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Цель издания – информировать специалистов о достижениях в области нейрохирур-
гии, способствовать повышению эффективности лечения пациентов с заболевания-
ми головного и спинного мозга. 

Основные задачи журнала – освещение на страницах журнала новых методов нейро-
хирургии, неврологии, лучевой и функциональной диагностики, повышение уровня про-
фессиональной компетентности врачей-нейрохирургов, предоставление авторам 
возможности опубликовать результаты собственных исследований. Помимо этого, 
в задачи журнала входит анонсирование российских и международных научно-пра-
ктических конференций по нейрохирургии, нейрореаниматологии, мастер-классов и 
других образовательных мероприятий, а также новых руководств и монографий. 

В журнале публикуются результаты экспериментальных и клинических исследова-
ний, обзоры литературы, клинические рекомендации, описания редких клинических 
случаев, анонсы грядущих конференций и образовательных циклов, а также истори-
ческие очерки о нейрохирургии и выдающихся представителях специальности.
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Хирургическая анатомия вены Лаббе

В. В. Крылов1, 2, Р. Н. Люнькова3
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Контакты: Регина Николаевна Люнькова regina.lunkova@mail.ru

Цель исследования – изучить хирургическую анатомию вены Лаббе (нижней анастомотической вены) и вен, дренирующих ме-
диобазальную поверхность височной доли, а также выделить те наиболее часто встречающиеся варианты венозного дренажа 
латеральных и базальных отделов височной доли, которые необходимо учесть при осуществлении латеральных нейрохирургических 
доступов.
Материалы и методы. Исследование проведено на 50 нефиксированных гемисферах головного мозга с гомолатеральной поверх-
ностью основания черепа. Хирургическая часть работы выполнена на 25 трупах. Моделировали передний и задний петрозальные 
подвисочные транстенториальные доступы. Использовали стандартный нейрохирургический набор микроинструментов, опе-
рационный микроскоп и высокоскоростные нейрохирургические дрели. На интрадуральном этапе доступа идентифицировали 
вену Лаббе, определяли ее анастомотический тип и характер сброса в венозные коллекторы основания черепа.
Результаты. Идентифицировано 115 групп дренирующих височных вен. Дренирующие вены трансверсальной группы обнаружены 
в 100 % случаев, тенториальной группы – в 72 %, вены петрозальной группы – в 58 %. Не выявлено существенных различий 
между местами впадения вен справа и слева. Выделены 3 варианта венозного дренажа латеральных и базальных отделов височ-
ной доли: 1) впадение групп дренирующих вен в синодуральный угол, заднюю треть каменистого синуса и передние отделы попе-
речного синуса – 14 (28 %) случаев; 2) впадение в синодуральный угол, передние отделы поперечного синуса и поверхность намета 
мозжечка – 21 (42 %) случай; 3) впадение во все венозные коллекторы (синодуральный угол, каменистый, поперечный и тенто-
риальные синусы) – 15 (30 %) случаев. Выявлены 2 анастомотических типа вены Лаббе: с прямым (12 %) и непрямым (88 %) 
анастомозом с венозными коллекторами основания черепа. При непрямом типе наблюдалась «венозная звезда», состоящая из не-
скольких венозных стволов, которые сходились в области синодурального угла. При непрямом типе анастомоза вена Лаббе впа-
дала в каменистый синус (4 % случаев), синодуральный угол (14 %), тенториальные синусы (10 %) и поперечный синус (60 %) 
через переднюю нижнюю поверхностную височную вену (8 %), среднюю нижнюю поверхностную височную вену (26 %) и заднюю 
нижнюю поверхностную височную вену (54 %). Вены Лаббе с прямым типом анастомоза впадали только в поперечный синус. 
В большинстве случаев вена Лаббе впадала в поперечный синус более чем на 10 мм кзади от синодурального угла. Вены крупного 
диаметра (доминантные вены) были обнаружены в 38 % наблюдений, все они впадали в поперечный синус.
Заключение. Выделенные нами варианты венозного дренажа латеральных и базальных отделов височной доли и анастомотические 
варианты вены Лаббе дают возможность выбрать оптимальный нейрохирургический доступ и скорректировать его направление, 
уточнить характер тракции височной доли и спрогнозировать возникновение технических трудностей при осуществлении под-
височного доступа.

Ключевые  слова: вена Лаббе, нижняя анастомотическая вена, синодуральный угол, венозный анастомоз, темпоробазальные 
дренирующие вены, «венозная звезда», латеральный доступ
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Surgical anatomy of the vein of Labbé
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The objective is to study surgical anatomy of the vein of Labbé (inferior anastomotic vein) and venous drainage of the mediobasal surface 
of the temporal lobe, as well as to identify the most common variants of drainage of the lateral and basal parts of the temporal lobe which are 
necessary to take into account during surgical approach.
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Materials and methods. The study was conducted on 50 non-preserved human brain hemispheres with homolateral surface of the base 
of the skull. Surgical part of the study was conducted on 25 cadavers. Anterior and posterior petrosal subtemporal transtentorial approaches 
were modelled. Standard neurosurgical set of microinstruments, surgical microscope and high-speed neurosurgical drills were used. At the 
intradural stage of the approach, the vein of Labbé was identified, its anastomotic type and the character of outflow into the venous collec-
tors were determined.
Results. In total, 115 groups of veins draining the brain were identified. Venous drainage of the transversal group was identified in 100 % of cases, 
of the tentorial group – in 72 % of cases, of the petrosal group – in 58 % of cases. No significant differences between the locations of vein 
inflow were identified on the right and left. Three (3) variants of drainage of the lateral and basal parts of the temporal lobe were identified: 
1) inflow of venous drainage groups into the sinodural angle, posterior third of the petrosa; sinus and anterior parts of the transverse sinus – 
14 (28 %) cases; 2) inflow into the sinodural angle, anterior parts of the transverse sinus and tentorial surface – 21 (42 %) cases; 3) inflow 
into all of the venous collectors (sinodural angle, petrosal, transverse, tentorial sinuses) – 15 (30 %) cases. Two (2) anastomotic types of the 
vein of Labbé were identified: with direct (12 %) and indirect (88 %) outflow into the venous collectors of the base of the skull. In the indi-
rect type, “venous star” was observed comprised of several venous trunks which converged near the sinodural angle. The veins of Labbé with 
indirect type of outflow entered the petrosal sinus (4 % of cases), sinodural angle (14 %), tentorium (10 %) and transverse sinus (60 %) 
through the posterior inferior superficial temporal vein (8 %), medial inferior superficial temporal vein (26 %) and posterior inferior super-
ficial temporal vein (54 %). The vein of Labbé with direct type of drainage entered only the transverse sinus. In most cases, the vein of Labbé 
entered the transverse sinus 10 mm behind the sinodural angle. Large diameter veins (dominant veins) were observed in 38 % of cases, all 
of them entered the transverse sinus.
Conclusion. The identified variants of venous drainage of the lateral and basal parts of the temporal lobe and anastomotic variants of the vein 
of Labbé allow to select the optimal surgical approach and correct its direction, refine the character of temporal lobe traction and predict 
technical difficulties during supratemporal approach.

Key words: the vein of Labbé, inferior anastomotic vein, sinodural angle, venous anastomosis, temporobasal venous drainage, venous star, 
lateral approach

For citation: Krylov V. V., Lunkova R. N. Surgical anatomy of the vein of Labbé. Neyrokhirurgiya = Russian Journal of Neurosurgery 
2020;22(3):14–22. (In Russ.).

введение
Латеральные нейрохирургические доступы (стан-

дартные подвисочные, латеральные и комбинирован-
ные базальные) обеспечивают возможность манипу-
ляций в петрокливальной области, области ската 
и мостомозжечкового угла, латеральных и заднелате-
ральных отделах кавернозного синуса [1–6]. Тракция 
височной доли и тенториотомия являются основными 
этапами этих доступов [7–9]. Сложность осуществле-
ния латеральных доступов обусловлена особенностями 
топографии основания черепа, в том числе разно-
образным расположением мест впадения крупных вен 
медиобазальной поверхности головного мозга, в част-
ности вены Лаббе (нижней анастомотической вены), 
в магистральные венозные коллекторы основания че-
репа [1, 5, 10–12]. Вена Лаббе и дренирующие височ-
ные вены находятся в области операционной оси бо-
кового доступа и существенно ограничивают 
возможность выполнения нейрохирургических мани-
пуляций, препятствуя тракции мозга [1, 13–15]. По-
вреждение вены Лаббе приводит к развитию венозно-
го инфаркта и возникновению гематом височной доли, 
поэтому предотвращение ее травмы имеет первосте-
пенное значение при осуществлении подвисочных 
и комбинированных латеральных доступов [6, 7, 11, 
16, 17, 18]. Места впадения дренирующих вен и вены 
Лаббе в синусы значительно варьируют [14, 19–23]. 
В связи с этим изучение хирургической анатомии вен, 
дренирующих височную долю, представляется важным 
для безопасного осуществления тракции височной 

доли и выбора места костной резекции в проекции 
венозных коллекторов, в частности в зоне, куда впа-
дает вена Лаббе (каменистый синус, синодуральный 
угол (место соединения поперечного синуса с сигмо-
видным), пластины намета мозжечка, поперечный 
синус, вены средней черепной ямки). Аккуратные ма-
нипуляции с темпоробазальными венами, правильный 
выбор доступа, а также места, направления и степени 
тракции височной доли являются важными составля-
ющими хирургии головного мозга и основания черепа.

Цель исследования – изучить хирургическую ана-
томию вены Лаббе (нижней анастомотической вены) 
и вен, дренирующих медиобазальную поверхность ви-
сочной доли, а также выделить те наиболее часто 
встречающиеся варианты венозного дренажа латераль-
ных и базальных отделов височной доли, которые не-
обходимо учесть при осуществлении латеральных ней-
рохирургических доступов.

материаЛы и методы
Исследование анатомии височных вен и особен-

ностей оттока крови из латеральных и базальных от-
делов височной доли проведено на 50 нефиксирован-
ных гемисферах головного мозга с гомолатеральной 
поверхностью основания черепа. Хирургическая часть 
работы выполнена на 25 трупах. Моделировали перед-
ний и задний петрозальные подвисочные транстенто-
риальные доступы. Использовали стандартный нейро-
хирургический набор инструментов, операционный 
микроскоп и высокоскоростные нейрохирургические 
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дрели. На интрадуральном этапе доступа идентифици-
ровали вену Лаббе, определяли ее анастомотический 
тип и характер сброса в венозные коллекторы.

В процессе тракции отделов височной доли мы 
определяли место впадения групп височных вен в ве-
нозные коллекторы (верхний каменистый и попереч-
ный синусы, латеральный и медиальный тенториаль-
ные синусы, синодуральный угол). Подсчитывали 
количество групп дренирующих вен на стороне досту-
па. После завершения формирования подвисочного 
доступа черепную коробку вскрывали по стандартной 
методике. Далее мы описывали топографию вены Лаб-
бе на стороне доступа и на контралатеральной сторо-
не и вновь подсчитывали количество групп дрениру-
ющих вен.

Изучали область входа групп вен в синусы основа-
ния черепа, синодуральный угол и так называемые 
кровяные озера пластин намета мозжечка (тентори-
альные синусы). В зависимости от распределения мест 
впадения дренажных групп все височные вены были 
разделены на вены области синодурального угла 
и образующих его синусов (кроме сигмовидного) и ве-
ны латеральной и медиальной тенториальной поверх-
ности.

В данной работе описаны основные варианты рас-
положения вен височной доли и вены Лаббе. Для иден-
тификации поверхностных и базальных вен височной 
доли мы использовали номенклатуру K. Oka и A. L. Rho-
ton [24], в которой вены на латеральной поверхности 
подразделяются на передние, средние и задние ниж-
ние поверхностные височные вены. Вены на базаль-
ной поверхности височной доли разделяют на перед-
ние, средние и задние темпоробазальные вены. Вену 
Лаббе определяли как крупный анастомотический 
сосуд на латеральной поверхности височной доли, рас-
положенный между средней (сильвиевой) поверхност-
ной мозговой веной и поперечным синусом.

резуЛьтаты
В процессе исследования было идентифицировано 

115 групп височных вен в 50 гемисферах головного 
мозга и гомолатеральной поверхности основания черепа.

В исследовании выделены 2 типа строения вены 
Лаббе: с прямым и непрямым анастомозом с венозными 
коллекторами. При прямом типе анастомоза вену Лаб-
бе идентифицировали как вену, идущую от средней 
поверхностной мозговой вены или от верхнего сагит-
тального синуса (в области верхнелатеральной поверх-
ности затылочной доли) до поперечного синуса. 
При таком строении вена Лаббе имела церебральную 
и экстрацеребральную части. При непрямом типе ана-
стомоза вену Лаббе идентифицировали как вену, иду-
щую от средней поверхностной мозговой вены до ка-
кой-либо вены нижней поверхностной височной 
группы (передние, средние или задние нижние поверх-
ностные вены). При таком строении вена Лаббе имела 

только церебральную часть и сообщалась с попереч-
ным синусом посредством группы нижних поверх-
ностных височных вен, конец которых в проведенном 
исследовании и определяли как место впадения вены 
Лаббе. Дренирование латеральной и базальной поверх-
ностей височной доли осуществлялось группой вен, 
которые впадали: 1) в верхний каменистый синус; 
2) поперечный синус; 3) синодуральный угол; 4) лате-
ральную или медиальную тенториальную поверхность. 
По месту впадения вен мы обозначили следующие их 
группы: петрозальную, тенториальную и трансверсальную.

Вены трансверсальной группы обнаружены в 100 % 
случаев, тенториальной – в 72 %, петрозальной – 
в 58 %. Не выявлено существенных различий в местах 
впадения вен справа и слева.

Варианты венозного дренажа височной доли. По ре-
зультатам определения мест впадения вен выделены 
3 варианта венозного дренажа латеральных и базаль-
ных отделов височной доли.

1. Впадение вен, дренирующих височную долю, в си-
нодуральный угол, заднюю треть каменистого си-
нуса и передние отделы поперечного синуса. Такой 
вариант венозного дренажа обнаружен в 14 (28 %) 
случаях.

2. Впадение вен, дренирующих височную долю, в си-
нодуральный угол, передние отделы поперечного 
синуса и поверхность намета мозжечка. Этот вари-
ант венозного дренажа височной доли был самым 
распространенным – 21 (42 %) случай.

3. Впадение вен, дренирующих височную долю, 
во все венозные коллекторы: синодуральный угол, 
каменистый, поперечный и тенториальные синусы 
(рассыпной вариант). Данный вариант выявлен 
в 15 (30 %) случаях.
Приведенная нами анатомо-топографическая 

классификация дает возможность прогнозировать тех-
нические трудности при выполнении латеральных 
подвисочных доступов: при выраженном петрозаль-
ном типе венозного дренажа возможность тракции 
височной доли и осуществления переднего подвисоч-
ного доступа существенно ограничена. При операции 
на доминантной гемисфере и впадении височных вен 
в средние отделы каменистого синуса (дно средней 
черепной ямки) или при наличии оттока из средней 
поверхностной мозговой вены в клиновидно-камени-
стый синус от подвисочного доступа следует отказаться.

Если из вен, дренирующих височную долю, кровь 
оттекает преимущественно в поверхность намета моз-
жечка с образованием латерального и медиального 
тенториальных синусов, необходима осторожность 
при рассечении намета мозжечка и тракции медиоба-
зальных отделов височной доли. Выраженный транс-
версальный тип венозного дренажа ограничивает воз-
можность тракции височной доли и применения задних 
подвисочных доступов. При слабом развитии этой сис-
темы венозного дренажа мобилизация височной доли 
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с пересечением вен этой группы может проходить 
без серьезных последствий.

Вена Лаббе была обнаружена во всех препаратах. 
Она имела прямой тип анастомоза в 6 (12 %) случаях. 
Непрямой тип анастомоза наблюдался в 44 (88 %) слу-
чаях с формированием «венозной звезды» из темпоро-
базальных вен с опорожнением в поперечный синус 
или синодуральный угол. В 49 препаратах обнаружен 
1 ствол вены Лаббе, в 1 случае – дупликатура вены. 
При непрямом типе анастомоза вена Лаббе впадала 
в венозные коллекторы на уровне места впадения перед-
ней нижней поверхностной височной вены – в 4 (8 %) 
случаях, на уровне средней нижней поверхностной 
височной вены – в 13 (26 %), на уровне задней нижней 
поверхностной височной вены – в 27 (54 %).

Выделено 4 варианта места впадения вены Лаббе 
в венозные коллекторы при непрямом типе анастомоза:

1. Впадение вены Лаббе в каменистый синус через 
переднюю нижнюю поверхностную височную ве-
ну – в 2 (4 %) случаях.

2. Впадение вены Лаббе в синодуральный угол – 
в 7 (14 %) случаях. Непрямой анастомоз осуществ-
лялся посредством передней нижней поверхност-
ной височной вены и посредством средней нижней 
поверхностной височной вены – соответственно 
в 2 (4 %) и 5 (10 %) случаях.

3. Впадение вены Лаббе в поверхность намета моз-
жечка – в 5 (10 %) случаях. Анастомоз со средней 
нижней поверхностной височной веной выявлен 
в 2 (4 %) случаях, с задней нижней поверхностной 
височной веной – в 3 (6 %).

4. Впадение вены Лаббе в поперечный синус – в 30 
(60 %) случаях. Анастомоз осуществлялся посред-
ством средней нижней поверхностной височной 
вены в 6 (12 %) случаях и посредством задней ниж-
ней поверхностной височной вены – в 24 (48 %).
Вены Лаббе с прямым типом анастомоза впадали 

в поперечный синус в 6 (12 %) случаях. В большинст-
ве препаратов вена Лаббе впадала в поперечный синус 
более чем в 10 мм кзади от синодурального угла. Вены 
крупного диаметра (доминантные вены) были обнару-
жены в 19 (38 %) препаратах. В нашем исследовании 
все доминантные вены впадали в поперечный синус.

Петрозальная группа височных вен и вена Лаббе. 
Вены этой группы были обнаружены в 29 (58 %) из 
50 гемисфер. Эта группа вен формировалась из 29 % 
всех обнаруженных ветвей. Из них вены, которые впа-
дали непосредственно в верхний каменистый синус, 
были обнаружены в 18 (62 %) случаях, а в область си-
нодурального угла – в 11 (38 %). В нашем исследова-
нии эту группу вен составляли в основном ветви пе-
редней нижней поверхностной височной вены 
и их соединение с передними и средними темпороба-
зальными венами, образующее единый ствол, впада-
ющий в большинстве случаев в синодуральный угол. 
Место впадения вен петрозальной группы находилось 

на 20–35 мм кпереди от синодуральной точки. Количе-
ство вен петрозальной группы варьировало от 1 до 4 
(в среднем 2,8). Оно было максимальным при 3-м ва-
рианте венозного дренажа височной доли. Вена Лаббе 
принадлежала к этой группе в 2 (4 %) случаях. При ис-
следовании диаметров сосудов вен петрозальной груп-
пы и вены Лаббе установлено, что если вены петро-
зальной группы были многочисленными и имели 
большой диаметр, то вена Лаббе в месте впадения 
в поперечный синус была небольшого диаметра, а на-
блюдалась дупликатура вены Лаббе. Вены, располо-
женные кпереди от синодуральной точки, в основном 
лежали на левой стороне.

Трансверсальная группа височных вен и вена Лаббе. 
Вены трансверсальной группы обнаружены при всех 
вариантах венозного дренажа височной доли. В основ-
ном эта группа состояла из средних и задних нижних 
поверхностных височных вен и темпоробазальных вен. 
Вена Лаббе принадлежала к этой группе в 72 % случа-
ев и играла важную роль в дренаже всей височной до-
ли. Количество вен, впадающих в поперечный синус, 
варьировало от 2 до 8 (в среднем 4,6). Оно было макси-
мальным при 2-м варианте венозного дренажа височ-
ной доли.

Тенториальная группа височных вен и вена Лаббе. 
Вены этой группы были обнаружены в 36 (72 %) из 
50 гемисфер и составили 22,1 % всех обнаруженных 
ветвей нижних поверхностных височных и базальных 
височных вен. Вены тенториальной группы формиро-
вали латеральный и медиальный тенториальные сину-
сы, которые затем впадали в поперечный синус. Вены, 
заканчивающиеся медиально по отношению к попе-
речному синусу и вдоль него на 10 мм кзади от сино-
дурального угла, создавали небольшой венозный кол-
лектор, который затем опорожнялся в поперечный 
синус. Количество вен, впадающих в тенториальные 
синусы, варьировало от 2 до 4 (в среднем 2,1). Вены 
этой группы обнаружены при 2-м и 3-м вариантах ве-
нозного дренажа височной доли; их количество было 
максимальным при 3-м варианте. Вена Лаббе принад-
лежала к этой группе в 10 % случаев. Она впадала в ла-
теральную часть намета мозжечка и находилась на 
уровне средней нижней или задней нижней поверх-
ностной височной вены.

Верхний каменистый синус и клиновидно-камени-
стый синус. Верхний каменистый синус был представ-
лен во всех препаратах основания черепа. В 90 % случаев 
выявлено соединение края его задней части с синоду-
ральным углом. В остальных случаях он опорожнялся 
немного кзади от синодурального угла непосредственно 
в поперечный синус. Группа нижних поверхностных 
 височных вен (передних и средних) впадала непосредст-
венно в верхний каменистый синус в 18 (36 %) случаях, 
причем в 2 случаях это была вена Лаббе. В 1 случае сред-
няя поверхностная мозговая вена впадала не в каверноз-
ный или клиновидно-теменной синус (как обычно), 
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а в твердую мозговую оболочку средней черепной ям-
ки, образуя клиновидно-каменистый синус, который 
пролегал в заднелатеральном направлении и опорож-
нялся в синодуральный угол. Наличие такого вариан-
та венозного дренажа серьезно ограничивает мобили-
зацию и тракцию височной доли, потому что ее 
передние отделы фиксируются сетью вен к дну сред-
ней черепной ямки. Осуществление подвисочного до-
ступа на стороне доминантной гемисферы с наличием 
петрозального дренажа приводит к разрушению веноз-
ных стволов и серьезным последствиям (венозным 
инфарктам, внутримозговым посттракционным гема-
томам). Значение вида тракции и типа венозного дре-
нажа показаны на рисунке.

При наличии петрозального венозного дренажа 
можно применить заднелатеральные доступы, разбить 
оперативное вмешательство на этапы, осуществить 
комбинированный ретросигмовидный орбитозиго-
матический темпорополярный доступ, выполнив 
тракцию полюса височной доли в антеролатераль-
ном направлении, или подойти к области ската пу-
тем разведения сильвиевой щели (транссильвиевый 
доступ), избегая при этом претемпоральной или пе-
редней височной тракции. В нашем исследовании 
значимость мест впадения вены Лаббе и темпороба-
зальных вен в венозные синусы мы оценивали в про-
цессе осуществления различных вариантов петро-
зальных доступов.

Анатомические препараты с заливкой сосудов цветным силиконом. Места впадения височных вен в венозные синусы при резекции височной ко-
сти и тракции височной доли в ходе осуществления латерального доступа к петрокливальной области и мостомозжечковому углу: а – намет 
рассечен и отвернут, справа видны вены, дренирующие тенториальную поверхность мозжечка и впадающие в тенториальный синус. В кровя-
ное озеро пластин намета мозжечка впадают задние темпоробазальные вены; б – вена Лаббе, впадающая в поперечный синус; в, г – задний 
петрозальный доступ, тракция средних отделов височной доли. 1 – синодуральный угол; 2 – поперечный синус; 3 – вена Лаббе; 4 – намет 
мозжечка. Зеленая стрелка указывает на тенториальный синус, синяя стрелка – на экстрацеребральную часть вены Лаббе

Anatomical samples with vessels filled with colored silicone. Entrance location of the temporal veins into the venous sinuses during resection of the temporal 
bone and traction of the temporal lobe in lateral approach to the petroclival area and cerebellopontine angle: а – tentorium is transected and folded back, 
veins draining the tentorial surface of the cerebellum and entering the tentorial sinus are visible on the right. The temporobasal veins enter the blood lacus 
of the cerebellar tentorium; б – the vein of Labbé entering the transverse sinus; в, г – posterior petrosal approach, traction of the medial parts of the temporal 
lobe. 1 – sinodural angle; 2 – transverse sinus; 3 – the vein of Labbé; 4 – cerebellar tentorium. Green arrow points at the tentorial sinus, blue arrow – 
at the extracerebral part of the vein of Labbé
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Мы сформировали 25 латеральных базальных до-
ступов с разрушением частей височной кости: перед-
нюю петрозэктомию (резекцию верхушки пирамиды 
и крыши внутреннего слухового прохода) выполнили 
в 3 случаях, заднюю петрозэктомию (резекцию сосце-
видной и тимпанической частей височной кости) – 
в 22 случаях. Установлена взаимосвязь между местом 
впадения вен, дренирующих височную долю, вариан-
том венозного дренажа и формой черепа (см. таблицу). 
Во всех случаях передняя петрозэктомия выполнена 
при брахицефалической форме черепа, а задняя пе-
трозэктомия – при разных формах.

Как видно из таблицы, основной отток венозной 
крови, независимо от формы черепа, осуществляется 
через трансверсальную зону, частично через намет моз-
жечка.

В нашем исследовании показано, что чем ближе 
форма черепа к брахицефальной, тем в большей сте-
пени латеральная область пластин намета мозжечка 
участвует в оттоке венозной крови по сравнению с пе-
трозальной венозной группой. Однако при черепном 
индексе 0,78–0,81 (суббрахикефалии), фронтопеталь-
ной конфигурации черепа и гипсикрании наряду 
с трансверсальным оттоком выявлена большая часто-
та участия петрозальной группы. У таких голов были 
хорошо развиты синусы средней черепной ямки. У до-
лихоцефалов венозный сброс осуществлялся в основ-
ном в поперечный синус и синодуральный угол, так же 
как и у мезоцефалов с черепным индексом 0,75–0,77 
(субдолихокранией). В исследовании отмечено, 
что чем ниже и базиопетальнее череп (чем более вы-
ражено основание черепа), тем более важную роль иг-
рает поперечный синус в венозном оттоке. Чем выше 
череп (чем более выражена гипсикрания) и чем он 
париетопетальнее (чем более выражена его теменная 
часть), тем большее значение в венозном оттоке имеют 
намет мозжечка, кровяные озера и синусы его пластин 
(латеральная и медиальная группы).

обсуждение
Шарль Лаббе впервые описал вену, названную по-

зже его именем, в 1879 г. как «grande veine anastomo-
tique cerebrale posterieure» (большую заднюю анасто-
мотическую вену), которая обеспечивает сброс крови 
из средней поверхностной мозговой вены в попереч-
ный синус [25]. Вена Лаббе относится к поверхностным 
венам мозга, обеспечивает отток крови от конвекси-
тальной поверхности височной доли, расположенной 
вокруг сильвиевой щели, и имеет восходящее или ни-
сходящее направление. Нисходящие вены впадают 
в поперечный синус, верхний каменистый синус 
и в вену Галена (через систему базальной роландиче-
ской группы вен). Передняя височная вена обеспечи-
вает отток крови из средних отделов височных изви-
лин. Задняя височная вена дренирует задние отделы 
височных извилин, угловой извилины и нижних заты-
лочных извилин. Венозная кровь от нижних затылоч-
ных извилин отводится через нижнюю затылочную 
вену, впадающую в вену Розенталя или вену Галена [19, 
20, 26]. С нижней поверхности лобной доли вены на-
правляются к пещеристому синусу. Средняя мозговая 
вена лежит в проекции сильвиевой щели и широко 
анастомозирует с ветвями восходящих и нисходящих 
вен. Средняя мозговая вена дренирует область лобной, 
теменной и височных долей и внутренней поверхности 
височной доли, включая островок [10]. Отток веноз-
ной крови с медиальной поверхности гемисферы про-
исходит в верхний продольный синус и базальную 
вену Розенталя, которая собирает кровь от поясной 
извилины и клина и несет кровь в вену Галена [22]. 
Вены при переходе из мягкой мозговой оболочки в си-
нус свободно располагаются в субарахноидальном 
пространстве; в лобных отделах мозга свободная часть 
вены может достигать 4 см, в задних отделах ее размер 
обычно не превышает 1 см [27]. В нейрохирургической 
практике встречаются случаи, когда некоторые вены 
наружной поверхности мозга впадают не в синус, 

Зависимость места впадения дренажных вен от формы черепа (n = 25)

Dependence of the location of drainage vein inflow on the skull shape (n = 25)

Форма черепа

Число петрозэктомий, абс. 
Number of pertrosectomies, abs.

