацией 
в  правую ногу. Вышеуказанные жалобы беспокоили 
на протяжении 2 мес. Консервативная терапия давала 
слабый положительный эффект.

На момент осмотра боль распространялась по зонам 
иннервации правых корешков спинномозговых нервов 
на уровне позвонков L

3
 и L

4
. В покое и при ходьбе интен-

сивность боли оценивалась в 8 баллов по визуально-ана-
логовой шкале.

При МРТ поясничного отдела позвоночника выявлен 
абсолютный стеноз позвоночного канала на уровне по-
звонков L

2
–L

3
 за счет гипертрофии дугоотростчатых 

суставов, желтой связки и наличия образования, примы-
кающего к дугоотростчатому суставу позвонков L

2
–L

3
 

справа (рис. 5), при этом в режимах Т1 и Т2 отмечена 
явная неоднородность как желтой связки, так и самого 
образования, с умеренным усилением сигнала в режиме 
Т2 и  значительным усилением в  режиме Т1. По  МРТ-
признакам мы предположили наличие синовиальной ки-
сты дугоотростчатого сустава и рекомендовали хирур-
гическое вмешательство.

С учетом характера расположения сдавливающего 
фактора выполнили фасетсохраняющую ламинэктомию 
позвонка L

2
, аркотомию позвонка L

3
. Далее с целью оп-

тимизации визуализации и диссекции образования рас
секли наружный листок левой порции желтой связки, 
после чего было обнаружено овальное образование бурого 
оттенка эластичной консистенции с четкой капсулой, 
плотно сращенное с  правой порцией желтой связки 
и сдавливающее дуральный мешок (хроническая гемато-
ма) (рис. 6). Путем поэтапной диссекции капсулу отде-
лили от  твердой мозговой оболочки, удалили единым 

Рис. 4. Магнитно-резонансная томография пациента П. после удале-
ния хронической гематомы. Удовлетворительная декомпрессия спин-
ного мозга на уровне позвонков L

4
–L

5

Fig. 4. Magnetic resonance tomography of male patient P. after removal  
of the chronic hematoma. Satisfactory decompression of the spinal cord  
at the L

4
–L

5
 vertebra level

Рис. 5. Магнитно-резонансная томография поясничного отдела па
циентки Х. до операции в режимах Т2 (а, б) и T1 (в, г). Сагиттальные 
(а, в) и аксиальные (б, г) срезы

Fig. 5. Magnetic resonance tomography of the lumbar spine of female patient H. 
prior to surgery, Т2‑weighted (а, б) and T1‑weighted (в, г). Sagittal (а, в) 
and axial (б, г) sections

a

в

б

г
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блоком вместе с пораженной желтой связкой и отпра-
вили на гистологическое исследование.

Гистологическое исследование подтвердило наличие 
хронической гематомы с признаками организации.

В  послеоперационном периоде болевой синдром ре
грессировал, пациентка была выписана на  5‑е сутки 
в удовлетворительном состоянии.

Через 9 мес при  контрольном осмотре пациентка 
жалоб на  боль не  предъявляла. При  контрольной МРТ 
поясничного отдела позвоночника подтверждено устра-
нение компрессии нервных структур и отсутствие ка-
ких‑либо значимых послеоперационных изменений (рис. 7).

Обсуждение
Мы описали примеры хирургического лечения 

пациентов с дегенеративной болезнью позвоночника 
и гематомой желтой связки. У всех пациентов гемато-
ма желтой связки оказывалась главной причиной сте-
ноза позвоночного канала и  сдавления спинного 
мозга. Кровоизлияние во всех случаях было первичным, 
т. е. не было обнаружено ни сосудистых образований, 
ни следов опухоли, ни признаков инфекционного по
ражения. В 1 случае провоцирующим фактором, веро-
ятно, была травма. Во  всех случаях течение болезни 
имело хронический прогрессирующий характер. Хи-
рургическое лечение во всех случаях оказалось эффек-
тивным.

В русскоязычной научной литературе нам не уда-
лось найти информации о случаях гематомы желтой 
связки, поэтому, возможно, наше описание будет 
первой публикацией по этой проблеме в отечествен-
ной периодике. В англоязычной научной литературе 
в настоящее время можно найти около 30 отдельных 
описаний клинических случаев первичной гематомы 
желтой связки. Малое количество статей свидетельст-
вует о редкости этой патологии; до настоящего време-
ни даже не установлена ее истинная распространен-
ность.

Гематома желтой связки может располагаться 
на любом уровне позвоночника: описаны случаи гема-
томы желтой связки с масс-эффектом и миелопатией 
в шейном и в грудном отделах [1–3]. Гематома желтой 
связки может локализоваться на одном или несколь-
ких уровнях.

Рис. 6. Этапы хирургического лечения пациентки Х.: а – рассечение 
желтой связки (1) слева и обнажение капсулы хронической гематомы 
(2), виден левый дугоотростчатый сустав L

2
–L

3
;  б  – отделение 

от твердой мозговой оболочки (4) капсулы хронической гематомы (5) 
в толще желтой связки; в – вид после декомпрессии

Fig. 6. Stages of surgical treatment of female patient H.: а – dissection of the li
gamentum flavum (1) on the left and exposure of the chronic hematoma cap
sule (2), left L

2
–L

3
 zygapophysial joint is visible; б – separation of the chronic 

hematoma capsule (5) from the dura mater (4) inside the ligamentum flavum; 
в – condition after decompression

Рис. 7. Магнитно-резонансная томография пациентки Х. через 9 мес 
после операции

Fig. 7. Magnetic resonance tomography of female patient H. 9 months after 
the surgery

a

б

в
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Причиной развития первичной гематомы желтой 
связки считается дегенеративная болезнь позвоночни-
ка. Иммуногистологические исследования удаленной 
желтой связки у пациентов с дегенеративной болезнью 
позвоночника выявляют дезорганизацию волокон, 
утончение и фрагментацию эластичных пучков, уве-
личение количества коллагена, несовершенный нео-
ангиогенез, отложение кальция [4]. Несовершенный 
неоангиогенез и становится причиной появления ге-
матомы желтой связки. Возникновение гематомы 
может быть спонтанным или спровоцированным ка-
ким‑либо внешним фактором (травмой, физическими 
упражнениями, массажем) [5–7]. Прием антикоагу-
лянтов повышает вероятность любого внутреннего 
кровотечения, в том числе и кровоизлияния в желтую 
связку. Y. Shimada и соавт. (2006) описывают пациентку 
с  сочетанием хронической субдуральной гематомы 
на уровне позвонков L

3
–L

5
 и гематомы желтой связки 

на уровне позвонков L
2
–L

3
, в анамнезе у пациентки 

был эпизод падения на спину и она постоянно прини-
мала антикоагулянты [8]. H. W.  Lee и  соавт. (2008) 
проанализировали 20 случаев гематомы желтой связки, 
описанных в  научной литературе. В  8 (40 %) случаях 
никаких предрасполагающих факторов (антикоагу-
лянтной терапии, травмы и т. п.) выявлено не было [9]. 
Y. S. Lee и соавт. (2011) описали случай гематомы жел-
той связки, развившейся после выполнения эпиду-
ральной блокады [10].

Течение гематомы желтой связки может быть 
острым, подострым и хроническим. В случае острого 
начала возможно развитие симптомов острого невро-
логического дефицита [11]. Практически во всех опи-
санных в научной литературе случаях лечение гемато-
мы было хирургическим. T.  Ohba и  соавт. (2011) 
приводят пример эндоскопического удаления гемато-
мы желтой связки [12].

H. Algattas и соавт. (2016) описали случай много-
уровневой (с С

2
 по С

5
) эпидуральной гематомы жел-

той связки [13]. Несмотря на выявленный по данным 
нейровизуализации масс-эффект, клинически гема-
тома проявлялась только локальной болью без  ка-
ких‑либо симптомов неврологического дефицита. 
В связи с этим была выбрана консервативная тактика, 
и через 3 мес при контрольном нейровизуализацион-
ном исследовании обнаружено полное разрешение 
гематомы.

Оптимальным методом диагностики гематомы 
желтой связки считается МРТ, так как  гематома ло
кализуется в мягких тканях. КТ позволяет четко ви
зуализировать гематому в острой стадии, но по мере 
эволюции гематомы диагностическая ценность КТ 

снижается. По  данным МРТ гематома может иметь 
разные характеристики, которые в  первую очередь 
зависят от срока ее существования (естественной эво-
люции гемоглобина) и ее однородности. Гематома, как 
правило, имеет овальную, округлую форму, что требу-
ет исключения диагнозов синовиальной кисты, опу-
холи, абсцесса при  дифференциальной диагностике 
[14]. Исключают также диагноз эпидуральной гемато-
мы латеродорсальной локализации. Спинальная эпи-
дуральная гематома, как  правило, имеет вытянутую 
форму, так как не ограничена желтой связкой, однако 
в литературе описан случай люмбальной эпидуральной 
гематомы округлой формы [15, 16]. Еще одно крайне 
редкое заболевание, которое может иметь похожую 
МРТ-картину, – кровоизлияние в кисту дугоотростча-
того сустава, киста дугоотростчатого сустава – также 
представляет собой проявление дегенеративного про-
цесса. Известны случаи, когда кровоизлияние в кисту 
дугоотростчатого сустава распространялось в  толщу 
желтой связки [17].

По своему составу гематома желтой связки может 
быть как гомогенной, так и гетерогенной, иметь со-
лидный и кистозный компоненты, и это тоже опреде-
ляется сроками и  наличием повторных кровоизлия-
ний. Из-за  этого и  при  МРТ с  контрастированием 
наблюдаются различные варианты накопления кон-
траста: отсутствие, гетерогенное, солидное, по пери-
ферии [18].

Сроки существования гематомы определяют ма-
кроскопическими и гистологическими методами; раз-
личают острые, подострые, хронические, смешанные 
(при повторных кровоизлияниях) гематомы.

Удаление гематомы желтой связки  – технически 
несложное вмешательство, если она располагается 
только в  толще связки. Но  если гематома выходит 
за  пределы связки, является организованной, имеет 
капсулу и припаяна к твердой мозговой оболочке, ее 
удаление становится более сложным. Хирургическое 
вмешательство по  поводу гематомы желтой связки 
аналогично тому, которое выполняется при дегенера-
тивном стенозе позвоночника: обычно это микрохи-
рургическая декомпрессия, а в случае нестабильности 
сегмента ее дополняют стабилизацией.

Заключение
Гематома желтой связки – крайне редкая находка 

у пациентов с дегенеративным люмбальным стенозом. 
Она может быть главной причиной стеноза позвоноч-
ного канала и сдавления нервных структур. Хирурги-
ческое лечение считается эффективным методом ле-
чения данной патологии.
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Первичные герминогенные опухоли 
центральной нервной системы

Б. В. Мартынов, Р. С. Мартынов, Д. В. Свистов

ФГБВОУ ВО «Военно-медицинская академия им. С. М. Кирова» Минобороны России; 
Россия, 194044 Санкт-Петербург, ул. Лебедева, 6

Контакты: Роман Сергеевич Мартынов rs_martin@mail.ru

Цель исследования  – описать современные взгляды на  патогенез, особенности молекулярной биологии, диагностику, лечение 
первичных герминогенных опухолей центральной нервной системы, а также прогноз их лечения.
Материалы и методы. В обзор включен 51 источник литературы (4 русскоязычных и 47 англоязычных). Все работы были опу-
бликованы в течение последних 20 лет.
Результаты и заключение. В настоящем обзоре отражены как общепринятые положения, так и особенности национального 
протокола лечения герминогенных опухолей, нюансы лечения, определяемые гистологическим типом опухоли. Наиболее эффек-
тивным методом лечения гермином считается лучевая и неоадъювантная химиотерапия. Для негерминомных герминогенных 
опухолей оптимальна химиотерапия и облучение с последующим тотальным удалением. Тотальная резекция опухоли сама по себе – 
идеальный метод лечения зрелых тератом. Проведение молекулярных и цитогенетических исследований позволит дополнитель-
но выделить различные подтипы герминогенных опухолей центральной нервной системы, что станет основой для новых направ-
лений терапии, улучшения результатов лечения и методов прогнозирования.

Ключевые слова: герминогенные опухоли, герминома, тератома, эмбриональная карцинома, хориокарцинома, опухоль желточ-
ного мешка, патогенез, диагностика, лечение, прогноз
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Primary germ cell tumors of the central nervous system
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S. M. Kirov Military Medical Academy, Ministry of Defense of Russia; 6 Lebedeva St., Saint Petersburg 194044, Russia

The study objective is to describe current views on pathogenesis, molecular biology, diagnosis, treatment of primary germ cell tumors of the 
central nervous system, as well as treatment prognosis.
Materials and methods. The review includes 51 literature sources (4 in Russian, 47 in English). All articles were published in the last 
20 years.
Results and conclusion. The review reflects both established principles and characteristics of the national protocol of treatment of germ cell 
tumors, treatment nuances determined by histological type of the tumor. The most effective treatment method for germ cell tumors are radia-
tion and neoadjuvant chemotherapy. For non-germinal germ cell tumors chemotherapy with subsequent complete removal is optimal. Total 
tumor resection by itself is the ideal treatment of mature teratomas. In the future, molecular and cytogenetic studies will allow to addition-
ally identify subtypes of germ cell tumors of the central nervous system which will become the basis of new directions for therapy, improved 
treatment results and methods of prognosis.

Key words: germinoma, teratoma, embryonal carcinoma, choriocarcinoma, yolk sac tumors, pathogenesis, diagnosis, treatment, prognosis

For citation: Martynov B. V., Martynov R. S., Svistov D. V. Primary germ cell tumors of the central nervous system. Neyrokhirurgiya = Rus-
sian Journal of Neurosurgery 2019;21(3):73–82.

Эпидемиология и классификации
Герминогенные опухоли (ГО) – редкая группа мор-

фологически и иммунофенотипически подобных ново-
образований, развивающихся из эктопических зароды-
шевых клеток и поражающих преимущественно детей.

Наиболее часто ГО обнаруживаются в  гонадах, 
а внегонадные опухоли чаще поражают средостение, 
забрюшинную область и центральную нервную систе-
му (ЦНС). ЦНС – вторая по частоте типичная лока-
лизация внегонадных ГО [1]. ГО составляют около 
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30 % всех опухолей пинеальной области. Первичные 
ГО ЦНС представляют собой гетерогенную группу 
опухолей, этиология и молекулярная биология кото-
рых до  сих пор плохо изучены, что, в  свою очередь, 
затрудняет их диагностику и лечение.

Распространенность ГО значительно варьирует 
в  разных регионах. Наиболее распространены они 
на Дальнем Востоке, где составляют 2–3 % всех слу
чаев первичных новообразований головного мозга 
и 8–15 % – у детей. В Северной Америке ГО составляют 
приблизительно 1 % от общего числа опухолей голов-
ного мозга у детей и молодых людей; средний возраст 
постановки диагноза – 16 лет [2]. В США заболевае-
мость ГО составляет 0,6 случая на 1 млн человек в год, 
в Европе – 1 случай, в Японии – 2,7 случая [3].

Всемирная организация здравоохранения выделя-
ет 5 гистологических типов внутричерепных ГО: гер-
минома и  негерминомные герминогенные опухоли 
(НГГО), включающие эмбриональную карциному, 
опухоль желточного мешка, хориокарциному и зре-
лую или незрелую тератомы. В Соединенных Штатах 
и  Европе герминомы являются наиболее распростра-
ненным типом, а НГГО составляют приблизительно 
1 / 3 всех случаев ГО [3–7].

Первичные ГО ЦНС гистологически могут соот-
ветствовать как одному, так и сразу нескольким типам. 
Герминома и  тератома часто встречаются «в  чистом 
виде», тогда как  другие типы в  основном выявляют 
в смешанных опухолях. Патоморфолог должен уметь 
идентифицировать каждый компонент ГО. Когда по-
становка гистологического диагноза затруднена, могут 
быть использованы иммуногистохимические маркеры: 
OCT4, PLAP характерны для гермином, глипикан 3 – 
для опухолей желточного мешка, SALL4 – для внутри-
черепных ГО. Когда герминогенная природа опухоли 
шишковидной железы сомнительна, обнаружение 
изохромосомы 12p указывает на диагноз ГО [8].

Итак, в группу ГО входят:
–– герминома. Является наиболее типичной ГО ЦНС, 
представлена крупными клетками, напоминающи-
ми первичные зародышевые элементы, с большим 
количеством митозов. Некроз нетипичен. Харак-
терная особенность – инфильтрация Т-клетками;

–– эмбриональная карцинома. В чистом виде встреча-
ется редко, чаще является компонентом смешанных 
ГО, сочетается с тератомой или хориокарциномой; 
в типичных случаях гистологически представлена 
тяжами и пластами железистых клеток с признака-
ми анаплазии, большим количеством митозов и не-
крозом; отличается от герминомы отсутствием в ци-
топлазме клеток гликогена, лимфоцитарной 
инфильтрации и гранулематозной реакции;

–– хориокарцинома. Наиболее редкая и злокачествен-
ная ГО, построенная из синцитиотрофобласта и ци-
тотрофобласта; элементы синцитиотрофобласта 
встречаются при герминомах, эмбриональном раке, 

тератомах, но лишь сочетание их с цитотрофобла-
стом позволяет диагностировать хориокарциному;

–– опухоль желточного мешка (опухоль эндодермаль-
ного синуса). По  гистологическому строению 
близка к  эмбриональному раку; отличительные 
признаки – наличие телец Шиллера–Дюваля (со-
сочков, образованных нежной фиброваскулярной 
стромой, которая покрыта 2 рядами клеток, и на-
поминающих развивающийся желточный мешок) 
и внутрицитоплазматических или расположенных 
в строме эозинофильных телец, содержащих α-фето
протеин;

–– тератомы. Они могут быть как зрелыми, состоящи-
ми из  полностью дифференцированных клеток 
(хряща, эпителия, гладких мышц и др.), нередко 
расположенных в виде органоидных структур (ча-
ще кист, выстланных эпителием), так и незрелы-
ми, представленными недифференцированными 
тканями, производными всех зародышевых лист-
ков [7]. К  группе тератоидных относят близкие 
по происхождению новообразования – холестеа-
томы и липомы, изредка встречающиеся в пине-
альной области.
Первые 4 типа характеризуются высокой степенью 

злокачественности, склонностью к инфильтративному 
росту и диссеминации по ликворным пространствам.

Японская классификация ГО разделяет их на груп-
пы хорошего, промежуточного и плохого прогноза [9]. 
В группу хорошего прогноза входят «чистая» гермино-
ма и зрелая тератома; в группу промежуточного про-
гноза – смешанные опухоли, состоящие преимущест-
венно из  клеток герминомы или  зрелой тератомы 
в сочетании с клетками незрелой тератомы; в группу 
плохого прогноза – хориокарцинома, опухоль желточ-
ного мешка, эмбриональная карцинома и смешанные 
опухоли из клеток любого из этих типов [10, 11].

Чаще ГО ЦНС встречаются у  лиц монголоидной 
расы, преимущественно мужчин, с гораздо более высо-
кой частотой в пинеальной области; тогда как супрасел-
лярные герминомы чаще отмечали у женщин [1, 2, 4]. 
НГГО не ассоциируются с каким‑либо полом, локали-
зацией, расой или возрастом, за исключением паци-
ентов грудного возраста [2].