Место впадения вен, дренирующих 
латеральные и медиобазальные отделы 

височной доли 
Entrance locations of veins draining the lateral 

and mediobasal parts of the temporal lobe

Место впадения вены 
Лаббе 

Entrance location of the vein 
of Labbeпередних 

anterior
задних 
posterior

Брахицефалическая 
Brachycephalic

3 4 Поперечный синус и намет мозжечка 
Transverse sinus and cerebellar tentorium

Синодуральный угол 
и намет мозжечка 
Sinodural angle and 
cerebellar tentorium

Долихоцефалическая 
Dolichocephalic

 – 2 Поперечный синус 
Transverse sinus

Поперечный синус 
Transverse sinus

Мезоцефалическая 
Mesocephalic

 – 16

Поперечный, каменистый синусы 
и намет мозжечка 

Transverse, petrosal sinuses and cerebellar 
tentorium

Зависит от формы 
черепа 

Depends on the skull shape
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а в твердую мозговую оболочку, не доходя до синуса 
около 4 см и располагаясь в нижнем листке твердой моз-
говой оболочки, что имеет значение при высокоэнергети-
ческих травмах с ротационным механизмом (падениях 
с высоты, дорожно-транспортных происшествиях), 
в результате которых происходит отрыв парасагитталь-
ного свободного участка вен и возникают обширные 
субдуральные гематомы с отеком и дислокацией го-
ловного мозга [27–29].

J. Lang, изучая строение поверхностных вен голов-
ного мозга, показал, что во всех случаях вена Лаббе 
располагалась на заднелатеральной поверхности ви-
сочной доли между средней поверхностной мозговой 
веной и группой нижних височных вен, не имея экс-
трацеребрального участка [9]. Д. Б. Беков отметил, 
что в 9 % случаев вена Лаббе представляет собой круп-
ную вену, отходящую от средней поверхностной моз-
говой вены и впадающую в поперечный синус [19]. 
Р. Д. Синельников определял вену Лаббе как анастомо-
тический сосуд, отходящий от верхнего сагиттального 
синуса и впадающий в поперечный или сигмовидный 
синусы [20]. В исследовании T. H. Koperna и соавт. 1 ствол 
вены Лаббе встретился в 82 % случаев, 2 ствола с оди-
наковым диаметром – в 18 % [30]. G. Di Chiro, изучая 
венограммы, отметил, что в случаях дупликатуры пе-
редний ствол толще, чем задний [31]. C. G. Drake пока-
зал, что вена Лаббе всегда толще на стороне доминант-
ной гемисферы [13]. K. Оka и соавт., изучая топографию 
вены Лаббе, описали ее впадение в венозные синусы 
на уровне средней нижней поверхностной височной 
вены в 12 случаях, задней височной вены в 6 случаях 
и передней поверхностной височной вены в 2 случаях 
[24]. K. Sakata и соавт. выявили ее локализацию 
на уровне средней нижней поверхностной височной 
вены в 43 % случаев и на уровне задней поверхностной 
височной вены – в 57 % [5]. Изучая нейроанатомию 
и топографию венозных коллекторов головного мозга, 
T. H. Koperna и соавт. обнаружили, что вена Лаббе до 
опорожнения в поперечный синус впадает в один из 
тенториальных синусов в 73 % случаев, а в 23 % – в ве-
нозную лакуну, находящуюся на латеральной поверх-
ности основания черепа [30], что важно учесть при вы-
боре вида и направления нейрохирургического 
доступа. A. F. Krisht и соавт. установили, что впадение 
дренажных вен происходит медиальнее внутреннего 
края поперечного синуса не более чем на 11 мм, они 
назвали такую локализацию трансверсальным венозным 

полем [3]. K. Sakata и соавт. выявили такое впадение 
в 75 % случаев, отметив, что оно находится на рассто-
янии от 10 до 30 мм кзади от синодурального угла 
в направлении поперечного синуса [5].

закЛючение
На основании проведенного исследования выяв-

лено 2 анастомотических типа вены Лаббе: с прямым 
(12 %) и непрямым (88 %) анастомозом с венозными 
коллекторами. При непрямом типе анастомоза впаде-
ние вены Лаббе в венозные коллекторы осуществля-
лось посредством передней нижней поверхностной 
височной вены в 8 % случаев, средней нижней поверх-
ностной височной вены в 26 % и задней нижней по-
верхностной височной вены в 54 %. При непрямом 
типе анастомоза венозные стволы, соединяясь, фор-
мируют «венозную звезду», располагающуюся чаще 
в области синодурального угла. Данное обстоятельст-
во необходимо учесть при тракции височной доли, 
определении объема резекции или места кортикото-
мии височной доли.

Установлено, что вены Лаббе с непрямым типом 
анастомоза впадают в каменистый синус в 4 % случаев, 
синодуральный угол – в 14 %, тенториальную поверх-
ность твердой мозговой оболочки – в 10 %, попереч-
ный синус – в 60 %. Вены Лаббе с прямым типом ана-
стомоза (12 % всех случаев) впадали только 
в поперечный синус. В большинстве случаев вена Лаб-
бе впадала в поперечный синус более чем на 10 мм 
кзади от синодурального угла. Вены крупного диаме-
тра (доминантные вены) были обнаружены в 38 %, все 
они впадали в поперечный синус.

Описаны 3 основных варианта венозного дренажа 
латеральных и базальных отделов височной доли: 1) впа-
дение групп дренирующих вен в синодуральный угол, 
заднюю треть каменистого синуса и передние отделы 
поперечного синуса – 14 (28 %) случаев; 2) впадение 
в синодуральный угол, передние отделы поперечного 
синуса и поверхность намета мозжечка – 21 (42 %) 
случай; 3) впадение во все венозные коллекторы (си-
нодуральный угол, каменистый, поперечный и тенто-
риальные синусы) – 15 (30 %) случаев.

Составленная нами анатомо-топографическая 
классификация поможет выбрать оптимальный ней-
рохирургический доступ, определить его направление 
и спрогнозировать возникновение технических труд-
ностей при тракции височной доли.
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фармакорезистентной эпиЛепсии 
у пациентов разного возраста
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Введение. В настоящее время эффективность медикаментозного и хирургического лечения очаговых форм эпилепсии не превы-
шает 75 %. В тех случаях, когда консервативная терапия не обеспечивает контроля над приступами, а показания к резекции 
очага патологической электрической активности мозга отсутствуют, рекомендуется электростимуляция блуждающего нерва.
Цель исследования – оценить эффективность электростимуляции блуждающего нерва в лечении фармакорезистентной эпи-
лепсии в зависимости от формы заболевания, пола и возраста пациентов.
Материалы  и  методы. Проведен ретроспективный анализ результатов лечения 45 пациентов (22 ребенка в возрасте от 2 
до 17 лет (средний возраст 12,3 года) и 23 взрослых пациента в возрасте от 18 до 62 лет (средний возраст 29,4 года)) с фарма-
корезистентной эпилепсией. Всем пациентам имплантирован электростимулятор левого блуждающего нерва. Контрольный 
осмотр осуществляли через 1 год после оперативного вмешательства. Состояние пациентов оценивали по шкале McHugh.
Результаты. В группе пациентов детского возраста результаты соответствовали I классу по шкале McHugh в 30 % случаев, 
II – в 26 %, III – в 26 %, IV – в 18 %. В группе взрослых результаты соответствовали I классу в 18 % случаев, II – в 19 %, 
III – в 37 %, IV – в 26 %. У пациентов с длительностью заболевания >10 лет результаты электростимуляции были хорошими 
или отличными в 44 % случаев, при длительности заболевания от 5 до 10 лет – в 40 %, а <5 лет – в 60 %, однако ввиду неболь-
шого размера выборки различия статистически незначимы. У пациентов с простыми парциальными приступами лечение было 
эффективным в 4 (54 %) из 7 случаев, у пациентов с генерализованными приступами – в 16 (42,8 %) из 38 случаев. Лучшие ре-
зультаты также получены при выполнении вмешательства в 10–15-летнем возрасте.
Заключение. У пациентов детского возраста результаты электростимуляции левого блуждающего нерва в целом были лучше, 
чем у взрослых. В группе взрослых на электростимуляцию лучше реагировали пациенты с аурой. Выявлена тенденция к большей 
эффективности лечения при меньшей длительности заболевания. Пациенты с симптоматической эпилепсией демонстрировали 
менее яркий отклик на терапию, чем пациенты с криптогенной эпилепсией. Не выявлено гендерных различий в эффективности 
лечения.

Ключевые слова: электростимуляция блуждающего нерва, фармакорезистентная эпилепсия, предикторы исхода, VNS-терапия, 
нейромодуляция, хирургическое лечение
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Background. Currently, the effectiveness of medical and surgical treatment of focal forms does not exceed 75 %. In cases when control over 
attacks by means of conservative therapy is not possible, and resection indications for surgical intervention are not present, the use of vagus 
nerve electrical stimulation is recommended.
The study objective is to evaluate the effectiveness of vagus nerve electrical stimulation in treatment of drug-resistant epilepsy depending on 
the type of the disease and patient age.
Materials and methods. Retrospective analysis of treatment results of 45 patients (22 children between 2 and 17 years of age (mean age 12.3 years) 
and 23 adults between 18 and 62 years of age (mean age 29.4 years)) with drug-resistant epilepsy was performed. All patients were im-
planted with electric stimulator of the left vagus nerve. Control examination was carried out 1 year after surgery, the evaluation method – 
McHugh scale.
Results. In the child group, the results corresponded to class I per the McHugh sale in 30 % of cases, class II – in 26 %; class III – in 26 %, 
class IV – in 18 %. In the adult group, the results corresponded to class I in 18 % of cases, class II – in 19 %, class III – in 37 %, class 
IV – in 26 %. In patients with duration of the disease >10 years, results of electrical stimulation were good or excellent in 44 % of cases, for 
patients with duration between 5 and 10 years – in 40 % of cases, with duration <5 years – in 60 %, but due to small sample size the results 
are not statistically significant. In patients with simple partial seizures, the treatment was effective in 4 (54 %) of 7 cases, in patients with gene-
ralized seizures – in 16 (42.8 %) of 38 cases. The best results were also obtained for interventions in patients between 10 and 15 years of age.
Conclusion. Children respond better to vagus nerve electrical stimulation; in the adult age group, it is noted that patients with aura have a better 
response to therapy with vagus nerve electrical stimulation; smaller epianamnesis is associated with better efficiency; patients with symptom-
atic epilepsy have a worse response to therapy, than patients with cryptogenic epilepsy; there were no gender differences in the effectiveness 
of vagus nerve electrical stimulation.

Key words:  electrical stimulation of the  vagus nerve, drug-resistant epilepsy, predictors of outcome, VNS therapy, neuromodulation,  surgi-
cal treatment 

For citation: Katyshev S. А., Skoromets Т. А., Naryshkin А. G. et al. Long-term results of electrical stimulation of the left vagus nerve in treat-
ment of drug-resistant epilepsy in patients of different ages. Neyrokhirurgiya = Russian Journal of Neurosurgery 2020;22(3):23–30. 
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введение
Эпилепсия – хроническое прогрессирующее забо-

левание головного мозга. В настоящее время в мире 
насчитывается более 50 млн больных эпилепсией. Она 
часто сопровождается психическими и когнитивными 
расстройствами, значительным ухудшением качества 
жизни больных, риском внезапной смерти [1, 2]. Не-
смотря на успехи современной фармакоиндустрии 
и появление новых противосудорожных препаратов, 
эффективность медикаментозного лечения составляет 
70–75 % [3, 4]. Хирургическое лечение очаговых форм 
эпилепсии обеспечивает ремиссию и снижение часто-
ты эпилептических приступов в 50–70 % случаев [4, 5]. 
Следует отметить, что даже при тщательном обследо-
вании почти в половине случаев причину эпилепсии 
установить не удается. В тех случаях, когда показаний 
к резекции очага патологической активности мозга 
нет, рекомендуется электростимуляция блуждающего 
нерва [6–10].

Первое упоминание о возможном влиянии блуж-
дающего нерва на развитие эпилептических приступов 
относится еще к XIX столетию, когда Дж. Л. Корнинг 
разработал приспособление для компрессии шеи с целью 
предотвращения развития приступов и профилактики 
их возникновения. Тогда эффект объясняли механи-
ческим раздражением блуждающего нерва [11].

В XX в. изучалась уже электрическая стимуляция 
блуждающего нерва. Исследования на кошках и при-
матах показали, что хроническая низкочастотная элек-
тростимуляция блуждающего нерва приводит к изме-
нению электроэнцефалограммы животных [12]. 
В эксперименте с медикаментозно вызванной эпилеп-
сией у собак в 1993 г. был убедительно продемонстри-
рован противоэпилептический эффект электростиму-
ляции блуждающего нерва [13, 14].

С 1997 г. электростимуляция блуждающего нерва 
(vagus nerve stimulation) разрешена для лечения эпи-
лепсии в США. При этом, как зачастую бывает со мно-
гими современными методами нейромодуляции, ме-
ханизм ее действия до конца не изучен [7, 8, 15, 16]. 
На основании имеющихся данных можно предпола-
гать, что в ответ на периферическую стимуляцию ство-
ла блуждающего нерва активизируются различные 
подкорковые структуры. Стимуляция блуждающего 
нерва, возможно, влияет как минимум на 5 областей 
головного мозга: ядро шва, голубоватое пятно, пара-
брахиальные ядра, ядра таламуса и ретикулярную фор-
мацию [12, 14, 15]. При этом известно, что на фоне 
стимуляции блуждающего нерва происходит десин-
хронизация электрической активности мозга, в част-
ности десинхронизация паттернов биоэлектрической 
активности гиппокамповых и таламокортикальных 
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структур [17, 18]. Установлено, что блуждающий нерв 
на 80 % состоит из афферентных волокон, передающих 
информацию от внутренних органов к головному мозгу, 
и на 20 % – из эфферентных волокон, идущих к гор-
тани, сердцу, глотке, желудку, кишечнику [14]. Акти-
вацией последних объясняется возникновение побоч-
ных эффектов электростимуляции (рис. 1).

В клинических исследованиях было продемон-
стрировано, что метод эффективен и безопасен для ле-
чения как взрослых [7, 19–21], так и детей [7, 9, 10, 
20–22]. При этом в некоторых работах было отмечено, 
что более молодой возраст пациентов на момент им-
плантации коррелирует с лучшими результатами [23, 24]. 
Например, K. Ghaemi и соавт. обследовали 159 паци-
ентов (63 детского возраста и 96 взрослых) и выявили, 
что частота приступов снизилась на 50 % и более у 61 % 
детей и 48 % взрослых. R. V. Patwardhan и соавт. хоро-
ший и отличный результат через 1 год электростиму-
ляции зарегистрировали у 69 % детей [24]. По данным 
С. Yu и соавт., у пациентов с имплантацией электро-
стимулятора в возрасте до 10 лет частота приступов 
снизилась на 50 % и более через 12 мес наблюдения 
в 69 % случаев [23].

У пациентов старше 18 лет снижение частоты при-
ступов на 50 % и более через 1 год отмечено в 48,9 % 
[25] и 51 % случаев [26]. У пациентов старше 50 лет 
хороший эффект достигнут в 64 % наблюдений [27]. 
В работе D. J. Englot и соавт. начало приступов после 
12 лет рассматривалось как предиктор лучшего ответа 
на электростимуляцию блуждающего нерва [26]. Вместе 
с тем имеются и работы, свидетельствующие об отсут-
ствии различий в результатах лечения детей и взрослых 
[7, 9, 28].

Цель настоящего исследования – оценить эффек-
тивность электростимуляции блуждающего нерва в ле-
чении фармакорезистентной эпилепсии в зависимости 
от формы заболевания и возраста пациентов.

материаЛы и методы
В ретроспективное исследование включены 45 па-

циентов (22 ребенка в возрасте от 2 до 17 лет (средний 
возраст 12,3 года) и 23 взрослых пациента в возрасте 
от 18 до 62 лет (средний возраст 29,4 года)), проходивших 
лечение в Национальном медицинском исследователь-
ском центре психиатрии и неврологии им. В. М. Бехте-
рева в 2009–2018 гг. (наблюдавшихся на протяжении 
1 года и более). У всех пациентов была диагностирова-
на фармакорезистентная эпилепсия. Пациенты полу-
чали 2 или более противоэпилептических препарата 
на протяжении не менее 2 лет.

Предоперационное обследование заключалось 
в проведении магнитно-резонансной томографии 
по специализированной программе на аппарате с ин-
дукцией магнитного поля не менее 1,5 Тл (при этом 
у подавляющего числа больных не выявлены соответ-
ствующие изменения). При симптоматической эпи-
лепсии обнаруженные в ходе томографии изменения 
соответствовали диагностическим критериям нозоло-
гических единиц, указанных в табл. 1. Всем больным 
была назначена стандартная электроэнцефалограмма. 
В 6 случаях выполнена позитронная эмиссионная то-
мография с 18F-фтордезоксиглюкозой. У 18 пациентов 
проведена функциональная магнитно-резонансная 
томография с определением речевых зон, а также маг-
нитно-резонансная трактография. У 28 % больных 
по причине неполноты и противоречивости данных 
о латерализации и локализации эпилептогенной зоны 
была выполнена суточная видеоэлектроэнцефалография.

У всех пациентов приступы возникали не реже 2 раз 
в неделю. Противоэпилептическая терапия сопрово-
ждалась контрольными исследованиями концентра-
ции препаратов в крови. У 18 больных в анамнезе был 
эпистатус.

Показания к электростимуляции блуждающего 
нерва определял консилиум в составе 2 нейрохирургов, 

Левый блуждающий нерв / Left vagus nerve

                                          

Ядро одиночного пути / Solitary nucleus   

                                          

Медиальная ретикулярная формация /  
Medial reticular formation

                                          

Ретикулярное ядро таламуса /  
Reticular thalamic nucleus

Рис. 1. Функциональная анатомия блуждающего нерва

Fig. 1. Functional anatomy of the vagus nerve

Ствол мозга / 
Brainstem

Кора мозга / 
Cerebral cortex

Ядро шва / Raphe nucleus                              Серотонин / Serotonin

Голубоватое пятно / Locus coeruleus        Норадреналин / Norepinephrine

Парабрахиальные ядра / Parabrachial nuclei

Таламус / Thalamus
Субталамическое ядро, паравентрикулярное ядро, вентромедиальное 
ядро / Subthalamic nucleus, paraventricular nucleus, ventromedial nucleus

Амигдала, гиппокамп, передние отделы островка, наружные префронтальные извилины, орбитофронтальные извилины, 
правая постцентральная извилина / Amygdala, hippocampus, anterior islet, external prefrontal gyri, orbitofrontal gyri,  

right postcentral gyrus
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эпилептолога, в некоторых случаях рентгенолога, 
с учетом рекомендаций Ассоциации нейрохирургов 
России по предоперационному обследованию и хирур-
гическому лечению пациентов с фармакорезистент-
ными формами эпилепсии (2015) [29]. При этом у всех 
пациентов удавалось с помощью неинвазивных мето-
дов исследования выявить признаки многоочаговой 
формы эпилепсии и исключить височную форму эпи-
лепсии. В 10 случаях очаг эпилептической активности 
был обнаружен в функционально значимой зоне.

При необходимости выбора между множественны-
ми субпиальными насечками, каллозотомией и элек-
тростимуляцией блуждающего нерва мы отдали пред-
почтение последней как методу лечения больных 
фармакорезистентной эпилепсией.

Длительность заболевания в группе пациентов дет-
ского возраста варьировала от 2,5 до 14,5 года, в группе 
взрослых пациентов – от 2 до 37 лет. При этом 48 % взрос-
лых больных страдали эпилепсией более 20 лет. Сред-
ний возраст начала приступов у детей составлял 6 мес, 
а у взрослых – 8,5 года (табл. 1). Среди взрослых у 12 боль-
ных приступы сопровождались аурой, у 11 больных 
протекали без ауры. Среди детей лишь у 5 пациентов 
отмечались предвестники приступов.

По виду приступов группы в целом были сопоста-
вимы, при этом среди взрослых было больше пациен-
тов с комплексными приступами (см. табл. 1).

В обеих группах число пациентов с идиопатиче-
ской эпилепсией составило приблизительно 50 %. 
Симптоматическая эпилепсия у взрослых чаще была 
обусловлена травмами, а у детей – пороками развития 
(см. табл. 1).

Настройку параметров электростимулятора начи-
нали на 2-е сутки после операции со следующих значе-
ний: сила тока 0,25 мА, ширина импульса 500 мс, дли-
тельность стимуляции 30 с, длительность паузы 5 мин. 
Одновременно настраивали параметры магнита: сила 
тока была на 0,25 мА больше, остальные параметры были 
аналогичны параметрам цикличной стимуляции. В даль-
нейшем силу тока увеличивали на 0,25 мА 1 раз в 1–2 дня 
при хорошей переносимости. Максимальная сила тока 
составляла 1,5 мА (тока магнита 1,75 мА). В случае появ-
ления побочных эффектов временной интервал до оче-
редного увеличения силы тока был более длинным.

Эффективность работы электростимулятора оце-
нивали через 1 год его работы. Путем телефонного 
интервьюирования больных либо их родственников 
(в 54 % случаев) вели дневник приступов. У 26 % па-
циентов оценка проводилась при очном осмотре.

Для оценки исходов лечения мы использовали 
шкалу McHugh [30]: исход I класса – снижение ча-
стоты приступов на 80–100 % (IА класса – с умень-
шением тяжести приступа и постприступного состоя-
ния; IВ класса – без уменьшения тяжести приступа 
и постприступного состояния); исход II класса – сни-
жение частоты приступов на 50–79 % (IIА класса – 

с уменьшением тяжести приступа и постприступного 
состояния; IIВ класса – без уменьшения тяжести при-
ступа и постприступного состояния); исход III класса – 
снижение частоты приступов менее чем на 50 % (IIIА 
класса – с уменьшением тяжести приступа и постпри-
ступного состояния; IIIВ класса – без уменьшения 
тяжести приступа и постприступного состояния); ис-
ход IV класса – эффект только от использования маг-
нита; исход V класса – отсутствие улучшения.

Таблица 1. Сравнительная характеристика возрастных групп паци-
ентов с фармакорезистентной эпилепсией

Table 1. Comparative characteristics of age groups of patients with 
pharmacoresistant epilepsy

Параметр 
Parameter

Дети 
(n = 22) 
Children  
(n = 22) 

Взрослые 
(n = 23) 

Adults  
(n = 23) 

Средняя длительность 
заболевания, годы 
Disease duration, years

7,3 20,3

Средний возраст развития 
1-го приступа, годы 
Development of the first seizure 
(average value), years

1 8,5

Число пациентов 
с приступами, абс.: 
Number of patients with seizures, abs.:

первично-генерализованными 
first generalized
простыми парциальными 
simple partial
комплексными 
complex seizures

12

4

6

9

3

11

Число случаев эпилепсии 
различной этиологии, абс.: 
The number of cases of epilepsy  
of various etiologies, abs.:

идиопатической 
idiopathic (cryptogenic)
симптоматической, 
symptomatic,
в том числе обусловленной: 
including due to:

пороками развития централь-
ной нервной системы 
malformation of the central nervous 
system
туберозным склерозом 
tuberous sclerosis
травмой 
trauma
наличием гамартомы 
гипоталамуса 
hypothalamus hamartoma
мутацией 
в гене PCDH19 
genetically determined (mutation  
in the PCDH19 gene)
синдромом Драве 
Drave syndrome

10

12

4

1

1

1

2

3

13

11

2

2

6

–

–

–

Примечание. Различия статистически значимы (р ≤0,05 
в тесте Манна–Уитни). 
Note. The differences are statistically significant (p ≤0.05, Mann–
Whitney test).
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Особенностью этой шкалы оценки результатов 
является то, что исходом I класса считается как до-
стижение полного контроля над приступами, так 
и снижение их частоты на 80 % и более, в отличие 
от широко используемой шкалы Engel, в которой 
как исход I класса квалифицируется только полный 
контроль над приступами. В научной литературе для 
оценки исходов электростимуляции блуждающего 
нерва в основном используется такой критерий, как 
уменьшение количества приступов на 100 %, на 75 % 
и более, на 50–74 % и менее чем на 50 % [7–10, 23–25]. 
Однако, на наш взгляд, шкала McHugh предпочти-
тельнее для оценки исходов на данном этапе развития 
метода электростимуляции, поскольку позволяет бо-
лее четко вычленять группу больных, кому данный 
вид лечения принес облегчение, с учетом ведущегося 
сейчас поиска предикторов лучших исходов данной 
терапии.

Отметим, что шкала McHugh позволяет отдельно 
оценить эффект использования магнита. Это доста-
точно важно в научных целях и для понимания меха-
низма действия данного метода.

резуЛьтаты
В группе пациентов детского возраста исходы со-

ответствовали I классу по шкале McHugh в 30 % слу-
чаев, II классу – в 26 %, III классу – в 26 %, IV клас-
су – в 18 %. В группе взрослых пациентов исходы 
соответствовали I классу в 18 % случаев, II классу – 
в 19 %, III классу – в 37 %, IV классу – в 26 %.

На основании проведенного анализа мы выделили 
2 подгруппы пациентов: со снижением частоты при-
ступов на 50 % и более (с исходами I и II класса 
по шкале McHugh, т. е. с хорошими и отличными ре-
зультатами) и со снижением частоты приступов менее 
чем на 50 %. Оказалось, что у пациентов с дебютом 
эпилепсии в возрасте менее 12 лет хорошие и отлич-
ные результаты через 1 год электростимуляции полу-
чены у 49 % больных (p ≤0,05), а в группе пациентов 
с дебютом в возрасте старше 12 лет – только в 1 (17 %) 
из 6 случаев, причем ввиду небольшого размера выбор-
ки эти различия не достигли уровня статистической 
значимости (табл. 2).

В зависимости от длительности заболевания выде-
лили 3 группы (табл. 3). Хорошие и отличные резуль-
таты мы получили у 44 % больных с длительностью за-
болевания >10 лет, у 40 % – с длительностью 5–10 лет 
(p ≤0,05). При длительности заболевания <5 лет у 3 
(60 %) из 5 пациентов получен хороший и отличный 
результат, однако ввиду небольшого размера выборки 
различия нельзя считать статистически значимыми. 
Учитывая полученные данные, мы полагаем, что мож-
но говорить о некоторой тенденции к улучшению ис-
ходов при более раннем начале терапии, тем более 
что в исследовании J. B. Renfroe, J. W. Wheless получены 
аналогичные результаты [31].

Таблица 2. Результаты электростимуляции блуждающего нерва 
у пациентов с фармакорезистентной эпилепсией в зависимости 
от возраста начала заболевания

Table 2. Results of vagus nerve electrical stimulation in patients with phar-
macoresistant epilepsy depending on the age of onset of the disease

Исход 
Outcome

Число пациентов 
(абс.) с дебютом забо-

левания в возрасте 
Number of patients (abs.) 

with the onset  
of the disease at the age of

<12 лет 
<12 years

≥12 лет 
≥12 years

Снижение частоты приступов 
на 50 % и более 
Respond (reducing the seizures 
frequency by 50 % or more) 

19 1

Снижение частоты приступов 
менее чем на 50 % 
Non-respond (reducing the seizures 
frequency by 50 % or less) 

20 5

Всего 
In all

39 6

Примечание. Различия статистически значимы (р ≤0,05 
в тесте Манна–Уитни). 
Note. The differences are statistically significant (p ≤0.05, Mann–
Whitney test).