Патогенез и патофизиология
Определяющим фактором в патогенезе ГО счита-

ется повышенный уровень циркулирующих гонадо-
тропинов.

Этиология первичных ГО ЦНС неясна, однако су-
ществует несколько гипотез [2]. Считается, что эмбрио-
нальные половые клетки плюрипотентны и  способны 
дифференцироваться в  клетки любого типа [12]. Эти 
клетки возникают в желточном мешке эмбриона при-
мерно с  3‑й по  4‑ю неделю беременности, и  в  норме 
из  них развиваются яичники или  семенники, но  они 
могут по неизвестным причинам мигрировать в другие 
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области зародыша [12]. Некоторые авторы считают, 
что предшественники половых клеток «ошибочно» миг-
рируют и  попадают в  область срединной линии вдоль 
переднезадней оси тела, что подтверждается локализа-
цией экстракраниальных ГО в средостении и забрюшин-
ном пространстве и  общими их  свойствами, такими 
как  метилирование ДНК, экспрессия генов, секреция 
маркеров и хромосомные повреждения [10, 13].

Данные исследований показывают, что тератомы 
могут возникать из  других зародышевых клеток, 
и предполагается, что другие подтипы ГО также могут 
развиваться из незародышевых клеточных линий [10]. 
Другая теория утверждает, что вероятным источником 
первичных ГО ЦНС являются эндогенные нейронные 
стволовые клетки головного мозга. Сверхэкспрессия 
одного специфического гена, Oct4, была способна 
стимулировать развитие нормальных клеток-предше-
ственников головного мозга из  нервных стволовых 
клеток; различные гистологические типы ГО, по‑ви-
димому, развиваются из соответствующей клеточной 
линии, о  чем  свидетельствует их  рецидивирование 
после лечения в виде уже другого или же смешанного 
гистологического типа [10, 14].

Подобно другим экстрагонадным ГО, более 
чем в 80 % случаев герминомы ЦНС преимущественно 
локализуются по срединной линии, возникая в пара-
вентрикулярных структурах III желудочка (наиболее 
типичная локализация – шишковидная железа). Дру-
гие области – супраселлярная, интравентрикулярная, 
диффузная перивентрикулярная, область базальных 
ганглиев и  зрительный бугор. У  5–10 % пациентов 
опухоли располагаются как в пинеальной, так и в су-
праселлярной областях. Такой вариант чаще наблюда-
ется у пациентов с герминомами [6].

При  наличии 2 очагов заболевания неизвестно, 
появились ли они в результате метастазирования опухо
ли или одновременно и независимо возникли в 2 раз-
ных зонах [6]. Предполагается, что метастатическое 
распространение более вероятно, так как более высока 
частота обсеменения желудочков у пациентов с 2 оча-
гами ГО ЦНС [15].

Клиническая картина
Своевременная диагностика первичной ГО ЦНС 

может быть сложна из‑за неспецифичности симптома-
тики [15–17]. Кроме того, алгоритмы лечения могут 
различаться в зависимости от гистологического типа ГО 
и могут варьировать в разных медицинских учреждениях.

Внутричерепные герминомы обычно возникают 
между 7 и 30 годами, в то время как НГГО чаще диаг-
ностируются до 20 лет [14]. Одно из наиболее ранних 
и характерных проявлений ГО в области шишковид-
ной железы – развитие гидроцефалии и внутричереп-
ной гипертензии вследствие окклюзии водопровода 
мозга. Локальные симптомы связаны со  сдавлением 
(или  инфильтрацией) покрышки и  крыши среднего 

мозга. Наиболее яркими и  постоянными являются 
глазодвигательные нарушения (синдром Парино). 
При инфильтрации среднего мозга возможны и другие 
глазодвигательные нарушения (например, нейропатия 
глазодвигательного нерва), обусловленные избира-
тельным поражением ядерных структур. Пациенты 
могут также страдать от  головной боли, тошноты, 
рвоты, пареза мимической мускулатуры или гемипа-
реза [18, 19]. По мере развития заболевания присоеди-
няются нарушения статики, походки, изменение то-
нуса мышц, нарушение слуха. Вторичный несахарный 
диабет, гипопитуитаризм могут возникать, когда ГО 
или  дополнительный очаг присутствуют в  супрасел-
лярной области и поражают гипоталамус и нейроги-
пофиз. Возможно преждевременное половое созрева-
ние из‑за секреции гормонов некоторыми ГО [6, 20]. 
На  поздних стадиях развиваются децеребрационная 
ригидность и нарушения сознания. Сочетание внутри-
черепной гипертензии с симптомами поражения сред-
него мозга (синдромом Парино) позволяет достаточно 
обоснованно заподозрить наличие ГО области шиш-
ковидной железы. Однако для постановки окончатель-
ного диагноза и определения тактики лечения необхо-
димы дополнительные исследования.

Диагностика
Главная цель диагностики внегонадной ГО – выя-

вить ее локализацию, установить ее гистологический 
тип и распространение. При начальном обследовании 
определяют локализацию первичной опухоли, степень 
распространения опухолевого процесса и  наличие 
отдаленных метастазов. В настоящее время компью-
терная (КТ) и  магнитно-резонансная томография 
(МРТ) – ведущие диагностические методы при любой 
локализации опухоли [21].

Обычно постановка диагноза внутричерепных ГО 
более чем у половины пациентов происходит не ранее 
чем через 6 мес с момента развития симптомов. Это 
связано с неспецифичностью клинических проявле-
ний ГО. МРТ дает наиболее полную информацию 
о локализации опухоли и ее взаимоотношениях с близ-
лежащими структурами. Магнитно-резонансная ан
гиография позволяет выявить взаимоотношения опу-
холи и важнейших венозных коллекторов – большой 
вены мозга (вены Галена) и ее притоков. Знание этих 
особенностей особенно важно для  планирования 
и успешного проведения операции. Мало уступающие 
по  информативности данные могут быть получены 
с помощью спиральной КТ, также позволяющей ис-
следовать сосуды мозга. При  оценке информации, 
полученной при МРТ и КТ, важно учитывать не толь-
ко характеристику сигнала или  плотность опухоли, 
но и ее взаимоотношения с мозговыми структурами. 
На основании анализа этих особенностей в достаточно 
большом числе случаев можно предположить ту или 
иную гистологическую природу опухоли.
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Для герминомы типична симметричная инфиль-
трация задних отделов зрительных бугров в сочетании 
с  центральным расположением петрификатов. Это 
дает характерную картину «бабочки с расправленными 
крыльями». Указанный рентгенографический признак 
наблюдается только при герминомах.

На  КТ герминомы имеют слегка повышенную 
плотность, локализуются по срединной линии (в об-
ласти шишковидной железы, III желудочка, супрасел-
лярной области). Опухоль может окружать обызвеств-
ленную шишковидную железу или  врастать в  нее. 
Характерным является сильное гомогенное усиление 
сигнала после внутривенного введения контрастного 
вещества (см. рисунок).

По данным МРТ герминомы обычно изоинтенсив-
ны по отношению к серому веществу во всех последо-
вательностях, включая Т2‑взвешенные изображения. 
Типично также гомогенное усиление после введения 
парамагнитного контрастного вещества. Большие 
опухоли могут содержать кисты или некрозы.

Герминомы, как и другие ГО, могут метастазиро-
вать в ликворные пространства. Характерно сочета-
ние опухоли пинеальной области с  новообразова
нием в  области воронки III желудочка и  хиазмы 
(10–15  % случаев). Метастазы в  других областях 
головного и спинного мозга обнаруживают прибли-
зительно у 10  % больных с ГО.

Зрелая тератома характеризуется наличием четких 
контуров. Она имеет гетерогенное строение с  мно
жественными кистами, жировыми скоплениями 
и кальцификатами. Накопление контраста происходит 
неинтенсивно. Характерно, что тератомы имеют гете-
рогенный МРТ-сигнал как в Т1-, так и в Т2‑режиме 
с  четко определяемыми множественными мелкими 
кистами. Картина незрелой или злокачественной те-
ратомы схожа с картиной зрелой тератомы, с той лишь 
разницей, что границы последней менее четкие, во-
круг опухоли наблюдается отек.

При КТ злокачественные ГО визуализируются как 
нечетко отграниченные образования повышенной 
плотности с интенсивным гетерогенным накоплением 
контраста и перитуморозным отеком.

На  МРТ большинство из  злокачественных ГО 
имеют мультилобулярное строение с нечеткими гра-
ницами и наличием мелких кист в структуре опухоли. 
Введение парамагнитного контрастного вещества при-
водит к гетерогенному усилению сигнала [22, 23].

В распознавании ГО имеет значение также опре-
деление в сыворотке и цереброспинальной жидкости 
α-фетопротеина (АФП) и  хорионического β-гонадо
тропина человека (ХГЧ) [3]. Опухоль желточного 
мешка может секретировать АФП; хориокарцинома – 
ХГЧ [6]. У пациентов с герминомами только уровень 
ХГЧ оказывается слабо повышенным [6]. Повышен-
ные уровни АФП и  ХГЧ могут иногда наблюдаться 
у  пациентов с  незрелыми тератомами [24]. Чистые 

эмбриональные карциномы, как известно, не секре-
тируют каких‑либо опухолевых маркеров; однако они, 
как правило, содержат в своем составе другие подтипы 
ГО, особенно часто опухоли желточного мешка.

В современных условиях, когда решающими диаг-
ностическими критериями являются результаты МРТ 
и КТ, выявление биологических маркеров имеет лишь 
вспомогательное значение. Они более важны для 

Визуализационные исследования пациента с герминомой. а–г – маг-
нитно-резонансная томография: а, б – аксиальные срезы, Т1‑взвешен-
ное изображение без  контрастного усиления (а) и  с  контрастным 
усилением (б); в, г – режим подавления сигнала от жидкости (fluid 
attenuation inversion recovery), аксиальный (в) и сагиттальный (г) срезы; 
д – компьютерная томография; е – компьютерная позитронная эмис-
сионная томография. Стрелками обозначены новообразование (1) 
и обызвествленный эпифиз (2)

Imagining of a patient with germinoma. а–г – magnetic resonance imaging: 
а,  б  – axial sections, Т1‑weighted image without contrast (а) and with 
contrast (б); в, г – fluid attenuation inversion recovery, axial (в) and sagittal 
(г) sections; д  – computed tomography; е  – computed positron emission 
tomography. Arrows indicate the tumor (1) and calcified pineal gland (2)

а

в

д

б

г

е
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оценки эффективности лечения и выявления рециди-
вирования опухоли.

ГО ЦНС имеют тенденцию распространяться 
по  ликворопроводящим путям вдоль нейроаксиса, 
поэтому необходимо включать в  обследование МРТ 
головного мозга с  контрастным усилением, а  также 
МРТ всех отделов позвоночника и  спинного мозга 
с контрастным усилением [6]. Положительные марке-
ры опухолей могут указывать на их злокачественный 
характер, а уровень АФП >1000 нг / мл считается инди-
катором высокого риска злокачественности, что может 
потребовать проведения интенсивной химиотерапии 
и облучения [5, 6]. Даже при отрицательном результа-
те или снижении уровней маркеров опухоли пациенты 
должны быть обследованы на наличие метастазов [25]. 
При отсутствии диагностически значимого повыше-
ния уровня онкомаркера требуется выполнение био
псии для  постановки окончательного диагноза [6]. 
Если онкомаркеры обнаруживаются в крови или лик-
воре, то биопсия для уточнения диагноза не требуется 
[3, 13, 26]. Хотя повышение уровня ХГЧ и нормальный 
уровень АФП при бифокальных внутричерепных опу-
холях является патогномоничным для гермином, было 
показано, что у 21 % пациентов с бифокальной фор-
мой заболевания с  повышенными значениями ХГЧ 
при нормальном и  умеренно повышенном уровне 
АФП были диагностированы НГГО. Это следует учи-
тывать для  того, чтобы избежать неверной тактики 

лечения [27]. Главные диагностические методики 
представлены в табл. 1 [23, 28].

Лечение
Лечение первичных ГО ЦНС может различаться, 

но  обычно является комплексным. Химиотерапия 
без облучения оказывается малоэффективной, сопро-
вождается высокой частотой рецидивов и  худшими 
результатами [6, 29–31]. Кроме того, возможны ослож-
нения в виде несахарного диабета, если для химиотера-
пии применяется цисплатин или ифосфамид [32]. Вы-
живаемость значительно возрастает, когда пациенты 
проходят лучевую терапию [4]. Но  хотя облучение 
обеспечивает отличную выживаемость пациентов, по-
зже оно может привести к возникновению вторичных 
злокачественных новообразований или нейрокогнитив-
ных и нейроэндокринных осложнений, таких как сни-
жение кратковременной и зрительной памяти [6].

Герминомы излечимы при  применении лучевой 
терапии или, как недавно было показано, комбинации 
неоадъювантной химиотерапии с облучением [26, 29, 
33–35]. В  исследовании S.  Cheng и  соавт. получены 
хорошие результаты комбинированного лечения 24 
пациентов с  герминомами ЦНС: 5‑летняя выживае-
мость без прогрессирования составила 96 %, а общая 
выживаемость – 100 % [29]. Превосходные результаты 
комбинированного лечения представлены и в другом 
источнике [35].

Таблица 1. Основные маркеры и методы диагностики первичных герминогенных опухолей центральной нервной системы (адаптировано из [23])

Table 1. Major diagnostic tools for primary central nervous system germ cell tumors (adapted from [23])

Нозологическая форма 
Nosological form

Маркеры опухоли 
(кровь / ликвор) 

Serum / liquor tumor 
markers

Иммуногистохимиче-
ские маркеры опухоли 

Immunohistochemical 
staining of tumor markers

Нейровизуализационные исследования 
Imaging studies

Герминомы 
Germinomas

ХГЧ, ПЩФ 
HCG, PLAP

ПЩФ, c-kit, OCT3 / 4 
PLAP, c-kit, OCT3 / 4

Компьютерная томография головного мозга, 
магнитно-резонансная томография 

головного и спинного мозга 
Computed tomography of the brain, magnetic 

resonance imaging of the brain, spine

Негерминомные герминогенные опухоли 
Non-germinomatous germ cell tumors

Тератома: 
Teratoma:

зрелая 
mature
незрелая 
immature

– 

ХГЧ, АФП 
HCG, AFP

– 

–

Эмбриональная 
карцинома 
Embryonal carcinomas

 – CD30, CKAE1 / 3

Хориокарцинома 
Choriocarcinomas

ХГЧ 
HCG

ХГЧ 
HCG

Опухоль желточного 
мешка 
Yolk sac tumors

АФП 
AFP

АФП 
AFP

Примечание. АФП – α-фетопротеин; ПЩФ – плацентарная щелочная фосфатаза; ХГЧ – хорионический β-гонадотропин 
человека. 
Note. AFP – α-fetoprotein; HCG – human chorionic gonadotrophic hormone; PLAP – placental alkaline phosphatase.
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При  подозрении на  герминому хирургическое 
вмешательство ограничивается операциями, направ-
ленными на  получение гистологического материала 
и  разрешение внутричерепной гипертензии, так 
как опухоль имеет высокую чувствительность к химио- 
и лучевой терапии [16].

При выявлении клинически значимого повыше-
ния одного или обоих маркеров (ХГЧ – в 5 раз, АФП – 
более чем в 2 раза в сравнении с нормой) лечение па-
циента с первичной ГО ЦНС рекомендовано начинать 
с  химиотерапии без  гистологической верификации 
опухоли [28].

В  настоящее время в  лечении гермином на  1‑м 
этапе принято проводить 4 курса химиотерапии (обыч-
но с  применением платиносодержащих препаратов: 
этопозида, ифосфамида и карбоплатина или циспла-
тина) с последующей лучевой терапией. В случае ло-
кализованного процесса обычно достаточно дозы 
30–40 Гр. Техника облучения довольно сильно разнит-
ся по размерам полей и методам фракционирования. 
Так, лучевая терапия с  суммарной очаговой дозой 
(СОД) 5 Гр вызывает рассасывание опухоли, после 
чего проводится краниоспинальное облучение с СОД 
30 Гр и дополнительно облучение пинеальной области 
с  СОД 10 Гр. Ремиссия достигается практически 
в 100 % случаев, излечение достижимо в большинстве 
случаев (5‑летняя выживаемость варьирует от  60 
до 90 %) [36]. Согласно клиническим рекомендациям 
Минздрава России (2017) необходимо облучение всей 
желудочковой системы до уровня позвонка С

2
 (разовая 

очаговая доза 1,8–2,0 Гр, СОД 24 Гр) [28].
У  пациентов с  НГГО прогноз хуже. Вследствие 

их  редкости доступны лишь отдельные немногочи-
сленные наблюдения. Только 20–40 % НГГО эффек-
тивно контролируются с  помощью лучевой терапии 
и,  следовательно, требуют комбинирования химио-
терапии и облучения в дополнение к тотальному хи-
рургическому удалению при возможности [26, 34, 37]. 
Резистентность к лучевой терапии выводит на первое 
место химиотерапию и агрессивную хирургию, кото-
рые позволяют излечить более половины больных. 
Химиотерапия перед лучевой терапией повышает 
выживаемость до 60–70 % у пациентов с НГГО [6, 38]. 
Наиболее активными препаратами для НГГО являют-
ся карбоплатин, цисплатин, этопозид, гемцитабин, 
ифосфамид, таксаны и винбластин [6].

Хирургическое удаление само по себе не является 
достаточным для лечения НГГО, за исключением зре-
лых тератом [3, 6, 18, 26].

Хотя в Соединенных Штатах и Японии результаты 
лечения сопоставимы, в Японии хирургическое вме-
шательство включается в протокол лечения ГО чаще, 
чем в Соединенных Штатах [1]. В Японии хирургиче-
ское вмешательство чаще применяется после заверше-
ния и химиотерапии, и лучевой терапии, в то время 
как  в  США и  Европе, как  правило, практикуется 

резекция опухоли после химиотерапии, но перед по-
следующим облучением [3]. Незрелые тератомы обыч-
но плохо отвечают на  химиотерапию цисплатином, 
но  для  достижения лучших результатов лечения 
по‑прежнему требуется сочетание лучевой и  химио-
терапии наряду с  хирургической резекцией, когда 
последняя возможна [24].

В  США, как  правило, используется для  лечения 
НГГО краниоспинальное облучение и облучение ложа 
опухоли с  бустом [26, 27]; в  то  время как  японские 
протоколы рекомендуют проводить облучение ложа 
опухоли и  фокусное облучение окружающих тканей 
при НГГО с промежуточным прогнозом, но рекомен-
дуют краниоспинальное облучение для НГГО с плохим 
прогнозом [9, 11]. Европейским стандартом лечения 
неметастазирующих НГГО является только локальная 
лучевая терапия [39]. Анализ результатов краниоспи-
нального облучения с дозой >36 Гр и облучения ложа 
опухоли с дозой 54 Гр или большей показал, что кра-
ниоспинальное облучение связано со  значительным 
увеличением общей выживаемости пациентов НГГО 
с плохим прогнозом [40].

Согласно действующему дельфийскому консенсусу 
лечение НГГО должно включать химиолучевую тера-
пию, краниоспинальное облучение, особенно при на-
личии метастазов, и резекцию остаточной опухоли [3].