Таблица 3. Результаты электростимуляции блуждающего нерва 
у пациентов с фармакорезистентной эпилепсией в зависимости 
от длительности заболевания

Table 3. Results of vagus nerve electrical stimulation in patients with 
pharmacoresistant epilepsy depending on the duration of the disease

Исход 
Outcome

Число пациентов (абс.) 
с длительностью заболевания 

Number of patients (abs.) with the duration 
of the disease of

<5 лет 
<5 years

5–10 лет 
5–10 years

>10 лет 
>10 years

Снижение частоты 
приступов на 50 % 
и более 
Respond (reducing the 
seizures frequency by 
50 % or more) 

3 6 11

Снижение частоты 
приступов менее 
чем на 50 % 
Non-respond (reducing 
the seizures frequency 
by 50 % or less) 

2 9 14

Всего 
In all

5 15 25

Примечание. Различия статистически значимы (р ≤0,05 
в тесте Манна–Уитни). 
Note. The differences are statistically significant (p ≤0.05, Mann–
Whitney test).
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С целью анализа влияния вида приступов на исхо-
ды лечения мы объединили в одну группу пациентов 
с первично-, вторично-генерализованными судорож-
ными приступами, а также, согласно новой классифи-
кации приступов, пациентов с абсансами. К этой же 
группе отнесли пациентов с наличием нескольких ви-
дов приступов, среди которых были генерализованные. 
В другую группу вошли пациенты только с простыми 
парциальными приступами (n = 7). Эффективность 
электростимуляции оценена в 42,8 % у пациентов с ге-
нерализованными приступами и в 54,3 % у пациентов 
с простыми парциальными приступами.

Гендерные различия в нашем исследовании были 
статистически незначимыми, однако в последнее вре-
мя в научной литературе появились сообщения о воз-
можном влиянии на исход электростимуляции данного 
фактора [32]. Мы получили хороший результат 14 (60 %) 
из 27 пациентов мужского пола и 10 (54 %) из 18 жен-
ского пола.

При анализе влияния возраста, в котором прове-
дено оперативное вмешательство, мы наблюдали луч-
шие результаты после выполнения вмешательства 
в 10–15-летнем возрасте (59 %), а в более раннем и бо-
лее старшем возрасте эффективность была ниже (50 %).

Из побочных эффектов чаще всего встречалась 
осиплость и першение в горле. В начале терапии те или 
иные побочные эффекты наблюдались у 76 % боль-
ных, через 1 год терапии – у 63 % (рис. 2). При этом 
в исследованиях с более длительным анамнезом име-
ются указания на то, что к 3-му году терапии частота 
побочных эффектов снижается до 7–10 % [33, 34]. Вы-
раженность побочных эффектов обычно невелика, 
поэтому подавляющее большинство пациентов не от-
казываются от электростимуляции.

обсуждение
Пациенты с криптогенной эпилепсией в нашем 

исследовании лучше реагировали на терапию, хотя 
в метаанализе D. J. Englot, включившем данные более 
чем 3 тыс. пациентов, сделан вывод о более высокой 

эффективности при симптоматической эпилепсии 
[26]. Там же указано, что более чем у 60 % пациентов 
с туберозным склерозом результаты были хорошими 
и отличными. В нашем исследовании было 3 пациента 
с туберозным склерозом, и лишь у 1 отмечено некото-
рое снижение частоты приступов, а у 2 пациентов эф-
фекта не было. Вероятно, данные различия обуслов-
лены малой величиной выборки.

В том же метаанализе сообщается, что пациенты 
с генерализованными приступами реагируют на те-
рапию лучше, чем пациенты с парциальными [26]. 
Однако, например, в работе E. García-Navarrete 
у 49 % пациентов с генерализованными приступами 
зарегистри рован хороший результат, в отличие 
от больных с пар ци альными приступами, у которых 
он наблюдался в 63 % случаев [35]. В нашем исследо-
вании результаты были лучше у пациентов с парци-
альными приступами, чем у пациентов с генерализо-
ванными (54,3 % против 42,8 %). Стоит отметить, 
что у пациента с гамартомой гипоталамуса частота 
приступов снизилась на 90 %, что не противоречит 
данным других исследований. У 2 пациентов (сибсов) 
с генетически обусловленной эпилепсией (с мутаци-
ей в гене PCDH19) также получены отличные резуль-
таты (I класс по шкале McHugh).

закЛючение
Установлены некоторые предикторы лучшего от-

вета на электростимуляцию блуждающего нерва при 
фармакорезистентной эпилепсии. Пациенты детского 
возраста лучше реагируют на данную терапию. Среди 
взрослых пациентов лучший эффект зарегистрирован 
при наличии ауры. Меньшие сроки анамнеза сопря-
жены с лучшей эффективностью. У пациентов с симп-
томатической эпилепсией данная терапия менее эф-
фективна, чем у пациентов с криптогенной эпилепсией. 
Не выявлено гендерных различий в эффективности 
электростимуляции блуждающего нерва. Лучшие ре-
зультаты наблюдаются при проведении операции 
в возрасте 10–15 лет.

Одышка / Dyspnea

Кашель / Cough

Осиплость / Hoarseness

Нет побочных эффектов / No side effects

Рис. 2. Побочные эффекты электростимуляции, зарегистрированные через 1 год

Fig. 2. Side effects after 1 year of therapy
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тактика Хирургического Лечения острой 
ишемии гоЛовного мозга, обусЛовЛенной 

атероскЛеротическим поражением 
браХиоцефаЛьныХ артерий

В. А. Лукьянчиков1, 2, Е. В. Удодов1
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Цель исследования – апробировать тактику хирургического лечения пациентов с патологией брахиоцефальных артерий в остром 
периоде ишемического инсульта.
Материалы  и  методы. С 01.07.2014 по 31.12.2017 в нейрохирургическом отделении Научно-исследовательского института 
скорой помощи им. Н. В. Склифосовского, а также в отделении нейрохирургии Республиканской клинической больницы им. Н. А. Се-
машко (Симферополь) было выполнено 125 операций у пациентов с окклюзионно-стенотическим поражением прецеребральных 
артерий в остром периоде ишемического инсульта. Каротидная эндартерэктомия выполнена в 69 случаях, из них в 54 – эверси-
онная, в 15 – классическая, в 4 случаях проведена десимпатизация внутренней сонной артерии (ВСА), в 4 – эндартерэктомия 
из наружной сонной артерии, в 3 – редрессация ВСА, в 2 – протезирование ВСА, в 9 – тромбоинтимэктомия. Экстракраниаль-
но-интракраниальный микроанастомоз накладывали у пациентов с острым полным тромбозом ВСА (n = 16) и симптомной ок-
клюзией ВСА (n = 22).
Результаты. Хорошие и отличные результаты (4–5 баллов по шкале исходов Глазго) получены в 119 (95,2 %) наблюдениях. Уро-
вень нарушения сознания, оценка по шкалам Рэнкина, Ривермид (Rankin, Rivermead scales), шкале тяжести инсульта Нацио-
нальных институтов здоровья (National Institute of Health Stroke Scale) объем ишемии головного мозга, наличие гипоперфузии 
головного мозга до операции, сроки оперативного вмешательства, послеоперационные показатели объемной скорости кровото-
ка и показатели реперфузии головного мозга статистически значимо влияли на результаты лечения. Суммарная частота ослож-
нений и летальных исходов составила 4,8 %. В 3 случаях причиной смерти были инфаркт миокарда, злокачественная гиперпер-
фузия с геморрагической трансформацией очага ишемии и повторный инсульт.
Заключение. Оперативное лечение пациентов с транзиторными ишемическими атаками, острым малым или завершенным ин-
сультом должно быть проведено как можно быстрее: такая тактика снижает риск развития повторных ишемических атак 
и улучшает функциональные исходы лечения пациентов. При выявлении у пациента «крещендо» транзиторной ишемической 
атаки или прогрессирующего инсульта оперативное лечение необходимо отложить и провести спустя 24 ч с момента стабили-
зации неврологического статуса пациента.

Ключевые слова: ишемический инсульт, лечение ишемии головного мозга, каротидная эндартерэктомия, экстракраниально-
интракраниальный микроанастомоз, тромбоинтимэктомия, окклюзия внутренней сонной артерии, тромбоз внутренней сонной 
артерии
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The study objective  is to test tactics of surgical treatment of patients with brachiocephalic artery pathology in the acute stage of ischemic 
stroke.
Materials and methods. In the period between 01.07.2014 and 31.12.2017 at the Neurosurgery Division of the N. V. Sklifosovsky Research 
Institute of Emergency Medicine and the Neurosurgery Division of the N. A. Semashko Republican Clinical Hospital (Simferopol), 125 sur-
geries were performed in patients with occlusion and stenosis of the precerebral arteries in the acute stage of ischemic stroke. Carotid endar-
terectomy was performed in 69 cases, among them 54 were performed by eversion technique, 15 traditionally, in 4 cases sympathectomy 
of the internal carotid artery (ICA) was performed, in 4 – endarterectomy from the external carotid artery, in 3 – redirection of the ICA, 
in 2 – ICA prosthesis, in 9 – thrombointimectomy. Extracranial-intracranial bypass anastomosis was performed in patients with acute ICA 
thrombosis (n = 16) and symptomatic ICA occlusion (n = 22).
Results. Good and moderate results (4–5 points per the Glasgow Outcome Scale) were achieved in 119 (95.2 %) observations. Level of con-
sciousness impairment, evaluations per the NIHSS, Rankin, Rivermead scales, brain ischemia volume, presence of brain hypoperfusion 
prior to surgery, timetable of surgical intervention, postoperative characteristics of the volumetric blood flow and brain reperfusion charac-
teristics significantly affected treatment results. Total rate of complications and deaths was 4.8 %. In 3 cases, death was caused by myocar-
dial infarction, malignant hyperperfusion with hemorrhagic transformation of the ischemic lesion and repeat stroke.
Conclusion. Surgical treatment of patients with transient ischemic attacks, acute small or completed stroke should be performed as soon 
as possible: this tactic decreases the risk of repeat ischemic attacks and improves functional outcomes of treatment. In case of crescendo 
of a tran sient ischemic attack or progressing stroke, surgical treatment should be postponed and performed 24 hours after stabilization of the pa-
tient’s neurological status.

Key words: ischemic stroke, treatment of brain ischemia, carotid endarterectomy, extracranial-intracranial bypass anastomosis, throm-
bointimectomy, occlusion of the internal carotid artery, thrombosis of the internal carotid artery

For citation: Lukyanchikov V. А., Udodov Е. V. Tactics of surgical treatment of acute brain ischemia caused by atherosclerotic damage 
of the brachiocephalic arteries. Neyrokhirurgiya = Russian Journal of Neurosurgery 2020;22(3):31–41. (In Russ.).

введение
Хирургия острого инсульта остается в центре вни-

мания мирового медицинского сообщества [1–3]. 
В России уровень заболеваемости цереброваскуляр-
ными патологиями и летальности от них превышает 
мировые показатели в 2 раза [4, 5]. Высокий уровень 
инвалидизации работоспособного населения ставит 
заболеваемость инсультом в ранг глобальных медико-
социальных проблем [6–8].

Богатый опыт проведения оперативных вмеша-
тельств в остром периоде ишемического инсульта по-
зволил Европейскому обществу сосудистых хирургов 
(European Society for Vascular Surgery) в 2017 г. сформу-
лировать рекомендации по лечению пациентов с ате-
росклеротическим поражением сонных и позвоночных 
артерий. Среди прочих были даны нижеследующие 
рекомендации.

1. Пациентам с симптомным стенозом внутренней 
сонной артерии (ВСА) (сужением просвета на 50–
99 %) рекомендовано провести реваскуляризацию 
головного мозга «как можно скорее» – предпочти-
тельно не позднее чем через 14 суток с момента 
развития инсульта (уровень достоверности доказа-
тельств I, уровень убедительности рекомендаций А).

2. Каротидная эндартерэктомия более предпочти-
тельна, чем стентирование при необходимости 
реваскуляризации в первые 14 дней с момента раз-
вития ишемического инсульта (уровень достовер-
ности доказательств I, уровень убедительности 
рекомендаций А).

3. У пациентов с инвалидизирующим инсультом 
(≥3 балла по шкале Рэнкина (Rankin Scale)), угне-

тением сознания, объемом зоны ишемии голов-
ного мозга (по данным компьютерной томографии 
(КТ) головного мозга), превышающим 1 / 3 объема 
бассейна средней мозговой артерии, оперативное 
лечение должно быть отложено с целью снижения 
риска послеоперационных геморрагических ослож-
нений (уровень достоверности доказательств I, 
уровень убедительности рекомендаций А).

4. Пациенты с прогрессирующим инсультом (инсуль-
том «в ходу») или с «крещендо» транзиторной ише-
мической атаки (ТИА) (с продолжительностью 
ТИА >1 ч) могут рассматриваться как претенденты 
на проведение реваскуляризирующего вмешатель-
ства позднее чем через 24 ч после появления сим-
птомов (уровень достоверности доказательств IIA, 
уровень убедительности рекомендаций C) [9].
Необходим пересмотр национальных рекоменда-

ций по проведению реваскуляризирующих вмеша-
тельств в остром периоде инсульта с учетом последних 
мировых данных.

Цель исследования – апробировать тактику хирур-
гического лечения пациентов с патологией брахиоце-
фальных артерий в остром периоде ишемического 
инсульта.

материаЛы и методы
С 01.07.2014 по 31.12.2017 в нейрохирургическом 

отделении Научно-исследовательского института ско-
рой помощи им. Н. В. Склифосовского, а также в от-
делении нейрохирургии Республиканской клиниче-
ской больницы им. Н. А. Семашко (Симферополь) 
у 125 пациентов (31 (24,8 %) женщины и 94 (75,2 %) 
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мужчин) были выполнены различные операции по по-
воду церебральной ишемии в остром периоде ише-
мического инсульта с окклюзионно-стенотическим 
поражением прецеребральных артерий. Возраст паци-
ентов варьировал от 20 до 83 лет, в среднем 63 года.

Пациенты были распределены по 3 группам в за-
висимости от срока выполнения хирургического вме-
шательства. В группу экстренного оперативного лечения 
(проведенного в течение 1–5-х суток с момента разви-
тия инсульта) вошло 36 (28,8 %) пациентов, в группу 
раннего оперативного лечения (с 6-х по 14-е сутки) 
включено 54 (43,2 %) пациента, в группе отсрочен-
ного оперативного лечения (позднее 15-х суток) было 
35 (28 %) пациентов.

Выполнено общеклиническое, неврологическое, 
нейроофтальмологическое обследование, а при выяв-
лении сопутствующей патологии пациентов консуль-
тировали смежные специалисты. Сознание было яс-
ным у 121 (96,8 %) пациента, в состоянии умеренного 
оглушения находились 4 (3,2 %) пациента. При посту-
плении, на 1-е, 7-е сутки после операции и на момент 
выписки пациента из стационара оценивали тяжесть 
неврологического дефицита по шкале тяжести инсуль-
та Национальных институтов здоровья (National Insti-
tute of Health Stroke Scale, NIHSS), степень инвалиди-
зации и функциональной независимости пациента, 
перенесшего инсульт, – по модифицированной шкале 
Рэнкина (modified Rankin Scale) и индексу мобильно-
сти Ривермид (Rivermead Mobility Index) (табл. 1). Со-
стояние пациентов на момент выписки оценивали 
при помощи тех же шкал, а также шкалы исходов Глаз-
го (Glasgow Outcome Scale, ШИГ).

Очаговый неврологический дефицит на момент 
госпитализации выявлен у 114 (91,2 %) пациентов, 
симптомы инсульта отсутствовали у 12 (9,6 %) паци-
ентов (табл. 2).

Сопутствующая соматическая патология выявлена 
у 117 (93,6 %) пациентов, чаще всего – гипертониче-

ская болезнь (62 (52 %)) или совокупность нескольких 
заболеваний (38 (30,4 %)) (рис. 1).

Протокол обследования включал выполнение ду-
плексного сканирования брахиоцефальных артерий 
поверхностным датчиком с частотой 8 МГц, транскра-
ниальной доплерографии датчиком с частотой 2 МГц 
для оценки структурных изменений в экстра- и интра-
краниальных артериях и проведения функциональных 
проб. При помощи КТ головного мозга исключали 
геморрагический инсульт и массивные ишемические 
изменения. Дополнительно проводили магнитно-ре-
зонансную томографию головного мозга на аппарате 
с индукцией магнитного поля 1,5 и 3 Тл для оценки 
объема очага ишемии. КТ-ангиографию сосудов шеи 
и интракраниальных сосудов выполняли с целью об-
наружения дистального конца бляшки или тромба, 
выявления тандемных стенозов, сопутствующей пато-
логии сосудов головного мозга, верификации наличия 
окклюзии или критического стеноза при двустороннем 
поражении магистральных артерий головы. Для оцен-
ки перфузии головного мозга, сопоставления зон ги-
поперфузии и некроза (выявления зоны пенумбры) 
проводили перфузионную КТ, или перфузионную маг-
нитно-резонансную томографию, или однофотонную 
эмиссионную КТ до и после оперативного вмеша-
тельства.

Вмешательства выполнены в 1–28-е сутки с мо-
мента развития инсульта (в остром периоде): каротид-
ная эндартерэктомия – в 69 наблюдениях, из них 
в 54 – эверсионная, в 15 – классическая, в 8 наблюде-
ниях – пластика расширяющей заплатой, в 3 наблю-
дениях был использован внутрипросветный шунт; 
в 4 случаях проведена десимпатизация ВСА и эндар-
терэктомия из наружной сонной артерии как подгото-
вительный этап перед наложением экстракраниально-
интракраниального микроанастомоза (ЭИКМА), 
в 3 – редрессация ВСА при гемодинамически значимой 
извитости ВСА, в 2 – протезирование ВСА в связи 

Таблица 1. Средняя оценка неврологического дефицита у пациентов, оперированных в остром периоде ишемического инсульта с окклюзионно-
стенотическим поражением прецеребральных артерий, баллы

Table 1. Mean neurological deficit score in patients who underwent surgery in the acute stage of ischemic stroke with occlusion and stenosis of the precerebral 
arteries, score

Шкала 
Scale

Группа экстренного 
оперативного лечения 

(n = 36) 
Emergency surgical 

treatment group (n = 36) 

Группа раннего 
оперативного лечения 

(n = 54) 
Early surgical treatment 

group (n = 54) 

Группа отсроченного 
оперативного лечения 

(n = 35) 
Delayed surgical treatment 

group (n = 35) 

Шкала тяжести инсульта Национальных 
институтов здоровья 
National Institute of Health Stroke Scale

6,08 3,94 5,34

Модифицированная шкала Рэнкина 
Modified Rankin Scale

2,00 2,28 2,14

Индекс мобильности Ривермид 
Rivermead Mobility Index

12,75 11,56 12,06
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с атеросклеротическим повреждением всех слоев со-
судистой стенки. У 9 (7,2 %) пациентов с неполным 
флотирующим тромбозом ВСА или с полным тромбо-
зом, но отсутствием интракраниального распростра-
нения тромба проводили тромбинтимэктомию. У 38 
(30,4 %) пациентов с симптомной окклюзией или 
тромбозом ВСА, произошедшим позднее чем через 12 ч 
с момента развития инсульта, накладывали ЭИКМА. 

Операцию по формированию ЭИКМА выполняли 
по стандартной методике через подковообразный раз-
рез в височной области.

Все операции проводили под общей анестезией 
с оценкой состояния мозгового кровотока методом 
транскраниальной доплерографии, церебральной ок-
симетрии. В ходе вмешательства контролировали кро-
воток по ВСА путем флоуметрии.

Таблица 2. Распределение пациентов, оперированных в остром периоде ишемического инсульта с окклюзионно-стенотическим поражением 
прецеребральных артерий, по виду очагового неврологического дефицита, абс. (%)

Table 2. Distribution of patients who underwent surgery in the acute stage of ischemic stroke with occlusion and stenosis of the precerebral arteries per the type  
of localized neurological deficit, abs. (%)

Неврологический дефицит 
Neurological deficit

Группа экстренного 
оперативного лечения 

(n = 36) 
Emergency surgical 

treatment group (n = 36) 

Группа раннего опера-
тивного лечения 

(n = 54) 
Early surgical treatment 

group (n = 54) 

Группа отсроченного 
оперативного лечения 

(n = 35) 
Delayed surgical treatment 

group (n = 35) 

Контралатеральный гемипарез 
Contralateral hemiparesis

19 (15,2) 23 (18,4) 18 (14,4) 

Речевые расстройства с гемипарезом 
Speech abnormalities with hemiparesis

11 (8,8) 12 (9,6) 10 (8) 

Гемигипестезия 
Hemihypesthesia

 – 3 (2,4) 2 (1,6) 

Речевые расстройства 
Speech abnormalities

2 (1,6) 5 (4,0) 1 (0,8) 

Парез лицевой мускулатуры 
Facial musculature paresis

 – 2 (1,6) 3 (2,4) 

Вертебробазилярная недостаточность 
Vertebrobasilar deficiency

 – 1 (0,8)  – 

Отсутствует 
None

4 (3,2) 7 (5,6) 1 (0,8) 

Переходящие нарушения зрения 
Transient vision abnormalities

 – 1 (0,8)  – 

Рис. 1. Распределение пациентов по виду сопутствующей соматической патологии

Fig. 1. Patient distribution per concomitant somatic pathology
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Результаты обработаны статистическими методами 
с использованием стандартных функций пакета про-
грамм Microsoft Excel 2016 и IBM SPSS Statistics (вер-
сия 20.0) (IBM Corp., США).

резуЛьтаты Лечения в зависимости 
от факторов, ХарактеризующиХ 
предоперационное состояние 
пациентов
Зависимость между оценкой по шкале NIHSS до опе-

рации и результатом лечения по ШИГ. Оценка по шкале 
NIHSS до операции коррелировала с исходом лечения 
по ШИГ (r = −0,488, p = 0,001) и степенью неврологи-
ческого дефицита по NIHSS (r = 0,743, p = 0,001), мо-
дифицированной шкале Рэнкина (r = 0,581, p = 0,001), 
индексом мобильности Ривермид (r = 0,569, p = 0,001) 
после операции. При сопоставлении групп по степени 
тяжести неврологического дефицита по шкале NIHSS 
до операции не выявлены статистически значимые 
различия (χ2 по критерию Краскела–Уоллиса 9,3, p = 0,1). 
Оценка по шкале NIHSS во всех группах статистиче-
ски значимо коррелировала с исходом лечения, однако 
стоит отметить тенденцию к уменьшению силы связи: 
в группе отсроченного оперативного лечения связь 
сильная, а в группе экстренного оперативного лечения 
она слабая. В группе экстренного оперативного лечения 
большее число пациентов с исходно высоким баллом 
по NIHSS имели хорошее восстановление по ШИГ 
и наблюдалось лучшее восстановление (рис. 2).

Зависимость между оценкой по модифицированной 
шкале Рэнкина до операции и исходом по ШИГ. Доопе-
рационная оценка по модифицированной шкале Рэн-
кина была статистически значимо связана с исходом 
лечения по ШИГ (r = –0,381, p = 0,001). Различий 
в распределении пациентов (χ2 по критерию Краске-
ла–Уоллиса 6,256, p = 0,44) не выявлено. В группе экст-
ренного оперативного лечения статистически значимой 
корреляции между исходом по ШИГ и дооперацион-
ной оценкой по модифицированной шкале Рэнкина 
не обнаружено (r = 0,56, p = 0,051), что свидетельству-
ет о значительном улучшении неврологического ста-
туса пациентов этой группы по сравнению со статусом 
пациентов других групп (рис. 3).

Зависимость между индексом мобильности Ривермид 
до операции и результатом лечения по ШИГ. Доопе-
рационное значение индекса мобильности Ривер-
мид статистически значимо коррелировало с исходом 
лечения по ШИГ (r = 0,392, p = 0,001). Статистически 
значимых различий между группами пациентов не 
выявлено (χ2 по критерию Краскела–Уоллиса 2,11, 
р = 0,97).

Зависимость между видом поражения артерии и ре-
зультатом лечения. Распределение по группам в зависи-
мости от вида поражения сонной артерии статистически 
значимо не различалось (χ2 по критерию Краскела–
Уоллиса 0,34, р = 0,75).

Статистически значимого влияния вида патологии 
ВСА на исход лечения не выявлено, однако стоит от-
метить, что у 14 % пациентов с полным тромбозом 
ВСА результаты лечения были неудовлетворительны-
ми: 1 пациент умер (причиной смерти был инфаркт 
миокарда), у 3 пациентов к моменту завершения ста-
ционарного лечения были признаки глубокой инвали-
дизации (это можно объяснить исходно более тяжелым 
состоянием пациентов с полным тромбозом вне зави-
симости от сроков оперативного вмешательства), 3 па-
циента были госпитализированы и оперированы в со-
стоянии умеренного оглушения (рис. 4).

Оценка зоны ишемии головного мозга и ее влияние 
на результаты лечения. По объему, локализации и рас-
пространенности зоны ишемии группы несколько 
различались с тенденцией к увеличению объема зоны 
ишемии при увеличении срока до операции, однако 
различия были статистически незначимыми (χ2 по кри-
терию Краскела–Уоллиса 5,007; р = 0,091). Наличие 
зоны ишемии и ее объем статистически значимо кор-
релировали с результатом лечения (r = 0,318; p <0,001) 
(рис. 5). Отрицательные результаты (летальный исход 
и глубокая инвалидизация) получены у пациентов 

Рис. 2. Корреляция между оценкой по шкале тяжести инсульта Нацио-
нальных институтов здоровья (NIHSS) до операции и исходом по шка-
ле Глазго. Красным эллипсом обозначены пациенты с высокой доопера-
ционной оценкой по шкале NIHSS и хорошим исходом

Fig. 2. Correlation between the National Institute of Health Stroke score 
(NIHSS) prior to surgery and outcome per the Glasgow scale. Red ellipsis 
shows patients with high preoperative NIHSS score and good outcome
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с объемом зоны ишемии головного мозга >30 см3. 
Причиной смерти пациента, отмеченного звездочкой 
на рис. 5, стал инфаркт миокарда.

Зависимость между характеристиками перфузии го-
ловного мозга до операции и результатами лечения. На-
личие у пациента нарушений перфузии до операции 
было предиктором худшего исхода лечения по сравне-
нию с пациентами, у которых таких нарушений не вы-
явлено (r = 4,3; p = 0,014). По мере увеличения объема 
зоны гипоперфузии риск неудовлетворительных ре-
зультатов растет (рис. 6).

В группе раннего оперативного лечения и группе 
отсроченного оперативного лечения объем зоны гипо-
перфузии был статистически значимо больше, чем 
в группе экстренного оперативного лечения (χ2 по кри-
терию Краскела–Уоллиса 0,628, р = 0,015). В группе 
отсроченного оперативного лечения объем зоны гипо-
перфузии был статистически незначимо меньше, 
чем в группе раннего оперативного лечения (χ2 по кри-
терию Краскела–Уоллиса 2,6, р = 0,271). Такое распре-
деление говорит о том, что в первые несколько суток 
после начала ишемического инсульта зона гипоперфу-
зии увеличивается. Объем зоны гипоперфузии был 
максимальным в группе раннего оперативного лече-

Рис. 3. Соотношение между дооперационной оценкой по модифициро-
ванной шкале Рэнкина до операции и исходом по шкале Глазго с учетом 
групп пациентов. Отмечается лучшее восстановление у пациентов, 
перенесших экстренное оперативное вмешательство

Fig. 3. Ratio between preoperative Modified Rankin score and outcome per 
the Glasgow scale taking into account patient groups. In patients who 
underwent emergency surgical intervention, better recovery is observed
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Рис. 4. Распределение пациентов по виду патологии внутренней сонной 
артерии (ВСА) с учетом исхода по шкале Глазго

Fig. 4. Patient distribution per internal carotid artery (ICA) pathology taking 
into account outcome per the Glasgow scale

ния, а в группе отсроченного оперативного вмеша-
тельства он уменьшался благодаря реперфузии.

Такие дооперационные характеристики, как воз-
раст пациентов, пол, тяжесть очагового неврологиче-
ского дефицита при поступлении, наличие сопутству-
ющей соматической патологии, вид поражения 
артерии, степень стеноза ВСА, характер атеросклеро-
тической бляшки, степень снижения перфузии в по-
раженном участке головного мозга, а также локализа-
ция зоны нарушения перфузии не оказывали 
статистически значимого влияния на результаты лече-
ния пациентов.

резуЛьтаты Хирургического Лечения 
в зависимости от факторов, 
связанныХ с оперативным 
вмешатеЛьством
Зависимость между длительностью срока с момента 

развития ишемического инсульта до операции на исход 
лечения. Сроки проведения оперативного вмешатель-
ства статистически значимо влияли на результаты лече-
ния (r = 0,087; p = 0,037). Исходы лечения были лучше 
в группе экстренного оперативного вмешательства. 

2
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При сопоставлении сроков оперативного вмешатель-
ства и уровня неврологического дефицита при выпи-
ске в группе пациентов, оперированных в экстренном 
порядке, оценка по шкале NIHSS была ниже по срав-
нению с пациентами во II и III группах (r = 0,259; 
p = 0,002) (рис. 7).

Зависимость между интраоперационными характе-
ристиками гемодинамики и результатами лечения. Ме-
тодом транскраниальной доплерографии была оценена 
линейная скорость кровотока по интракраниальным 
отделам средней мозговой артерии до пережатия ВСА, 
во время пережатия и после возобновления кровотока. 
Между группами статистически значимых различий 
не обнаружено (χ2 по критерию Краскела–Уоллиса 0,848, 
р = 0,654) (табл. 3).

Прирост показателей гемодинамики коррелировал 
со степенью регресса неврологического дефицита во 
всех группах (χ2 по критерию Краскела–Уоллиса 0,528; 
p = 0,782). Интраоперационные изменения гемодина-
мики в равной степени влияли на восстановление па-
циентов независимо от сроков оперативного вмеша-
тельства. Обнаружены статистически значимо лучшие 
результаты у пациентов с перфузионными нарушени-
ями при более высокой объемной скорости кровотока 
и более высоким показателем церебральной оксиме-
трии после операции (r = 0,051; p = 0,035) (рис. 8).

Рис. 7. Корреляция между длительностью дооперационного периода 
и оценкой по шкале тяжести инсульта Национальных институтов 
здоровья при выписке пациента (NIHSS)

Fig. 7. Correlation between preoperative period and National Institute of Health 
Stroke score (NIHSS) at discharge
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Рис. 5. Исход по шкале Глазго в соотношении с объемом ишемии по дан-
ным компьютерной томографии головного мозга. Отрицательные ре-
зультаты (летальный исход и глубокая инвалидизация) получены у па-
циентов с объемом зоны ишемии головного мозга >30 см3 (отмечено 
красным эллипсом)

Fig. 5. Outcome per the Glasgow scale in relation to ischemia volume per 
computed tomography of the brain. Red ellipsis shows patients with negative 
results (death and severe disability) and with a brain ischemia volume >30 cm3
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Рис. 6. Соотношение между объемом гипоперфузии до операции и ис-
ходом по шкале Глазго

Fig. 6. Ratio between preoperative hypoperfusion volume and outcome per 
the Glas gow scale
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Регресс неврологического дефицита после операции. 
Во всех группах отмечен частичный или полный ре-
гресс неврологического дефицита к моменту выписки 
из стационара. Уровень неврологического дефицита 
после операции статистически значимо отличался от 
дооперационного при оценке по шкале NIHSS (r = 0,743, 
p = 0,001), модифицированной шкале Рэнкина (r = 0,611, 
p = 0,001), индексу мобильности Ривермид (r = 0,412, 
p = 0,001). Более значимый регресс неврологического 
дефицита наблюдался в группе экстренного оператив-
ного вмешательства (χ2 по критерию Краскела–Уолли-
са 39,175; p = 0,001) (рис. 9).

Зависимость между степенью тяжести послеопера-
ционных изменений перфузии головного мозга и исходами 
лечения. Улучшение перфузии головного мозга после 

Таблица 3. Показатели церебральной гемодинамики до и после операции

Table 3. Preoperative and postoperative cerebral hemodynamics

Показатель 
Characteristic

До операции 
Preoperative

После операции 
Postoperative

Прирост 
Fold increase

Линейная скорость кровотока, см / с 
Linear blood flow, cm / s

61,3 [25; 120] 79,9 [45; 155] 18,6 (30,3) 

Церебральная оксиметрия,  % 
Cerebral oximetry,  %

73,5 [55; 92] 77,2 [60; 95] 3,7 (5,0) 

Объемная скорость кровотока, мл / мин 
Volumetric blood flow, ml / min

84,0 [2; 210] 170,7 [56; 360] 86,7 (103,2) 

Примечание. В квадратных скобках указаны минимальное и максимальное значения. В круглых скобках указан относитель-
ный прирост в процентах. 
Note. The minimum and maximum values are shown in square brackets. The relative percentage increase is shown in parentheses.

Рис. 8. Корреляция изменения оценки по шкале тяжести инсульта 
Национальных институтов здоровья (NIHSS) у пациентов, имеющих 
перфузионные нарушения, и степени прироста объемной скорости кро-
вотока во время операции

Fig. 8. Correlation between National Institute of Health Stroke score (NIHSS) 
fold change in patients with perfusion abnormalities and the level of volumetric 
blood flow increase during surgery
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Рис. 9. Регресс неврологического дефицита к моменту выписки 

Fig. 9. Regression of neurological deficit after discharge
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операции выявлено у 23 (82 %) пациентов, средний 
прирост показателя перфузии составил 36 %. Различий 
по степени нарушения перфузии до операции между 
группами не выявлено (χ2 по критерию Краскела–Уол-
лиса 5,007; p = 0,091). Срок операции статистически 
значимо влиял на степень уменьшения пенумбры по-
сле операции (r = 3,321, p <0,01) (рис. 10).

Регресс неврологического дефицита был более 
 выражен у пациентов со статистически значимым 
улучшением перфузии головного мозга после опера-
ции (χ2, p <0,05) (рис. 11).

Суммарная частота летальных исходов и после-
операционных осложнений составила в целом 4,8 % 
(n = 6). Причинами летальных исходов у 3 пациентов 
стали синдром гиперперфузии, ишемический инсульт, 
инфаркт миокарда. У 1 пациента неврологический де-
фицит усилился по сравнению с дооперационным 
уровнем из-за дальнейшего развития клиники острого 
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Рис. 10. Соотношение между степенью прироста показателя перфузии 
головного мозга и исходом по шкале Глазго

Fig. 10. Ratio between the level of brain perfusion increase and outcome per 
the Glasgow scale

Рис. 11. Прямая корреляция между степенью прироста показателя 
перфузии головного мозга и степенью регресса неврологического дефи-
цита по тяжести инсульта Национальных институтов здоровья 
(NIHSS) (p <0,05)

Fig. 11. Direct correlation between the level of perfusion improvement and 
neurological regression per the National Institute of Health Stroke Scale 
(NIHSS) (p <0.05)

ишемического инсульта в послеоперационном перио-
де, у 2 пациентов с острым тромбозом ВСА и призна-
ками глубокой инвалидизации до операции улучшение 
после наложения ЭИКМА не наступило, при конт-
рольном обследовании был выявлен острый тромбоз 
анастомоза и рост очага ишемии по данным магнитно-
резонансной томографии. Умершие пациенты были из 
разных групп: 2 пациента, выписанные глубокими 
инвалидами, были из группы раннего оперативного 
лечения, 1 – из группы отсроченного оперативного ле-
чения. По частоте осложнений и послеоперационной 
летальности группы не различались (χ2 = 7,34, p = 0,38).

закЛючение
На основании полученных результатов мы выде-

лили следующие критерии отбора пациентов для про-
ведения каротидной эндартерэктомии в остром периоде 
ишемического инсульта: наличие ТИА, малого и за-
вершенного инсульта, доказанного стеноза ВСА более 
чем на 60 %, отсутствие угнетения сознания, тяжесть 
неврологического дефицита ≤22 баллов по NIHSS, ми-
нимальный объем очага ишемии головного мозга 
по данным КТ.
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Тромбоинтимэктомия показана при соблюдении 
следующих условий: наличие доказанного острого 
полного или флотирующего тромбоза ВСА, ограни-
ченного экстракраниальным отделом ВСА, отсутствие 
угнетения сознания, наличие острого ишемического 
инсульта со средним и тяжелым неврологическим де-
фицитом (>4 и <22 баллов по NIHSS), ТИА, малого 
или завершенного инсульта, очага инфаркта головного 
мозга объемом <30 мл по данным диффузионно-взве-
шенной магнитно-резонансной томографии, наличие 
диффузионно-перфузионной разницы, неэффектив-
ность тромболизиса и тромбэкстракции или противо-
показания к их выполнению.

Наложение ЭИКМА в остром периоде ишемиче-
ского инсульта показано пациентам с острым полным 
тромбозом ВСА при интракраниальном распростра-
нении тромба, или отсутствии возможности проведе-
ния тромбоинтимэктомии, или отсутствии эффекта 
от нее при условии отсутствия угнетения сознания, 
наличия очага ишемии головного мозга ≥30 мл, сохра-
нения зоны пенумбры, при оценке по шкале NIHSS 
в пределах 4–22 балла, при перенесенной ТИА, малом 
или завершенном инсульте.

Алгоритм ведения пациентов в остром периоде 
ишемического инсульта и хирургической реваскуля-
ризации головного мозга представлен на рис. 12.
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Рис. 12. Тактика хирургической реваскуляризации головного мозга у пациентов в остром периоде ишемического инсульта. ВСА – внутренняя 
сонная артерия; КТ – компьютерная томография; МРТ – магнитно-резонансная томография; ТИА – транзиторная ишемическая атака;

Fig. 12. Tactics of surgical brain revascularization in patients in acute period of ischemic stroke
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транспедикуЛярное эндоскопическое 
удаЛение грыж поясничного отдеЛа 

позвоночника с высокой степенью миграции

И. В. Басанкин, В. А. Порханов, К. К. Тахмазян, А. А. Гюльзатян, С. Б. Малахов, Л. Ю. Калугин,  
М. И. Томина, В. К. Шаповалов

ГБУЗ «Научно-исследовательский институт – Краевая клиническая больница № 1 им. С. В. Очаповского»  
министерства здравоохранения Краснодарского края; Россия, 350086 Краснодар, ул. 1 Мая, 167

Контакты: Игорь Вадимович Басанкин basankin@rambler.ru

Введение. Грыжи с высокой степенью миграции, как правило, локализуются в области межсуставной части позвонка медиаль-
нее ножки. Удаление грыж диска данной локализации считается сложной технической задачей.
Цель исследования – оценить эффективность метода транспедикулярной эндоскопической секвестрэктомии в лечении пациен-
тов с грыжами, характеризующимися высокой степенью миграции.
Материалы и методы. Проанализированы результаты лечения 12 пациентов с грыжами поясничного отдела позвоночника с миг-
рацией в зону Макнаба, находившихся на стационарном лечении в 2016–2018 гг. Все пациенты перенесли транспедикулярную 
эндоскопическую секвестрэктомию.
Результаты. Средняя интенсивность боли в ноге к концу 1-х суток после операции снизилась с 7,41 до 0,67 балла по визуально-
аналоговой шкале, а через 1 год составила 0,35 балла. Средняя интенсивность боли в спине оценивалась до операции в 5,25 балла, 
в 1-е сутки после нее снизилась до 1,25 балла, через 1 год – до 0,67 балла. Неврологические нарушения полностью регрессировали 
у 10 (91,6 %) пациентов, легкая остаточная гипестезия по дерматому L

4
 наблюдалась у 2 пациентов, не нарушая качество 

их жизни. Средний индекс Освестри (Oswestry Disability Index) до операции составил 69,17, а через 1 год после операции – 14,12. 
Осложнений и повторных операций не было ни у одного пациента.
Заключение. Транспедикулярная эндоскопическая секвестрэктомия позволила добиться хороших результатов лечения у пациен-
тов с миграцией поясничной грыжи за ножку позвонка, поэтому может рассматриваться как безопасная и эффективная аль-
тернатива трансфораминальным и интерламинарным эндоскопическим вмешательствам.

Ключевые слова: транспедикулярная эндоскопия, грыжи с высокой степенью миграции, малоинвазивная хирургия, грыжи пояс-
ничного отдела позвоночника

Для цитирования: Басанкин И. В., Порханов В. А., Тахмазян К. К. и др. Транспедикулярное эндоскопическое удаление грыж пояс-
ничного отдела позвоночника с высокой степенью миграции. Нейрохирургия 2020;22(3):42–50.

DOI: 10.17650/1683-3295-2020-22-3-42-50 

Transpedicular endoscopic removal of highly migrated disc herniations of lumbar spine

I. V. Basankin, V. A. Porkhanov, K. K. Takhmazyan, A. A. Giulzatyan, S. B. Malakhov, L. Yu. Kalugin, M. I. Tomina, V. K. Shapovalov

Research Institute – Regional Clinical Hospital No. 1 n. a. S. V. Ochapovsky, Ministry of Health of the Krasnodar Region;  
167 1 May St., Krasnodar 350086, Russia

Background. Highly migrated disc herniations are usually localized in the area of   pars interarticularis medially to the vertebral pedicle. 
Removal of disk herniations of this localization is a difficult technical task.
The study objective is to demonstrate the effectiveness of the transpedicular endoscopic discectomy in the treatment of patients with highly 
migrated disc herniations.
Materials and methods. The results of treatment of 12 patients with Macnab zone herniations who were in hospital from 2016 to 2018 were 
analyzed. All patients underwent transpedicular endoscopic sequestrectomy.
Results. Leg pain after surgery regressed in all patients from the initial 7.41 points (visual-analog scale) to 0.67 points by the end of the 1st day, 
and it was 0.35 points a year later. The average level of back pain by VAS before surgery was 5.25, on the 1st day after surgery – 1.25 points, 
1 year after – 0.67 points. Neurological disorders completely regressed in 10 (91.6 %) patients, there were a slight residual L

4
 dermatome 

hypesthesia in 2 patients, without disrupting their quality of life. The average Oswestry Disability Index before surgery was 69.17, and 1 year 
after surgery was 14.12. There were no complications and reoperations.
Conclusion. Transpedicular endoscopic discectomy allowed us to achieve good treatment results in patients with migration of a lumbar her-
nia by the pedicle. It can be a safe and effective alternative to the transforaminal or interlaminar endoscopic technique.

Key words: transpedicular endoscopy, highly migrated disc herniations, minimal invasive surgery, lumbar spine herniations

https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/
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введение
Грыжа межпозвоночного диска – наиболее распро-

страненная причина корешковой боли в ноге у людей 
любого возраста [1, 2].

Грыжи с высокой степенью миграции, как прави-
ло, локализуются в области межсуставной части по-
звонка (pars interarticularis) медиальнее ножки (на пе-
дикулярном уровне) [3]. Данная область впервые была 
описана I. Macnab в 1971 г. [4], она называется «скры-
той зоной» или зоной Макнаба (рис. 1).

Зона Макнаба имеет четкие анатомические грани-
цы: ее переднюю стенку образует тело позвонка, лате-
ральную стенку – ножка позвонка, заднюю стенку – 
pars interarticularis, медиальную стенку – дуральный 
мешок.

До сих пор нет однозначного ответа на вопрос 
о том, какой доступ следует предпочесть для удаления 
грыж в «скрытой зоне». Выбор доступа во многом за-
висит от оснащения лечебного учреждения, личных 
предпочтений и опыта хирурга.

Микрохирургический интерламинарный доступ 
к грыже с высокой степенью миграции подразумевает 
частичную резекцию дужки позвонка и дугоотростча-
того сустава, иногда гемиламинэктомию или фасет-
эктомию [6]. По данным F. Postacchini и соавт., при 
интерламинарном доступе примерно в 2 / 3 случаев 
резецируется более половины фасеточного сустава [7]. 
Данный доступ со временем стал использоваться ре-
же, поскольку он может стать причиной выраженной 
нестабильности позвоночно-двигательного сегмента 
и возникновения вертеброгенного болевого синдрома 
в поясничном отделе позвоночника [8, 9].

Применение более агрессивных хирургических 
техник, например заднего и трансфораминального 
межтелового спондилодеза (posterior and transforaminal 
lumbar interbody fusion) необоснованно при описыва-
емой патологии, однако сложности при удалении па-
тологического субстрата, расширенные резекции зад-
него опорного комплекса в поисках мигрировавшего 
секвестра нередко диктовали необходимость фиксации 

For citation: Basankin I. V., Porkhanov V. A., Takhmazyan K. K. et al. Transpedicular endoscopic removal of highly migrated disc hernia-
tions of lumbar spine. Neyrokhirurgiya = Russian Journal of Neurosurgery 2020;22(3):42–50. (In Russ.).

Рис. 1. Схема расположения «скрытой зоны» (зоны Макнаба) (обозначена красным пунктиром). Воспроизведено из [5] с разрешения авторов

Fig. 1. Schematic representation of the “hidden zone” (dotted red square). Reproduced from [5] with permission of the authors
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дестабилизированного в результате этих действий сег-
мента, вследствие чего операция утрачивала характер 
малоинвазивной и сопровождалась осложнениями, 
присущими инструментальной фиксации [10, 11].

Несмотря на почти 50-летний опыт эндоскопиче-
ской хирургии грыж различных локализаций и высо-
кий уровень развития оптических систем и инструмен-
тария, удаление грыж с высокой степенью миграции 

до сих пор рассматривается как трудная с технической 
точки зрения задача ввиду ограниченной доступности 
некоторых видов секвестров. До 2016 г. в научной ли-
тературе имелись описания следующих эндоскопиче-
ских методов удаления таких грыж.

1. Интерламинарный доступ преимущественно 
на уровне L

5
–S

1
 при грыжах диска L

4
–L

5
 c каудаль-

ной миграцией [12].

Рис. 2. Этапы транспедикулярной эндоскопической секвестрэктомии: а, б – установка иглы Джамшиди; в – извлечение иглы, установка спицы-
проводника; г, д – установка дилататоров; е – формирование канала в ножке позвонка; ж, з – установка эндоскопического порта; е – визуа-
лизация грыжи

Fig. 2. Stages of transpedicular endoscopic sequestrectomy: a, б – setting the Jamshidi needle; в – removing the needle, placing the conductor; г, д – placing 
of dilatators; е – the formation of the channel in the vertebral pedicle; ж, з – installation of the endoscopic port; е – endoscopic view of disc herniation

a вб
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2. Контралатеральный трансфораминальный до-
ступ к противоположному межпозвонковому от-
верстию через пространство под дуральным меш-
ком [13].

3. Трансфораминальный доступ с выполнением фо-
раминопластики и с использованием гасперов 
с храповым механизмом [14, 15].
Эти методы имеют ограниченное применение, уда-

лить грыжу с высокой степенью миграции этими ме-
тодами трудно.

Цель исследования – оценить эффективность ме-
тода транспедикулярной эндоскопической секвестр-
эктомии в лечении пациентов с грыжами, характери-
зующимися высокой степенью миграции.

материаЛы и методы
Проведено ретроспективное пилотное исследова-

ние. Объектом исследования стала небольшая случай-
ная бесповторная выборка из 12 пациентов (8 (67 %) 
женщин и 4 (33 %) мужчин) с грыжами поясничного 
отдела позвоночника с высокой степенью краниаль-
ной или каудальной миграции (за ножку позвонка), 
находившихся на стационарном лечении в 2016–2018 гг. 
Возраст пациентов варьировал от 33 до 77 лет (медиа-
на 51 год). До хирургического вмешательства все па-
циенты в течение 2–6 нед проходили курс комплекс-
ной консервативной терапии, включавшей прием 
нестероидных противовоспалительных препаратов, 
центральных миорелаксантов, витаминов, а также фи-
зиотерапию. Данная терапия не дала выраженного 
положительного эффекта. Всем пациентам была вы-
полнена транспедикулярная эндоскопическая секве-
стрэктомия.

Оперативное вмешательство выполнялось под об-
щей анестезией при положении пациента лежа на жи-
воте (с валиками под грудью, под тазом). Использова-
лось эндоскопическое хирургическое оборудование 
Joimax (Германия) с системой Shrill (фрезы и римме-
ры), предназначенное для трансфораминальных вме-
шательств. При планировании точки доступа отталки-
вались от следующих параметров: для ножки L

5
 точка 

входа находится в 12 см от линии остистых отростков, 
для ножки L

4
 – в 11 см, а для ножки L

3
 – в 10 см [16].

Под рентгенографическим контролем в прямой 
и боковой проекциях из стандартной точки вкола иглу 
Джамшиди длиной 15,2 см и диаметром 11 G под углом 
30–40° вводили чрезмышечно и устанавливали на ла-
теральной поверхности ножки между телом позвонка 
и поперечным отростком (рис. 2a, б). После этого 
при помощи легких ударов молотка иглу продвигали 
через ножку позвонка до перфорации внутреннего 
кортикального слоя. После удаления мандрена в иглу 
устанавливали спицу-проводник. Иглу извлекали 
(рис. 2в). На следующем этапе производили разрез ко-
жи длиной 8 мм и применяли соответствующие цвет-
ные дилататоры для доступа к боковой поверхности 

ножки позвонка (рис. 2г, д). После этого использова-
ли штатный риммер диаметром 8 мм, которым 
по установленным дилататорам «вырезали» костный 
фрагмент ножки позвонка (рис. 2е), направители уда-
ляли, после чего высокоскоростным буром расширя-
ли и углубляли отверстие, а затем устанавливали эн-
доскопический порт диаметром 7,2 мм (рис. 2ж, з). 
Эндоскоп диаметром 3,8 мм проводили через порт, 
визуализировали грыжу (рис. 2и) и приступали к ее 
удалению.

Для оценки результатов исследования проведен 
клинический осмотр. Интенсивность боли пациенты 
оценивали с использованием визуально-аналоговой 
шкалы (ВАШ). Качество жизни отражал индекс Ос-
вестри (Oswestry Disability Index). Для визуализации 
изменений выполняли магнитно-резонансную и ком-
пьютерную томографию и функциональную рентгено-
графию поясничного отдела позвоночника.

Результаты анализа были обработаны статистиче-
скими методами с помощью пакета программ Microsoft 
Excel 2010.

резуЛьтаты
Межпозвоночная грыжа располагалась на уровне 

L
2
–L

3
 у 2 пациентов, L

3
–L

4
 – у 4, L

4
–L

5
 – у 6, при этом 

каудальная миграция наблюдалась в 10 (83,3 %) случа-
ях, краниальная – в 2 (16,7 %).

Средняя интенсивность боли в спине до оператив-
ного вмешательства составила 5,25 балла по ВАШ, 
в 1-е сутки после оперативного вмешательства – 1,25 бал-
ла, через 1 год – 0,67 балла. Интенсивность боли в но-
ге после операции снизилась у всех пациентов с 7,41 
до 0,67 балла по ВАШ к концу 1-х суток, а через 1 год – 
до 0,35 баллов. Неврологические нарушения полно-
стью регрессировали у 10 (91,6 %) пациентов, легкая 
остаточная гипестезия по дерматому L

4
 наблюдалась 

у 2 пациентов, не нарушая качество их жизни (см. та-
блицу).

Осложнений после выполненных операций не на-
блюдалось ни у одного пациента. Повторные вмеша-
тельства также не потребовались. Все пациенты были 
удовлетворены результатами операции, вернулись 
к повседневной жизни и приступили к привычной тру-
довой деятельности через 1–3 мес в зависимости от ви-
да нагрузок. Средний индекс Освестри, отражающий 
качество жизни, до операции составил 69,17, а через 
1 год после операции – 14,12.

При контрольной компьютерной и магнитно-ре-
зонансной томографии поясничного отдела позвоноч-
ника через 6 мес и через 1 год ни в одном случае не об-
наружено переломов ножек позвонков, а также 
появления костных остеофитов или гиперостоза после 
заживления трепанационного отверстия в ножке по-
звонка. Позвоночный канал оставался свободным, 
рецидивов грыжи не зарегистрировано ни у одного 
пациента.
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Рис. 5. Послеоперационная магнитно-резонансная томография пациента К. Визуализируются послеоперационные изменения, сдавление кореш-
ка отсутствует

Fig. 5. Postoperative magnetic resonance imaging of patient К. Postoperative changes are visualized, nerve root compression is not revealed

Рис. 4. Фотография удаленных фрагментов грыжи диска у пациента К.

Fig. 4. Photo of removed fragments of a disc herniation in the patient К.

Рис. 3. Магнитно-резонансная томография поясничного отдела позво-
ночника пациента К. с грыжей L

4
–L

5
: a – сагиттальная проекция; б – 

аксиальная проекция

Fig. 3. Magnetic resonance imaging of the lumbar spine of patient К. with 
a herniation of L

4
–L

5
 disc: а – sagittal projection; б – axial projection

кЛиническое набЛюдение
Пациент К., 50 лет (№ 5) с диагнозом: секвестри-

рованная грыжа L
4
–L

5
 c краниальной миграцией. Ком-

прессионно-ишемическая радикулопатия L
4
 слева 

(рис.  3). Выполнено транспедикулярное эндоскопическое 
удаление грыжи через ножку L

4
 слева (рис. 4). Длитель-

ность операции – 45 мин.

Выписан на 2-е сутки после операции. Интра- и по-
слеоперационных осложнений не было. Приступил к тру-
довой деятельности через 1 мес (физический труд уме-
ренной тяжести).

При контрольной магнитно-резонансной томографии 
через 1,5 мес не выявлено сдавления корешка; на уровне 
L

4
–L

5
 визуализированы послеоперационные изменения 

(рис. 5).

обсуждение
Применение стандартного интерламинарного ми-

крохирургического доступа для удаления грыж диска 
с высокой степенью миграции сопряжено со значи-
тельными техническими сложностями при извлечении 
секвестра из зоны Макнаба и подразумевает значи-
тельную по объему резекцию pars interarticularis и ча-
стичную резекцию дугоотростчатого сустава, что мо-
жет обусловливать возникновение сегментарной 
нестабильности и послеоперационной боли в спине. 
Стандартные эндоскопические доступы (интерлами-
нарный, трансфораминальный) не позволяют решить 
проблему высокой степени миграции грыжи в педику-
лярную зону. Контралатеральный трансфораминаль-
ный доступ сопряжен с высокой вероятностью повре-
ждения твердой мозговой оболочки с вентральной 
стороны.

В 2016 г. G. Krzok и соавт. впервые описали 
транс педикулярный доступ к зоне Макнаба [16]. 
В работе были проанализированы результаты лечения 
22 пациентов с грыжами с высокой степенью мигра-
ции. Средняя оценка боли в ноге по ВАШ у пациен-
тов снизилась с 8,1 до 1,7 балла, регресс корешкового 
болевого синдрома отмечен сразу после оператив-
ного вмешательства. У 10 пациентов до операции 
был парез различной степени выраженности, кото-
рый регрессировал у всех из них в течение 3 мес 

a б
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после эндоскопической хирургии. У 1 пациента раз-
вился тромбоз глубоких вен голени после вмеша-
тельства. Ни у 1 больного не был диагностирован 
перелом ножки позвонка. Авторы пришли к выводу, 
что данный метод лечения грыж с высокой степенью 
миграции эффективен и безопасен. Клинические 
случаи удаления грыж дисков L

3
–L

4
 и L

4
–L

5
, описан-

ные P. Uniyal и соавт. [17], J. Quillo-Olvera и соавт. 
[18], подтверждают выводы G. Krzok и соавт. об эф-
фективности транспедикулярной техники. При этом 
J. Quillo-Olvera рекомендует во избежание перелома 
ножек позвонка не использовать риммеры диаме-
тром >8 мм и не выполнять транспедикулярную эн-
доскопию на уровне L

1
–L

2 
из-за анатомической узости 

ножек. На данном уровне высок риск ятрогенного 
перелома ножек.

В 2019 г. G. Krzok и соавт. опубликовали результа-
ты лечения 3 пациентов с левосторонними грыжами 
c высокой степенью миграции, расположенными 
на уровне L

5
–S

1
 [19]. У всех пациентов было выполне-

но транспедикулярное эндоскопическое удаление гры-
жи. Во всех 3 случаях авторам удалось удалить секвестр 
через костное окно в ножке позвонка и добиться быс-
трого выздоровления больных. Перелом ножки у па-
циентов не зарегистрирован. Через день после операции 
интенсивность боли в ногах снизилась до 1,5 балла 
по ВАШ. Неврологический дефицит полностью рег-
рессировал через 2 мес.

Можно констатировать, что результаты нашей ра-
боты аналогичны результатам, полученным зарубеж-
ными исследователями. Нам также удалось добиться 
хороших результатов: купировать болевой синдром 
и устранить неврологический дефицит, улучшить ка-
чество жизни пациентов. Таким образом, транспеди-
кулярное эндоскопическое удаление грыж диска с вы-
сокой степенью миграции может рассматриваться 
как эффективный и безопасный метод. При соблюде-
нии техники операции, развитых навыках хирурга, 
точном отборе пациентов результаты применения ме-
тода представляются легко воспроизводимыми 
при минимальном риске осложнений.