В соответствии с клиническими рекомендациями 
Минздрава России (2017) у пациентов с НГГО после 
4 курсов химиотерапии в режиме «цисплатин + ифос-
фамид + этопозид» проводится краниоспинальное 
облучение (разовая очаговая доза 1,8–2,0 Гр, СОД 36 Гр); 
в случае подозрения на остаточную опухоль (вероятнее 
всего  – одну из  разновидностей тератомы) вопрос 
о  хирургическом вмешательстве решают до  начала 
лучевой терапии [28].

Эндоскопическая тривентрикулостомия  – метод 
выбора для  лечения окклюзионной гидроцефалии 
и  проведения эндоскопической биопсии ГО, имею-
щий преимущества перед открытой хирургией и  на-
ружным дренированием желудочков, так как характе-
ризуется большей диагностической эффективностью 
и меньшей частотой осложнений и летальных исходов 
[10, 20]. Согласно действующему дельфийскому кон-
сенсусу в лечении пациентов с окклюзионной гидро-
цефалией эндоскопическая тривентрикулостомия, 
когда она может быть выполнена, является более 
предпочтительной, чем  другие виды хирургического 
вмешательства [3].

Риски, которые следует учитывать при выполнении 
эндоскопической тривентрикулостомии, включают 
повреждение столбов свода и получение недостаточно-
го количества биоптата для выполнения гистологиче-
ского исследования, особенно при  ГО смешанного 
типа, при  которых уровень гормональных маркеров 
не повышен [10, 20]. Эффективность открытой хирур-
гической резекции все еще обсуждается. В то время как 
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некоторые авторы сообщают об отсутствии существен-
ных различий в выживаемости при любых типах ГО вне 
зависимости от  степени хирургического удаления, 
другие исследователи приходят к выводу, что продол-
жительность жизни у  пациентов, особенно с  НГГО, 
после тотального удаления выше, чем после биопсии 
или субтотальной резекции [4, 6]. Однако при гермино-
мах почти никогда не требуется хирургическое удале-
ние, за исключением случаев, когда сохраняется оста-
точная опухоль после того, как  все другие методы 
лечения оказались неэффективными [26].

Радиохирургия  – еще  один метод воздействия, 
который может принести пользу при лечении ГО. Хотя 
проспективного исследования не проводилось, 1 ре
троспективное исследование показало, что  средний 
размер опухоли шишковидной железы уменьшился 
примерно наполовину через 6 мес после лечения, 

полное исчезновение опухоли наблюдалось у  39 % 
пациентов через 1 год. Трехлетняя выживаемость па-
циентов с ГО составила 62,4 %, 5‑летняя – 54,4 % [41].

Другая область исследований лечения первичных ГО 
ЦНС – терапия стволовыми клетками. Идея применения 
высокодозной химиотерапии с пересадкой аутологичных 
стволовых клеток призвана исключить лучевую терапию 
или хотя бы уменьшить дозу облучения у маленьких де-
тей с опухолями головного мозга для снижения риска 
отсроченных побочных эффектов [42].

Согласно дельфийскому консенсусу при рецидиве 
злокачественной НГГО, наряду с хирургическим уда-
лением и облучением, следует использовать высоко-
дозную химиотерапию с  последующей пересадкой 
гемопоэтических стволовых клеток [3].

В общем виде современные методы лечения опи-
саны в табл. 2 [23, 28].

Таблица 2. Основные рекомендации по лечению герминогенных опухолей центральной нервной системы (адаптировано из [23])

Table 2. Main treatments available for primary central nervous system germ cell tumors (adapted from [23])

Нозологическая форма 
Nosological form

Рекомендации 
Recommendations

Герминома 
Germinoma

–– Четыре цикла химиотерапии, обычно включающей применение этопозида, ифосфа-
мида и карбоплатина / цисплатина [9, 43, 44];

–– последующее облучение желудочковой системы (20–24 Гр) и облучение с бустом 
(12–16 Гр) ложа опухоли [28, 45, 46];

–– при метастазировании по ликворопроводящим путям назначают краниоспинальное 
облучение [43, 47, 48]

–– 4 cycles of platinum based chemotherapy, usually including etoposide, ifosfamide, and either carboplatin 
or cisplatin [9, 43, 44];

–– followed by whole ventricular radiotherapy (20–24 Gy) and boost radiation (12–16 Gy) to tumor  
bed [28, 45, 46];

–– if сerebrospinal fluid metastasis detected, then craniospinal irradiation also administered [43, 47, 48] 

Негерминомные герминогенные опухоли 
Non-germinomatous germ cell tumors

Тератома зрелая 
Mature teratoma

Тотальное хирургическое удаление [6, 24, 26] 
Complete surgical resection [6, 24, 26] 

Тератома незрелая 
Immature teratoma

Неоадъювантная химиотерапия (4–6 циклов), обычно включающая применение карбо-
платина / цисплатина, этопозида и ифосфамида, может также включать применение гем-
цитабина, таксанов или винбластина [6, 26, 28, 44]; незрелые тератомы плохо реагируют 
на лечение цисплатином [24] 
Neoadjuvant chemotherapy (4–6 cycles), usually including carboplatin / cisplatin, etoposide, and ifosfamide, 
but may include gemcitabine, taxanes, or vinblastine [6, 26, 28, 44]; however, immature teratomas do not 
respond well to cisplatin [24] 

Эмбриональная карцинома 
Embryonal carcinoma

Для негерминомных герминогенных опухолей с плохим прогнозом рекомендуются более 
интенсивные режимы химиотерапии [11] 
More intensive chemotherapy regimens are recommended for worse prognosis nongerminomatous germ cell 
tumors [11] 

Хориокарцинома 
Choriocarcinoma

Краниоспинальное облучение (≥36 Гр) и облучение с бустом (≥54 Гр) ложа опухоли 
[26, 27, 40] или облучение всего головного мозга / желудочковой системы (24–40 Гр) 
и облучение с бустом (15–30 Гр) ложа опухоли [49] 
Craniospinal irradiation (≥36 Gy) and boost radiation (≥54 Gy) to tumor bed [26, 27, 40]  
or whole brain / ventricular radiation (24–40 Gy) with boost radiation (15–30 Gy) to tumor bed [49] 

Опухоль желточного мешка 
Yolk sac tumor

–– Тотальное хирургическое удаление, когда оно возможно [3, 6, 27];
–– для негерминомных герминогенных опухолей с плохим прогнозом – одновременное 

облучение и химиотерапия с последующим удалением оставшейся опухоли [3, 9]
–– Complete surgical resection when possible [3, 6, 27];
–– some suggest best protocol for poor prognosis central nervous system germ cell tumors should include 

simultaneous radiation and chemotherapy followed by resection of remaining tumor [3, 9] 
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Наблюдение
После завершения лечения пациента с первичной 

чистой герминомой ЦНС рекомендовано проводить 
контрольную МРТ головного и  спинного мозга ка-
ждые 3 мес в течение 1‑го года наблюдения, затем ка-
ждые 6 мес в течение 2‑го и 3‑го годов наблюдения, 
затем – 1 раз в год или при выявлении неврологиче-
ской симптоматики.

После завершения лечения пациента с  первичной 
НГГО ЦНС рекомендовано контрольную МРТ голов-
ного и спинного мозга проводить каждые 3 мес (в соче-
тании с определением уровня опухолевых маркеров вне 
зависимости от их первичных значений) в течение пер-
вых 2 лет наблюдения, затем каждые 6 мес в течение 3‑го 
и 4‑го годов наблюдения, затем – 1 раз в год или при вы-
явлении неврологической симптоматики [28].

Прогноз
При  ГО 5‑летняя общая выживаемость пациентов 

составляет 80 %, это высокий показатель: выживаемость 
пациентов с  другими типами опухолей шишковидной 
железы ниже [4]. У детей прогноз выживаемости лучше, 
чем у взрослых. Негативные прогностические факторы – 
женский пол, возраст старше 18 лет, НГГО и отказ от ис-
пользования лучевой терапии. Прогноз относительно 
благоприятен для пациентов с герминомами, 5‑летняя 
выживаемость которых превышает 90 %, а общая выжи-
ваемость даже при наличии метастазов лучше, чем вы-
живаемость пациентов с НГГО, которая составляет 30–
70 % [6, 29, 43]. Тем  не  менее в  1 исследовании было 
показано, что неоадъювантная комбинированная химио-
терапия и лучевая терапия с последующей полной резек-
цией остаточной опухоли привели к 93 % 5‑летней вы-

живаемости пациентов с  НГГО [50]. В  исследовании 
Токийского университета установлено, что 10- и 20‑лет-
няя выживаемость больных с  чистыми герминомами 
составляет 92,7 и  81 %, а  у  пациентов с  герминомами 
с синцитиотрофобластическими гигантскими клетками 
прогноз хуже: 10‑летняя выживаемость составила 83,3 %, 
несмотря на химиолучевую терапию. В этом же исследо-
вании было продемонстрировано, что 10‑летняя выжи-
ваемость пациентов со зрелыми и незрелыми тератомами 
составляет 93 и 71 % соответственно, а 3‑летняя выжи-
ваемость пациентов с эмбриональными карциномами, 
опухолями желточного мешка и хориокарциномами – 
27 % [11].

В другом исследовании оценивались отдаленные 
исходы у 455 пациентов с герминомами и 94 пациентов 
с НГГО и было установлено, что 20- и 30‑летняя вы-
живаемость при герминомах составила 84,1 и 61,9 % 
соответственно, а при НГГО – 86,7 % [51].

Заключение
Первичные ГО ЦНС – гетерогенная группа редких 

злокачественных новообразований, которые преиму-
щественно поражают пациентов в детском и подрост-
ковом возрасте. Наиболее эффективным методом ле-
чения гермином являются лучевая и неоадъювантная 
химиотерапия [10]. НГГО лучше всего лечить химио-
терапией и  облучением с  последующим тотальным 
удалением; тотальная резекция опухоли является 
идеальным лечением зрелых тератом [6, 10]. Проведе-
ние цитогенетических и молекулярных исследований 
позволит дополнительно выделить различные подтипы 
ГО, что поможет разработать новые направления ис-
следований для улучшения результатов лечения.
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Проблема лечения травматических повреждений спинного мозга – одна из наиболее сложных и актуальных для современной 
медицины. В подавляющем большинстве случаев травма спинного мозга (ТСМ) приводит к стойкой инвалидизации пациентов, 
что имеет как медико-социальные, так и экономические последствия для пациента, его семьи и государства. Современные ме-
тоды лечения 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 мно-
гообещающее направление, дающее надежду на эффективное лечение ТСМ. В обзоре освещены проблемы эпидемиологии и пато-
генеза ТСМ, описаны существующие методы терапии, а также перспективные методы регенеративной терапии. Особое вни-
мание уделено результатам доклинических и клинических исследований в области клеточной терапии. Обзор разделен на 4 части. 
Во 2‑й части описаны методы регенеративной терапии неклеточного происхождения и клеточной терапии.

Ключевые слова: травма спинного мозга, клеточная терапия, регенеративная терапия, клетки пуповинной крови
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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 highlights 
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 2 describes the methods of non-
cellular regenerative therapy and cell therapy.

Key words: spinal cord injury, cell therapy, regenerative therapy, cord blood cells
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Методы регенеративной медицины
Все описанные в 1‑й части обзора методы лекарст-

венной терапии, воздействующие на те или иные звенья 
патогенеза травмы спинного мозга (ТСМ), имеют не-
высокую эффективность [1, 2]. Многие из них по сути 
являются средствами симптоматической терапии 

и могут применяться сугубо ограниченно. На сегодняш-
ний день действительно эффективных методов пато-
генетической терапии травматических повреждений 
различных структур центральной нервной системы 
(ЦНС) (не только ТСМ, но и травм головного мозга 
(ТГМ) и  ишемических повреждений) не  существует. 
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Этот факт, а  также крайняя социальная значимость 
проблемы лечения ТСМ диктуют необходимость по
иска новых методов патогенетической терапии этих 
повреждений.

В последние несколько десятилетий научные пред-
ставления о структуре и физиологии ЦНС изменились. 
Если ранее ЦНС считалась закрытой и  стабильной 
системой, неспособной к восстановлению, то в сере-
дине 90‑х годов появилась концепция так называемой 
нейропластичности [3–5]. Были открыты нейронные 
стволовые клетки, сохраняющиеся на протяжении всей 
жизни человека в определенных зонах головного и спин-
ного мозга – субвентрикулярной зоне боковых желу-
дочков головного мозга, гиппокампе и зубчатой изви-
лине, эпендиме центрального спинномозгового канала 
[6–9]. Все это позволило ученым по‑новому взглянуть 
на возможность восстановления структуры и функций 
элементов ЦНС и, соответственно, на возможность те-
рапии травматических повреждений различных струк-
тур, в том числе и спинного мозга.

Учитывая феномен нейропластичности головного 
и спинного мозга и особенности патогенеза травмати-
ческого процесса в спинном мозге, можно предпола-
гать, что единственный способ воздействия практиче-
ски на все звенья патогенеза ТГМ и ТСМ – применение 
методов регенеративной медицины. Во многих экспе-
риментальных и даже некоторых клинических иссле-
дованиях было показано, что методы регенеративной 
медицины, применяемые вовремя и в правильных усло-
виях, способны восстанавливать структуру и функции 
головного и спинного мозга при травматических, ише-
мических повреждениях и нейродегенеративных заболе-
ваниях [2, 10–26]. Более того, именно благодаря регене-
ративной медицине пациенты могут получить то самое 
патогенетическое лечение, столь необходимое для них.

Сегодня в рамках регенеративной медицины иссле-
дована эффективность применения ростовых и нейро
трофических факторов, генно-инженерной и клеточ-
ной терапии.

Подавление активности ингибиторов роста аксонов. 
В 1988 г. P. Caroni и M. E. Schwab впервые описали мо-
лекулы, содержащиеся в миелиновых оболочках и по-
давляющие рост аксонов как в центральной, так и в пе-
риферической нервной системе [27]. Одним из наиболее 
активных белков этого ряда был гликопротеин массой 
250 кДа, позднее названный Nogo-A [28]. В  конце 
90‑х годов исследователи, занимающиеся проблемой 
ТГМ и ТСМ, столкнулись с необходимостью подавле-
ния активности этой молекулы для стимуляции реге-
нерации нервных волокон. Так были созданы антитела 
IN-1, блокирующие активность Nogo-A [29]. Во мно-
гих исследованиях было продемонстрировано, что эф-
фективное подавление активности этой молекулы 
способствует восстановлению двигательной функции 
конечностей у  животных с  ТСМ, стимулирует рост 
аксонов и регенерацию длинных кортикоспинальных 

нисходящих двигательных волокон [27, 29, 30]. Позд-
нее была разработана другая блокирующая активность 
Nogo-А  молекула  – NEP 1-40. В  2002 и  2003  гг. ряд 
авторов доказал эффективность применения NEP 1-40 
при ТСМ у животных [31, 32]. Позднее проведено срав-
нение эффективности нескольких препаратов у более 
крупных животных, таких как обезьяны, и применение 
блокирующих антител оказалось значительно эффек-
тивнее [33, 34]. В 2013 г. было начато крупное клини-
ческое исследование, финансируемое компанией No-
vartis, по применению блокирующих антител к Nogo-A 
у пациентов с контузией спинного мозга (номер иссле-
дования NCT00406016). Сейчас это исследование за-
вершено, однако результаты пока не опубликованы.

Помимо вышеописанных средств подавления ак-
тивности ингибиторов роста аксонов имеются данные 
о применении других препаратов и биологически ак-
тивных молекул (растворимой формы NgR) [35], им-
мунизации экспериментальных животных рекомби-
нантными формами Nogo-66 и MAG (гликопротеином, 
ассоциированным с миелином) [36], рекомбинантной 
ДНК-вакциной [37].

Еще одной мишенью при стремлении воздейство-
вать на рост аксонов становится биохимическая сис-
тема Rho [38]. Молекула Rho играет важную роль 
в передаче сигналов от межклеточного матрикса к бел-
кам цитоскелета нейронов [39]. Подавление активно-
сти Rho способствует полимеризации волокон актина 
и тем самым стимулирует восстановление и рост аксо-
нов. Так, авторы одной из  публикаций применили 
трансферазу С3 для подавления активности Rho [40]. 
При этом как in vitro, так и in vivo наблюдался актив-
ный рост аксонов [41]. В последующем эти результаты 
были воспроизведены в  других исследованиях [42], 
но  в  некоторых работах были отрицательными [43]. 
Тем не менее терапевтическое действие ингибиторов 
Rho и селективных Rho-киназ, так же как и неселек-
тивных протеинкиназ, при ТСМ не вызывает сомнений. 
На основе этих данных в 2005 г. было инициировано 
клиническое исследование эффективности препарата 
Cethrin (одного из блокаторов Rho, созданного компа-
нией BioAxone Therapeutics Inc.) при локальном вве-
дении в область ушиба спинного мозга. Каждому па-
циенту препарат вводили однократно при выполнении 
хирургической декомпрессии. При  этом наблюдали 
умеренное улучшение двигательной функции нижних 
конечностей, однако было зарегистрировано множе-
ство побочных эффектов. В связи с этим исследование 
было прекращено досрочно [44].

Применение нейротрофических факторов. Ввиду 
сложности патогенеза ТГМ и ТСМ, для которого ха-
рактерно одновременное протекание множества про-
цессов вторичного повреждения, одним из  средств, 
способных воздействовать сразу на несколько звеньев 
патогенеза, считаются трофические факторы, присут-
ствующие в  организме в  естественных условиях 
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и играющие важную роль в росте, развитии и функ
ционировании нервной ткани. Давно известно, 
что  нейротрофические факторы (нейротрофины) 
в  ЦНС образуются в  течение всей жизни человека, 
однако их концентрация с возрастом значительно сни-
жается [45]. Более того, если в различных отделах го-
ловного мозга, таких как  гиппокамп, ольфакторная 
область или кора больших полушарий, секреция ней-
ротрофинов сохраняется на  достаточном уровне, 
то в спинном мозге концентрация этих важных моле-
кул снижается до критического уровня. Именно поэ-
тому доставка нейротрофических факторов в область 
повреждения особенно важна именно при ТСМ [46].

Каждый из  нейротрофических факторов имеет 
свои особенности и область воздействия. Так, фактор 
роста нервов (nerve growth factor, NGF) стимулирует 
рост и  регенерацию аксонов холинергических мото-
нейронов, первичных ноцицептивных аксонов и це-
рулоспинальных норадренергических аксонов [47–49]. 
Нейротрофический фактор мозга (brain-derived neuro
trophic factor, BDNF) способствует регенерации ра-
феспинальных, руброспинальных и ретикулоспиналь-
ных моторных волокон, а  также проприоцептивных 
чувствительных волокон [50–52]. Нейротрофин-3 
(neurotrophin-3, NT3) по своему действию напоминает 
BDNF, однако воздействует также на кортикоспиналь-
ный тракт [53]. В ряде исследований было продемон-
стрировано, что многие из нейротрофических факторов, 
например NT3, NGF и  глиальный нейротрофический 
фактор (glial cell line-derived neurotrophic factor, GDNF), 
способствуют восстановлению поврежденных аксонов 
спинного мозга, а  также их  прорастанию в  нервной 
ткани и  образованию синапсов [54, 55]. Некоторые 
другие факторы роста, такие как фактор роста фибро-
бластов (bFGF), эндотелиальный фактор роста (vascular 
endothelial growth factor, VEGF) и GDNF, также имеют 
эффективность при  ТСМ, но  она оказалась ниже, 
чем  у  истинных нейронных трофических факторов 
[56–59]. Тем  не  менее в  большинстве исследований 
улучшение показателей при  введении трофических 
факторов подтверждалось преимущественно гистоло-
гическими методами, тогда как функциональное вос-
становление описывалось как умеренное. Кроме того, 
крайне мало публикаций посвящено сравнению раз-
личных методов введения этих факторов, хотя они 
особенно важны в условиях нарушенного кровообра-
щения в  области травмы или  в  хронической стадии 
травматической болезни.