закЛючение
Результаты исследования свидетельствуют о том, 

что транспедикулярное эндоскопическое удаление 
грыжи с миграцией в зону Макнаба – анатомически 
обоснованное малоинвазивное хирургическое вмеша-
тельство, позволяющее добиться хороших результатов 
с возможностью быстрой реабилитации. Метод может 
быть безопасной и эффективной альтернативой транс-
фораминальной или интерламинарной эндоскопиче-
ской технике. Однако поскольку представленные нами 
данные получены на малой выборке (n = 12), необхо-
димо проведение проспективных рандомизированных 
исследований с участием достаточного числа пациентов 
для подтверждения эффективности данной методики.

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4588426/
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резуЛьтаты применения протокоЛа 
профиЛактики нагноения 

посЛеоперационныХ ран у пациентов 
с забоЛеваниями и травмами позвоночника

А. А. Гринь, А. К. Кайков, А. Ю. Кордонский, В. А. Каранадзе, О. А. Левина, Л. В. Попкова

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

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

Введение. На основании анализа факторов риска нагноения послеоперационной раны был составлен протокол профилактики, 
предписывающий: не использовать монополярную коагуляцию при манипуляциях на коже и подкожно-жировой клетчатке; уда-
лять гемостатический материал из раны; ослаблять установленный ранорасширитель каждые 65 мин хирургического вмеша-
тельства; отказаться от ушивания мышц в области ламинэктомии; отказаться от использования внутрикожного шва.
Цель исследования – верификация протокола профилактики нагноения послеоперационных ран.
Материалы и методы. В ходе сплошного ретроспективного когортного исследования были оценены результаты хирургического 
лечения 575 пациентов с травмами и заболеваниями позвоночника, находившихся под наблюдением в 2014–2016 гг. Пациенты 
были разделены на группы: оперированные в период с 2014 по 2016 г. (группа сравнения) и оперированные в 2017 г., при лечении 
которых был применен новый протокол профилактики осложнений (основная группа).
Результаты. Доля пациентов с нагноением послеоперационной раны в группе сравнения составила 6 %, а в основной – 1,3 %.
Заключение. Рассматриваемый протокол является эффективным средством снижения периоперационных осложнений и может 
быть рекомендован для профилактики нагноений послеоперационных ран у пациентов с заболеваниями и травмами позвоночника.

Ключевые слова: нагноение послеоперационной раны, гнойные осложнения, хирургические факторы риска, послеоперационные 
осложнения

Для цитирования: Гринь А. А., Кайков А. К., Кордонский А. Ю. и др. Результаты применения протокола профилактики нагноения 
послеоперационных ран у пациентов с заболеваниями и травмами позвоночника. Нейрохирургия 2020;22(3):51–6.
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Results of using the infection avoidance Protocol for postoperative wounds in spinal surgery

A. A. Grin, A. K. Kaykov, A. Yu. Kordonskiy, V. A. Karanadze, O. A. Levina, L. V. Popkova

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

Background. We developed a Protocol based on the results of a previous study of risk factors for infection of a postoperative wound: do not 
use monopolar coagulation on the skin and subcutaneous fat; remove hemostatic material from the wound; relax the established wound ex-
pander every 65 minutes; refuse to suture the muscles in the area of laminectomy, refuse to use an intradermal suture.
The study objective is a verification of the received Protocol.
Materials and methods. A comprehensive retrospective cohort study evaluated the results of surgical treatment of 575 spinal patients who 
were under the authors’ supervision in 2014–2016. Patients were divided into groups: operated in the period from 2014 to 2016 (control 
group), operated in 2017, in the treatment of which the Protocol for reducing complications was applied (main group).
Results. It was found that after the introduction of the Protocol, the percentage of patients with postoperative wound infection decreased from 
6.0 to 1.3 %.
Conclusion. The resulting Protocol is an effective tool for reducing wound infection and can be recommended for prevention of the post-
operative wound infection in patients with spinal with diseases and injuries.

Key words: postoperative wound infection, purulent complications, surgical risk factors, postoperative complications

For citation: Grin A. A., Kaykov A. K., Kordonskiy A. Yu. et al. Results of using the infection avoidance Protocol for postoperative wounds in spinal 
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введение
Развитие новых технологий в хирургии позвоноч-

ника позволило значительно расширить арсенал опе-
раций, проводимых по поводу различных заболеваний 
и травм позвоночника, а также увеличить объем хирур-
гического вмешательства. Но даже с учетом всех до-
стижений медицинской науки в этой области профи-
лактика послеоперационных осложнений остается 
актуальной проблемой [1].

Инфекционные осложнения хирургического лече-
ния заболеваний и травм позвоночника значительно 
увеличивают срок пребывания пациентов в стационаре, 
требуют дополнительных материальных затрат, допол-
нительных оперативных вмешательств, могут приводить 
к развитию менингита, сепсиса, а также к летальному 
исходу [2–5]. В отдаленном периоде после воспали-
тельных осложнений может сформироваться хрониче-
ский болевой синдром, псевдоартроз, остеомиелит 
позвонков, нестабильность позвоночника, что служит 
показанием к повторным хирургическим вмешатель-
ствам [5–8]. По данным разных авторов, частота вос-
палительных осложнений составляет от 1 до 18 % [2–5, 8].

Лечение нагноения операционной раны может по-
требовать гораздо более продолжительной госпитали-
зации, ревизионных операций, назначения антибак-
териальных и иммунных препаратов, а также больших 
материальных затрат. Так, в США на лечение 1 боль-
ного может быть затрачено от 4067 до 36 000 долл. [9].

Проведено множество исследований для разработки 
мер, направленных на снижение риска нагноения после-
операционной раны, однако либо эти работы носят ре-
троспективный характер и предложенные методы 
не проходили валидизации, либо их результаты не каса-
ются непосредственно хирургических факторов риска.

Таким образом, несмотря на наличие рекоменда-
ций по профилактике гнойно-септических осложне-
ний после операции на позвоночнике, эта проблема 
все еще требует пристального изучения.

Цель исследования – верификация полученного 
на предыдущем этапе исследования протокола профи-
лактики нагноения послеоперационных ран.

материаЛы и методы
Проведено сплошное ретроспективное когорт-

ное исследование результатов хирургического лечения 
575 пациентов, оперированных по поводу дегенератив-
ных заболеваний и травм позвоночника и спинного 
мозга с использованием заднего срединного доступа 
на грудном и пояснично-крестцовом уровнях в период 
с 01.01.2014 по 31.12.2016. Ранее при анализе историй 
болезней 415 пациентов и сравнении хода лечения 
и течения послеоперационного периода у пациентов 
с нагноением и без нагноения раны [4, 5] был сформи-
рован и внедрен в повседневную практику клиники 
протокол профилактики нагноения послеоперацион-
ной раны, включающий следующие меры:

1) отказ от использования монополярной коагуляции 
при манипуляциях на коже и подкожно-жировой 
клетчатке;

2) удаление гемостатического материала из раны;
3) ослабление установленного ранорасширителя ка-

ждые 65 мин хирургического вмешательства;
4) отказ от ушивания мышц в области ламинэктомии 

(начинать ушивание с уровня апоневроза);
5) отказ от использования внутрикожного шва в поль-

зу узлового шва.
В соответствии с целью настоящего исследования 

был проведен анализ результатов применения выше-
описанного протокола.

Критерии включения пациентов в исследование: 
выполнение операции в плановом порядке в дневное 
время, выполнение всех операций в одной и той же 
операционной, использование только заднего средин-
ного доступа, выполнение операции на грудном и по-
яснично-крестцовом уровне, проведение антибиоти-
копрофилактики по единой схеме у всех пациентов.

Критерии исключения из исследования: наличие 
в анамнезе сведений о предшествующей операции на 
грудном и / или пояснично-крестцовом уровне, о пси-
хических заболеваниях пациента, препятствующих 
соблюдению рекомендаций, наличие гнойно-воспа-
лительного процесса до первичной операции (спонди-
лита и спондилодисцита), отсутствие возможности 
получить информацию о состоянии пациента после 
выписки из стационара, отказ пациента от участия 
в исследовании.

Все пациенты, удовлетворявшие критериям вклю-
чения, были разделены на 2 группы: 415 пациентов, 
оперированных в период с 2014 по 2016 г. (группа срав-
нения), и 150 пациентов, оперированных в 2017 г., 
в лечении которых был применен новый протокол 
профилактики осложнений (основная группа).

Проведен анализ случайности распределения при-
знаков в исследуемых группах больных с использова-
нием критерия χ2 с поправкой Йейтса (для бинарных 
признаков) и критерия Манна–Уитни (для количест-
венных признаков). Различия считали статистически 
значимыми при значении р <0,05.

резуЛьтаты
В группе сравнения было 415 пациентов (207 муж-

чин, 208 женщин). Максимальный возраст пациентов 
составлял 85 лет, минимальный – 18 лет, средний воз-
раст – 51 ± 16 лет. Дегенеративные заболевания позво-
ночника диагностированы у 385 пациентов, осложнен-
ные и неосложненные нестабильные повреждения 
позвоночника – 30 пациентов. Нагноение наблюда-
лось в 25 (6 %) случаях. У 92 (22 %) пациентов группы 
сравнения имели место сопутствующие хронические 
заболевания: гипертоническая болезнь, сахарный ди-
абет, язвенная болезнь желудка, ожирение, инфекции 
и т. д.
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В основной группе было 150 пациентов (86 муж-
чин, 64 женщины). Максимальный возраст пациентов 
составлял 70 лет, минимальный – 19 лет, средний воз-
раст – 43 ± 12 лет. Дегенеративные заболевания позво-
ночника диагностированы у 148 пациентов, осложнен-
ные и неосложненные нестабильные повреждения 
позвоночника – у 8. Нагноение послеоперационной 
раны наблюдалось у 2 (1,3 %) пациентов. У 36 (22,5 %) 
пациентов основной группы имели место сопутствую-
щие хронические заболевания: гипертоническая бо-
лезнь, сахарный диабет, язвенная болезнь желудка, 
ожирение, инфекции и т. д. (см. таблицу).

Характеристики пациентов с заболеваниями и травмами позвоночника

Characteristics of patients with spinal diseases and injuries

Показатель 
Characteristic

Группа 
сравнения 
(n = 415) 

Control 
group 

(n = 415) 

Основная 
группа 

(n = 150) 
Main group 
(n = 150) 

р

Число пациентов, абс.: 
Number of patients, abs.:

мужского пола 
male
женского пола 
female

217

198

86

64

0,33*

Возраст, M ± m, лет 
Age, M ± m, years

51 ± 16 43 ± 12 0,35**

Доля пациентов 
с позвоночно-спи-
нальной травмой, % 
Number of patients with 
spinal injuries, %

7,2 5,0 0,44*

Доля пациентов 
с хроническими 
заболеваниями 
позвоночника, % 
Number of patients with 
chronic spinal diseases, %

22 % 23 % 0,84*

Объем кровопотери, 
Me (Q

25
; Q

75
), мл 

Blood loss, Me  

(Q
25

; Q
75

), ml

75 (0; 400) 50 (0; 300) 0,06**

Длительность 
операции, Me 
(Q

25
; Q

75
), мин 

Duration of the operation, 
Me (Q

25
; Q

75
), min

220 (140; 270) 207 (190; 225) 0,09**

Число пациентов 
с нагноением после-
операционной раны, 
абс. (%) 
Number of patients with 
postoperative wound 
infection, abs. (%) 

25 (6,0) 2 (1,3) 0,01*

*По критерию χ2. **По критерию Манна–Уитни. 
*By the criterion χ2. *By the Mann–Whitney criterion.

Таким образом, сравниваемые группы статистиче-
ски значимо не отличались по демографическим по-
казателям, профилю заболевания, наличию хрониче-
ских заболеваний, объему кровопотери и длительности 
операции. Выявлено статистически значимое различие 
в частоте нагноения послеоперационных ран, т. е. сни-
жение частоты инфекционных осложнений в основ-
ной группе было не случайным.

обсуждение
Цель большинства исследований, посвященных 

нагноению послеоперационных ран, заключается 
в выявлении факторов риска, действие которых необ-
ходимо свести к минимуму для профилактики инфек-
ционных раневых осложнений. В настоящее время 
к факторам риска развития воспалительных осложне-
ний относят пожилой возраст [10], мужской пол [11], 
ожирение [4, 5, 11], повторную операцию на позвоноч-
нике [10], недоедание [8], сахарный диабет [10–12], 
курение [10], травму позвоночника [12, 13], прием 
кортикостероидов [8, 12], имплантацию различных 
фиксирующих систем [13], использование задних хи-
рургических доступов к позвоночнику [5, 10, 11], ре-
зекцию опухоли [11], операции в области крестца [14], 
послеоперационную ликворею [15], традиционные 
открытые операции на позвоночнике (в сравнении 
с малоинвазивными доступами и эндоскопией) [16, 17], 
массивную кровопотерю [5] и большую длительность 
хирургического вмешательства [5, 14].

Большинство авторов указывает на различные 
причины нагноения послеоперационных ран, в основ-
ном не зависящие от врача и пациента. Безусловно, 
профилактика раневой инфекции не может быть пол-
ной без коррекции общего состояния организма: борь-
бы с шоком, гиповолемией, белково-электролитными 
сдвигами, алиментарными нарушениями и др., однако 
наибольший интерес представляют хирургические 
факторы риска.

B. L. Hollenbeck и соавт. провели математический 
анализ зависимости вероятности нагноения послеопе-
рационной раны от объема хирургического вмешатель-
ства и вывели «индекс инвазивности» [18]. Согласно 
их расчетам, вероятность нагноения раны после диск-
эктомии составляет 0,8 %, после ламинэктомии – 
1,5 %, после ламинэктомии со спондилодезом – 3,1 %. 
Подобные результаты получены J. Chahoud и соавт. 
[19], которые также сообщили, что частота нагноения 
раны после многоэтапного лечения (удлинения кон-
струкций, переустановки конструкций) может дости-
гать 18 %, а после вертебротомии или иных больших 
по объему инструментальных фиксаций – 21 %.

M. R. Ballard и соавт., изучив причины нагноения 
послеоперационных ран, предложили следующие ме-
тоды профилактики [20]:

 – предоперационная обработка кожи антисептиками;
 – введение антибиотиков за 60 мин до разреза;
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 – поддержание нормотермии в течение операции;
 – нанесение адгезивной пленки на кожу;
 – сокращение количества персонала, присутствую-
щего в операционной;

 – введение антибиотиков в течение 24 ч после опе-
рации;

 – удаление дренажей в течение 48 ч.
Авторы сообщили о положительном эффекте та-

кого мультидисциплинарного подхода к профилакти-
ке нагноения послеоперационных ран. Особенностью 
этого исследования работы было то, что в него были 
включены только дети.

A. G. Christodoulou и соавт. предложили следовать 
правилу «девяти P» с целью снижения риска инфици-
рования операционной раны [21]. Каждый из пунктов 
представляет собой фактор, на который следует обра-
щать внимание при планировании операции на позво-
ночнике.

1. Patient – факторы риска, связанные с особенностя-
ми пациента (пожилой возраст, гипотрофия, куре-
ние, сахарный диабет).

2. Personnel – факторы риска, связанные с присутст-
вием персонала (хирурга, ассистента, операцион-
ной медсестры).

3. Place – факторы риска, обусловленные пребыва-
нием пациента в том или ином помещении (опе-
рационная, палата, реанимация).

4. Pre-operative length of stay – количество предопера-
ционных койко-дней.

5. Procedure – объем операции.
6. Prosthetics – факторы риска, связанные с приме-

нением имплантатов (их качество, количество).
7. Prophylaxis – антибиотикопрофилактика.
8. Packed red blood cells – объем перелитой крови /  

объем кровопотери.
9. Pus culture results – результаты исследования мате-

риала (посев, определение чувствительности к ан-
тибиотикам).
Авторы сообщают о снижении частоты инфекци-

онных осложнений с 16,7 до 3,6 % после введения про-
токола. Приведенная схема, безусловно, охватывает 
огромный спектр профилактических мероприятий, 
однако страдает отсутствием конкретных рекомендаций, 
поскольку является в некоторой степени открытой.

Профилактика нагноений операционных ран 
должна включать в себя своевременную и тщательную 
подготовку пациента к оперативному вмешательству: 
устранение всех возможных соматических факторов 
риска, тщательную стерилизацию инструментария 
и обработку операционного поля, выбор малоинвазив-
ного метода хирургического вмешательства с целью 
уменьшения степени хирургической агрессии и сокра-
щения объема интраоперационной кровопотери, про-
филактики ликвореи.

Несмотря на то что в отечественной и мировой на-
учной литературе отсутствуют публикации, указыва-

ющие на зависимость частоты нагноения послеопера-
ционной раны от вида используемой коагуляции 
(биполярной или монополярной), ранее нами было 
установлено, что этот параметр статистически значимо 
повышал риск нагноения послеоперационной раны 
[4, 5]. В настоящем исследовании в основной группе 
монополярную коагуляцию мы использовали только 
начиная с уровня апоневроза, что не приводило к по-
ражению подкожной жировой клетчатки и не затруд-
няло заживления послеоперационных ран.

Неблагоприятное действие могут оказывать избы-
точно оставленные в ране гемостатические материалы. 
Предполагается, что даже изначально стерильные ино-
родные тела могут вызывать местное раздражение тка-
ней, приводящее к асептическому воспалению с по-
следующим инфицированием.

При операциях на грудном и поясничном отделах 
позвоночника с применением заднего доступа отри-
цательную роль играет длительная установка ра-
норасширителей. В результате компрессии мышц 
возникает ишемия и частичный некроз тканей, об-
условливающий в дальнейшем плохое заживление 
раны и расхождение ее краев, что открывает ворота 
для инфекции.

Единого мнения о методике ушивания послеопе-
рационной раны в настоящее время не существует, 
и на предыдущем этапе исследования учитывались 
такие параметры ушивания раны, как число сопостав-
ляемых слоев, шовный материал, методика ушивания 
каждого слоя. При анализе полученных данных было 

Распределение пациентов с гнойно-воспалительными осложнениями 
до введения протокола профилактики нагноения послеоперационной 
раны (2014, 2015 и 2016 гг.) и после его введения (2017 г.)

Distribution of patients with postoperative wound infection before the 
introduction of the Protocol for postoperative wounds (2014, 2015 and 
2016) and after its introduction (2017)
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выявлено статистически значимое различие лишь по 
2 признакам: ушивание мышц в области ламинэкто-
мии и внутрикожный шов [4, 5].

Как следует из таблицы, выполнение хирургиче-
ского вмешательства в основной группе сопровожда-
лось несколько меньшей кровопотерей и длилось 
меньше, чем в группе сравнения. Однако данные раз-
личия были проверены статистическими методами 
и оказались случайными, т. е. по указанным признакам 
группы статистически значимо не различались.

Таким образом, проведенный анализ позволяет 
утверждать, что применение разработанного прото-
кола профилактики послеоперационного инфици-
рования ран снижает частоту нагноения в 4,6 раза 
(см. рисунок).

закЛючение
Применение протокола профилактики нагноения 

послеоперационной раны, предписывающего: не ис-
пользовать монополярную коагуляцию при манипуля-
циях на коже и подкожно-жировой клетчатке; удалять 
гемостатический материал из раны; ослаблять установ-
ленный ранорасширитель каждые 65 мин хирургического 
вмешательства; отказаться от ушивания мышц в области 
ламинэктомии (ушивать лишь апоневроз), отказаться 
от использования внутрикожного шва в пользу узлово-
го – привело к статистически значимому снижению ча-
стоты раневой инфекции с 6,0 до 1,3 %. Соблюдение 
протокола является эффективным средством снижения 
частоты периоперационных осложнений и может быть 
рекомендовано для широкого применения.
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Small epidural hematoma for Surgery

S. A. Elenany

Mansoura University; Elgomhouria St., Mansoura 35516, Egypt

Contact: Sherief Ahmed Elenany dr. sherief89ahmed@gmail.com, sherief.elenany@suezuni.edu.eg

Introduction. Epidural hematoma (EDH) is when bleeding occurs between the tough outer membrane covering the brain (dura mater) and 
the skull. The most common cause is typically head injury. Diagnosis is typically by a computed tomography (CT) scan or magnetic reso-
nance imaging. If large EDH, treatment is generally by urgent surgery in the form of a craniotomy or burr hole. Without treatment, death 
typically results.
We explore a surgical case of small frontal EDH in patient with Glasgow Coma Score 8.
Case report. Thirty years male patient was admitted at Emergency Hospital with Glasgow Coma Score 8 on ventilator. Rapid CT brain was 
done and showed massive brain edema with small EDH. Conservative treatment had been tried for 24 hours, but with no improvement as we 
could not give mannitol therapy to this patient. Follow-up CT showed the same EDH and brain edema. We tried new policy and evacuated 
EDH with giving mannitol and furosemide therapy postoperative. The patient became with Glasgow Coma Score 13 and improved in 7 days.
Conclusion. Evacuation of small EDH may be helpful in some conditions not responding to conservative treatment especially in severe brain edema.

Key words: epidural hematoma, brain edema, disturbed conscious level
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Хирургическое лечение небольшой эпидуральной гематомы

Ш. А. Еленани

Университет Эль-Мансура; Египет, 35516 Эль-Мансура, ул. Эль-Гомурия

Введение. Эпидуральная гематома (ЭГ) возникает в результате кровоизлияния в пространство между твердой мозговой обо-
лочкой и черепом. Наиболее распространенной причиной такого кровоизлияния, как правило, является черепно-мозговая травма. 
Диагноз обычно ставят с помощью компьютерной (КТ) или магнитно-резонансной томографии. При большом размере ЭГ пока-
зано неотложное хирургическое вмешательство (краниотомия или наложение фрезевого отверстия). При отсутствии лечения 
велика вероятность летального исхода.
Мы представляем клинический случай хирургического лечения небольшой ЭГ у пациента с нарушением сознания, соответствую-
щим 8 баллам по шкале комы Глазго.
Клиническое наблюдение. Пациент 30 лет был доставлен в больницу скорой медицинской помощи с нарушением сознания, оце-
ненным в 8 баллов по шкале комы Глазго, и с нарушением дыхания, потребовавшим искусственной вентиляции легких. При сроч-
ной КТ выявлен массивный отек головного мозга и небольших размеров ЭГ. Консервативное лечение в течение 24 ч не привело 
к улучшению состояния пациента. Следующая КТ также показала отсутствие улучшения. Ввиду этого было принято решение 
об удалении ЭГ хирургическим путем, после чего была назначена противоотечная терапия маннитолом и фуросемидом. После 
этого уровень сознания восстановился до 13 баллов по шкале комы Глазго, состояние пациента улучшилось через 7 дней.
Заключение. Эвакуация небольших ЭГ может быть полезна при некоторых состояниях, не поддающихся консервативному лече-
нию, например при отеке головного мозга.

Ключевые слова: эпидуральная гематома, отек головного мозга, нарушение сознания

Для  цитирования: Еленани Ш. А. Хирургическое лечение небольшой эпидуральной гематомы. Нейрохирургия 2020;22(3):57–9. 
(На англ.).

introduction
An epidural hematoma (EDH) is an extra-axial collec-

tion of blood within the potential space between the outer 
layer of the dura mater and the inner table of the skull. It is 

confined by the lateral sutures (especially the coronal su-
tures) where the dura inserts. It is a life-threatening condi-
tion, which may require immediate intervention and can be 
associated with significant morbidity and mortality if left 
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untreated. Rapid diagnosis and evacuation are important 
for a good outcome [1]. It occurs in approximately 10 % 
of traumatic brain injuries requiring hospitalization. Both 
by traumatic and non-traumatic mechanisms can cause 
an EDH. The majority of cases related to a traumatic mech-
anism are a result of head injury due to motor vehicle col-
lisions, physical assaults, or accidental falls [2, 3].

Non-traumatic mechanisms include the following: in-
fection / abscess, coagulopathy, hemorrhagic tumors, vas-
cular malformation.

An EDH occurs in 2 % of all head injuries and up 
to 15 % of all fatal head traumas. Males are more often 
affected than are females. Furthermore, the incidence is 
higher among adolescents and young adults. The mean age 
of affected patients is 20 to 30 years, and it is rare after 50 
to 60 years of age. As an individual’s age advances, the du-
ra mater becomes more adherent to the overlying bone. This 
decreases the chance that a hematoma can develop in the 
space between the cranium and dura [4, 5].

Pathophysiology. Most EDHs result from arterial bleed-
ing from a branch of the middle meningeal artery. The an-
terior meningeal artery or dural arteriovenous fistula at the 
vertex may be involved [6, 7]. Up to 10 % of EDHs are due 
to venous bleeding following the laceration of a dural ve-
nous sinus. In adults, up to 75 % of EDHs occur in the 
temporal region. However, in children, they occur with 
similar frequency in the temporal, occipital, frontal, and 
posterior fossa regions [8]. A skull fracture is present in the 
majority of patients with EDH. These hematomas often 
present beneath a fracture of the squamous part of the tem-
poral bone [9]. Based on radiographic progression, it can 
be classified into one of the following [10, 11]:

 – type I: acute; occurs on day 1 and associated with a “swirl” 
of un-clotted blood;

 – type II: subacute occurring between days 2 to 4 and 
usually solid;

 – type III: chronic occurring between days 7 to 20; mixed 
or lucent appearance with contrast enhancement.
Epidural hematoma is a neurosurgical emergency. It, 

therefore, requires urgent surgical evacuation to prevent 
irreversible neurological injury and death secondary to he-
matoma expansion and herniation [12]. Surgical interven-
tion is recommended in patients with [13]:

 – acute EDH;
 – hematoma volume ≥30 ml regardless of Glasgow Coma 
Score (GCS);

 – GCS ≤9 with pupillary abnormalities like anisocoria.
Operative management. In patients with acute and 

symptomatic EDHs, the treatment is craniotomy and he-
matoma evacuation [14].

Non-operative management. There is a scarcity of liter-
ature comparing conservative management with surgical 
intervention in patients with EDH. However, a non-surgical 
approach may be considered in a patient with acute EDH 
who has mild symptoms and meets all of the criteria listed 
below:

 – EDH volume <30 ml;
 – clot diameter <15 mm;
 – midline shift <5 mm;
 – GCS >8 and on physical examination, shows no focal 
neurological symptoms [15].
We explore a surgical case of small frontal EDH in pa-

tient with Glasgow Coma Score 8.

caSe report
Thirty years male patient was admitted at Emergency 

Hospital with GCS 8 on ventilator. Rapid computed tomog-
raphy brain was done and showed massive brain edema with 
left frontal small EDH (fig. 1). Conservative treatment had 
been tried for 24 hours, but with no improvement as we 
could not give mannitol therapy to this patient. Follow up 
computed tomography showed the same EDH and brain 
edema. Laboratory studies such as international normalized 
ratio, partial thromboplastin time, thromboplastin time, 
and liver function test were obtained to assess for increased 
bleeding risk or underlying coagulopathies

We tried new policy and evacuated EDH with giving 
mannitol and furosemide therapy postoperative. The pa-
tient became with GCS 13 and improved in 7 days.

After general anesthesia, a left pterional approach was 
done then a craniotomy with four burr holes. Elevation 
of bone flap. The EDH was evacuated (fig. 2) and the bone 
was repositioned with closure of skin.

diScuSSion
Mannitol is an osmotic diuretic, so we use it to decrease 

intracranial pressure. Its usage is contraindicated in cases 
of EDH. In our case, there is two problems. First, left fron-
tal EDH which we cannot use mannitol with; second, severe 
brain edema that can be decreased by usage of mannitol. So we 
tried the conservative treatment. We see that if conservative 
treatment is continued, brain edema may not decrease and 
the patient may die. Finally, we tried new policy, evacuated 
the EDH and give mannitol freely. The patient is fully con-
scious.