Многие авторы пытались сравнивать эффектив-
ность различных сочетаний нейротрофических факто-
ров [50, 51, 55]. При этом в разных работах были полу-
чены отличающиеся, а  зачастую и  противоречащие 
результаты. Однако большинство исследователей схо-
дятся в одном: применение любых сочетаний ростовых 
и  трофических факторов оказывается менее эффек-
тивным, чем клеточная терапия.

Клеточная терапия  
травмы спинного мозга
В  последние годы представления о  механизмах 

терапевтического действия различных стволовых 
(в  том числе прогениторных) клеток при  различных 
патологиях нервной системы обновлялись несколько 
раз. Если ранее считалось, что  клеточная терапия 
обладает терапевтическим эффектом исключительно 
благодаря возможности превращения стволовых кле-
ток в  те или  иные клетки и  ткани, то  современная 
концепция гораздо сложнее и  учитывает множество 
факторов. В основе потенциального терапевтического 
действия стволовых и прогениторных клеток при по-
вреждениях и заболеваниях нервной системы, согласно 
современным общепринятым представлениям, лежат 
следующие механизмы:

1) паракринное действие, обеспечиваемое секрецией 
различных трофических и протективных факторов, 
которые обеспечивают выживание и  сохранение 
клеток и волокон, а также их регенерацию и репа-
рацию;

2) активация эндогенных стволовых и  прогенитор-
ных клеток тех тканей, на которые воздействуют 
введенные клетки (в случае ЦНС, к примеру, речь 
идет об  эндогенных тканеспецифичных нейрон-
ных стволовых клетках, располагающихся в  суб-
вентрикулярной зоне боковых желудочков голов-
ного мозга, гиппокампе и  зубчатой извилине, 
ольфакторной области и эпендиме центрального 
спинномозгового канала);

3) нейрорегенеративное и нейрорепаративное дейст-
вие, обеспечиваемое как определенными трофиче-
скими и протективными факторами, так и прямым 
воздействием стволовых клеток на поврежденные 
элементы тканей (например, прямое подавление 
апоптоза нейронов или воздействие на внутрикле-
точную теломеразу);

4) противовоспалительное действие  – подавление 
инфильтрации поврежденной нервной ткани им-
мунными клетками, активации микроглии и фор-
мирования фиброзно-астроглиального рубца (этот 
тип действия наиболее свойственен стволовым 
клеткам мезенхимального происхождения);

5) ангиогенный эффект (стимуляция пролиферации 
сосудистого эндотелия, формирования сосудов ми-
кроциркуляторного русла de novo и  улучшение 
кровоснабжения в области повреждения или забо-
левания);

6) прямая дифференцировка стволовых и  прогени-
торных клеток в клеточные элементы поврежден-
ной ткани [1, 51, 60–62].
Все описанные механизмы терапевтического дейст-

вия свойственны всем типам стволовых клеток,  
но у каждого типа клеток те или иные свойства прео-
бладают. Необходимо отметить, что, ввиду сложности 
патогенеза ТГМ и ТСМ, стволовые и прогениторные 
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клетки, оказывая все описанные выше эффекты, спо-
собны в той или иной степени воздействовать на все 
звенья патогенеза травматической болезни, в отличие 
от  фармакологических и  иных способов лечения [2, 
62–64].

На данный момент описаны попытки применения 
всех известных видов стволовых и  прогениторных 
клеток – эмбриональных, нейронных, мезенхималь-
ных, гемопоэтических стволовых клеток, клеток оль-
факторного эпителия, шванновских клеток, индуци-
рованных плюрипотентных клеток и, что  особенно 
важно для данного обзора, стволовых и прогенитор-
ных клеток пуповинно-плацентарной крови.

Терапия травмы спинного мозга 
с применением стволовых 
и прогениторных клеток
Эмбриональные стволовые клетки (ЭСК) человека – 

плюрипотентные стволовые клетки внутренней выстил-
ки ранней бластоцисты. In vitro они способны актив-
но пролиферировать в течение длительного времени 
и в определенных условиях дифференцироваться пра-
ктически в любые типы клеток, включая клетки ней-
ронного и  глиального происхождения [65]. Именно 
поэтому некоторые исследователи рассматривают 
ЭСК как источник клеточного материала для лечения 
различных патологий ЦНС, в том числе и ТСМ.

Многие авторы, такие как N. W. Dunham и соавт. 
(1957) [66], S. Erceg и соавт. (2010) [67], G. E. Gil и со-
авт. (2009) [68], S. Liu и соавт. (2000) [69], G. I. Nistor 
и соавт. (2005) [70] и др., в своих исследованиях на жи-
вотных моделях ТСМ описали возможность диффе-
ренцировки ЭСК человека в нейронные предшествен-
ники и сами нейроны, а также предшественники всех 
клеток глиального ряда. В исследованиях in vitro тех же 
авторов ЭСК человека в  соответствующих условиях 
легко превращались в предшественники мотонейронов 
(motoneuron progenitors) и  олигодендроцитов (oligo-
dendrocyte progenitor cells) [70, 71]. При этом полученные 
клетки-предшественники эффективно развивались, со-
зревали и  были способны выполнять нормальные 
функции нейронов (например, образование аксонов, 
синаптических связей между клетками и формирова-
ние мембранного потенциала) и  олигодендроцитов 
(секреция миелина). Более того, на  модели ушиба 
спинного мозга было показано, что при транспланта-
ции эти клетки выживают в условиях организма реци-
пиента в течение длительного времени, сохраняются 
как в белом, так и в сером веществе спинного мозга, 
активно дифференцируются и образуют полноценные 
миелинизированные аксоны и в конечном счете спо-
собствуют восстановлению двигательной и  чувстви-
тельной функций задних конечностей травмирован-
ных животных [13].

Что интересно, эффективность применения ней-
ронных прогениторных клеток, полученных из ЭСК, 

зависит от того, на какой стадии развития нейронов 
вводятся клетки-предшественники. Так, G.  Kumagai 
и соавт. (2009) показали, что при введении вторичных 
нейросфер (secondary neurosphere), образующихся  
из ЭСК, животным с ТСМ наблюдается восстановление 
 двигательной функции, рост аксонов, их ремиелини-
зация и  активный ангиогенез, тогда как  при  транс-
плантации первичных нейросфер (primary neurosphere) 
эти эффекты отсутствуют [72]. Это свидетельствует о том, 
что  на  более поздних стадиях развития нейронные 
прогениторные клетки оказывают заметное паракрин-
ное действие.

H. S.  Keirstead и  соавт. (2005) использовали ЭСК 
для  получения исключительно предшественников 
олигодендроцитов человека, способных дифференци-
роваться в  полноценные олигодендроциты in vitro  
и in vivo [13]. При трансплантации мышам с ушибом 
спинного мозга вводимые клетки мигрировали в  об-
ласть повреждения и дифференцировались в олигоден-
дроциты. При этом у животных наблюдалось восстанов-
ление двигательной функции задних конечностей  
по шкале Basso–Beattie–Bresnahan. Важно, что в дан-
ном случае функциональное восстановление было 
связано с активной ремиелинизацией поврежденных 
волокон спинного мозга; а у животных со среднетяже-
лой травмой, у которых, по данным гистологического 
исследования, отсутствовала существенная демиели-
низация в зоне повреждения нервной ткани, эффект 
от  введения предшественников олигодендроцитов 
не наблюдался [11–13].

На  протяжении долгого времени считалось, 
что полный разрыв спинного мозга и животная модель 
подобной травмы (резекционная модель ТСМ) не под
разумевают возможности сохранения части волокон 
и,  соответственно, даже минимальной вероятности 
спонтанного восстановления функций. Однако в 2010 г. 
было продемонстрировано, что при введении недиф-
ференцированных ЭСК человека в  раннем периоде 
резекционной ТСМ они способны активно мигриро-
вать в область повреждения, встраиваться в существу-
ющую структуру нервной системы и  способствовать 
восстановлению проведения нервного сигнала [66]. 
При  этом авторы связывают механизм терапевтиче-
ского действия клеток не только с их прямой диффе-
ренцировкой, но и с иммуномодулирующими свойст-
вами, а  также паракринным и  нейропротективным 
действием получаемых клеток-предшественников. 
Этот вывод оспаривается другими учеными [73, 74].

Эффективность применения нативных, т. е. необ
работанных, эмбриональных клеток также получила 
подтверждение в  ряде исследований. Например, 
D. Bottai и соавт. (2010) установили, что внутривенное 
введение недифференцированных ЭСК человека жи-
вотным с ушибом спинного мозга способствует значи-
тельному восстановлению двигательной функции 
задних конечностей по  сравнению с  контрольной 
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группой (которой вводили физиологический раствор) 
[10]. У экспериментальных животных наблюдали так-
же практически полное отсутствие макрофагальной 
и нейтрофильной инфильтрации в зоне повреждения, 
что свидетельствует об активном иммуносупрессивном 
действии ЭСК.

Таким образом, судя по  результатам множества 
доклинических исследований, ЭСК, обладая способ-
ностью к  дифференцировке почти в  любые клетки 
организма, имеют эффективность в лечении ТСМ. Тем 
не менее на текущий момент применение любых кле-
ток эмбрионального происхождения в эксперименте, 
а тем более в клинической практике значительно ог-
раничено. Это связано в первую очередь с вопросом 
безопасности ЭСК. В  настоящее время ни  в  одном 
исследовании безопасность применения ЭСК полно-
стью не доказана [2, 14, 21, 75]. При этом основной 
опасностью считается нестабильность генетического 
материала эмбриональных клеток и  возможность 
их превращения в раковые клетки, т. е. развития тера-
том [75]. Причина такого осложнения – крайне высо-
кая способность ЭСК к пролиферации и дифферен-
цировке. Эти процессы, как оказалось, крайне сложно 
контролировать, а цена ошибки в данном случае вели-
ка: развитие злокачественных новообразований явля-
ется одним из наиболее опасных осложнений. Именно 
поэтому о  безопасном применении эмбриональных 
клеток в  клинической медицине нельзя говорить  
до тех пор, пока не будут разработаны методы тоталь-
ного контроля деления клеток и  предотвращения 
их малигнизации [76, 77].

Использование ЭСК в лечении ТСМ невозможно 
и  по  этическим соображениям. Источники эмбрио-
нальных клеток сегодня – абортивный материал либо 
искусственно выращенные зародыши. В современном 
обществе оба этих способа получения ЭСК считаются 
неприемлемыми [2, 14, 26].

Наконец, еще  одна проблема применения ЭСК 
в терапии связана с необходимостью их культивиро-
вания. Независимо от того, какой из способов полу-
чения эмбриональных клеток используют, их количе-
ство заведомо недостаточно для проведения терапии 
(даже у  экспериментальных животных, а  тем  более 
у  пациентов). Их  культивирование проблематично, 
так как  в  большинстве случаев требует применения 
специальных сред животного происхождения. Если 
в  эксперименте это не  является препятствием для 
дальнейшего введения клеток в организм реципиента, 
то в  клинической медицине использование таких 
клеток категорически запрещено [15, 72, 76]. Более 
того, применение нескольких образцов ЭСК для  
проведения терапии, т. е. создание гетерогенной по-
пуляции клеток, также не  является выходом из  си
туации, так как  тоже значительно повышает риск 
малигнизации клеточного трансплантата и развития 
опухолей [76].

Тем  не  менее в  нескольких работах было проде-
монстрировано, что искусственное пролонгирование 
процесса дифференцировки ЭСК, подавление меха-
низмов активации клеточной пролиферации и исполь-
зование чистых гомогенных клеточных линий позво-
ляет в  определенной степени снизить вероятность 
развития тератом [63, 67, 69]. Благодаря этому группа 
исследователей получила разрешение на проведение 
клинических исследований по  применению ЭСК 
при ТСМ. Исследование GRNOPC1 компании Geron 
проводилось с  целью подтверждения безопасности 
применения эмбриональных клеток при ТСМ. Авторы 
использовали ЭСК для получения предшественников 
олигодендроцитов, которые в последующем вводили 
в спинной мозг пациентов с ТСМ. Данное исследова-
ние несколько раз останавливали в связи с временны-
ми запретами Управления по  санитарному надзору 
за  качеством пищевых продуктов и  медикаментов 
США (Food and Drug Administration, FDA), однако 
в  конечном счете с  2010  г. по  ноябрь 2011  г. более 
чем у 20 пациентов с ушибами спинного мозга на уров-
не позвонков Th

3
–Th

10
 тяжелой степени (с неврологи-

ческим дефицитом степени A по  классификации 
Американской ассоциации спинальной травмы (Amer-
ican Spine Injury Assosiation)) было проведение лечение 
с применением ЭСК. К сожалению, в 2011 г. исследо-
вание было прекращено по экономическим соображе-
ниям, однако в  2013  г. были опубликованы обнаде
живающие результаты. Развитие тератом не  было 
зарегистрировано ни у одного пациента [78–80].

В  настоящее время данное направление активно 
развивается. Однако вопрос о возможности примене-
ния ЭСК в клинической медицине остается открытым 
и требует большого количества новых исследований.

Индуцированные плюрипотентные стволовые клет-
ки. Один из способов решения этических проблем при 
использовании ЭСК был предложен в 2006 г. исследо-
вательской группой K.  Takahashi и  соавт. [81]. Они 
обнаружили возможность перепрограммирования со-
матических клеток организма и  их  дедифференци
ровки до уровня плюрипотентных стволовых клеток. 
Данные клетки в последующем были названы индуци-
рованными плюрипотентными стволовыми клетками 
(induced pluripotent stem cells, ИПСК). Получаемые 
в большинстве случаев из фибробластов кожи с помо-
щью ряда транскрипционных факторов (SOX2, OCT4 
и KLF4) и протоонкогена c-MYC либо сочетания фак-
торов OCT4, SOX2, Nanog и Lin28, ИПСК обладают 
нормальным кариотипом, в них активно экспрессиру-
ется ген теломеразы и, самое главное, они соответст-
вуют ЭСК по морфологии, маркерам, пролифератив-
ной активности и дифференцировочному потенциалу. 
Как и ЭСК, они способны дифференцироваться пра-
ктически в любые типы клеток, в том числе в нейроны, 
глиальные клетки и  нейронные стволовые клетки. 
Таким образом, ИПСК, являясь аналогом ЭСК, 
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позволяют избежать применения абортивного матери-
ала и других этических проблем [15, 25, 26, 81].

Однако вторая проблема ЭСК – опасность разви-
тия тератом – в случае ИПСК также не решена. Инду-
цированные клетки в ряде случаев вели себя еще более 
непредсказуемо в  плане пролиферации и  развития, 
что, вероятно, связано с вмешательством в генетиче-
ский материал соматических клеток для их дедиффе-
ренцировки [25, 81]. Кроме того, получение ИПСК, 
а точнее доставка генов в геном используемых фибро-
бластов, осуществляется специальными вирусными 
векторами. На сегодняшний день разработаны альтер-
нативные методы получения ИПСК без использова-
ния вирусных векторов, такие как применение хими-
ческих соединений и так называемых малых молекул 
[82], белков [83], вирусов, не интегрируемых в геном, 
со  способностью к  самоуничтожению [84] и  прямое 
«таргетное» воздействие на геном клеток [85]. Однако 
данные методы пока несовершенны, тогда как приме-
нение классических вирусов является непреодолимым 
препятствием для лечения людей. Поэтому примене-
ние ИПСК в клинической медицине на сегодняшний 
день не  разрешено ни  в  одной из  цивилизованных 
стран.

Тем не менее исследования индуцированных клеток 
не стоят на месте. В ряде работ была показана и дока-
зана эффективность применения ИПСК при  ТСМ 
у животных моделей. В условиях in vitro индуцирован-
ные клетки доказали способность к дифференцировке 
в нейронные прогениторные клетки (neural progenitor 
cells), предшественники олигодендроцитов, мотоней-
роны, астроциты и так называемые клетки нервного 
гребня (neural crest cells) [22, 86–92].

Нейронные клетки-предшественники, получаемые 
как из ИПСК, так и из ЭСК, обладают ограниченным 
терапевтическим потенциалом при ТСМ. В несколь-
ких исследованиях на  моделях контузионной ТСМ 
у  грызунов и  приматов было продемонстрировано, 
что  нейронные прогениторные клетки в  условиях  
in vivo дифференцируются в нейроны и клетки глии, 
способствуют восстановлению поврежденных аксонов 
и их ремиелинизации, стимулируют выживание повре-
жденных нейронов и в конечном счете способствуют 
восстановлению двигательной и чувствительной функ-
ций конечностей [87, 89–91, 93, 94]. В настоящее время 
на  основе полученных результатов разрабатывают 
протокол клинического исследования, организуемого 
медицинским центром Университета Киото (Kyoto 
University) под руководством S. Yamanaka и H. Okano.

Группа исследователей, возглавляемая H. Okano, 
в  серии экспериментальных работ использовала 
ИПСК животного происхождения. При этом авторы 
доказали онкологическую безопасность полученных 
клеток путем их введения мышам с отсутствием им
мунитета, у  которых моделировали ТСМ на  уровне 
позвонка Th

10
, через 9 дней после травмы. Было пока-

зано, что выживаемость введенных клеток не превы-
шает 20 %, причем 30 % этих клеток дифференцируются 
в нейроны, 50 % – в астроциты и 15 % – в олигоден-
дроциты. Ни у одного животного не было зарегистри-
ровано развитие тератом. Что важно, у всех животных 
наблюдали восстановление двигательной функции 
конечностей на  30 % по  сравнению с  контрольной 
группой. В последующем авторы получили аналогич-
ные результаты применения ИПСК, полученных 
из фибробластов человека [95, 96]. В 2012 г. результаты 
были воспроизведены в исследовании Y. Fujimoto и со-
авт. (2012), использовавших ИПСК при ТСМ у крыс 
на уровне позвонка Th

9
. Важно, что полученные ней-

роны были способны образовывать между собой си-
наптические контакты, что считается одним из основ-
ных показателей функциональной полноценности 
нейронов [86].

Некоторые исследователи, например S. E. Nutt и со-
авт. (2013), N. Romanyuk и соавт. (2015) и M. H. Tuszynski 
и соавт. (2014) в своих работах показали, что для ИПСК, 
полученных из фибробластов человека, оптимальным 
временем введения является острый период травмати-
ческого процесса (т. е. первые 2 нед после травмы), 
а  в  дальнейшем эффективность клеточной терапии 
значительно снижается [88, 90, 91].