Fig. 1. Pre-operative computed tomography brain explaining: a – left small 
epidural hematoma (asterisk) with severe brain edema (arrows); b – left 
frontal bone fracture

a б
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concluSion
Epidural hematoma is a relatively common presenta-

tion to the emergency department, and if not diagnosed is 
associated with a high mortality. The condition is best man-
aged by a multidisciplinary team that includes the emer-
gency room physician, the trauma team, radiologist, neu-
rologist, neurosurgeon, intensivist and the intensive care 
unit nurses. The condition has been associated with mortal-
ity rates in excess of 15 %.

Evacuation of small EDH may be helpful in some con-
ditions not responding to conservative treatment especially 
in severe brain edema.

Fig. 2. Post-operative computed tomography brain explaining epidural 
hematoma evacuation
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внутрикостная араХноидаЛьная  
киста черепа (кЛиническое набЛюдение)
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Цель исследования – описать клинический случай арахноидальной кисты затылочной кости.
Клиническое наблюдение. В клинику Московского государственного медико-стоматологического университета им. А. И. Евдо-
кимова поступила пациентка с арахноидальной кистой затылочной кости. В течение нескольких лет пациентка страдала 
от сильной боли в затылке; консервативное лечение было неэффективным. При обследовании в затылочной области выявлен 
необычный внутрикостный дефект. Выполнена резекция затылочной кости в пределах здоровой ткани с одномоментным заме-
щением дефекта титановой пластиной. В ходе операции диагностирована внутрикостная арахноидальная киста; этот диагноз 
в дальнейшем был подтвержден при гистологическом исследовании. После операции боль в затылочной области прекратилась.
Заключение. Внутрикостная арахноидальная киста черепа считается крайне редкой находкой и может быть причиной сильной 
локальной головной боли. Хирургическое вмешательство является эффективным методом лечения данной патологии.

Ключевые слова: внутрикостная арахноидальная киста, головная боль, хирургическое лечение
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Intraosseous arachnoid cyst of the skull. Clinical case

A. S. Nikitin, R. M. Nanaev

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

The objective is to describe the clinical case of arachnoid cyst of occipital bone.
Case report. Patient with arachnoid cyst of occipital bone was treated in the clinic of the A. I. Evdokimov Moscow State University of Medi-
cine and Dentistry. The patient had severe pain in the occipital region for several years, conservative treatment was ineffective. Neuroima-
ging revealed an unusual intraosseous defect in the occipital bone. A partial resection of the occipital bone was performed and cranioplasty 
was made. During operation it was discovered that the patient had an intraosseous arachnoid cyst, the diagnosis was further confirmed 
by histological examination. After surgery, regression of pain in the occipital region was noted.
Conclusion. The intraosseous arachnoid cyst of the skull is an extremely rare and can cause a severe local headache. Surgery is an effective 
treatment of this pathology.

Key words: intraosseous arachnoid cyst, headache, surgical treatment

For  citation: Nikitin A. S., Nanaev R. M. Intraosseous arachnoid cyst of the skull. Clinical case. Neyrokhirurgiya = Russian Journal 
of  Neurosurgery 2020;22(3):60–5. (In Russ.).

введение
Арахноидальная киста головного мозга – объемное 

образование, содержащее ликвор и имеющее стенки 
из паутинной оболочки. Различают первичные (вро-
жденные) и вторичные арахноидальные кисты. Вто-
ричные арахноидальные кисты возникают вследствие 
повреждения оболочек головного мозга (в результате 
черепно-мозговой травмы, менингита, опухоли, хи-

рургических вмешательств и т. д.). Частота арахно-
идальных кист, по данным разных авторов, составляет 
0,5–1,7 %, при этом они в 2–3 раза чаще встречаются 
у мужчин [1].

Клиническая манифестация арахноидальных кист 
более характерна для детского возраста. У взрослых 
абсолютное большинство арахноидальных кист асим-
птомны и обычно являются случайными находками 

https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/
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при выполнении нейровизуализационных исследо-
ваний. У взрослых пациентов арахноидальные кисты 
только в 2 % случаев имеют тенденцию к росту и в ито-
ге становятся симптомными из-за развития масс-эф-
фекта [2].

В настоящее время рассматриваются следующие 
причины роста арахноидальных кист: ограничение от-
тока ликвора из кисты из-за наличия клапаноподоб-
ного образования в ее устье, разница осмотического 
давления снаружи и внутри кисты, гиперпродукция 
ликвора клетками внутренней поверхности кисты [3]. 
Около 70 % всех арахноидальных кист центральной 
нервной системы расположены супратенториально, 
5 % – инфратенториально, 25 % – в спинальном про-
странстве, самая частая локализация – средняя череп-
ная ямка [4, 5]. Другие частые локализации – интра-
вентрикулярная и супраселлярная.

Симптомность арахноидальной кисты определя-
ется ее тенденцией к росту: растущая киста вызывает 
масс-эффект. При таком течении заболевания клини-
ческие проявления зависят от локализации кисты: 
возможна общемозговая и очаговая симптоматика [6]. 
При интравентрикулярной или инфратенториальной 
локализации возможно развитие окклюзионной ги-
дроцефалии [7], при супраселлярной локализации ки-
сты и ее росте – как гидроцефалии, так и эндокринных 
нарушений [8]. Значительный масс-эффект приводит 
к возникновению дислокационного синдрома. При 
росте арахноидальной кисты симптомы обычно появ-
ляются постепенно; острый клинический дебют воз-
можен в случае кровоизлияния в полость кисты, раз-
вития окклюзионной гидроцефалии. В редких случаях 
происходит разрыв арахноидальной кисты (спонтанно 
или в результате травмы головы) и возникает субду-
ральная гигрома, которая также может иметь тенден-
цию к росту [9].

Арахноидальные кисты головного мозга диагно-
стируют с помощью нейровизуализационных методов. 
Признаки данных образований, выявляемые при маг-
нитно-резонансной и / или компьютерной томографии 
(КТ), достаточно типичны, но в ряде случаев может 
потребоваться исключение кистозных опухолей. При 
выявлении арахноидальной кисты с масс-эффектом 
рекомендовано хирургическое лечение: микрохирур-
гическая фенестрация, частичное иссечение, эндоскопи-
ческое вмешательство, шунтирующие операции [10, 11].

Одной из очень редких и специфических форм 
арахноидальных кист является внутрикостная (дипло-
ическая) арахноидальная киста черепа. При данной 
форме фрагмент арахноидальной оболочки перфори-
рует твердую мозговую оболочку (ТМО), внутреннюю 
кортикальную пластинку черепа, внедряется внутрь 
кости, а сама киста локализуется между кортикальны-
ми пластинками черепа. Растущая киста постепенно 
разрушает и изменяет костную ткань и может стать 
симптомной. В доступной русскоязычной литературе 

не встретили описаний внутрикостных арахноидаль-
ных кист черепа. Представляем собственное наблюде-
ние пациентки с данной патологией.

кЛиническое набЛюдение
Больная К., 48 лет, обратилась за амбулаторной 

консультацией к нейрохирургу в клинику Московского 
государственного медико-стоматологического универ-
ситета им. А. И. Евдокимова с жалобой на выраженную 
боль в затылочной области. Боль беспокоила пациентку 
в течение 5 лет, имела тенденцию к нарастанию. Паци-
ентка постоянно принимала анальгетики, но эффектив-
ность этой терапии снижалась. Травмы головы пациентка 
отрицала. При объективном осмотре, кроме локальной 
цефалгии, каких-либо других симптомов не выявлено.

При КТ головы обнаружено необычное изменение за-
тылочной кости в виде очага «изъеденности» диплоэ, 
имеющего фестончатые контуры и ячеистую структу-
ру. Имелся дефект наружной кортикальной пластинки 
размерами 15 × 15 мм и дефект внутренней кортикаль-
ной пластинки размерами 5 × 9 мм (рис. 1). Внутренняя 
и наружная кортикальные костные пластинки были 
«вспучены» в области данного внутрикостного образова-
ния. Заподозрена мягкотканная опухоль затылочной ко-
сти, выполнена магнитно-резонансная томография 
с контрастным усилением, при которой отмечено незна-
чительное накопление контрастного вещества по пери-
ферии образования (рис. 2). Других изменений по данным 
КТ и магнитно-резонансной томографии не выявлено. 
Проведены исследования для диагностики онкологических 
заболеваний, в том числе сцинтиграфия костей скелета, 
осмотр онколога, но данных, свидетельствующих о на-
личии опухолевого процесса, не получено.

Выполнена операция. С использованием срединного 
доступа скелетирована затылочная кость. В ходе опе-
рации обнаружен сквозной дефект затылочной кости, 
прикрытый арахноидальной оболочкой. При скелетиро-
вании кости в данной области арахноидальная оболочка 
была частично повреждена, отмечено поступление лик-
вора. При макроскопическом осмотре выявлено, что де-
фект в затылочной кости имеет ячеистую структуру; 
костные ячейки выстланы паутинной оболочкой (рис. 3). 
Сделан вывод о наличии внутрикостной арахноидальной 
кисты. Выполнена резекция измененного участка заты-
лочной кости по границе с неизменной тканью.

При удалении костного лоскута с дефектом обнару-
жен линейный дефект ТМО длиной 2 см, из которого 
выходила паутинная оболочка и входила в костный де-
фект. Костный лоскут удален, тяж арахноидальной 
оболочки резецирован по уровню ТМО, а дефект ТМО 
ушит узловыми швами. Далее выполнены краниопласти-
ка титановой пластиной и послойное ушивание раны.

На следующий день после операции пациентка была 
активизирована, через 5 дней после операции выписана 
в удовлетворительном состоянии. Сразу после операции 
пациентка отметила исчезновение ее привычной боли 
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в затылочной области. Гистологическое исследование 
подтвердило диагноз внутрикостной арахноидальной 
кисты.

При повторном амбулаторном осмотре через 1 год 
пациентка жалоб не предъявляла, боль отсутствовала, 
неврологический статус соответствовал норме. При КТ 
головы через 1 год отмечено удовлетворительное стояние 
титановой пластины в области дефекта затылочной ко-
сти, новых зон костной деструкции не выявлено (рис. 4).

обсуждение
Мы привели пример диагностики и лечения сим-

птомной внутрикостной арахноидальной кисты чере-
па. Течение болезни имело хронический прогрессиру-
ющий характер. Хирургическое лечение оказалось 
эффективным. В доступной русскоязычной научной 
литературе нам не удалось найти информации о слу-
чаях внутрикостной арахноидальной кисты черепа, 
поэтому, вероятно, наша публикация будет первым 

Рис. 1. Компьютерная томография головы пациентки К. до лечения, аксиальные (а), сагиттальные (б), фронтальные (в) срезы и трехмерная 
реконструкция (г). Изменения затылочной кости в виде очага «изъеденности» диплоэ, имеющего фестончатые контуры, ячеистую структуру. 
Дефект наружной кортикальной пластинки размерами 15 × 15 мм и дефект внутренней кортикальной пластинки размерами 5 × 9 мм

Fig. 1. Computed tomography of female patient’s K. head: axial (а), sagittal (б), frontal (в) sections and 3D reconstruction (г). Changes in the occipital bone 
in the form of “spongy” diploe lesion with scalloped margins, cavernous structure. Defect of the external cortical plate of size 15 × 15 mm and defect of the in ternal 
cortical plate of size 5 × 9 mm

Рис. 2. Магнитно-резонансная томография головы пациентки К. с контрастным усилением до лечения, сагиттальный (а), аксиальный (б), 
фронтальный (в) срезы. Незначительное накопление контрастного вещества по периферии новообразования затылочной кости

Fig. 2. Contrast-enhanced magnetic resonance tomography of female patient’s K. head prior to treatment: sagittal (а), axial (б), frontal (в) sections. Insignificant 
accumulation of contrast on the periphery of the occipital bone neoplasm

a
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описанием подобного клинического случая в русско-
язычной периодике. В англоязычной научной литера-
туре в настоящее время можно найти около 20 статей, 
посвященных лечению внутрикостных арахноидаль-
ных кист черепа. Данные образования обозначаются 
английскими терминами intraosseus arachnoid cyst, 
intradiploic arachnoid cyst. Все статьи представляют со-
бой описания отдельных клинических случаев. Немно-
гочисленность этих статей свидетельствует о редкости 
данной патологии.

Впервые внутрикостная арахноидальная киста бы-
ла описана в 1989 г. M. Weinand и соавт. [12]. В струк-
туре очаговых поражений костей черепа на долю вну-
трикостных арахноидальных кист приходится около 

1 % [13]. Механизм возникновения арахноидальной 
кисты черепа изучается. В ряде случае удается уста-
новить связь с черепно-мозговой травмой, обычно 
в детском возрасте [14]. В таком случае лоскут арахно-
идальной оболочки попадает в диплоэ кости через по-
сттравматические дефекты ТМО и внутренней кор-
тикальной пластинки черепа. Пульсация ликвора 
усиливает выпячивание арахноидальной оболочки 
внутри кости, формируется киста, которая постепенно 
замещает диплоэ. Далее, по мере ее роста, изменениям 
подвергаются кортикальные пластинки в области об-
разования, кость приобретает «вспученный» вид. При 
выраженной деформации кости такого характера воз-
можно формирование косметического дефекта. В ряде 

Рис. 3. Интраоперационные фотографии. Внутрикостная арахноидальная киста. Дефект затылочной кости имеет ячеистую форму, костные 
ячейки выстланы паутинной оболочкой

Fig. 3. Intraoperative photos. Intraosseous arachnoid cyst. Defect of the occipital bone has cavernous structure, osseous cavities are lined with arachnoid membrane

Рис. 4. Компьютерная томография головы пациентки К. через 1 год после операции, c 3D-реконструкцией, аксиальный (а), сагиттальный (б) 
срезы и трехмерная реконструкция (в). Удовлетворительное стояние титановой пластины в области дефекта затылочной кости. Новых зон 
костной деструкции не выявлено

Fig. 4. Computed tomography of female patient’s K. head 1 year after surgery, with 3D reconstruction: axial (а), sagittal (б) sections and 3D reconstruction (в). 
Satisfactory condition of the titan plate in the area of the occipital bone defect. No new areas of bone destruction are detected

a вб

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5364902/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5364902/
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 Л И Т Е Р А Т У Р А  /  r e f e r e n c e s

случаев в области кисты происходит эрозия кортикаль-
ных пластинок кости с формированием дефектов (что 
наблюдалось у нашей пациентки).

Существует нетравматическая теория возникнове-
ния внутрикостной арахноидальной кисты, согласно 
которой инвагинация арахноидальной оболочки 
внутрь кости происходит через врожденные дефекты 
ТМО и внутренней кортикальной пластинки [15]. 
A. Hande и P. Karapurkar считают, что внутрикостные 
арахноидальные кисты представляют собой гипертро-
фированные пахионовы грануляции [16].

В настоящее время в научной литературе можно 
найти описания внутрикостных арахноидальных кист 
любой кости свода черепа, половина случаев прихо-
дится на кисты затылочной кости [17–25]. Из этого 
можно сделать вывод, что затылочная кость – наибо-
лее частая локализация данной патологии. В большин-
стве описанных наблюдений внутрикостные арахно-
идальные кисты были асимптомными. При наличии 
симптомов наиболее частым проявлением была локаль-
ная головная боль, а при выраженной деформации 
кости – косметические дефекты.

В дифференциальный диагноз включают другие 
очаговые поражения черепа: эпидермоид / дермоид, 
аневризматическую кисту, фиброзную дисплазию, 
эозинофильную гранулему, гидатидную кисту, плазмо-

цитому, миелому, саркому, внутрикостную менингио-
му, метастазы и т. д. Для каждого образования типичны 
свои нейровизуализационные признаки, однако в ряде 
случаев картина внутрикостной арахноидальной кисты 
может быть схожей, например, с картиной внутрикостной 
эпидермальной кисты. A. Iplikcioglu и соавт. для уточнения 
диагноза предлагают использовать КТ с интратекальным 
введением контрастного вещества [13].

При формировании косметического дефекта либо 
сквозного костного дефекта черепа закономерно вста-
ет вопрос о хирургическом лечении. В случае выра-
женного локального болевого синдрома и неэффек-
тивности анальгетической терапии также возможно 
проведение операции. Операция включает резекцию 
участка кости, содержащего кисту, обнажение дефекта 
ТМО, его ушивание, краниопластику. Гистологическое 
исследование резецированного костного участка по-
зволяет верифицировать диагноз.

закЛючение
Внутрикостная киста черепа – крайне редкая на-

ходка при поиске причин выраженной локальной го-
ловной боли. При неэффективности обезболивающей 
лекарственной терапии хирургическое лечение рас-
сматривается как эффективный метод лечения данной 
патологии.
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огнестреЛьное черепно-мозговое ранение 
мирного времени с отсроченным 

формированием каротидно-кавернозного 
соустья (кЛиническое набЛюдение)
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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: Тарас Андреевич Шатохин xshatokhinx@mail.ru

Цель работы – описать клинический случай огнестрельного черепно-мозгового ранения в мирное время, осложненного отсрочен-
ным формированием каротидно-кавернозного соустья.
Клиническое наблюдение. Пациент 26 лет получил проникающее парабазальное одиночное слепое пулевое ранение в голову. После 
перевода в Научно-исследовательский институт скорой помощи им. Н. В. Склифосовского из стационара по месту жительства 
выявлена диссекция интимы и окклюзия левой внутренней сонной артерии (ВСА). Супраклиноидный отдел левой ВСА, левые пе-
редняя мозговая и средняя мозговая артерии заполнялись из бассейна правой ВСА через переднюю соединительную артерию. 
Для профилактики гнойно-септических осложнений, а также пролежня левой ВСА и развития опасных для жизни кровотечений 
выполнена повторная операция. Удалена острая субдуральная гематома и мозговой детрит. С использованием птерионального 
доступа осуществлен подход к хиазмально-селлярной области. Поочередно вскрыты офтальмическая, межножковая, ножковая 
цистерны, цистерна терминальной пластинки и левая каротидная цистерна. Последовательно выделены левый зрительный нерв, 
левая ВСА, левая передняя ворсинчатая артерия. Обнаружено и удалено металлическое инородное тело (пуля), которое распо-
лагалось в области медиальных отделов большого крыла клиновидной кости и латеральной стенки левого кавернозного синуса. 
На 14-е сутки после 2-й операции усилилась головная боль, появился пульсирующий шум в левой половине головы, умеренный 
 экзофтальм слева. Выявлено левостороннее каротидно-кавернозное соустье типа А по классификации Barrow, заполняющее-
ся ретроградно на фоне имеющейся окклюзии левой ВСА. Проведено эндоваскулярное вмешательство – разобщение каротидно-
кавернозного соустья посредством ретроградной окклюзии супраклиноидного отдела левой ВСА микроспиралями через контра-
латеральную ВСА и переднюю соединительную артерию. Пациент выписан на 30-е сутки после госпитализации. Общемозговая 
и менингеальная симптоматика регрессировали. Уменьшилась степень птоза, появились движения в левом глазном яблоке.
Заключение. Приведенное наблюдение представляет интерес в связи с редкостью данной патологии и демонстрирует возмож-
ности его диагностики и лечения, которыми обладают современные мульдисциплинарные медицинские центры.

Ключевые слова: проникающее ранение головного мозга, огнестрельное черепно-мозговое ранение мирного времени, отсроченное 
формирование каротидно-кавернозного соустья, мультидисциплинарный подход

Для цитирования: Природов А. В., Талыпов А. Э., Климов А. Б. Огнестрельное черепно-мозговое ранение мирного времени с отсро-
ченным формированием каротидно-кавернозного соустья (клиническое наблюдение). Нейрохирургия 2020;22(3):66–75.

DOI: 10.17650 / 1683-3295-2020-22-3-66-75 

Gunshot wounds of the head in peacetime, with the formation of a delayed carotid-cavernous fistula (case report)
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The objective of the article is to present the clinical observation of a gunshot wounds of the head in peacetime, with the formation of a de-
layed carotid-cavernous fistula.
Clinical case. A patient aged 26 years received a penetrating parabasal single gunshot wound to the head. After transfer to the N. V. Sklifos-
ovsky Research Institute of Emergency Medicine from a local hospital, intima dissection and occlusion of the left internal carotid artery 
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(ICA) were diagnosed. Supraclinoid section of the left ICA, left anterior cerebral and middle cerebral arteries were filled from the right ICA 
through the anterior communicating artery. For prevention of suppurative-septic complications as well as decubitus of the left ICA and de-
velopment of life-threatening hemorrhages, repeat surgery was performed. Acute subdural hematoma and brain detritus were removed. Us-
ing pterional approach, the chiasm and sellar region was accessed. Sequentially the ophthalmic, interpenducular, penducular cisterns, cis-
terna laminae terminalis and left carotid cistern were dissected. Sequentially the left ophthalmic nerve, left ICA, left choroid arteries were 
isolated. A metallic foreign object (bullet) located in the medial regions of the larger wing of the sphenoid bone and lateral wall of the cavern-
ous sinus was found and removed. On day 14 after the second surgery, headache became worse, pulsing noise developed in the left part of the 
head, as well as moderate exophthalmos on the left. Left-hand type A (per the Barrow classification) carotid-cavernous anastomosis with 
retrograde inflow due to occlusion of the left ICA was diagnosed. Endovascular intervention was performed: separation of the carotid-cav-
ernous anastomosis through retrograde occlusion of the supraclinoid segment of the left ICA with microcoils through contralateral ICA and 
anterior communicating artery. The patient was discharged at day 30 after hospitalization. Cerebral and meningeal symptoms regressed. 
Ptosis grade decreased, the left eye started to move.
Conclusion. This abovementioned observation is of interest due to the rarity of such pathology and the possibilities of modern multidisci-
plinary centers for the diagnosis and treatment of such patients as of this date.

Key words: penetrating brain injury, gunshot wounds of the head in peacetime, delayed carotid-cavernous fistula, multidisciplinary approach

For citation: Prirodov А. V., Talypov А. E., Klimov А. B. et al. Gunshot wounds of the head in peacetime, with the formation of a delayed 
carotid-cavernous fistula (case report). Neyrokhirurgiya = Russian Journal of Neurosurgery 2020;22(3):66–75. (In Russ.).

введение
Проблема лечения пациентов с огнестрельными 

черепно-мозговыми ранениями остается актуальной 
и в мирное время. Подобные повреждения имеют тя-
желое течение и характеризуются высокой летально-
стью, несмотря на наличие целого спектра современных 
методов лечения. У ряда пострадавших после огне-
стрельных ранений развиваются различные осложнения. 
Каротидно-кавернозное соустье (ККС), при котором 
происходит прямой сброс крови из поврежденной вну-
тренней сонной артерии (ВСА) в кавернозный синус, 
является довольно частым осложнением огнестрель-
ных черепно-мозговых ранений [1]. Симптомы ККС 
обусловлены повышением давления в глазной вене 
в связи с отсутствием клапанного аппарата [2].

Лечение пациентов с посттравматическим ККС, 
как правило, заключается в эндоваскулярной окклюзии 
ККС микроэмболами или платиновыми спиралями че-
рез ипсилатеральную артерию. При черепно-мозговой 
травме и огнестрельном ранении возможна окклюзия 
ВСА вследствие повреждения ее стенки. В данной ста-
тье описан случай успешного лечения пациента с огне-
стрельным ранением головы, которое осложнилось 
отсроченным формированием ККС и тромбозом ВСА.

кЛиническое набЛюдение
Пациент К., 26 лет, получил проникающее параба-

зальное одиночное слепое пулевое ранение в голову во вре-
мя учебных стрельб (в результате рикошета). Бригадой 
скорой медицинской помощи пациент был доставлен 
в стационар по месту жительства, где была выполнена 
первичная хирургическая обработка огнестрельной раны 
левой височной области, удаление внутримозговой гема-
томы, мозгового детрита и костных отломков по ходу 
раневого канала (рис. 1).

После оперативного вмешательства и стабилизации 
состояния, на следующие сутки, пациент был переведен 

Рис. 1. Компьютерная томография головного мозга и костей черепа 
при поступлении в стационар по месту жительства: а – аксиальный 
срез. Внутримозговая гематома левой височной доли (обозначена стрел-
кой) с включением костных отломков по ходу раневого канала; б – 
трехмерная реконструкция костей черепа. Дырчатый перелом левой 
височной кости (обозначен стрелкой), инородное тело металлической 
плотности (пуля) в медиальных отделах левой сфеноидальной кости 
(обозначена кругом)

Fig. 1. Computed tomography of the brain and skull at admittance at the local 
hospital: а – axial projection. Intracerebral hematoma of the left temporal lobe 
with bone fragments along the wound (arrow); б – 3D reconstruction of the 
skull. Buttonhole fracture of the left temporal bone (arrow), foreign object with 
metallic density (bullet) in the medial regions of the left sphenoid bone (circle)

в Научно-исследовательский институт скорой помощи 
им. Н. В. Склифосовского.

При поступлении состояние больного было средней 
степени тяжести, кардиореспираторные нарушения от-
сутствовали. Пациент предъявлял жалобы на головную 
боль, нарушение зрения (двоение), нарушение кратко-
срочной памяти. Наблюдались левосторонняя офталь-
моплегия, мидриаз, птоз левого века, из неврологических 
симптомов – левосторонний синдром Джефферсона, про-
являющийся недостаточностью III, IV, VI черепных нервов 
и глазничной ветви левого тройничного нерва (левосто-
ронним птозом, мидриазом, офтальмоплегией), умеренно 
вы раженным менингеальным синдромом. Двигательных, 

a б
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чувствительных, бульбарных и речевых нарушений нет. 
В левой височной области – послеоперационная рана 
линейной формы длиной 10 см, ушитая узловыми швами. 
Края раны гиперемированы. В нижней трети раны рези-
новый «выпускник».

Выполнены компьютерная томография (КТ) и КТ-
ангиография головного мозга (рис. 2), субтракционная 
селективная церебральная ангиография (рис. 3, 4). Выяв-
лена диссекция интимы и окклюзия левой ВСА. Супракли-
ноидный отдел левой ВСА, левые передняя и средняя моз-
говые артерии заполняются из бассейна правой ВСА 
через переднюю соединительную артерию (ПСА).

Ультразвуковое исследование брахиоцефальных ар-
терий подтвердило окклюзию левой ВСА вследствие дис-
секции интимы и наличие ретроградного кровотока вы-
ше места окклюзии.

Офтальмолог при осмотре выявил анестезию в обла-
сти иннервации офтальмической ветви левого тройнич-
ного нерва, птоз слева. Справа зрачок средней ширины 
(3,5 мм), прямая реакция на свет живая. Слева зрачок 
расширен (5,0 мм), реакция на свет отсутствует. 
При исследовании глазного дна отек зрительных нервов 
не обнаружен. Движение левого глазного яблока отсут-
ствует во всех направлениях.

Рис. 2. Компьютерная томография пациента при поступлении в Научно-исследовательский институт скорой помощи им. Н. В. Склифосовско-
го: а – аксиальный срез. Дефект черепа в левой височной области (обозначен овалом), резиновый «выпускник» (1), установленный эпидурально; б – 
аксиальный срез, костный режим. В проекции левого кавернозного синуса инородное тело металлической плотности (пуля) (1); в – аксиальный 
срез, сосудистый режим. Правый кавернозный синус (обозначен овалом), инородное тело металлической плотности (1), проекция левого кавер-
нозного синуса (2); г – трехмерная реконструкция сосудов головного мозга. Кавернозный отдел левой внутренней сонной артерии (ВСА) (1), 
инородное тело, прободающее латеральную стенку левого кавернозного синуса (обозначено овалом). Левые средняя мозговая артерия (СМА) 
и передняя мозговая артерия (ПМА); д – сосудистый режим. Правая ВСА (1) контрастируется на всем протяжении, визуализируется прокси-
мальная часть шейного сегмента левой ВСА (2). Ретроградное заполнение кавернозного сегмента левой ВСА (3); е – трехмерная реконструкция 
костей черепа. Инородное тело (обозначено овалом)

Fig. 2. Computed tomography at admittance to the N. V. Sklifosovsky Research Institute of Emergency Medicine: а – axial projection. Skull defect at the left 
temporal region (ellipse), rubber tube drainage (1) installed epidurally; б – axial projection, bone mode. A foreign object with metallic density (bullet) in the 
projection of the left cavernous sinus (1); в – axial projection, angiogram. Right cavernous sinus (ellipse), foreign object with metallic density (1), projection 
of the left cavernous sinus (2); г – 3D reconstruction of the cerebral vasculature. Cavernous region (1) of the left internal carotid artery (ICA), the foreign 
object (ellipse) perforating the lateral wall of the left cavernous sinus. Left middle cerebral (MCA) and anterior cerebral arteries (ACA); д – angiogram. Right 
ICA (1) is contrasted for the whole length, the proximal part of the cervical segment of the left ICA (2) is visualizated. Retrograde filling of the cavernous segment 
of the left ICA (3); е – 3D reconstruction of the skull. Foreign object (ellipse)
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С учетом отсутствия прогрессирования неврологи-
ческой симптоматики от выполнения эндоваскулярного 
вмешательства по поводу окклюдирующей диссекции 
левой ВСА было решено воздержаться ввиду высокого 
риска ишемических осложнений, связанных с возможной 
миграцией тромботических масс в левую переднюю 
и среднюю мозговые артерии. Вследствие наличия ино-

родного тела в области левого кавернозного синуса с по-
вреждением его латеральной стенки и компрессией левой 
ВСА с целью профилактики гнойно-септических ослож-
нений, образования пролежня левой ВСА и развития опасных 
для жизни кровотечений на 2-е сутки после поступления 
выполнено повторное нейрохирургическое вмешательство.