Некоторые авторы полагают, что терапевтическое 
действие получаемых из индуцированных клеток ней-
ронных клеток-предшественников (нейронных про-
гениторных клеток) во многом обусловлено возмож-
ностью ремиелинизации поврежденных аксонов. 
В этом аспекте применение недифференцированных 
клеток-предшественников олигодендроцитов может 
оказаться более эффективным. На  данный момент, 
к сожалению, проведены лишь единичные некрупные 
исследования по  применению предшественников 
олигодендроцитов, полученных из  ИПСК, у  живот-
ных, а  клинических исследований, даже пилотных, 
не проводилось вообще [97–103]. Однако, если судить 
по результатам применения предшественников олиго-
дендроцитов, получаемых из ЭСК, этот подход может 
быть эффективным. В 2013 г. компания Asterias Bio-
therapeutics Inc., учтя ошибки компании Geron и при-
обретя права на технологию использования предшест-
венников олигодендроцитов, получила разрешение 
FDA на проведение ограниченного клинического ис-
следования эффективности предшественников олиго-
дендроцитов, развивающихся из  ИПСК, при  ТСМ 
в верхнешейном отделе [104]. В настоящее время это 
исследование еще не запущено.

Хорошие результаты были получены и при исполь-
зовании других дериватов ИПСК, таких как мотоней-
роны [105–107], клетки нервного гребня или астроци-
ты. К  примеру, введение в  область ушиба спинного 
мозга полученных из ИПСК астроцитов существенно 
не  влияло на  двигательную активность животных, 
однако способствовало восстановлению тактильной 
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и температурной чувствительности конечностей [108, 
109]. В  свою очередь, клетки нервного гребня, раз
вивающиеся из ИПСК, в условиях in vitro могут диф-
ференцироваться в нейроны и шванновские клетки, 
введение которых в поврежденный спинной мозг также 
способствует функциональному улучшению [110, 111].

Таким образом, применение ИПСК сегодня явля-
ется сугубо экспериментальным методом, который, тем 
не менее, в ряде доклинических исследований показал 
свою эффективность при ТСМ. Необходимо отметить, 
что как ЭСК, так и ИПСК, обладающие преимущест-
венно дифференцировочной активностью, требуют 
локального применения, т. е. введения непосредствен-
но в ткань поврежденного спинного мозга. Системное 
введение таких клеток (внутривенное, внутриартери-

альное, а  также введение в  ликвор) никогда ранее 
не изучалось. В целом можно утверждать, что приме-
нение ИПСК  – потенциально высокоэффективный 
метод терапии ТГМ и ТСМ, не связанный с этически 
сомнительными технологиями наподобие ЭСК. Одна-
ко на  сегодняшний день этот метод является сугубо 
экспериментальным и требует подтверждения эффек-
тивности и безопасности путем доклинических и кли-
нических исследований.

В  следующих частях обзора будет представлен 
анализ научной литературы, посвященной примене-
нию при ТСМ иных видов стволовых клеток (нейрон-
ных, мезенхимальных, шванновских клеток, клеток 
ольфакторного эпителия), а также клеток пуповинно-
плацентарной крови.
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Глубокая стимуляция головного мозга. 
Каким образом она контролирует движения 

при болезни Паркинсона?

З. А. Залялова

ФГБОУ ВО «Казанский государственный медицинский университет» Минздрава России;  
Россия, 420012 Казань, ул. Бутлерова, 49

Контакты: Зулейха Абдуллазяновна Залялова z.zalyalova@gmail.com

Методика глубокой стимуляции головного мозга (deep brain stimulation, DBS) предполагает имплантацию электродов в базальные 
ядра головного мозга. Дисрегуляция нейрональной активности именно в этих структурах считается причиной двигательных 
расстройств. DBS применяется при многих двигательных нарушениях (болезни Паркинсона, эссенциальном треморе, дистонии, 
тиках, тардивной дискинезии и др.), психических, поведенческих и аффективных расстройствах (депрессии, обсессивно-ком-
пульсивном расстройстве, эпилепсии и др.), а также при резистентных к медикаментозной терапии тяжелых болевых синдро-
мах. Однако механизмы действия DBS не до конца изучены. В настоящее время рассматриваются различные теории и гипотезы, 
объясняющие механизм возникновения ее лечебного эффекта: частотная модель, теория «заклинивания», гипотезы о влиянии 
на нейрогенез, активности астроцитов, усилении мозгового кровотока, электротаксисе и др.
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Введение
Глубокая стимуляция мозга (deep brain stimulation, 

DBS) – это хорошо зарекомендовавшая себя функцио
нальная нейрохирургическая техника, которая исполь
зуется для  лечения различных неврологических рас-
стройств, хотя механизмы ее терапевтического действия 
остаются до сих пор неясными.

История DBS началась много тысячелетий назад, 
когда люди заметили, что электрический ток помогает 
облегчить боль. Большой популярностью у  древних 
греков и египтян пользовались электрические рыбы, 
например морской электрический скат и пресноводный 
электрический сом. Их изображения встречаются даже 
на  древних египетских гробницах. В  исторических 
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источниках, которые относятся к 46 г. н. э., упомина-
ется римский врач Скрикониус Ларгус, который пер-
вым использовал электричество ската в лечении по
дагры. Но современное научное обоснование метода, 
безусловно, принадлежит Майклу Фарадею, выдаю-
щемуся английскому физику, основоположнику уче-
ния об электромагнитном поле, который обнаружил, 
что электрический ток может генерировать магнитное 
поле [1–3].

С начала 1960‑х годов неврологи и нейрохирурги 
использовали электронейростимуляцию для изучения 
различных структур головного мозга и определения их 
роли. В процессе изучения было установлено, что сти-
муляция некоторых областей головного мозга подав-
ляет симптомы неврологических расстройств, таких 
как  эссенциальный тремор и  болезнь Паркинсона 
(БП). На основании топического представления в 50‑е 
и 60‑е годы во всем мире были разработаны различные 
виды стереотаксической абляции для  лечения рас-
стройств движения и некоторых психических состоя-
ний [4–6].

С появлением леводопы в середине 60‑х годов XX в. 
и  с  началом успешного лечения БП с  ее помощью 
эпоха абляционной хирургии, как казалось на тот мо-
мент, завершилась. Однако всего через несколько лет 
эйфории от драматических эффектов леводопы были 
обнаружены ее побочные действия, которые заставили 
искать новые возможности для лечения БП и ослож-
нений терапии леводопой [1, 7].

Позже благодаря исследованиям модели БП 
на приматах сформировалось более ясное понимание 
патофизиологии БП, и в 1987 г. французский нейро-
хирург Алим-Луи Бенаби и  его коллеги предложили 
метод хронической высокочастотной стимуляции глу-
боких структур мозга, открыв дверь в новую эру лече-
ния БП [4]. Последние 2 десятилетия применения DBS 
позволили отточить методологию, определить крите-
рии отбора пациентов, расширить показания [8–10].

Поскольку DBS впервые была применена для ле-
чения БП, наши представления преимущественно 
основаны на научных исследованиях эффективности 
метода при этом заболевании. С тех пор показания к DBS 
значительно расширились, и в настоящее время DBS 
применяется также при других двигательных расстрой-
ствах (дистонии, треморе, тиках, тардивной дискинезии 
и  др.), психических, поведенческих и  аффективных 
расстройствах (депрессии, обсессивно-компульсивном 
расстройстве, эпилепсии и др.), резистентных к медика
ментозной терапии тяжелых болевых синдромах [11].

Несмотря на то что DBS хорошо зарекомендовала 
себя в качестве терапии БП, до сих пор механизмы ее 
терапевтического действия остаются не до конца по-
нятными. Предложено несколько теорий, подразуме-
вающих участие более чем  одного механизма. Про-
гресс в  изучении механизмов DBS с  одной стороны 
и в патофизиологии БП с другой формирует представ-

ление о взаимном проникновении 2 процессов и спо-
собствует постоянному пересмотру этой модели.

Согласно теории M. R. DeLong, гибель дофамино-
вых нейронов при БП вызывает дисбаланс в моторном 
круге (кора → базальные ганглии → таламус → кора) 
с угнетением активности прямого (моносинаптическо-
го) и усилением активности непрямого (полисинапти-
ческого) пути. Вследствие гиперактивности непрямо-
го пути чрезмерная активация субталамического ядра 
(СТЯ) опосредованно – через компактную часть чер-
ной субстанции и медиальную часть бледного шара – 
угнетает активность таламокортикального пути и ведет 
к  формированию гипокинезии [12]. В  дальнейшем 
исследования на  моделях животных и  на  пациентах 
с БП выявили характерные патофизиологические из-
менения нейрональной активности, такие как патоло-
гическая залповая активность и патологические бета-
осцилляции (13–35 Гц) базальных ядер. В частности, 
гипокинезия при БП характеризуется аномально вы-
сокой синхронизацией бета-колебаний в нейрональной 
сети спинной мозг → СТЯ → моторная кора [13–16]. 
При этом скорость возбуждения нейронов увеличива-
ется преимущественно в  медиальной части бледного 
шара и в СТЯ [17, 18], но снижается в латеральной части 
бледного шара [18]. Бета-колебания особенно заметны 
в медиальной и латеральной частях бледного шара, СТЯ 
и ретикулярной части черной субстанции [19]. Кроме 
того, активность этих ядер, в норме независимая, ста-
новится гиперсинхронизированной [20]. Увеличение 
сферы распространения возбуждения и  частоты раз
рядов статистически значимо коррелирует с тяжестью 
симптомов БП [21]. Обнаружение этих патологических 
паттернов изменило традиционное представление о па-
тогенезе болезни. Стало ясно, что не только усиление 
возбуждения нейронов, но и изменение частотных ха-
рактеристик нейрональной активности, а также разба-
лансированность всей системы вызывают БП.

Понимание механизмов развития БП имеет глу-
бокие последствия. Признание ключевой роли СТЯ 
в физиологии и патофизиологии базальных ганглиев 
привело к  его рассмотрению в  качестве хирургиче-
ской цели. Предполагается, что глубокая стимуляция 
СТЯ может давать лечебный эффект, нарушая ано-
мальную синхронизацию функциональных цепей 
базальных ганглиев, что  позволяет нормализовать 
и восстановить «функциональность» системы базаль-
ных ганглиев [22].

Комплексные эффекты DBS недостаточно понятны 
и не могут быть охарактеризованы как простое функ-
циональное ингибирование активности СТЯ, как было 
предположено ранее [23]. Скорее всего, DBS модулиру-
ет как локальную, так и распространенную в простран-
стве активность и пластичность нейрональной сети [24].

Современные исследования показывают, что DBS 
действует через многофакторные механизмы, вклю-
чая немедленные нейромодулирующие эффекты, 
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синаптическую пластичность и долгосрочную реорга-
низацию нейронов. Таким образом, речь не идет о про-
стой стимуляции определенных структур – механизмы 
воздействия носят полимодальный характер, что тре-
бует пересмотра терминологии. В свете этих представ-
лений предлагается заменить термин «глубокая стиму-
ляция мозга» на  термин «нейромодуляция глубоких 
структур мозга».

Рассмотрим более подробно гипотезы, объясняю-
щие механизм действия DBS.

Классическая частотная модель
Первоначальная гипотеза о механизмах действия 

DBS – гипотеза торможения – была основана на идее 
о  том, что  DBS блокирует чрезмерную активность 
нейронов базальных ганглиев СТЯ и / или медиальной 
части бледного шара (классическая частотная модель). 
Эта модель предполагала, что истощение дофамина при 
БП приводит к усилению возбуждения СТЯ и меди-
альной части бледного шара, что вызывает ингибиро-
вание активности таламуса и формирование акинезии. 
Идея возникла благодаря наблюдениям: клинический 
эффект DBS напоминал последствия анатомического 
поражения СТЯ (например, лакунарного инфаркта) 
или лекарственной его инактивации (например, аго-
нистом гамма-аминомасляной кислоты) [25]. Однако 
с помощью методов электрофизиологического рекор-
динга было установлено, что DBS, вопреки гипотезе 
торможения, не уменьшает, а, напротив, увеличивает 
соматическую активность СТЯ [26]. Таким образом, 
DBS не  подавляет патологическую активность СТЯ, 
а ремодулирует работу нейрональных сетей.

В попытке объяснить, каким образом осуществля-
ется модуляция, исследователи задаются вопросами 
о том, какие части нейронов модулируются, стимули-
руются нейроны или  ингибируется их  активность, 
и если стимулируются, то афферентные или эфферент-
ные аксоны, имеет ли DBS локальные или системные 
эффекты, воздействует ли DBS на нейроны или гли-
альные клетки и сохраняется ли эффективность на от-
далении, почему DBS по‑разному действует на разные 
симптомы (немедленно или отсроченно) и др.

Системный эффект
Ранние исследования были основаны на  пред

положении о  том, что  при  DBS активируются пре
имущественно локальные по отношению к имплан-
тированному электроду области [26]. Дальнейшие 
исследования DBS подтвердили существование сис-
темного механизма, включавшего возбуждение как аф
ферентных, так и эфферентных по отношению к месту 
стимуляции аксонов [27–29]. В  опытах на  грызунах 
и исследованиях с участием людей было обнаружено 
усиление высвобождения нейротрансмиттеров в эф-
ферентных аксонах [30–33]. При проведении функ
циональной нейровизуализации у людей и животных 

установлено, что высокочастотная стимуляция возбу-
ждает аксоны как локально, так и системно, усиливая 
высвобождение нейротрансмиттеров и освобождение 
мессенджеров аксонов [30, 34–36]. Однако из‑за су-
щественной составляющей шума на функциональных 
магнитно-резонансных томограммах эти результаты 
следует интерпретировать с осторожностью [37].

В опытах на приматах и исследованиях с участием 
людей доказано ослабление активности латеральной 
части бледного шара и вентролатерального ядра тала-
муса и усиление возбуждения СТЯ и медиальной части 
бледного шара при  БП. Однако другие наблюдения 
противоречат этому: в  частности, это представление 
не объясняет патофизиологию формирования дисто-
нии или дискинезии.

В 1999 г. Джерролд Витек и его коллеги обнаружи-
ли как снижение скорости возбуждения, так и, что бо-
лее важно, аритмичность возбуждения латеральной 
и медиальной частей бледного шара у пациентов с ди-
стонией, что  привело к  появлению альтернативной 
модели функционирования базальных ганглиев [38] 
и послужило поводом для создания новых теорий.

Теория «заклинивания»
Первоначально концепция «заклинивания» опи-

сана А. Л. Бенабидом и соавт. [39]. Они постулировали, 
что стимуляция эфферентных аксонов путем DBS 
вызывает их синхронизированный по времени высо-
кочастотный регулярный разряд. Короткие интервалы 
между импульсами DBS могут препятствовать возвра-
щению нейронов к спонтанной исходной патологиче-
ской активности у  пациентов с  БП. В  соответствии 
с этой гипотезой DBS не подавляет активность нейро-
нов, а модулирует патологическую активность, вызы-
вая изменения во всей нейронной сети.

Залповая активность
Известно, что  при  БП активность медиальной 

части бледного шара становится нерегулярной, а вы-
сокочастотная стимуляция может нормализовать эти 
патологические осцилляции. В эксперименте Дж. Е. Ру-
бин и Д. Терман показали, что регулирование патоло-
гической активности медиальной части бледного 
шара после DBS СТЯ вызывает физиологический 
ответ таламуса [40]. Высокочастотная стимуляция 
(приблизительно 130 имп / с), вероятно, резонирует 
со средними физиологическими колебаниями в сис-
теме базальные ганглии – таламус – кора, тем самым 
вызывая терапевтические эффекты, и наоборот, низ-
кочастотная DBS способна вызывать неблагоприят-
ные эффекты [41–43].

Прерывание патологических 
колебаний
Колебания, которые обычно обнаруживаются в функ

ционирующих нейронных сетях, как предполагается, 
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способствуют формированию динамической комму-
никации и  пластичности между пространственно-
разрозненными группами нейронов. Патологическая 
осцилляторная активность бета-диапазона в сенсо-
моторной петле приводит к формированию патоло-
гической коммуникации между корой, базальными 
ганглиями, таламусом и  мозжечком и  повышению 
нейропластичности, что, вероятно, способствует 
появлению моторных симптомов БП, в  то  время 
как нормальные бета-колебания, по‑видимому, под-
держивают «статус-кво». Таким образом, избыточные 
бета-колебания могут вызывать акинезию или бра-
дикинезию, а  DBS может прерывать и  подавлять 
патологические осцилляции бета-диапазона, снижая 
тем самым выраженность брадикинезии и ригидно-
сти [43–49]. Это явление было продемонстрировано 
S. Little и соавт. У 8 пациентов с БП выраженность 
симптомов уменьшилась на  50 % при  стимуляции 
СТЯ с частотой, подавляющей бета-осцилляторную 
активность, в  то  время как  непрерывная или  слу
чайная стимуляция не дала клинического результа-
та [50].

Клеточные механизмы
На клеточном уровне DBS активирует непосред

ственно астроциты, а также тела нейронов, вызывая 
высвобождение различных глиотрансмиттеров, таких 
как глутамат, D-серин и аденозинтрифосфат [51]. По-
сле стимуляции астроциты модулируют возбуждение 
нейронов [52]. Опосредуя нейрососудистую связь, 
астроциты также оказывают прямое воздействие на 
мозговой кровоток, вызывая либо усиление, либо 
ослабление нейронной активности [53]. Это было 
подтверждено с помощью позитронной эмиссионной 
томографии [54].

После высокочастотной стимуляции вентролате-
рального таламуса увеличивается уровень аденозина, 
так как аденозинтрифосфат астроцитов превращается 
в аденозин во внеклеточном пространстве. В исследо-
вании L. Bekar и соавт. отмечено снижение выражен-
ности тремора во  время повышения концентрации 
аденозина вокруг электрода в коре мозга мышей [55]. 
Следовательно, аденозин может способствовать уве-
личению эффективности высокочастотного воздейст-
вия путем стимулирования ингибированных нейро-
нов. Кроме того, эффекты (микроповреждение) часто 
наблюдаются сразу после размещения электродов до 
того, как началась стимуляция. Это также связывают 
со стимуляцией астроцитов [53]. Микроповреждением 
в сочетании с модуляцией мозгового кровообращения 
можно объяснить некоторые системные механизмы 
действия DBS [53].

Нейропротекция
Восполнение дефицита дофамина  – цель любой 

терапии БП. Накапливаются доказательства того, 

что DBS защищает дофаминергические клетки – это 
еще  одна составляющая механизма действия DBS. 
Исследование на приматах показало, что после DBS 
СТЯ сохраняется до 24 % дофаминергических нейро-
нов [56]. Исследование на грызунах продемонстриро-
вало увеличение уровня глиальных клеток на  30 % 
в ответ на DBS медиальной части бледного шара [57]. 
Таким образом, DBS может обеспечивать защиту до-
фаминергических клеток от  гибели, что  вселяет на
дежду на то, что это метод не только симптоматиче-
ского лечения, но и модифицирующего воздействия 
[58]. Очевидно, исследования с участием людей будут 
иметь решающее значение для проверки этих предпо-
ложений.

Электротаксис
Электротаксис характеризует смещение клеток или 

их отдельных элементов к катоду под влиянием элек-
трического тока. Под  воздействием электрического 
тока происходит рост нейритов и миграция нервных 
стволовых клеток [59]. Предполагается, что  направ-
ленный транспорт здоровых клеток к местам повреж
дения в центральной нервной системе – перспективный 
компонент клеточной терапии различных неврологи-
ческих заболеваний. Механизмы, лежащие в  основе 
электротаксиса, могут объяснять и  влияние DBS на 
факторы транскрипции и экспрессию генов, усиление 
мозгового кровотока и  нейрогенеза, что  в  конечном 
счете может привести к повышению нейропластично-
сти [60]. Усиленная нейронная пролиферация после 
DBS была отмечена постмортально [61]. Кроме того, 
высокочастотная стимуляция может ослабить неблаго-
приятные эффекты активации микроглии, тем самым 
также усиливая нейропластичность [62]. Накаплива-
ются научные сведения, подтверждающие существо-
вание механизмов нейропластичности при DBS, хотя 
вряд ли нейропластичность можно считать основным 
эффектом, поскольку DBS обеспечивает немедленное 
уменьшение выраженности моторных симптомов 
при БП [14]. Исследования в этой области ограничены 
и в основном сосредоточены на эффектах электротак-
сиса при  кортикальной стимуляции. Необходимы 
дальнейшие исследования этого явления на глубоких 
структурах мозга.

Кортикальное влияние
Недавние исследования показали, что DBS оказы-

вает заметное кортикальное влияние, уменьшая гипер-
синхронизацию патологического бета-ритма базаль-
ных ганглиев и коры [63]. Известно, что осцилляторная 
активность СТЯ имеет транзиторные или постоянные 
взаимосвязи с лобными кортикальными колебаниями 
посредством когерентности или фазово-амплитудной 
взаимосвязи, через так называемый сверхпрямой путь. 
Такая коммуникация вызывает увеличение лобно-суб-
таламической мощности и синхронизации бета-ритма 
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[64–66]. Установлена особая связь СТЯ с правой ниж-
ней лобной извилиной и  дополнительной моторной 
корой [67, 68]. Хотя электроды размещаются в базаль-
ных ганглиях, нейромодуляция, по‑видимому, опо
средованно влияет на кору, антидромно или ортодром-
но. Это явление особенно актуально для  дистонии, 
при которой изменение кортикальной пластичности 
считается фундаментальным терапевтическим эффек-
том DBS [69].

Заключение
Рандомизированные контролируемые клиниче-

ские исследования показали, что DBS может превос-
ходить лекарственную терапию в улучшении моторной 
функции и качества жизни.

Как DBS оказывает свое лечебное действие, пока 
неизвестно, хотя экспериментальные исследования 

значительно расширили наши знания и  позволили 
успешно внедрить нейромодуляцию в повседневную 
практику лечения БП и других двигательных, психо-
поведенческих и болевых синдромов.

Современные исследования подтверждают, что 
DBS не действует лишь через местные возбуждающие 
и тормозные механизмы, а также что механизмы DBS 
являются многофакторными и включают немедленные 
нейромодулирующие местные и отдаленные эффек-
ты, изменение синаптической пластичности и долго
срочную реорганизацию нейронов. Будущие исследо
вания должны быть основаны на системном подходе 
к рассмотрению влияния высокочастотной стимуляции 
на нейрогенез, активность астроцитов, усиление моз
гового кровотока, электротаксис и другие процессы 
с целью поиска путей совершенствования метода, интег-
рации с медикаментозной и клеточной терапией.
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Введение
В  годы «большого террора» массовые репрессии 

коснулись всех слоев населения, включая ученых и ме-
дицинских работников. В этой статье мы попытались 
проследить непростой жизненный путь и  оценить 
научное наследие Макса Соломоновича Скобло (1899–
1963), невропатолога и  коммуниста. Она основана 
на материалах его личного архива, следственного дела 
из архива ФСБ, документах Института хирургической 
невропатологии из Государственного архива РФ, пу-
бликациях и тексте докторской диссертации, а также 
на воспоминаниях родственников1.

Ученик М. И. Аствацатурова
Меер Залманович (Макс Соломонович) Скобло 

родился в многодетной семье местечкового торговца 
в Витебске2. Из 11 детей 5 умерли в младенческом воз-
расте. Рахиль, старшая сестра, умерла от тифа в 1918 г., 
Абрам, старший брат, покинул Россию в 1913 г. и жил 
в Лондоне, младший брат Вениамин умер молодым, 
а другой младший брат, Исаак, кандидат биологиче-
ских наук, – стал жертвой Холокоста, младшая сестра 
Мириам (Мира) стала врачом [1]. По словам Леонида 
Исааковича Скобло (племянника М. С.), о своих роди-
телях его дядя никогда не рассказывал3. Залман Скобло 

1Авторы выражают сердечную благодарность внучке М. С. Скобло Ирине Васильевне Кытмановой за предоставленные материалы и помощь 
в подготовке данной статьи.
2В  личном деле слушателя Военно-медицинской академии М. С.  Скобло имеется рапорт с  просьбой переменить имя и  отчество Меер 
Залманович на Макс Соломонович.
3Встреча с Л. И. Скобло одного из авторов статьи (Б. Л.) состоялась  22.08.2018 в Санкт-Петербурге.
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был ортодоксальным евреем, являлся казначеем мест-
ной синагоги и держал москательную лавку. По словам 
Л. И. Скобло, дед был большим любителем чая, а если 
что‑то не нравилось – швырял чашку на пол. На самом 
деле главой семьи была его жена Песя Боруховна Сор-
кина.

В 1918 г. Меер Скобло с золотой медалью окончил 
витебскую гимназию и поступил в Военно-медицин-
скую академию (ВМА) в Петрограде. В январе 1919 г. 
принят в члены ВКП(б). Как он напишет в конце 50‑х 
годов в  своем заявлении о  получении персональной 
пенсии, «состоял членом первой парторганизации 
Военно-Медицинской Академии в  числе 8 человек, 
проводившей работу по советизации Академии. Весной 
1919 г. по партмобилизации был направлен на фронт 
гражданской войны комиссаром 2‑го полка Первой 
стрелковой дивизии 6‑й Армии Северного фронта. 
По ликвидации фронта, в начале 1920 г., мобилизован 
на  укрепление транспорта, назначен заместителем 
начальника Дорполита Ташкенской жел[елезной] до-
роги (г. Оренбург)»4. В  связи с  болезнью направлен 
на советскую работу: с конца 1920 г. по конец 1921 г. 
был секретарем и членом президиума витебского губ
исполкома, а  затем командирован ВКП(б) в  ВМА 

для продолжения образования. Окончив ее в 1926 г., 
остался в аспирантуре при кафедре нервных болезней, 
руководимой М. И. Аствацатуровым [2, л. 150]. После 
окончания аспирантуры в 1929 г. – ассистент на той же 
кафедре [3, л. 97]. В годы учебы в ВМА женился на од-
нокурснице – Берте Александровне Рибуш из Пскова, 
которая стала впоследствии офтальмологом.

В заявлении на получение персональной пенсии 
М. С. Скобло упоминает о своей партийной и общест-
венной работе в  20–30‑е годы: руководил кружками 
в  сети партпросвещения, был председателем совета 
старост ВМА, секретарем партячейки научных работ-
ников ВМА и выполнял различные поручения партбю-
ро и районного комитета ВКП(б), неоднократно изби-
рался членом партбюро ВМА.

Ученик В. М. Бехтерева проф. М. И. Аствацатуров 
(1877–1936), в течение 20 лет (1916–1936) возглавляв-
ший кафедру нервных болезней ВМА, в 1924 г. орга-
низовал и  возглавил нервное отделение больницы  
им. Мечникова в Ленинграде, а в 1930 г. стал консуль-
тантом Института хирургической невропатологии (см. 
ниже) [4, с. 234]. Он являлся основоположником био-
генетического (или исторического) направления в не-
врологии, пытаясь связать закономерности развития 

В кругу семьи (не позднее 1919). Слева направо: в первом ряду – Эсфирь, Песя Боруховна, неизвестный, во втором ряду – Меер (Макс), Мириам 
(Мира), Вениамин, Исаак (фотография из личного архива И. В. Кытмановой)

Among the family (before 1919). From left to right: first row – Esther, Pesya Borukhovna, unidentified person, second row – Meer (Max), Miriam (Mira), 
Veniamin, Isaac (photo from the private archive of I. V. Kytmanova)

4Здесь и далее, кроме специально оговоренных случаев, приводятся материалы из личного архива И.В. Кытмановой, находящегося в Санкт-
Петербурге.



102

НЕЙРОХИРУРГИЯ
3’

 2
01

9

История нейрохирургииТом 21  Volume 21 
Russian Journal of Neurosurgery

симптомов заболеваний нервной системы с  эволю
ционным учением Дарвина, а также изучал проблему 
боли. Под его руководством было издано «Руководство 
по военной травматологии», 2 главы в котором («Трав-
матические и огнестрельные ранения спинного мозга» 
и  «Травматические и  огнестрельные ранения голов-
ного мозга») были написаны М. С. Скобло [5, 6]. Мно-
гие научные работы М. С.  Скобло развивают идеи 
Аствацатурова [7–15].

В личном архиве М. С. Скобло сохранился набро-
сок речи, по‑видимому, произнесенной на похоронах 
Аствацатурова (см. приложение). Примечательно, что 
М. С. Скобло обращается к своему учителю на «ты». 
Он подробно и эмоционально говорит как о его науч-
ных достижениях, так и  врачебных и  человеческих 
качествах, характеризует созданную им школу. Самые 
трудные диагностические задачи Аствацатуров, по сло-
вам Скобло, решал «с  эллинской ясностью и  легко-
стью».

В  1933  г. М. С.  Скобло демобилизовался из  ВМА, 
а в следующем году стал заведующим кафедрой нерв-
ных болезней 3‑го Ленинградского медицинского ин-
ститута [16, 17]. В его личном архиве сохранилась ко-
пия рекомендации М. С. Аствацатурова, датированная 
22.05.1934, где дана высокая оценка соискателю: «За 
время своей восьмилетней работы при кафедре нервных 
болезней Военно-Медицинской Академии д-ром Ско-
бло произведены ряд самостоятельных научных ис
следований по  различным разделам теоретической 

Гимназист Меер Скобло (фотографии из личного архива И. В. Кытмановой)

Grammar school student Meer Skoblo (photos from the private archive of I. V. Kytmanova)

Преподаватель кафедры нервных болезней, военврач 2‑го ранга 
М. С. Скобло (1933) (фотография из музея истории Военно-медицинской 
академии им. С. М. Кирова)

Lecturer at the Department of Neurological Disorders, army doctor 2nd rank 
M. S.  Skoblo (1933) (photo from the History Museum of the S. M.  Kirov 
Military Medical Academy)
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и клинической неврологии. Результаты этих исследо-
ваний, напечатанные в различных русских и загранич-
ных журналах, свидетельствуют об  умении автора 
правильно ставить научные вопросы и  планомерно 
идти к их разрешению, о его прекрасном знакомстве 
со  специальной литературой и  способности внима-
тельно наблюдать и сопоставлять результаты наблю-
дений.

Несмотря на сравнительно небольшой срок кли-
нической работы д-р М. С. Скобло, благодаря своим 
выдающимся способностям, трудолюбию и исключи-
тельной преданности научным интересам, достиг той 
степени совершенства, которая дает основания несом-
ненно считать его одним из  наиболее выдающихся 
представителей кадра молодых клиницистов и науч-
ных исследователей в области неврологии».

В Институте хирургической 
невропатологии
С  1929 по  1937  г. М. С.  Скобло совмещал работу 

на кафедре неврологии ВМА, а затем 3‑го Ленинград-
ского медицинского института с работой в Институте 
хирургической невропатологии, где в 1929–1931 гг. был 
заместителем директора по административно-хозяй-
ственной части, в 1931–1936 гг. – заместителем дирек-
тора по науке, с 26 января (после смерти С. П. Федоро-
ва) по 1 декабря 1936 г. – директором5.

На  рубеже 20‑х и  30‑х годов нейрохирургия все 
чаще стала рассматриваться как самостоятельная дис-
циплина. «Неврохирургия, пионерами которой 
по справедливости следует считать таких выдающихся 
людей, как Horsley, von Eiselsberg, F. Krause, в настоя-
щее время настолько разрослась, что  вполне может 
считаться совершенно самостоятельной отраслью 
медицинских знаний и не может уже рассматриваться 
как отдел общей хирургии»,  – писал М. С.  Скобло 
в  программной статье «Неврохирургия и  проблема 
кадров» [18]. По его словам, самым важным фактором 
успеха нейрохирургии является «изучение физиоло-
гии, патологии нервной системы человека на опера-
ционном столе, создание новой главы медицинской 
науки – неврофизиологии живого человека» [18].

Приводя в качестве примера учение Отфрида Фёр-
стера о  фокальной эпилепсии, М. С.  Скобло пишет, 
что подобные исследования «весьма обогатили учение 
о локализации и имеют весьма важное практическое 
значение для уточнения диагностики: эти достижения 
добыты благодаря выходу за пределы ограниченного 
экспериментирования на  животных операциями 

на людях в комбинировании с экспериментом на жи-
вом человеке, без всякого, конечно, вреда для него». 
Курсивом выделена мысль о том, что количество опе-
раций на  нервной системе настолько увеличилось, 
что  становится непосильным для  общего хирурга 
и  требует «объединения и  сочетания в  одном лице 
способов диагностики и лечения. Мы можем поэтому 
определить предмет неврохирургии как науки о хирур-
гических способах лечения заболеваний нервной сис-
темы на основе детального знакомства с неврологией. 
Хирургическая невропатология есть неврология плюс 
хирургическая оперативная техника (курсив М. С. Ско-
бло. – прим. авт.)». Далее М. С. Скобло отмечает край-
нее отставание СССР в развитии этой науки и недо-
статок кадров. В связи с прогнозируемым увеличением 
числа нейрохирургических больных в войне ближай-
шего будущего предлагалось ввести преподавание 
основ нейрохирургии в вузах при клиниках нервных 
болезней на правах приват-доцентур, а также создать 
кафедры нейрохирургии при институтах усовершенст-
вования врачей и  аспирантуру при  этих кафедрах. 
Вопрос о том, из кого готовить нейрохирургические 
кадры (из  хирургов или  из  невропатологов), по  его 
мнению, мог быть решен компромиссно: их  можно 
готовить из тех и других.

Научно-практический институт хирургической 
невропатологии был открыт в июле 1926 г. доцентом 
хирургической невропатологии А. Г. Молотковым по 
приказу Ленинградского губернского отдела здраво-
охранения (№ 15 от 09.01.1925) на базе Александрин-
ской женской больницы. В экспериментальном отделе-
нии, возглавляемом А. Д. Сперанским, в конце 20‑х годов 
М. С.  Скобло изучал на  собаках физиологию серого 
бугра. Результаты этой работы были опубликованы 
на русском и немецком языках [19, 20]. Под руководст-
вом Б. С. Дойникова М. С. Скобло исследовал вторичное 
перерождение первичных зрительных путей в экспери-
менте на кроликах и написал об этом статью в ведущий 
немецкий журнал по неврологии и психиатрии [21].

«Ленинградский Институт Хирургической Невро-
патологии является по  своим специальным задачам 
единственным учреждением в Республике, принужден 
удовлетворять нужды не  только в  Губернском и  Об-
ластном масштабе, но и в масштабе Всесоюзном», – 
отмечал Молотков при  подведении итогов первого 
года работы нового учреждения [22]. Хирургия перифе-
рических нервов и нейродистрофических расстройств, 
а  также хирургия боли доминировали в  научной те
матике института. В  Ленинграде получает развитие 

5Согласно справке от 12.09.1955, подписанной директором Ленинградского научно-исследовательского нейрохирургического института 
им. А.Л. Поленова, М.С. Скобло работал в ленинградском Институте хирургической невропатологии с 3 января 1929 г. по 20 мая 1931 г. 
зам. директора по административно-хозяйственной части, с 20 мая 1931 г. по 26 января 1936 г. – зам. директора, с 26 января 1936 г. – 
директором. 1 декабря 1936 г. освобожден от обязанностей директора и назначен заведующим мужским отделением с зарплатой 3200 руб. 
в месяц.
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хирургия вегетативной нервной системы. Как продол-
жение исследований R. Leriche, T. Ionescu, В. А. Оппе-
ля здесь формируется физиологическая хирургия.

В 1929 г. Молотков предпринял неординарный шаг, 
попросив С. П.  Федорова занять директорский пост, 
а сам стал его заместителем6. Проводились многочи-
сленные фундаментальные и прикладные исследова-
ния, результаты которых издавались в виде монографий 
и сборников научных трудов [24]. Как отмечено в па-
спорте института, в 1935 г. на 60 койках было пролече-
но 485 больных, в том числе 141 – с опухолями цент-
ральной нервной системы и 350 – с повреждениями 
периферической нервной системы. Проведено 380 опе-
раций, смертность составила 5,9 %, а смертность после 
операций на головном мозге была значительно выше – 
35 % (против 78 % в 1934 г.) [1, л. 15]. Основной хирурги-
ческий инструментарий был изношен более чем на 50 % 
[16, л. 30]. Библиотека института насчитывала 626 книг 
(из них 86 иностранных) и выписывала 19 журналов 
(в том числе 4 иностранных) [1, л. 18]. Наркомздрав 
выделил средства на  надстройку 2 этажей. В  итоге 
в 1937 г. планировалось увеличить хирургическое от-
деление с 60 до 130 коек [1, л. 3 (об.)].

В плане научных работ Института хирургической 
невропатологии Ленинградского горздравотдела 
на 1937 г. в качестве проблематики, над которой рабо-
тает клиническое отделение, перечислены опухоли 
головного и спинного мозга, заболевания перифери-
ческой нервной системы, боли, вегетативная нервная 
система, спонтанная гангрена. При  этом опухоли 
центральной нервной системы указаны в  качестве 
основной проблемы, которую планировалось изучать 
путем пересадок и  прививок по  методу клеточных 
культур [25, лл. 64–79]. М. С. Скобло сыграл важную 
роль в модернизации института и развертывании в нем 
научно-исследовательской работы. Он пробыл в долж-
ности директора менее года (с 26 января по 1 декабря 
1936 г.), поскольку 26 ноября 1936 г. заседание бюро 
Куйбышевского районного комитета ВКП(б) решило 
М. С. Скобло, «как бывшего в прошлом активного троц
киста, сохранившего до  последнего времени связи 
с участниками троцкистско-зиновьевской контррево-
люционной банды, из рядов ВКП(б) исключить» [26, 
л. 52].

Докторская диссертация
В середине 30‑х годов в СССР была возобновлена 

дореволюционная практика написания и публичной 
защиты диссертаций по всем отраслям знания, причем 
введена двухступенчатая система научных степеней, 
аналогичная немецкой. Так появились кандидатские 
и докторские диссертации, защищавшиеся в ученых 

советах НИИ и вузов и утверждавшиеся Высшей атте-
стационной комиссией с присуждением соискателям 
ученых степеней кандидата и доктора соответствую-
щих наук. Как  правило, получить профессорскую 
должность и звание можно было только после защиты 
докторской.

В декабре 1935 г. приват-доцент М. С. Скобло бле-
стяще защитил докторскую диссертацию «Симптома-
тическая эпилепсия (эпилепсия при  хирургических 
заболеваниях нервной системы – опухолях, абсцессах, 
арахноидитах и травмах)» на открытом заседании уче-
ного совета Института хирургической невропатологии 
под председательством засл. деят. науки, проф. А. Д. Спе
ранского.