На 1-м этапе установлен поясничный дренаж 
на уровне позвонков L

3
–L

4 
. Для проксимального контроля 

кровотечения проведена коллотомия слева, выделены 
шейный отдел левой ВСА и наружной сонной артерии, 
которые взяты на лигатуры. На следующем этапе вы-
полнена ревизия операционной раны. Обнаружен дефект 
височной кости и размозженная твердая мозговая обо-
лочка, через которую выбухает измененная мозговая 
ткань. Проведена краниотомия в левой лобно-височной 
области (размер окна 9,0 × 6,0 см), удалена острая суб-
дуральная гематома объемом 20 см3 и мозговой детрит 
объемом 40 см3. Через птериональный доступ осуществ-
лен подход к хиазмально-селлярной области. Поочередно 
вскрыты офтальмическая, межножковая, ножковая 
цистерны, цистерна терминальной пластинки и левая 
каротидная цистерна. Последовательно выделены левый 
зрительный нерв, левая ВСА, левая передняя ворсинчатая 
артерия. Обнаружено металлическое инородное тело 
желтого цвета (пуля), которое располагалось в области 
медиальных отделов большого крыла клиновидной кости 
и латеральной стенки левого кавернозного синуса. При 
тракции последнего кровотечения не было, инородное 
тело удалено. Левый кавернозный синус частично тром-
бирован. Выполнена пластика латеральной стенки синуса 
тахокомбом (рис. 5). Твердая мозговая оболочка ушита, 
костный лоскут уложен на место и фиксирован. Опера-
ционные раны в области головы и шеи послойно ушиты.

После операции тяжесть неврологической симпто-
матики не увеличилась. При контрольной послеопераци-
онной КТ головного мозга выявлена зона отека-ишемии 
в области левой височной доли, нарастание поперечной 
дислокации мозга до 6 мм (рис. 6).

При перфузионной КТ головного мозга выявлено сни-
жение линейной скорости (CBF) без изменения показа-
телей объемного кровотока (CBV) в левой височной обла-
сти, увеличение среднего времени транзита (МТТ), 
что было расценено как ослабление артериального кро-
вотока в левой гемисфере мозга, носящее обратимый 
характер (рис. 7).

На 14-е сутки после 2-й операции пациент отметил 
усиление головной боли, появление пульсирующего шума 
в левой половине головы. При клиническом осмотре вы-
явлен умерено выраженный экзофтальм слева. Шум 
при аускультации орбиты отсутствовал. Выполнена 
церебральная ангиография, при которой обнаружено ле-
востороннее ККС типа А по классификации Barrow, за-
полняющееся ретроградно на фоне окклюзии левой ВСА 
(рис. 8).

Под общим наркозом выполнено эндоваскулярное 
 вмешательство – ретроградная окклюзия левой ВСА 

Рис. 4. Селективная ангиография правой общей сонной артерии: ди-
стальный участок левой внутренней сонной артерии (ВСА) (2) запол-
няется из бассейна правой ВСА через переднюю соединительную арте-
рию. Инородное тело (пуля) (1) касается левой ВСА

Fig. 4. Selective angiography of the right common carotid artery: distal 
segment of the left internal carotid artery (ICA) (2) is filled from the right ICA 
through the anterior communicating artery. The foreign object (bullet) (1) 
touches the left ICA

Рис. 3. Церебральная ангиография. Диссекция интимы левой внутрен-
ней сонной артерии на расстоянии 1,5 см от места бифуркации общей 
сонной артерии (1). Левая наружная сонная артерия (2)

Fig. 3. Cerebral angiography. Dissection of the intima of the left internal 
carotid artery at 1.5 cm from the common carotid artery bifurcation (1). The 
left external carotid artery (2)
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Рис. 5. Интраоперационные фотографии: а – вид раны после предыдущего оперативного вмешательства; б – вид после скелетирования кости. 
Мозговой детрит (обозначен кругом), пролабирующий в костный дефект; в – вид после краниотомии; г – инородное тело (пуля) в стенке лево-
го кавернозного синуса; д – извлеченное инородное тело (пуля)

Fig. 5. Intraoperative photos: а – wound sutured after the first surgical intervention; б – after bone skeletization. A circle shows brain detritus entering the 
bone defect; в – after craniotomy; г – the foreign object (bullet) in the wall of the left cavernous sinus; д – foreign object (bullet)

Рис. 6. Компьютерная томография головного мозга после операции. Поперечная дислокация до 6 мм вправо, отек левой височной доли (50 см3), 
2-й вентрикулокраниальный коэффициент – 8 %, неоднородное подлоскутное содержимое (24 см3), аксиальной дислокации нет

Fig. 6. Computed tomography of the brain after surgery. Transverse dislocation for 6 mm to the right, edema of the left temporal lobe (50 cm3), ventriculocranial 
ratio 8 %, heterogenous flap contents 24 cm3, no axial dislocation
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Рис. 7. Перфузионная компьютерная томография головного мозга после операции. В левой лобной и теменно-височной области относительное 
снижение скоростных показателей (CBF) без изменения показателей объемного кровотока (CBV), увеличение среднего времени транзита (МТТ)

Fig. 7. Computed tomography perfusion of the brain after surgery. Relative decrease of the cerebral blood flow without changes in cerebral blood volume, 
increased mean transit time
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Рис. 8. Церебральная ангиография. Каротидно-кавернозное соустье слева (указано стрелкой): а, б – правосторонняя каротидная ангиография, 
прямая (а) и боковая (б) проекции. Ретроградное заполнение левой внутренней сонной артерии через переднюю соединительную артерию; в, г – 
левосторонняя вертебральная ангиография, прямая (в) и боковая (г) проекции

Fig. 8. Cerebral angiography. Carotid-cavernous anastomosis on the left (arrow): a, б – right-hand carotid angiography, frontal (а) and lateral (б) projection. 
Retrograde filling of the left internal carotid artery through the anterior communicating artery; в, г – left-hand vertebral angiography, frontal (в) and lateral (г) 
projection
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микроспиралями через контралатеральную ВСА и ПСА. 
Интраоперационно проводили антикоагулянтную те-
рапию (внутривенно болюсно вводили 5000 МЕ гепарина 
с последующей инфузией со скоростью 1000 МЕ / ч). Че-
рез трансфеморальный доступ справа проводниковый 
катетер был установлен в правую ВСА. При интраопе-
рационной ангиографии подтверждено наличие ККС 
слева. Микрокатетер был проведен через сегмент А1 
справа, ПСА и сегмент А1 слева в контралатеральную 
ВСА. Далее выполнена окклюзия супраклиноидного от-
дела левой ВСА отделяемыми микроспиралями из пла-
тины.

При контрольной ангиографии установлено, что КСС 
выключено из кровотока, наблюдается окклюзия левой 

ВСА на уровне кавернозного отдела, левые передняя 
и средняя мозговые артерии заполняются через ПСА 
в полном объеме (рис. 9). В течение последующих 2 сут 
проводилась внутривенная антикоагулянтная терапия 
с целевым значением активированного частичного тром-
бопластинового времени 45–50 с.

Послеоперационный период протекал удовлетвори-
тельно. Больной был активизирован на 2-е сутки. Голов-
ная боль и пульсирующий шум регрессировали.

Пациент был выписан на 30-е сутки после госпита-
лизации в Научно-исследовательский институт скорой 
помощи им. Н. В. Склифосовского. Общемозговые и ме-
нингеальные симптомы исчезли. Снизилась степень пто-
за, появились движения в левом глазном яблоке.

Рис. 9. Церебральная ангиография. Этапы окклюзии каротидно-кавернозного соустья (ККС) слева (обозначено кругом): а – микрокатетер 
установлен в переднюю соединительную артерию (стрелка); б – в просвет левой внутренней сонной артерии (ВСА) имплантировано 2 микро-
спирали, заполнение супраклиноидного отдела левой ВСА и ККС слева сохраняется (стрелка); в, г – установлено 3 микроспирали, левая ВСА 
тотально окклюдирована, ККС не заполняется (стрелка)

Fig. 9. Cerebral angiography. Stages of separation of the carotid-cavernous anastomosis (CCA) on the left (circle): а – microcatheter is placed in the anterior 
communicating artery (arrow); б – 2 microcoils implanted into the left internal carotid artery (ICA), filling of the supraclinoid segment of the left ICA and CCA 
on the left are preserved (arrow); в, г – 3 microcoils are implanted, total occlusion of the left ICA, no filling of the CCA (arrow)

a

в

б

г



73

3’
 2

02
0

НЕЙРОХИРУРГИЯ
Том 22  Volume 22 

Russian Journal of Neurosurgery
Наблюдение из практики

обсуждение
Огнестрельные черепно-мозговые ранения доста-

точно часто встречаются не только при ведении боевых 
действий, но и в мирной жизни [3–5]. В отличие от бо-
евых ранений, в мирное время причиной таких ране-
ний, как правило, становится неаккуратное обращение 
с гражданским оружием, которое характеризуется зна-
чительно меньшей дульной энергией. Еще одно важ-
ное отличие ранений в мирное время – возможность 
оказания помощи пострадавшим в многопрофильных 
стационарах в короткие сроки после травмы [6].

Выживают при огнестрельных черепно-мозговых 
ранениях только 7–15 % пострадавших [7]. Около 
90 % пациентов умирают на догоспитальном этапе, 
а из тех, кого госпитализировали, еще около 50 % уми-
рают в реанимации [8–10].

Все огнестрельные ранения черепа и головного 
мозга считаются первично инфицированными [3]. 
Профилактика, диагностика и лечение инфекционных 
осложнений огнестрельных ранений – основные за-
дачи лечения. Ключевым методом профилактики ин-
фекционных осложнений при проникающих ранениях 
черепа и головного мозга является своевременная и ка-
чественная первичная хирургическая обработка раны.

В представленном нами наблюдении показаниями 
к проведению неотложного оперативного вмешатель-
ства в стационаре, не имеющем возможностей для ока-
зания помощи пациентам с сосудистыми заболевани-
ями мозга, были усиливающееся сдавление головного 
мозга и продолжающееся наружное кровотечение из 
раны. После первичной хирургической обработки раны 
и остановки кровотечения пострадавший был перена-
правлен в многопрофильное лечебное учреждение для 
выполнения обследования и лечения в полном объеме.

Объем хирургического вмешательства у пациентов 
с огнестрельными черепно-мозговыми ранениями 
в настоящее время остается предметом дискуссий. 
С точки зрения некоторых исследователей, хирурги-
ческая обработка должна быть минимальной и должна 
включать местное удаление инородных тел и сохране-
ние, насколько это возможно, вещества головного 
мозга. Другие авторы придерживаются мнения, что 
при хирургическом вмешательстве необходимо макси-
мально возможное удаление инородных тел и нежиз-
неспособных тканей. При повреждении стенок синуса 
в результате огнестрельного ранения рекомендуется 
выполнять его герметизацию [11]. Техника и материа-
лы, используемые для пластики твердой мозговой обо-
лочки, зависят от предпочтений нейрохирургов. Мы 
считаем необходимым удалять все нежизнеспособные 
ткани, костные отломки и все металлические фрагмен-
ты, которые находятся в зоне доступности.

В описанном случае, несмотря на компенсирован-
ное состояние пациента и отсутствие опасных рас-
стройств, было принято решение удалить инородное 
тело ввиду высокого риска развития отсроченного 

кровотечения из поврежденного пулей сосуда [12], 
миграции пули [7], а также развития гнойно-воспали-
тельных осложнений [3].

Показанием к выполнению церебральной ангио-
графии при огнестрельных черепно-мозговых ранени-
ях считается высокий риск сосудистых повреждений. 
Одним из факторов, повышающих этот риск, является 
прохождение пули через латеральную щель мозга, что 
может сопровождаться повреждением сегментов М1 
и М2 средней мозговой артерии, ветвей передней моз-
говой артерии, интракраниальных сегментов ВСА, 
артерий вертебробазилярного бассейна, кавернозного 
или других венозных синусов [13]. При отсроченном 
возникновении неврологической симптоматики у по-
страдавших с огнестрельными черепно-мозговыми 
ранениями необходимо исключить развитие посттрав-
матических сосудистых мальформаций. Черепно-моз-
говые травмы, в том числе в 20 % случаев проникающая, – 
причина формирования 0,4–0,7 % аневризм [14, 15].

Травматические интракраниальные аневризмы 
и артериовенозные соустья могут формироваться как 
в первые часы после ранения, так и в отсроченном 
периоде. Основные осложнения ККС – потеря зрения, 
внутримозговые кровоизлияния, которые встречают-
ся у 8,4 % пострадавших с посттравматическим ККС 
[16, 17]. Внутричерепные кровоизлияния возникают 
из-за повышения венозного давления и последующего 
расширения вен в субарахноидальном пространстве. 
Внутричерепные кровоизлияния могут быть причиной 
смерти у 2,6 % пациентов с ККС, причем у 3 / 4 этих 
больных причиной кровоизлияния был разрыв вари-
козно расширенных вен [16, 17]. По данным D. J. Prolo 
и J. W. Hanberry, спонтанное закрытие ККС возможно 
у 6 % пациентов, однако наличие артериального сбро-
са в венозное русло является абсолютным показанием 
к срочному хирургическому вмешательству ввиду вы-
сокого риска развития внутричерепного кровоизлия-
ния [18].

Методы, применяемые для лечения ККС, разно-
образны. Наряду с консервативным лечением прово-
дят открытые операции, стереотаксические радиохи-
рургические и эндоваскулярные вмешательства. Метод 
лечения выбирают в соответствии с типом ККС, точной 
локализацией и размером дефекта артерии, а также 
в соответствии с предпочтениями хирурга и возмож-
ностями медицинского учреждения [19, 20]. При трав-
матических ККС предпочтительны эндоваскулярные 
вмешательства, цель которых – полное закрытие арте-
риального свища при сохранении проходимости ВСА. 
Методом выбора эндовазального лечения ККС счита-
ется баллонная эмболизация, которая характеризуется 
высокой эффективностью при небольшой частоте 
осложнений [21–23]. В нашем наблюдении течение 
травмы было осложнено тромбозом ипсилатеральной 
сонной артерии вследствие диссекции интимы. При 
окклюзии ипсилатеральной сонной артерии применяют 
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несколько артериальных доступов. Основные из них – 
доступы через ПСА или заднюю соединительную ар-
терию [23, 24]. В исключительных случаях возможен 
доступ через внутреннюю яремную вену, однако он 
технически сложен и может приводить к осложнениям 
[25, 26]. Мы применили контралатеральный доступ 
через ПСА. Небольшой диаметр артерии не позволил 
провести баллонную эмболизацию, и мы выполнили 
эмболизацию ККС платиновыми спиралями. При эн-
доваскулярном лечении также возможно стентирова-
ние ВСА [27].

Открытая операци по поводу ККС показана в слу-
чае неудачного эндоваскулярного лечения или невоз-
можности его проведения. При открытой операции 
возможно закрытие артериального свища в полости 
кавернозного синуса путем наложения швов или при 
помощи биологического клея и фасциальных лоску-

тов. При невозможности закрытия свища рекомендо-
ван треппинг ВСА [28].

закЛючение
Описанный клинический случай демонстрирует 

преемственность и этапность лечения пациентов с тя-
желыми повреждениями головного мозга и мозговых 
сосудов. После оказания экстренной помощи в бли-
жайшем стационаре, после стабилизации состояния 
пациент был переведен в многопрофильную клинику, 
располагающую всеми современными возможностями 
для комплексного подхода к лечению нейрохирурги-
ческих патологий, что позволило успешно завершить 
лечение и избежать развития осложнений.

Успешное лечение пациента стало возможным 
благодаря мультидисплинарному подходу и примене-
нию современных комбинированных методов лечения.
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При выявлении локального расширения артерии неоправданно часто применяется термин «фузиформная аневризма». Однако 
под этим термином скрывается гетерогенная группа патологий артерий, и точная их диагностика важна для определения про-
гноза и выбора лечебной тактики.
Проведен анализ 63 зарубежных и 4 отечественных научных источников, опубликованных в 1987–2019 гг. и посвященных раз-
личным аспектам патогенеза немешотчатых аневризм и эффективности методов их лечения.
Среди немешотчатых аневризм выделяют долихоэктатические, возникновение которых обусловлено генетическими или неате-
росклеротическими факторами, и фузиформные, возникающие вследствие процесса расслоения стенок артерий. Описаны меха-
низмы их формирования, варианты клинического течения и методы лечения.
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In clinical practice, we use the term “fusiform aneurysm” for local expansion of artery. Under this generic term specialists understand het-
erogeneous arterial pathology, which is very important for diagnosis and choosing the treatment.
We conducted an analysis of scientific literature published in 1987–2019, including 63 foreign and 4 Russian sources devoted to pathogen-
esis and types of non-saccular aneurysms.
Among non-saccular aneurysms, dolichoectatic aneurysms are distinguished, rather of genetically or non-atherosclerotic origin and fusi-
form aneurysm acquired due to dissection processes. Features of mechanisms of their formation, variants of clinical course and methods  
of treatment are presented.

Key words: cerebral aneurysm, dolichoectasia, artery dissection, fusiform aneurysm, stroke
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введение
В зависимости от анатомо-морфологических ха-

рактеристик церебральные аневризмы подразделяют 
на 2 большие группы – мешотчатые и немешотчатые. 
Последние представляют собой локальное расширение 
артерии более чем в 1,5 раза [1–3]. Хотя немешотчатые 
аневризмы встречаются относительно редко и состав-
ляют всего 3–13 % от общего числа случаев церебраль-
ных аневризм, актуальность проблемы их лечения 
возрастает с увеличением средней продолжительности 
жизни и распространенности нарушений липидного 

обмена, создающих условия для их образования. Кро-
ме того, все чаще немешотчатые аневризмы выявляют 
у молодых пациентов, у которых они играют большую 
роль в развитии инсульта [4].

Среди немешотчатых аневризм различают долихо-
эктатические и фузиформные (веретенообразные) 
аневризмы. На практике при выявлении характерного 
расширения артерии термин «фузиформная аневризма» 
употребляется неоправданно часто, так как ряд авто-
ров считает его синонимом терминов «немешотчатая 
аневризма» или «долихоэктатическая аневризма» [5], 
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но в этом случае он объединяет достаточно гетероген-
ную группу патологий с разной этиологией и характе-
ром поражения сосудистой стенки, знать которые важ-
но для определения прогноза и выбора лечебной 
тактики. Цель настоящего обзора – на основе анализа 
научной литературы более четко дифференцировать 
типы немешотчатых аневризм, описать особенности 
их клинических проявлений и подходы к лечению.

вопросы кЛассификации
В источниках встречается множество терминов, 

обозначающих локальное расширение церебральных 
сосудов, в частности «долихоэктатическая фузиформ-
ная аневризма», «дилатационная артериопатия», «ме-
гадолихоэктазия», «мегадолиховертебробазилярная 
аномалия», «атеросклеротическая аневризма», «дис-
секционная псевдоаневризма» и др. Это препятствует 
сопоставлению результатов разных исследований и со-
гласованной выработке лечебной тактики [5–10]. Сре-
ди этих терминов с точки зрения патофизиологии 
 доминируют два – «долихоэктатическая аневризма» 
(возникающая, вероятно, вследствие генетически об-
условленной слабости сосудистой стенки) и «фузи-
формная аневризма» (образование которой связывают 
в большей степени с воздействием атеросклеротиче-
ского, травматического или иного характера). В то же 
время граница между долихоэктатическими и фузи-
формными аневризмами размыта из-за общности их 
патогенеза, а также методов их диагностики и лечения, 
поэтому некоторые авторы считают допустимым тер-
мин «фузиформная долихоэктатическая вертеброба-
зилярная аневризма» [11].

Клиническая классификация фузиформных анев-
ризм предложена H. Nakatomi и соавт. В ней выделены 
2 их типа: острая расслаивающая аневризма и хрони-
ческая фузиформная или долихоэктатическая аневриз-
ма [2]. Эта классификация, которой придерживается 
ряд авторов, противоречит другому подходу, при кото-
ром долихоэктазия и диссекция рассматриваются 
как последовательные стадии одного процесса [12], 
но служит отправной точкой для дальнейшего обсу-
ждения немешотчатых аневризм.

доЛиХоэктатические аневризмы
Долихоэктазия – удлинение, расширение, извитость 

артерий, объединяемые также термином «дилатационная 
артериопатия» [8, 9, 13]. Это не столь редкая находка: 
у 1 из 8 пациентов при исследовании церебральных 
сосудов обнаруживают их удлинение и расширение 
[13, 14].

Дилатационная артериопатия характерна для взро-
слых, но встречается также у подростков и детей. Это 
позволяет предположить, что она носит не только при-
обретенный (дегенеративный) характер, а может быть 
связана с наличием различных наследственных забо-
леваний, таких как синдром Марфана, синдром Элер-

са–Данло IV типа, эластическая псевдоксантома, ней-
рофиброматоз I типа, туберозный склероз, болезнь 
Фабри, болезнь мойамойа, синдром иммунодефицита 
и др. [15–18].

В отличие от атеросклероза, который поражает 
в первую очередь интиму (эндотелий) артерий боль-
шого и среднего диаметра, дилатационная артериопа-
тия затрагивает главным образом средний слой [9]. 
Хотя атеросклероз оказывает влияние на артериаль-
ную стенку, в частности, расширенной базилярной 
артерии (БА), в ходе патоморфологических исследо-
ваний не установлена ассоциация между долихоэк-
тазией и атеросклеротическим поражением артерий 
мозга [19, 20]. При гистологических исследованиях 
патологически расширенных сосудов выявлены деге-
нерация и множественные разрывы внутренней эла-
стической мембраны, вторичное утончение среднего 
слоя на фоне дефицита ретикулярных волокон и мы-
шечной атрофии [21, 22].

Исследование GENIC показало, что у пациентов 
с инсультом на фоне долихоэктазии статистически 
значимо увеличен диаметр грудного отдела аорты [23]. 
Имеются и данные о сочетании долихоэктазии БА 
и коронарных артерий. Эти находки подтверждают, 
что дилатационная артериопатия церебральных сосу-
дов – часть системного поражения артерий [24, 25].

Ангиографические критерии диагностики долихо-
эктатических аневризм вариабельны. Ранее было при-
нято считать, что к ним относится расширение БА 
на 4 мм и более. Но J. Gutierrez и соавт., изучавшие 
связь диаметра БА с анатомическими вариантами 
строения артериального круга большого мозга (АКБМ), 
установили, что уменьшение числа связей между пе-
редним и задним отделами АКБМ влечет за собой зна-
чительное увеличение диаметра БА [26]. Можно сде-
лать вывод, что использовать пороговое значение 4 мм 
для оценки степени расширения БА без анализа стро-
ения всего АКБМ некорректно.

W. R. Smoker и соавт. в исследовании с участием 
126 пациентов в возрасте 4–85 лет диагностировали 
долихоэктазию БА на основании измерения ее диаме-
тра и высоты места ее бифуркации по данным компью-
терной томографии. Элонгацию БА констатировали, 
если БА пересекала край спинки турецкого седла 
или если место бифуркации БА находилось выше су-
праселлярной цистерны (в 8 % случаев). Авторы вы-
числили средний нормальный диаметр БА на уровне 
средней части моста – 3,17 мм (диапазон 1,9–4,5 мм), 
а в качестве порогового выбрали значение 4,15 мм [14].

По данным 5-летнего наблюдения 510 пациентов 
с инфарктом мозга установлено, что 4-кратное увели-
чение риска смерти от инсульта было ассоциировано 
с диаметром БА >4,3 мм по данным магнитно-резо-
нансной томографии [18]. Другие источники сообща-
ют о том, что чем больше диаметр БА, тем выше риск 
развития инсульта [13, 27].
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фузиформные аневризмы
Выделение типа «хроническая фузиформная или 

долихоэктатическая аневризма» в упомянутой выше 
классификации H. Nakatomi и соавт. [2] противоречит 
представлению о дилатационной артериопатии как са-
мостоятельной патологии. В то же время авторы ука-
зывают, что эти аневризмы возникают на фоне аномалий 
сосудистой системы и прогрессируют от небольших 
бессимптомных фузиформных аневризм до гигантских 
долихоэктатических, т. е. это противоречие скорее свя-
зано с пониманием термина «фузиформные» только 
как характеристики формы аневризмы.

Более ясно представлены этапы образования фу-
зиформных аневризм в классификации T. Mizutani 
и соавт., которые на основе анализа данных 85 паци-
ентов с фузиформными аневризмами без признаков 
атеросклероза, кроме классической расслаивающей 
аневризмы, выделили еще 2 типа: сегментарную экта-
зию сосуда и долихоэктатическую расслаивающую 
аневризму. Из этой классификации следует, что при-
соединение процессов диссекции «трансформирует» 
долихоэктатическую аневризму в фузиформную [12].

Главной причиной образования острых расслаи-
вающих фузиформных аневризм и их морфологиче-
ским признаком является разрыв (фрагментация) 
внутренней эластической мембраны с образованием 
интрамуральной гематомы и сообщением в большин-
стве случаев между двумя просветами (истинным 
и ложным) через разрушенную часть внутренней эла-
стической мембраны [28, 29]. Анализируя патогенез 
спонтанных фузиформных аневризм средней мозго-
вой артерии на материале 106 пациентов, A. L. Day 
и соавт. причиной их образования считают расслое-
ние артерии в результате действия множества вро-
жденных или приобретенных факторов [29]. Кроме 
атеросклероза, S.-H. Park и соавт. включают в круг 
таких факторов нарушения метаболизма коллагена 
и эластина, инфекционные процессы, ятрогению, 
васкулопатии и очень редко опухолевую инвазию [1]. 
Процесс расслоения может быть направлен в сторону 
адвентиции, что ведет к ее разрыву и субарахноидаль-
ному кровоизлиянию, или вдоль среднего слоя, 
что обусловливает ишемию вследствие сужения прос-
вета артерии [7, 30].

А. L. Day и соавт. [29], V. Onofrj и соавт. [31] систе-
матизируют процессы развития фузиформных анев-
ризм, выделяя следующие варианты:

1) интрамуральное кровоизлияние (ИК) между инти-
мой и средним слоем с сужением просвета сосуда;

2) интрамуральное кровоизлияние с прорывом в ад-
вентицию, приводящее к субарахноидальному 
кровоизлиянию (редкое осложнение для сегмента 
M1 средней мозговой артерии);

3) выход в просвет сосуда интрамурального тромба, 
что может привести к эмболии дистально располо-
женных сосудов;

4) увеличение интрамурального тромба до полной 
окклюзии сосуда;

5) реканализация артерии с расширением ее просве-
та, усиливающая локальное расширение сосуда;

6) прогрессирование расслоения в продольном и по-
перечном направлениях;

7) формирование «серпантинного» просвета сосуда 
на фоне его частичного тромбоза, расширения и из-
витости.
Хронические фузиформные аневризмы характери-

зуются более медленным расслоением, поэтому их до-
пустимо объединять с атеросклеротическими фузи-
формными аневризмами, механизм формирования 
которых заключается в отложении липидов под инти-
мой, что приводит к расслоению внутренней эласти-
ческой мембраны с инфильтрацией мышечного слоя. 
Эти процессы сопровождаются воспалением, интра-
муральными гематомами, разрывами атеросклероти-
ческой бляшки. В итоге происходит трансмуральное 
расширение тромба, утолщение интимы и формиро-
вание характерной формы аневризмы. Свою роль иг-
рают и нарушения в сети vasa vasorum, также способ-
ствующие повреждению интимы и внутренней 
эластической мембраны [9, 20, 32].