Диссертация начинается подробным историческим 
очерком, в котором показано изменение представле-
ний о падучей болезни с античности до начала ХХ в. 
«Мы находимся сейчас в самой интенсивной фазе изуче-
ния эпилепсии, связанной с необходимостью пересмотра 
старых установок и ценностей», – пишет М. С. Скоб
ло [27].

Затем идут главы, посвященные джексоновской 
эпилепсии, ауре, эпилепсии при мозговых опухолях, 
пограничным с эпилепсией состояниям при опухолях 
головного мозга (этиологии эпилепсии при мозговых 
опухолях, взаимосвязи сна и  эпилепсии, мигрени 
и эпилепсии, обморочным состояниям, кивательным 
судорогам), структуре эпилептического припадка (все-
го 5 глав).

Поля головного мозга (рисунок из докторской диссертации М. С. Скобло [27])

Areas of the brain (figure from M. S. Skoblo's DSc dissertation [27])

6Биограф С.П. Федорова ошибочно утверждает, что институт был создан по его инициативе, а после смерти Федорова был возглавлен  
А.Л. Поленовым [23, с. 116].
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Материалом диссертации послужили около 200 слу-
чаев различных эпиприпадков без какой‑либо стати-
стической обработки. В тексте приводятся подробные 
выписки из историй болезни. Обращает на себя вни-
мание тот факт, что  большинство больных умерли 
до  операции от  вклинения мозга либо во  время или 
сразу после операции от кровотечения и шока. В каче-
стве диагностического метода использовалась пневмо-
энцефалография, что также могло привести к леталь-
ному исходу. Ангиография не  применялась. Многие 
диагнозы не верифицированы.

Следует отметить прекрасный литературный язык, 
которым написана эта работа. М. С. Скобло широко 
цитирует научную литературу на  немецком, англий-
ском и французском языках, включая недавно опубли-
кованные работы Отфрида Фёрстера и Уайлдера Пен-
филда. Он приходит к  выводу об  искусственности 
разделения эпилепсии на симптоматическую и гену-
инную и предлагает отказаться от термина «генуинная 
эпилепсия»: «Есть только одна эпилепсия – эпилепсия 
симптоматическая, протекающая в форме общих, ча-
стичных и  абортивных припадков». Он утверждает, 
что джексоновские и идиопатические припадки «тесно 
связаны между собой гаммой взаимных переходов 
и  представляют собой различные степени и  формы 
нарушения жизнедеятельности нервной системы».

По мнению автора, эпилептогенные факторы при 
мозговых опухолях многообразны: одни связаны с ме-
ханическим давлением самой опухоли (менингиомы), 
другие  – с  водянкой, местным отеком, реактивным 
воспалением мозговых оболочек и сосудистыми изме-
нениями (при глиомах).

Как считает М. С. Скобло, «эпилептический при-
падок конструируется всеми отделами головного моз-
га  – от  продолговатого мозга до  мозговой коры». 
«Изучение разнообразия картин припадков в зависи-

мости от локализации патологического процесса мо-
жет быть уподоблено физиологическому эксперименту. 
Ценность его заключается в том, что этот экспери-
мент ставится самой природой над мозгом человека, 
и  выводы, из  него происходящие, применяются 
для объяснения эпилепсии человека. История меди-
цины демонстрирует много примеров того, что пато-
логия нервной системы может служить ключом 
к разгадке многих явлений физиологии нервной си-
стемы, и путь изучения физиологии нервной системы 
через клиническую патологию, при помощи патоло-
гии является таким же правомерным и ценным, как 
путь прямых физиологических экспериментов на жи-
вотных»,  – подчеркивает он [27]. Эти утверждения 
перекликаются со словами Н. Н. Бурденко на Первой 
сессии нейрохирургического совета в мае того же года: 
«Для нас является принципом, что операция должна 
идти с точностью апробированного физиологическо-
го опыта, особенно в  отношении операции без  ви-
тальных показаний» [28].

Официальными оппонентами были ведущие ленин-
градские неврологи – проф. С. Н. Давиденков и проф. 
И. Я. Раздольский, а также заведующий кафедрой пато
физиологии 3‑го Ленинградского мединститута проф. 
В. С.  Галкин. Все они высоко оценили диссертацию 
М. С. Скобло. С. Н. Давиденков назвал ее «совершенно 
исключительной по  ценности своих исследований», 
хотя и отстаивал право генуинной эпилепсии на суще-
ствование7. В  качестве неофициального оппонента 
выступил председатель совета А. Д. Сперанский.

В 1936 г. Высшая аттестационная комиссия прису-
дила М. С. Скобло ученую степень доктора медицин-
ских наук и звание профессора.

Характеристика эпилептических припадков (таблица из докторской 
диссертации М. С. Скобло [27])

Characteristics of epileptic seizures (table from M. S. Skoblo’s DSc disserta
tion [27])

Профессор М. С. Скобло накануне ареста (1936) (фотография из лич-
ного архива И. В. Кытмановой)

Professor M. S. Skoblo prior to arrest (1936) (photo from the private archive 
of I. V. Kytmanova)

7Стенограмма защиты имеется в личном архиве И.В. Кытмановой.
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На Колыме
«В конце апреля 1937 г. я был арестован и осужден 

к 10 годам заключения в лагерях. Срок заключения 
я  отбывал на  Колыме, в  г. Магадане, где работал 
до 1946 г. заведующим нервным отделением горболь-
ницы и консультантом поликлиники МВД», – пишет 
М. С. Скобло в автобиографии8. Согласно выданной 
в 1956 г. справке, «отбывал наказание в исправитель-
но-трудовых лагерях с  28.04.37  года по  29.04.46. 
На территории Магаданской области отбывал нака-
зание с 15 января 1938 г.». По приговору его имуще-
ство было конфисковано.

Через пару лет после ареста брат М. С. Скобло 
Исаак пишет заявление на имя председателя Верхов-
ного Суда СССР с просьбой о пересмотре дела, к ко-
торому прилагает жалобу своего брата, осужденного 
выездной комиссией Военной коллегии Верховного 
Суда СССР в г. Ленинграде 9 октября 1937 г. по п. 8 
и 11 ст. 58 к 10 годам тюремного режима, замененного 
лагерем. «Я знаю своего брата как человека, который 
всю свою жизнь, все свои силы отдавал социалистиче-
скому строительству родины, партии, верным сыном 
которой всегда являлся. Осуждение его является роко-
вой ошибкой, в результате которого он жестоко стра-
дает, семья его разрушена, а сам он лишен возможно-
сти полезно и  плодотворно работать»,  – отмечает 
Исаак Скобло. Далее он пишет: «Как указано в жалобе 
брата, после суда над ним была арестована 10 сентября 
1937 г. его жена Скобло Берта Александровна, которая 
9 октября 1937 г. была осуждена особым совещанием 
на  6  лет исключительно из‑за  мужа. Одновременно 
была репрессирована мачеха жены моего брата, кото-
рая вместе с двумя малолетними детьми была сослана 
в Казахстан. <…>

Направляю Вам также копию заявления жены 
моего брата, так как  до  настоящего времени она 
еще не освобождена, и прошу дать надлежащий ход ее 
делу. Прошу Вас принять во  внимание, что  дети ее 
глубоко страдают и морально, и физически».

Подробности следствия и суда изложены в письме 
М. С. Скобло, направленном 1 февраля 1955 г. в Управ-
ление КГБ по  Ленинградской области: «При  аресте 
в апреле 1937 г. мне было объявлено предварительное 
обвинение по ст. 58 п. 10–11». При этом никаких до-
казательств контрреволюционной деятельности у след-
ствия не было, и М. С. Скобло предложили рассказать 
о ней самому. Эти обвинения он решительно отверг, 
и затем подвергся пыткам: «Допросы вели 3 следова-
теля, которые работали по 8 часов посменно; допросы 
велись круглосуточно и меня только отпускали при-

нять пищу и сейчас же снова вызывали. Допросы за-
ключались только в требовании, с применением гру-
бой брани и  унизительных насмешек, рассказать 
о своей контрреволюционной деятельности. Во время 
допроса меня заставляли находиться только в верти-
кальном положении и сидеть не разрешали. В течение 
первых 3‑х или 4‑х суток бессонницы и пребывания 
в вертикальном положении я находился в состоянии 
возбуждения, воевал со следователями, пытаясь воз-
действовать на их разум и логику. Я им рассказал свою 
биографию, свою жизнь, которая вся состояла с юных 
лет только в беззаветном служении партии и народу. 
Я рассказал следователю, что в юные годы в 1918–19 г. 
принимал активное участие в борьбе с контрреволю-
ционными, враждебными элементами в  Военно-
Медиц[инской] Академии и боролся за советизацию 
ВМА. Мне было заявлено, что эта моя деятельность 
по борьбе с реакционной профессурой и студенчест-
вом в Академии и была контрреволюционной, что та-
кова была деятельность всей партийной ячейки. К это-
му времени на 5‑е или 6‑е сутки в моем физическом 
состоянии произошел перелом. Я стал вялым, на ногах 
появились отеки. Все стало безразличным, я  понял, 
что участь моя предрешена, и хотелось только скорей 
избавиться от допросов, отдохнуть любой ценой. Я за-
явил, что если та деятельность, которой я всегда гор-
дился – борьба с реакционной профессурой и студен-
чеством Вами называется контрреволюционной, то я 
признаюсь, что был участником контрреволюционной 
организации…» В  результате М. С.  Скобло подписал 
заранее заготовленный протокол, и его оставили в по-
кое на 3,5 мес. Восьмого сентября 1937 г. ему вручили 
обвинительное заключение, где фигурировало уже обви-
нение в терроризме (ст. 17–58, п. 8–11). Утверждалось, 
что М. С. Скобло якобы входил в состав террористиче-
ской группы, возглавлявшейся заведующим горздрав
отделом Ленинграда Богеном9. На суде Скобло соби-
рался дать подробные объяснения: «…по  прочтении 
обвинительного заключения я решил, что меня при-
говорят к высшей мере наказания – расстрелу. Я поду
мал, что спасу себе жизнь, если признаю себя винов-
ным». Но  суда как  такового не  было: вся процедура 
заняла 1–2 мин. Среди членов суда был председатель 
трибунала Ленинградского военного округа Мазюк, 
с которым М. С. Скобло был ранее знаком. В 1941 г. 
они вновь встретились. М. С.  Скобло вспоминал 
об этом так: «…в качестве заключенного больного он 
поступил в отделение больницы, где я работал в Мага-
дане. Я его спросил, помнит ли он мое дело, он мне 
ответил, что  помнит прекрасно, что  дела никакого 

8Здесь и далее все цитаты приводятся по документам из личного архива И.В. Кытмановой.
9Давид Григорьевич Боген (Каценеленбоген) (1899–1937) – заведующий Ленгорздравотделом с 1932 г. по май 1937 г. Окончил гимназию  
в Витебске, в 1918 г. поступил слушателем  в ВМА. В 1919 г. ушел добровольцем на гражданскую войну, вернулся к учебе в 1921 г., окончил 
ВМА в 1926 г. В ноябре 1937 г. был приговорен к расстрелу «за контрреволюционную деятельность». Реабилитирован посмертно в 1956 г. [29].
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не было, что им в тот момент приказали так сделать, 
и они так сделали, т. е. осудили меня к 10 годам»10.

О  пребывании М. С.  Скобло на  Колыме сохра
нились разрозненные свидетельства. Писатель Варлам 
Шаламов11, работавший лагерным фельдшером, упоми-
нает о нем в «Колымских рассказах». Он пишет, что они 
вместе мыли пол на магаданской пересылке весной 1939 г. 
(рассказы «Курсы» [30] и «Тифозный карантин»[31]).

Есть свидетельство актрисы Иды Варпаховской12: 
«В больнице меня осмотрел профессор Скобло – свети-
ло медицины, он тоже «проживал» в лагерях – и опре-
делил болезнь Рейно. Это красивое название дало мне 
освобождение от ночных работ и направление в руко-
дельный цех» [32].

Согласно имеющимся в архиве М. С. Скобло доку-
ментам, он провел в Магадане более 8 лет (с 15 января 
1938 г. по 1 августа 1946 г.). По рассказам родственни-
ков, он был «доходягой» на общих работах, но во время 
одной из проверок в составе комиссии случайно ока-
зался один из его бывших аспирантов, и, хотя прилюдно 
он и «не узнал» своего профессора, тем не менее по-
способствовал переводу его истопником в баню. Это 
спасло ему жизнь. Возвращению М.С. к врачебной 
практике также способствовал случай, когда для 
постановки диагноза заболевшему сыну высокопо-
ставленного лагерного начальника в силу недоста-
точной компетентности местных врачей были при-
званы медики-заключенные. В их числе был и М.С., 
который поставил правильный диагноз, после чего 
лагерное начальство решило использовать его непо-
средственно по врачебной специальности. С  января 
1943 г. по август 1946 г. Скобло работал в Магаданской 
краевой больнице в  качестве врача-невропатолога, 
заведующего неврологическим отделением, консуль-
танта-невропатолога и психиатра. В его личном архи-
ве сохранилась характеристика для снятия судимости, 
подписанная начальником управления Магаданско-
го лагеря старшим лейтенантом Гридасовой: «Скоб
ло М. С. за время пребывания в Магаданских лагерях 
проявил [себя] как честный и добросовестный меди-
цинский работник. Являясь высоким специалистом 
в  области невропатологии и  нейрохирургии, он вел 
большую работу в  нервном отделении Магаданской 
городской больницы и был консультантом психиатри-
ческого отделения больницы УСВИТЛ [Управления 
Северо-Восточных исправительно-трудовых лагерей]. 
К работе внимателен, чуток к больным. Внедряя новые 

методы лечения и изучая их результаты, врач Скобло 
достиг в своей клинической работе больших результа-
тов. По его инициативе в Больнице стали проводиться 
первые нейрохирургические операции и углублялась 
патолого-анатомическая работа над случаями нервных 
заболеваний. Добросовестное, внимательное, чуткое 
отношение к  делу, а  также высокие знания по  своей 
специальности создали врачу Скобло большой авто-
ритет среди вольнонаемного населения и врачей Ко-
лымы. Скобло М. С. имел звание отличника производ-
ства и  был неоднократно премирован. За  высокие 
производственные показатели и примерное соблюде-
ние лагерного режима Скобло был снижен срок нака-
зания на 8 месяцев и второй раз на 4 месяца».

Примечательна также характеристика М. С. Скоб
ло за подписью главного врача Магаданской краевой 
больницы Захара Давыдовича Зараховича, датирован-
ная 30.07.1946: «Высоко эрудированный и образован-
ный врач, клиницист с  широким кругозором, пре-
красный диагност, врач-мыслитель, он с первых дней 
своей работы стал организатором и средоточием всей 
научной постановки дела в нашей больнице. С пер-
вых шагов своей деятельности доктор Скобло стал 
широко применять новейшие методы исследования 
и лечения, до него непрактиковавшиеся. Ему принад-
лежит почин организации в нашей больнице нейро-
хирургической работы и ее дальнейшее развитие. Его 
доклады и демонстрации всегда были образцом логи-
ческой ясности и  законченности научной мысли, 
и при всей своей глубине отличались доходчивостью 
и живостью изложения.

Доктор Скобло принадлежит к  разряду врачей, 
которые не замыкаются в узких рамках только своей 
специальности, его одинаково с вопросами медицины 
интересовала философия, история, социальные дис-
циплины, и в частных беседах с ним наши врачи чер-
пали много ценных и интересных сведений.

Пользуясь знанием иностранных языков, доктор 
Скобло систематически знакомил врачей с новостями 
англо-американской медицины, что  позволяло нам 
быть постоянно в курсе ее новейших достижений и ис-
пользовать их в своей практике.

Исключительно чуткий врач с  отзывчивым сер-
дцем, врач-гуманист, человеколюбец, он в короткий 
срок снискал любовь, привязанность и благодарность 
его бесчисленных пациентов, неизменно пользовался 
большой популярностью и уважением широких масс.

10Диввоенюрист Александр Иванович Мазюк (1893–1941) арестован 4 июля 1938 г. по обвинению в участии в военном заговоре. Особым 
совещанием при НКВД СССР 17 апреля 1940 г. приговорен к 8 годам заключения в исправительно-трудовом лагере. Наказание отбывал 
в Северо-Восточных лагерях, где умер 23 ноября 1941 г. Постановлением военного трибунала Ленинградского военного округа от 26 декабря 
1955 г. полностью реабилитирован [33].
11Варлам Тихонович Шаламов (1907–1982) – известный прозаик и поэт, находился в заключении на Колыме с 1938 по 1956 г., с 1946 г. 
работал там лагерным фельдшером.
12Ида Самуиловна Варпаховская (урожденная Гекдишман) (1911–1999) работала в лагере на Колыме швеей, осенью 1943 г. переведена 
в качестве певицы в женский отдельный лагерный пункт (г. Магадан), где была организована культбригада [34].
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Прекрасный отзывчивый товарищ, выдержанный, 
корректный человек, он был гордостью нашего кол-
лектива, и  каждый, кому посчастливилось работать 
вместе с ним, сохранит надолго самые лучшие и те-
плые воспоминания о его обаятельной личности»13.

Летом 1946 г. М. С. Скобло был уволен с должности 
заведующего нервно-психиатрическим отделением 
как  инвалид II группы и  ему был разрешен выезд 
на «материк».

Сибирская ссылка
В Ленинград М. С. Скобло вернуться не мог (поли-

тические заключенные после отбытия срока на 5 лет 
лишались права проживать в  Москве и  Ленинграде) 
и поехал в Томск. Во-первых, там находилась его се-
мья – дети и жена Берта Александровна, высланная 
на поселение после пятилетнего заключения в лагере 
как член семьи изменника Родины и работавшая вра-
чом-офтальмологом, во‑вторых, в  Томском государ
ственном медицинском институте им. В. М. Молотова 
(ныне Сибирский государственный медицинский 
университет) ему предложили занять должность про-
фессора кафедры нервных болезней (приказ № 186 
от 20.09.1946), руководимой доцентом Н. В. Шуби-
ным14. Согласно справке, подписанной заведующим 
клиникой нервных болезней Н. В. Шубиным, про
фессор М. С.  Скобло за  время работы в  клинике 
с 16.09.1946 по 19.04.1949 читал лекции студентам са-
нитарно-гигиенического, стоматологического и педи-
атрического факультетов и руководил научной работой 
части сотрудников клиники по разделу нейроинфек-
ций (рассеянному склерозу и рассеянному энцефало-
миелиту). Он также состоял с 1947 по 1949 г. консуль-
тантом-невропатологом городской клинической 
больницы, и, согласно справке за подписью главного 
врача больницы С. Бейлина и заведующего хирурги-
ческим отделением проф. К. Черепнина, «принимал 
деятельное участие в научных конференциях больни-
цы и зарекомендовал себя добросовестным работни-
ком и большим специалистом в вопросах невропато-
логии и нейрохирургии».

В 1948 г. в журнале «Невропатология и психиатрия» 
вышла статья М. С. Скобло «Клещевой энцефалит и пар-
кинсонизм» [35]. В  ней описаны 2 случая клещевого 
энцефалита с доминированием в клинической картине 
стриарных симптомов. В этом же году он выступил с до-
кладом о рассеянном склерозе на III Всесоюзном съезде 
невропатологов и психиатров в Западной Сибири.

Однако  М. С.  Скобло стремится вернуться в  Ле-
нинград. В этой связи примечательна характеристика, 
датированная февралем 1947  г. и  подписанная дей
ствительным членом АМН СССР, директором Ле
нинградского нейрохирургического института проф. 
А. Л. Поленовым: «Проф. Скобло М. С. мне известен 
в течение ряда лет как весьма добросовестный и высо-
коквалифицированный научный работник и  клини-
цист-невропатолог.

Широко образованный невропатолог профессор 
Скобло М. С. давно оценил значение нейрохирургии 
для изучения физиологии и патологии нервной систе-
мы человека, а также оборонное значение этой моло-
дой отрасли медицины нашей страны.

Профессор Скобло  М. С. в  свое время приложил 
немало усилий для развития нейрохирургического ин-
ститута в Ленинграде, который в настоящее время пре
вратился в крупное, замечательно организованное науч-
ное и лечебно-практическое учреждение в нашей стране.

Значительная часть научных исследований проф. 
Скобло М. С., посвященных хирургическим заболева-
ниям нервной системы, зародилась и выполнена в Ин-
ституте, сюда же относится и его диссертация на со
искание ученой степени доктора мед. наук на  тему 
«Симптоматическая эпилепсия».

Указанные работы являются продуктом самостоя-
тельного творчества проф. Скобло М. С. и освещают 
оригинально различные сложные вопросы патологии 
нервной системы и  нейрохирургической клиники. 
Докторская диссертация Скобло М. С. является ценным 
вкладом в  науку и  вносит много нового в  изучение 
такой сложной проблемы, какой является эпилепсия.

В  настоящее время проф. Скобло  М. С. работает 
над разработкой и изучением нового отдела невроло-
гии – вегетативной невропатологии. В Ленинградском 
Нейрохирургическом Институте хирургия вегетатив-
ной нервной системы и изучение патологии этой сис-
темы находится в центре внимания. Считаю поэтому, 
что  работа проф. Скобло  М. С. в  институте была  бы 
весьма ценной и желательна.

Проф. Скобло М. С. всегда отдавал и отдает и сей-
час все свои знания и опыт, как честный и преданный 
Советской власти человек.

Считал бы весьма важным возвратить проф. Ско-
бло М. С. для работы в соответствующие мед. учрежде-
ния г. Ленинграда, где наиболее широко и плодотвор-
но могли  бы получить развитие его клинический 
талант и педагогический опыт».

13В списке научных трудов проф. М.С. Скобло указаны 2 статьи, опубликованные в «Сборнике работ врачей Дальстроя» («О клинике 
поражения промежуточного мозга при авитаминозе» (№ 1 за 1925 г.) и «О феноменах реперкуссии в неврологии» (№ 2 за 1946 г.). Найти 
этот сборник в Центральной научной медицинской библиотеке не удалось. 
14Шубин Николай Васильевич (1894–1984) – выпускник Томского государственного университета, невропатолог, кандидат медицинских 
наук (1953), заведующий кафедрой нервных болезней Томского медицинского института с 1936 по 1973 г. (см. фонд Р-1553 в Государственном 
архиве Томской области).
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К этой характеристике присоединили свои подписи 
действительный член АМН СССР проф. Ю. Ю. Джа-
нелидзе и акад. А. Д. Сперанский. Согласно пометке 
М. С. Скобло, она была изъята при аресте 19.04.1949.

В личном архиве М. С. Скобло сохранилось напе-
чатанное на бланке письмо директора Института общей 
и  экспериментальной патологии акад. А. Д.  Сперан-
ского министру государственной безопасности СССР 
генерал-лейтенанту В. С. Абакумову от 04.07.1947. 
Сперанский присоединяется «к  ходатайству доктора 
мед. наук, профессора Скобло Макса Соломоновича 
о разрешении ему жить и работать в  г. Ленинграде», 
мотивирует свою просьбу плохим состоянием здоровья 
М. С. Скобло, которого называет выдающимся иссле-
дователем, а также подчеркивает желание «ряда науч-
ных кругов Ленинграда иметь его в  числе научных 
работников этого города».

«В 1949 году я был повторно арестован и с апреля 
по декабрь 1949 г. содержался в тюрьме, где подвергал-
ся ряду унизительных допросов… В октябре 1949 г. мне 
было предъявлено постановление Особого Совещания 
о поселении меня в Красноярский край. 5 лет я провел 
в ссылке и находился в трудных условиях жизни и ра-
боты. Много мне пришлось перетерпеть унижений 
и моральных страданий, тем не менее мое мировоззре-
ние и политические настроения не изменились», – пи-
шет М. С. Скобло в вышеупомянутом письме в Управле-
ние КГБ по Ленинградской области. Далее он упоминает, 
что  стал инвалидом, но  не  имеет права на  пенсию, 
поскольку годы заключения не засчитываются в тру-
довой стаж, и требует полной реабилитации.

«С 1949 по 1955 г. работал в г. Канске – зав[едующим] 
нервн[ым] отделением горбольницы и [в] п / я 235 МВД 
СССР [–] консультантом-невропатологом и психиа-
тром. Определением Военной Коллегии Верх[овного] 
Cуда СССР от 6 / Х 1954 г. приговоры по моему делу 
от  1937 и  1949  г. отменены, а  само дело было 

прекращено Постановлением Комитета Госбезопасно-
сти по Ленинградской области от 6 / IV 1955 г.», – пишет 
он в автобиографии.

Летом 1953 г. Л. И. Скобло навестил своего дядю, 
находившегося в ссылке на ст. Решеты, в центре Крас
лага, где М. С. Скобло работал главным врачом боль-
ницы. Они шли вдоль лагерных бараков, огражденных 
колючей проволокой. «Тут все мои больные – с той, 
и с этой стороны проволоки», – заметил М. С. Скобло. 
У них с женой было свое хозяйство – огород, курятник.

Возвращение в Ленинград
В 1955 г. М. С. Скобло был полностью реабилити-

рован и вернулся в Ленинград, а в 1956 г. восстановлен 
в рядах КПСС, однако устроиться на работу в качестве 
научного сотрудника НИИ не смог. Он просит о помощи 
в трудоустройстве акад. А.Д. Сперанского и начальника 
Главного военно-медицинского управления Министер-
ства обороны СССР академика АМН СССР Е. И. Смир-
нова. Никакого результата эти обращения не дали.

В  письме, адресованном Президиуму XXI съезда 
КПСС (проходившего в Москве с 27 января по 5 фев-
раля 1959 г.), М. С. Скобло пишет, что сохраняет инте-
рес к научно-исследовательской работе. В течение 3 лет 
он безрезультатно обращался в  Минздрав РСФСР 
с просьбой о предоставлении должности заведующего 
отделением или старшего научного сотрудника в Ле-
нинградском нейрохирургическом институте, Нервно-
психиатрическом институте им. В. М.  Бехтерева или 
клинике нервных болезней Института физиологии АН 
СССР, однако ему предлагали должность заведующего 
кафедрой нервных болезней в Благовещенске и Чите. 

М. С. Скобло в своем кабинете (1950‑е) (фотография из личного архива 
И. В. Кытмановой)

M. S.  Skoblo in his office (1950s) (photo from the private archive of 
I. V. Kytmanova)

М.С. и Б. А. Скобло с дочерью Александрой около своего дома на ст. Ре-
шеты (начало 1950‑х) (фотография из личного архива И. В. Кытмановой)

M.S. and B. A. Skoblo with their daughter Alexandra next to their house at the 
Reshety station (early 1950s) (photo from the private archive of I. V. Kytmanova)
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От этих предложений он отказался, ссылаясь на подо-
рванное здоровье (стал плохо переносить морозы). 
«Я принял в 1955 г. первое сделанное мне предложение 
должности рядового врача-невропатолога психиатри-
ческой больницы, которую и выполняю до сих пор», – 
пишет Скобло, обращаясь к  съезду с  ходатайством 
о трудоустройстве в одном из вышеупомянутых ленин-
градских НИИ. Результат снова был нулевым.

Опыт работы консультантом-невропатологом во Вто-
рой Ленинградской психоневрологической больнице 
М. С. Скобло обобщил в 2 последних своих публикациях. 
В одной из них описана дифференциальная диагно-
стика сенильной деменции и сосудистых заболеваний 
головного мозга (атеросклероза мозговых сосудов) 
[36]. Другая статья посвящена псевдотуморозному 
синдрому [37].

По  словам племянника, М. С.  Скобло был «врач 
от Бога». Однажды Леонид пожаловался ему на боли 
в икрах. М.С. спросил, есть ли сонливость. Получив 
утвердительный ответ, сказал: «У тебя авитаминоз, ешь 
витамины». И  боли действительно прошли. Среди 
гостей М. С.  Скобло был будущий директор Санкт-
Петербургского научно-исследовательского психонев-
рологического института им. В. М.  Бехтерева проф. 
М. М. Кабанов (1926–2013), который считал его своим 
спасителем (М.С. перевел Кабанова, попавшего в Кра-
слаг по обвинению в антисоветской агитации, с общих 
работ в  лагерные «придурки»). По  воспоминаниям 
племянника, М. С. Скобло был очень эрудированным 
человеком, читал классику на  английском. Когда 
в  конце 50‑х годов в  журнале «Новый мир» вышла 
статья о кибернетике, он с большим воодушевлением 
рассказывал о  новой науке, предрекая ей большое 
будущее. Племянник-инженер, наоборот, был настроен 
скептически, и теперь признает, что ошибался.

В 1960 г. М. С. Скобло вышел на пенсию, а 3 года 
спустя умер. В  «Журнале невропатологии и  психиа-
трии им. С. С. Корсакова» появился краткий некролог. 
М. С. Скобло назван в нем «видным советским невро-
патологом», который «работал на  Дальнем Востоке 
и в Сибири». О том, что он был репрессирован, в не-
крологе не было сказано [17].

Эпилог
Чем интересна нам жизнь и судьба М. С. Скобло? 

Во-первых, он яркий представитель революционной 
эпохи, местечковый романтик, нашедший себя в Ре-
волюции и  поклонявшийся ей на  протяжении всей 
жизни. Юношей-идеалистом он вступил в ряды ВКП(б) 
и, несмотря на горький опыт ГУЛАГа, упорно стремил-
ся восстановиться в  партийных рядах в  конце своей 
жизни. Внучка М. С. Скобло И. В. Кытманова в письме 
к одному из авторов данной статьи объясняет это сле-
дующим образом: «То, что  он так рьяно стремился 
восстановиться в партии и остался верен коммунисти-
ческой идее, мне кажется, связано с тем, что эта идея 
осталась его единственной опорой в  жизни. У  него 
отняли возможность заниматься наукой, у него отняли 
здоровье, у него уничтожили ближайших друзей, его 
угнетала мысль, что из‑за него пострадала его семья 
и близкие. Все это он списывал на ошибки системы, 
а не на чистую идею коммунизма. Разочароваться в этой 
идее значило для  него перечеркнуть всю его жизнь, 
признать, что изначально был выбран неправильный 
путь и нравственные ориентиры. За что тогда ухватить-
ся в  этой жизни?» Головокружительная карьера (за-
мдиректора Института хирургической невропатологии 
в  возрасте 30  лет, заведующий кафедрой в  34  года, 
директор Института хирургической невропатологии 
в 36 лет) внезапно прервалась. Исключение из ВКП(б) 
за «связь с враждебными элементами» (прежде всего 
с  коллегами по  ВМА, многие из  которых были впо-
следствии расстреляны) означало увольнение с дирек-
торской должности и последующий арест. О  пытках 
и пародии на правосудие в годы «большого террора» 
написано множество книг, и судьба М. С. Скобло по-

Б.А. и М. С. Скобло с внучкой Ирой на отдыхе в Зеленогорске (начало 
1960‑х) (фотография из личного архива И. В. Кытмановой)

B.A. and M. S.  Skoblo with their granddaughter Ira on vacation in Ze
lenogorsk (early 1960s) (photo from the private archive of I. V. Kytmanova)

Неврологический молоточек М. С. Скобло (фотография Б. Л. Лихтер-
мана)

M. S. Skoblo's neurological hammer (photo by B. L. Liсhterman)
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зволяет в очередной раз увидеть кафкианские механизмы 
маховика репрессий. Он служит наглядной иллюстра-
цией разгрома ВМА и преследования ее выпускников 
и преподавателей в 30‑е годы. Но это – тема отдельно-
го исследования [38].

Во-вторых, М. С. Скобло – пример невролога (не-
вропатолога) в нейрохирургии. Вопрос о том, чем яв-
ляется нейрохирургия – хирургической неврологией 
(невропатологией) или неврологической хирургией – 
интенсивно дебатировался в советской периодике 20‑х – 
начала 30‑х годов [39]. Размышления  М. С.  Скобло 
о роли и месте новой дисциплины и его практическая 

работа в нейрохирургической клинике оказали замет-
ное влияние на ее дальнейшее развитие.

Наконец, успехи медицинской генетики позволяют 
по‑новому оценить работы М. С. Скобло о нейродегене-
рации, развивающие идеи его учителя М. И. Аствацату-
рова, а его диссертация по симптоматической эпилепсии 
предвосхитила современные подходы к  диагностике 
и хирургическому лечению этого неврологического за-
болевания. Судьба как самого М. С. Скобло, так и всей 
отечественной неврологии и нейрохирургии могла сло-
житься иначе. Но, как сказал перед казнью Жорж Жак 
Дантон (1759–1794), «революция пожирает своих детей».

Приложение

Речь М. С. Скобло на похоронах М. С. Аствацатурова1

Профессор  М. И.  Аствацатуров принадлежал 
к наиболее блестящим представителям второго поко-
ления невропатологов в нашем Союзе.

На плечах первого поколения ты устремился впе-
ред. На базе всего созданного первым поколением ты 
проложил свои новые пути в нашей науке. На основе 
той теории, которой суждено было совершить револю-
ционный переворот в биологической науке и которой 
ты был столь глубоко проникнут всем предшествующим 
своим образованием – теории эволюции – ты дал блес
тящий анализ явлениям патологии нервной системы 
и привел в систему большой накопленный невропато-
логией эмпирический материал отдельных наблюде-
ний. Ты был, однако, человеком не только замечатель-
ного аналитического ума  – твой творческий гений 
разлагал жизненные явления на части, схватывал их 
общую жизненную связь и создал во многих областях 
невропатологии исключительные по своей глубине на-
учные гипотезы и оригинальные синтетические обоб
щения. Ты был замечательным клиницистом, в котором 
гармонично сочетались глубокие знания, громадная 
эрудиция, тонкая наблюдательность исследователя 
и исключительная по силе интуиция. У постели боль-
ного человека главное был сам больной, а не данные 
лабораторного исследования. У постели больного ты 
не перегружал себя исследованием отдельных частно-
стей и деталей, а целостно подходил к человеческому 
организму, схватывая главные, ведущие звенья пато-
логического процесса. Ты умел как никто выслушивать 
больного, его наблюдать и решал поэтому с эллинской 
ясностью и легкостью самые трудные диагностические 
задачи, тратя на это зачастую много сил и напряжения.

Твои личные дарования сделали тебя общеприз-
нанным главой неврологической школы. Принадлеж-
ность к этой школе определяется не только разделением 
определенных взглядов, разработкой каких‑либо во-
просов неврологии в  определенном направлении, 
а  главное  – особым подходом к  больному, особыми 
приемами исследования, особым складом общего вра
чебного мышления. Ты оставил многочисленную пле-
яду учеников. Ты подготовил многочисленные кадры 
как для РККА, так и для гражданского здравоохране-
ния. Большинство невропатологов города Ленина, 
даже те, которые не проходили твоей школы, находит-
ся под влиянием твоей обаятельной личности и счита-
ет тебя своим авторитетом и  учителем. Ты согревал 
теплом своей прекрасной души молодежь и  своим 
могучим творческим даром воодушевлял ее на врачеб-
ную и исследовательскую работу. Ты был замечательным 
врачом-гуманистом, который так умел перевопло-
щаться в переживания и страдания больного человека. 
Еще недавно, уже прикованный к постели, испытывая 
боли, слабость [и] перебои сердца, ты говорил мне, 
что теперь с еще большей силой понял, какой отзыв-
чивостью, какой чуткостью, способностью проник-
нуть в психику, переживания больного, должен отли-
чаться врач. Мысли о призвании врача, его сущности 
и врачебном долге не оставляли тебя до самого послед-
него времени. Твой замечательный образ врача-мы-
слителя нуждается в специальном освещении и изу
чении. Твоя обаятельная личность, твой облик врача 
привлекали к  тебе симпатии всей врачебной массы 
города Ленина. Твои лекции и публичные выступления 
собирали не  только врачей-специалистов, но  также 

1Из личного архива И. В. Кытмановой.
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неспециалистов или врачей других специальностей, так 
как в них они черпали мудрые высказывания и ценные 
сведения, необходимые для каждого врача. Вот почему 
вся врачебная масса города Ленина переживала твою 
болезнь интимно близко и  также тяжело скорбит 
по поводу твоей смерти. Для нас, твоих близких уче-
ников, твоя смерть особенно тяжела. Вместе с твоей 
семьей осиротели и мы. Мы лишились отца, руково-
дителя и друга, который не только нам помогал в на-
шей исследовательской и врачебной работе, но всегда 
близко воспринимал наши личные невзгоды, прихо-
дил нам на помощь в наших личных переживаниях.

Нам вдвойне также тяжело переживать его смерть 
потому, что он находился в расцвете своих творческих 
сил, в зените своей творческой активности. Его работы 
последних лет, созданные на основе его наблюдений 
в клинике и Институте хирургической невропатологии, 
особенно замечательны. Сюда относится серия работ 
по проблеме боли. Его анализ природы каузалгического 
симптомокомплекса, наблюдения, касающиеся кли-
нической индивидуальности отдельных нервов, выде-
ление особого болевого синдрома – notalgia paraesthetica 
являются ценнейшим вкладом в  сокровищницу 

неврологии. Естественным переходом от  проблемы 
боли явились работы по вопросу о психосоматическом 
переключении. Ты мечтал написать монографию 
о  проблеме боли, жертвой которой тебе пришлось 
стать самому. Этому прекрасному замыслу не суждено 
было осуществиться. Уже будучи больным, всего не-
сколько месяцев тому назад ты написал свою последнюю 
работу о роли травмы в этиологии опухолей головного 
мозга. На этом завершился твой жизненный круг, обо-
рвалась твоя замечательная жизнь, перестало биться 
твое прекрасное сердце.

Слава твоя переживет века, знамя, выпавшее из тво-
их рук, будет подхвачено дружной семьей твоих уче-
ников, имя твое войдет в пантеон замечательных лю-
дей  – корифеев-классиков неврологической науки. 
Прощай, незабвенный дорогой учитель и друг. Ты был 
прекрасным сыном нашей социалистической родины. 
Ты радовался росту ее могущества, тому, что  только 
в нашей стране созданы условия для расцвета научного 
исследования. Ты скромно, со сдержанной страстью 
и с большим достоинством выполнял свой долг гражда-
нина – творил и работал на пользу нашей родины и соци-
алистического здравоохранения. Ты умер на боевом посту.
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