Фузиформные аневризмы переднего отдела АКБМ 
наиболее часто возникают в средней мозговой арте-
рии, что характерно для молодых пациентов (в сред-
нем 36 лет), далее по частоте следуют внутренняя сон-
ная артерия и передняя мозговая артерия. Пациенты 
с фузиформными аневризмами в вертебробазилярном 
бассейне были в среднем на 10 лет старше [1, 29, 31].

кЛиническое течение
В метаанализе D. M. Nasr и соавт. собраны наибо-

лее полные данные о естественном течении вертебро-
базилярных долихоэктатических и фузиформных анев-
ризм: проанализированы результаты 15 исследований 
с участием в сумме 827 пациентов, ежегодная леталь-
ность среди которых составила 13 % [33]. Отмечено, 
что при фузиформных аневризмах летальность выше, 
чем при долихоэктатических. В сериях наблюдений, 
в которых летальность оценивалась за весь период на-
блюдения, она достигала 30 %, что позволило авторам 
сделать заключение о неблагоприятных исходах этой 
патологии [11, 34, 35].

Важным фактором при прогнозировании течения 
фузиформной аневризмы считается скорость ее роста: 
при увеличении максимального диаметра аневризмы 
на 1 мм в год скорость роста составляет 6 % в год, 
а риск прогрессирования неврологического дефицита 
возрастает при размере аневризмы >7 мм [34–37].

R. H. Sacho и соавт. сравнили течение атероскле-
росклеротических и неатеросклеротических фузи-
формных аневризм у 139 пациентов. Фузиформные 
аневризмы, связанные с атеросклеротическими из-
менениями, характеризуются статистически значимо 
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бóльшим риском прогрессирования, подтвержденного 
ангиографическими методами, и летального исхода 
[38]. По данным D. S. Xu и соавт., при средней длитель-
ности рентгенологического наблюдения 32,4 мес по-
следнее контрольное исследование выявило прогрес-
сирование аневризмы у 21 (42 %) из 50 пациентов 
с вертебробазилярной долихоэктазией, причем у 22 
(44 %) это сопровождалось клиническим ухудшением 
по модифицированной шкале Рэнкина [11].

Клинические проявления долихоэктатических 
и фузиформных аневризм соответствуют 3 механизмам 
их развития: компрессия, разрыв, ишемия. Не менее 
1 / 3 пациентов в разных публикациях имели эти сим-
птомы [11, 33, 34, 39]. Источники сообщают о разной 
частоте выявления симптомов долихоэктатических 
и фузиформных аневризм, что связано с особенностя-
ми выборки и дизайна исследований, но обобщенные 
в метаанализе D. Nasr и соавт. данные 15 исследований 
свидетельствуют о том, что наиболее частым проявле-
нием вертебробазилярной долихоэктазии и фузиформ-
ных аневризм был инсульт, на 2-м месте по частоте – 
масс-эффект, на 3-м – разрывы аневризм [33].

Вероятнее всего, развитие ишемии мозга связано 
с формированием тромбов в перфорирующих артери-
ях, исходящих из расширенного сосуда, что имеет ана-
томические предпосылки: в норме перфорирующие 
артерии, ответвляющиеся от БА, имеют прямой 
и плавный ход, в то время как при долихоэктазии они 
могут образовывать острые или тупые углы и компри-
мироваться извитой аневризмой. Кроме того, кровоток 
при вертебробазилярной долихоэктазии может иметь 
двунаправленный характер – антеградный и ретро-
градный. Это приводит к снижению средней скорости 
кровотока, тромбообразованию и дистальным ишеми-
ческим поражениям таламуса и среднего мозга [13].

P. Bhogal и соавт. указывают, что при долихоэкта-
тических аневризмах наиболее часто возникает масс-
эффект: он выявлен у 22 (41,6 %) из 53 пациентов, 
что позволило авторам сделать вывод о большем риске 
ишемических осложнений, чем геморрагических [40]. 
Другие авторы приводят данные о большем риске раз-
рывов и других осложнений при фузиформных анев-
ризмах, а также о высокой частоте тромбоэмболии 
и масс-эффекта при долихоэктатических аневризмах 
[5, 9, 11, 19].

Масс-эффект при вертебробазилярной долихо-
эктазии может сопровождаться нейропатией кау-
дальной группы черепных нервов [39, 41], но наибо-
лее серьезным осложнением является компрессия 
ствола мозга [42, 43]. Нейроваскулярный конфликт 
может провоцировать гемифациальный спазм, три-
геминальную невралгию [31, 41]. Описаны случаи 
развития синдрома поражения мостомозжечкового 
угла, головокружений вследствие воздействия на 
слуховой нерв [41]. Имеются сообщения о редких слу-
чаях сдавления дна III желудочка долихоэктатиче-

ской аневризмой БА с нарастанием выраженности 
клиники деменции [44].

Сроки развития этих симптомов могли быть очень 
ранними; так, C. A. Zambrino и соавт. наблюдали 2 детей 
6 и 9 лет с долихоэктатической аневризмой и компрес-
сионной невропатией тройничного нерва. В 1 случае 
были мигренозные боли, в другом – тригеминальные; 
терапия карбамазепином дала хороший результат [45].

У некоторых пациентов вертебробазилярная доли-
хоэктазия бывает асимптомной и обнаруживается 
только при аутопсии. Например, W. I. Mangrum и соавт. 
сообщают, что только у 7 (30 %) из 23 пациентов с дан-
ной аномалией сосудов имелись клинические прояв-
ления [34].

При фузиформных и долихоэктатических аневриз-
мах переднего отдела АКБМ могут быть зрительные 
нарушения, связанные с компрессией блокового и от-
водящего нервов в кавернозном синусе, паралич гла-
зодвигательного нерва, а также судороги и пирамидная 
недостаточность [46]. Разные источники сходятся 
во мнении, что клинические симптомы чаще имеет 
каротидная эктазия, чем вертебробазилярная, что от-
ражает ее большая частота в сериях клинических на-
блюдений [6, 12, 47].

Геморрагический тип течения долихоэктатических 
аневризм, по данным обзора M. Shapiro и соавт., встре-
чался реже [41], но S.-H. Park и соавт. привели другие 
цифры. Они описали выборку из 22 пациентов с фузи-
формными аневризмами, находившихся на стационар-
ном лечении, и в этой выборке субарахноидальное 
кровоизлияние наблюдалось у 36 % пациентов – чаще, 
чем ишемия (18 %) и масс-эффект (4,5 %) [1].

В когортном исследовании с участием 156 пациен-
тов с вертебробазилярной долихоэктазией на протя-
жении 9 лет наблюдения зарегистрировано 32 случая 
интракраниальных кровоизлияний у 28 (18 %) паци-
ентов, но только у 10 из них они были первичными 
симптомами заболевания [48].

A. L. Day и соавт. выявили корреляцию между тя-
жестью клинических проявлений фузиформных анев-
ризм и выраженностью морфологических изменений 
сосуда, прогрессирующих от небольших локальных 
расширений до «серпантинных» аневризм. Оказалось, 
что кровоизлияния были характерны для малых фузи-
формных аневризм, частота кровоизлияний снижалась 
по мере увеличения размеров аневризм, для которых 
уже были более характерны ишемические проявления. 
Гигантские «серпантинные» аневризмы не ассоцииро-
вались с острыми кровоизлияниями, а вызывали масс-
эффект и тромбоэмболический инсульт [29].

Факторами, ассоциированными с интракраниаль-
ным кровоизлиянием, оказались средний диаметр БА 
≥6,8 мм, латеральное смещение БА относительно сред-
ней борозды моста (midline shift of basilar artery), арте-
риальная гипертензия, использование антиагрегант-
ной и антикоагулянтной терапии и мужской пол. Они 
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признаны факторами риска геморрагического течения 
вертебробазилярной долихоэктазии [48].

тактика Лечения
По поводу немешотчатых аневризм проводится 

консервативное и хирургическое лечение, в том числе 
эндоваскулярные вмешательства, но консенсус по во-
просам стратегии выбора метода лечения, которую 
можно было бы широко внедрить в практику, не до-
стигнут [1, 13, 29, 33, 37].

Консервативное лечение. Его основная цель – пре-
дотвратить образование тромбов, способствующее ро-
сту аневризмы и влекущее за собой ее разрыв, а также 
инсульт. Противоречивые данные получены об эффек-
тивности антикоагулянтов и дезагрегантов, которые, 
с одной стороны, снижают риск тромбообразования, 
а с другой – повышают риск кровоизлияний. Прием 
этих препаратов необходим после хирургических 
и эндоваскулярных вмешательств [1, 13, 30, 49].

Хирургическое лечение осложнено отсутствием 
у аневризмы шейки, клипирование которой сохрани-
ло бы проходимость несущей артерии. При данной 
патологии расширен весь просвет артерии или она 
«теряется» в тромботических массах, достигающих 
дистальных ветвей, которые исходят из купола ане-
вризмы. В зависимости от локализации аневризмы, 
ее морфологических характеристик и клинических 
проявлений используются разные хирургические 
техники, которые позволяют снизить риск тех или 
иных осложнений, но радикально решить проблему 
удается редко [50].

J. A. Anson и соавт. разработали технику операции 
при сдавлении аневризмой ствола мозга. Вмешательст-
во выполняется на фоне общей или локальной останов-
ки кровообращения и включает этапы тромбэктомии, 
эндартерэктомии, моделирования шейки аневризмы 
клипсами и создания внутреннего просвета сосуда 
с помощью серджисела и клеевых композиций [5]. 
Подобный подход к лечению фузиформных аневризм 
позвоночной и задней нижней мозжечковой артерии 
описывают Ш. Элиава и соавт. Он предполагает кли-
пирование эксцентричной части аневризмы с форми-
рованием просвета артерии [51]. Все авторы призна-
ют, что сохранить просвет и выключить фузиформную 
аневризму путем реконструкции клипсами несущего 
сосуда можно только у некоторых больных. Нередко 
вслед за клипированием выполняется обертывание 
оставшейся части купола специальным материалом.

При невозможности декомпрессии ствола путем 
прямого вмешательства предлагаются декомпрессив-
ная трепанация задней черепной ямки [43, 52] и шун-
тирование в случае окклюзии [44, 53]. При компрессии 
каудальной группы черепных нервов и отсутствии эф-
фекта от консервативной терапии в случае моносин-
дромального состояния рекомендуется прибегать 
к их мобилизации и транспозиции.

В последние годы наиболее актуальными методами 
хирургического лечения фузиформных аневризм, 
в том числе разорвавшихся, стали треппинг и дисталь-
ная реваскуляризация. Отечественные и зарубежные 
авторы описывают технику таких операций, в частно-
сти, при фузиформных аневризмах переднего отдела 
АКБМ с созданием экстракраниально-интракрани-
ального или интракраниально-интракраниального 
анастомоза. В исключительных случаях возможна ре-
зекция фузиформной аневризмы и наложение анасто-
моза по типу «конец в конец» [54–56].

Эндоваскулярные вмешательства при фузиформных 
аневризмах могут быть реконструктивными и деструк-
тивными [1, 36, 57].

Реконструктивная техника позволяет сохранить 
несущую артерию. Один из ее вариантов – процедура 
ремоделирования с введением баллона, а затем стента. 
Другой вариант предполагает окклюзию аневризмы 
микроспиралями (койлинг) со стент-ассистенцией, 
при этом вначале вводятся спирали, затем стент, кото-
рый «упаковывает» спирали, предотвращая петлеобра-
зование, создает просвет сосуда, нормализует давление 
на его стенки, предотвращая разрыв. Окклюзию микро-
спиралями со стент-ассистенцией ряд авторов считает 
методом выбора, но такое вмешательство может быть 
осложнено протрузией спиралей в несущий сосуд, ва-
скулопатией, а также имеется риск окклюзии перфо-
рирующих артерий при сложностях в определении 
места их отхождения, что обусловливает развитие ин-
фаркта мозжечка и ствола мозга [58–61].

Деконструктивное лечение заключается в прокси-
мальной окклюзии несущего сосуда баллоном или 
спиралями и окклюзии спиралями той части артерии, 
в которой произошло расслоение. Эндоваскулярное 
выключение участка артерии с вертебробазилярной 
долихоэктазией – технически несложное решение, 
но эффект окклюзии может быть неполным из-за на-
личия ретроградного кровотока, повреждающего тон-
кие стенки фузиформной аневризмы [62, 63].

Перспективным признано применение потоко-
пере направ ляющих стентов (flow diverters) [64–66]. 
Этот метод лечения внутричерепных аневризм основан 
на изменении направления потока крови с помощью 
стента, который через определенное время покрыва-
ется «неоэндотелием». Изменение скорости и направ-
ления потока крови внутри аневризмы может привести 
к ее постепенному тромбозу и последующей атрофии 
с сохранением кровотока в несущем сосуде и его пер-
форирующих артериях. A. Siddiqui и соавт. вынесли 
на рассмотрение этот метод лечения [67], в заглавии 
своей публикации “Panacea or problem” высказывая 
сомнения в том, что перфорирующие артерии способ-
ны обеспечить достаточный кровоток через потокопе-
ренаправляющий стент. Вопрос остается открытым 
и в связи с публикацией данных об ишемических осло-
жениях такого лечения.
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Черту под обсуждением методов лечения долихо-
эктатических и фузиформных аневризм подводит ре-
комендация получать информированное согласие па-
циента или его родственников и, главное, учитывать 
соотношение риска и пользы при выборе лечения 
или наблюдения фузиформной аневризмы.

закЛючение
Долихоэктатические и фузиформные аневризмы – 

полиэтиологическое заболевание сосудов мозга, раз-
личие между которыми заключается в наличии рассло-
ения или разрушения внутренних стенок сосуда, 
носящего прогрессивный характер и имеющего худ-
ший прогноз. Долихоэктатическая аневризма призна-
на предиктором кардиоваскулярной и церебральной 

ишемии, а фузиформные аневризмы – предиктором 
инвалидизации и летального исхода. Лечение этой па-
тологии связано с высокой (30 %) частотой осложне-
ний, к которым относятся послеоперационные гема-
томы, тромбоз несущих артерий и микроанастомозов, 
нарушение функций черепных нервов, ликворея, 
а в более поздние сроки неврологические симптомы 
прогрессируют, общее состояние ухудшается. Однако 
и при естественном течении долихоэктатические и фу-
зиформные аневризмы имеют неблагоприятный про-
гноз – у половины пациентов в течение 5 лет на-
блюдается ухудшение симптомов. Только правильно 
выбранный момент для вмешательства до развития 
неврологического ухудшения может помочь избран-
ным пациентам.
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поражение центраЛьной нервной системы 
при igg4-ассоциированном  

системном забоЛевании:  
обзор Литературы

В. А. Смирнов, А. А. Гринь

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

Контакты: Владимир Александрович Смирнов vla_smirnov@mail.ru

IgG4-ассоциированное заболевание – недавно открытая патология, характеризующаяся поражением нескольких органов и вы-
деленная как новая нозология только в 2012 г. Его этиология и патогенез во многом остаются непонятными, однако результаты 
многих исследований позволяют рассматривать его как уникальный патологический аутоиммунный процесс, в который вовле-
чены различные органы и ткани. Изначально IgG4-ассоциированным заболеванием считали исключительно поражение поджелу-
дочной железы и формулировали диагноз как «аутоиммунный IgG4-ассоциированный панкреатит». Но в последние годы появились 
данные, свидетельствующие о вовлечении в патологический процесс иных систем органов, в том числе центральной нервной 
системы. Критерии диагностики постоянно совершенствуются, позволяя относить к IgG4-ассоциированному заболеванию слу-
чаи, которые ранее расценивалиcь как иные виды патологии. В данном обзоре представлены имеющиеся на сегодняшний день 
данные об этиологии и патогенезе, критериях диагностики IgG4-ассоциированного заболевания, а также о потенциальных фор-
мах поражения структур центральной нервной системы.

Ключевые слова: IgG4-ассоциированное заболевание, системное поражение, аутоиммунное заболевание, пахименингит, гипофизит

Для цитирования: Смирнов В. А., Гринь А. А. Поражение центральной нервной системы при IgG4-ассоциированном системном 
заболевании: обзор литературы. Нейрохирургия 2020;22(3):84–101.
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введение
В последние годы исследователи и практические 

врачи обращают все больше внимания на новую пато-
логию – так называемое IgG4-ассоциированное сис-

темное заболевание (IgG4-АСЗ). Данная патология 
была выделена как самостоятельная нозология менее 
10 лет назад. IgG4-АСЗ характеризуется диффузным 
или очаговым воспалительным поражением органов 

https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/
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и тканей плазматическими клетками, экспрессиру-
ющими иммуноглобулин G4 (IgG4), с последующим 
развитием облитерирующего флебита и фибросклеро-
за этих органов и сопровождается повышением содер-
жания IgG4 в сыворотке крови. Активность заболева-
ния варьирует, при этом может иметь место поражение 
как одного органа, так и двух и более органов одной 
или нескольких систем [1].

Ранее использовалось несколько терминов для обо-
значения данного заболевания: IgG4-ассоциированная 
системная склерозирующая болезнь (IgG4-related 
systemic sclerosing disease) [2], системный IgG4-ассо-
циированный плазмоцитарный синдром (systemic 
IgG4-related plasmacytic syndrome) [3], IgG4-позитив-
ный мультиорганный лимфопролиферативный син-
дром (IgG4-positive multi-organ lymphoproliferative 
syndrome) [4]. Лишь в 2012 г. на I Международном сим-
позиуме, посвященном IgG4-ассоциированным забо-
леваниям, который прошел в Бостоне (США) под пред-
седательством проф. D. Stone из клиники Массачусетса, 
были приняты диагностические критерии и номенкла-
тура болезни (табл. 1). При этом было предложено ис-
пользовать единое название для обозначения всех из-
вестных на тот момент проявлений, затрагивающих 
различные системы и органы, – IgG4-АСЗ, или IgG4-ас-
со циированная болезнь [5].

эвоЛюция представЛений 
о igg4-ассоциированном 
системном забоЛевании
Заболевания, которые впоследствии объединят 

под диагнозом IgG4-АСЗ, были впервые описаны 
еще в конце XIX в.: в 1892 г. Д. Микулич описал случай 
симметричного опухолевого поражения слезных, око-
лоушных и поднижнечелюстных слюнных желез [6]. 

В дальнейшем было установлено, что процесс имеет 
не опухолевую, а воспалительную природу и связан 
с выраженной мононуклеарной инфильтрацией пора-
женных органов. Данную патологию позднее назвали 
болезнью Микулича и рассматривали как одну из форм 
синдрома Шегрена. В 1896 г. аналогичный случай был 
описан H. Kuttner [7].

Выделение IgG4-АСЗ как самостоятельной нозо-
логии во многом обусловлено исследованиями воспа-
лительных заболеваний поджелудочной железы, а точнее 
аутоиммунного панкреатита (АИП). На протяжении 
многих лет IgG4-АСЗ рассматривали только как пато-
логию поджелудочной железы, однако совсем недав-
но – с конца 2000-х годов – получены доказательства 
распространенного характера заболевания и наличия 
его проявлений в других системах органов, в том числе 
в центральной нервной системе.

В середине XX в. активное изучение этиологии 
и патогенеза хронического панкреатита стало предпо-
сылкой к появлению аутоиммунной теории его раз-
вития [8]. В 1961 г. H. Sarles и соавт. описали случай 
панкреатита у пациента с выраженной гипергаммагло-
булинемией, воспалительной инфильтрацией и скле-
розом паренхимы железы [9]. Впоследствии эта пато-
логия была названа АИП [5]. В конце 1960-х годов был 
впервые описан случай семейного мультифокального 
фибросклероза с развитием очагов медиастинального 
и ретроперитонеального фиброза, склерозирующего 
холангита, тиреоидита и псевдоопухоли глазницы 
без вовлечения в процесс поджелудочной железы [10]. 
По современным представлениям, этот случай можно 
расценивать как проявление именно IgG4-АСЗ. В 1975 г. 
R. Waldrem описал семейный случай сочетанного по-
ражения поджелудочной железы и печеночных прото-
ков у брата и сестры, также квалифицированный как 

Таблица 1. Номенклатура системных проявлений IgG4-ассоциированного системного заболевания для отдельных органных поражений 
(Stone J. H. и соавт. в модификации K. Okazaki и соавт. [5] c исправлениями)

Table 1. Nomenclature for individual organ system manifestations of IgG4-related systemic disease (Stone J. H. et al., as modified by K. Okazaki et al. [5], 
with corrections)

Орган, система, ткань 
Organ, system, tissue

Предпочтительное название 
Preferred name

Поджелудочная железа 
Pancreas

Аутоиммунный панкреатит (АИП) I типа (IgG4-ассоциированный АИП, или IgG4-АИП) 
Type I autoimmune pancreatitis (AIP) (IgG4-related AIP or IgG4-AIP) 

Глаз 
Eye

IgG4-ассоциированное офтальмологическое заболевание – общий термин 
для периокулярной манифестации IgG4-ассоциированного системного заболевания. 
Выделено множество подтипов, некоторые характеристики которых приведены ниже 
IgG4-related ophthalmic disease is the general term for the peri-ocular manifestations of this disease.  
There are several subsets, outlined below

Слезные железы 
Lacrimal glands

IgG4-ассоциированный дакриоаденит 
IgG4-related dacryoadenitis

Мягкие ткани глазницы 
Orbital soft tissue

IgG4-ассоциированное воспаление тканей глазницы (воспалительная псевдоопухоль 
глазницы) 
IgG4-related orbital inflammation (orbital inflammatory pseudotumor) 

Мышцы глазницы 
Extra-ocular muscle

IgG4-ассоциированный миозит глазницы 
IgG4-related orbital myositis
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Орган, система, ткань 
Organ, system, tissue

Предпочтительное название 
Preferred name

Ткани глазницы с вовлече-
нием иных анатомических 
структур 
Orbit with involvement 
of multiple anatomic structures

IgG4-ассоциированное панорбитальное воспаление (с вовлечением слезных желез, мышц 
глазницы и иные потенциальные внутриглазничные осложнения) 
IgG4-related pan-orbital inflammation (includes lacrimal gland disease, extra-ocular muscle involvement, and 
other potential intra-orbital complications) 

Слюнные железы 
Salivary glands

IgG4-ассоциированный сиаладенит, IgG4-ассоциированный паротит, IgG4-ассоциирован-
ная болезнь поднижнечелюстных слюнных желез 
IgG4-related sialadenitis, IgG4-related parotitis, IgG4-related submandibular gland disease

Твердая мозговая оболочка 
Pachymeninges

IgG4-ассоциированный пахименингит 
IgG4-related pachymeningitis

Гипофиз 
Hypophysis

IgG4-ассоциированный гипофизит 
IgG4-related hypophysitis

Щитовидная железа 
Thyroid

IgG4-ассоциированная тиреоидная болезнь (тиреоидит Риделя) 
IgG4-related thyroid disease (Riedel’s thyroiditis) 

Аорта 
Aorta

IgG4-ассоциированный аортит (периаортит) 
IgG4-related aortitis (peri-aortitis) 

Артерии 
Arteries

IgG4-ассоциированный периартериит 
IgG4-related peri-arteritis

Средостение 
Mediastinum

IgG4-ассоциированный медиастинит 
IgG4-related mediastinitis

Забрюшинное 
пространство 
Retroperitoneum

IgG4-ассоциированный ретроперитонеальный фиброз 
IgG4-related retroperitoneal fibrosis

Брыжейка 
Mesentery

IgG4-ассоциированный мезентерит 
IgG4-related mesenteritis

Кожа 
Skin

IgG4-ассоциированная болезнь кожи 
IgG4-related skin disease

Лимфатические узлы 
Lymph nodes

IgG4-ассоциированная лимфоаденопатия 
IgG4-related lymphadenopathy

Билиарные тракты 
Bile ducts

IgG4-ассоциированный склерозирующий холангит 
IgG4-related sclerosing cholangitis

Желчный пузырь 
Gallbladder

IgG4-ассоциированный холецистит 
IgG4-related cholecystitis

Печень 
Liver

IgG4-ассоциированная гепатопатия (поражение паренхимы печени без вовлечения 
протоков) 
IgG4-related hepatopathy (liver parenchyma involvement without biliary tract involvement) 

Легкие 
Lungs

IgG4-ассоциированная болезнь легких 
IgG4-related lung disease

Плевра 
Pleura

IgG4-ассоциированный плеврит 
IgG4-related pleuritis

Перикард 
Pericard

IgG4-ассоциированный перикардит 
IgG4-related pericarditis

Почки 
Kidneys

IgG4-ассоциированная болезнь почек (поражение паренхимы почек выделено в 2 формах: 
IgG4-ассоциированный тубулоинтерстициальный нефрит и мембранозный вторичный 
гломерулонефрит; поражение лоханки почек – IgG4-ассоциированный пиелит) 
IgG4-related kidney disease (kidney parenchyma is affected in 2 forms: IgG4-related tubulointerstitial nephritis 
and membranous glomerulonephritis; involvement of the renal pelvis is IgG4-related renal pyelitis) 

Молочные железы 
Breast

IgG4-ассоциированный мастит 
IgG4-related mastitis

Предстательная железа 
Prostate

IgG4-ассоциированный простатит 
IgG4-related prostatitis

Окончание таблицы 1

End of the table 1
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проявление аутоиммунного заболевания [11]. В даль-
нейшем появлялись различные сообщения об анало-
гичных случаях ассоциации хронического панкреатита, 
болезни Крона, язвенного колита и синдрома Шегре-
на, развитие которых связывали с аутоиммунными 
процессами, однако подтверждений этому предполо-
жению на тот момент найдено не было [12–14].

В 1988 г. предпринята первая попытка включить 
АИП в Марсельско-Римскую классификацию [15]: 
в ней выделили «особую форму хронического панкре-
атита», характеризующуюся уменьшением объема па-
ренхимы железы в исходе выраженного фиброза с мас-
сивной мононуклеарной инфильтрацией. Сам термин 
АИП был впервые предложен в 1995 г. K. Yoshida [16], 
под руководством которого группа исследователей 
подробно описала клиническую картину и диагности-
ческие критерии этого заболевания.

В последующие 20 лет число публикаций с описа-
нием АИП росло в геометрической прогрессии. К се-
редине 2000-х годов оно выросло более чем в 60 раз 
по сравнению с серединой 1990-х годов [17]. При этом 
интерес к проблеме сохранялся вплоть до 2010 г., когда 
IgG4-АСЗ было выделено в самостоятельную нозоло-
гию, после чего число публикаций об АИП стало умень-
шаться.

В начале 2000-х годов АИП впервые был включен 
в этиологическую классификацию панкреатита TIGAR-O, 
выделяющую изолированный АИП и синдром АИП, 
ассоциированного с сопутствующими аутоиммунными 
проявлениями (первичным билиарным циррозом пе-
чени, первичным склерозирующим холангитом, син-
дромом Шегрена и воспалительными заболеваниями 
кишечника) [18]. Подобное разделение стало прообра-
зом классификации на основе системности воспали-
тельного процесса, однако для проведения четкой 
границы авторам не хватало дифференциального фак-
тора, которым позже стала активность экспрессиру-
ющих IgG4 клеток и повышение содержания IgG4 
в сыворотке крови [1].

В 2001 г. H. Hamano и соавт. описали увеличение 
сывороточной концентрации IgG4 у пациентов с АИП 
[19]. Это открытие вызвало огромный интерес исследо-
вателей и стало своеобразным началом эпохи IgG4-ас-
социированных заболеваний.

Во множестве исследований была показана четкая 
корреляция определенных форм АИП с повышением 
концентрации IgG4 в крови пациентов, и со временем 
сформировалось представление об АИП как о систем-
ном заболевании с обязательным вовлечением подже-
лудочной железы [17]. В 2003 г. T. Kamisawa проанали-
зировал гистологические изменения, характерные 
для поражения различных органов и тканей, и выска-
зал предположение о «системном склерозирующем 
заболевании», проявляющемся в том числе аутоим-
мунным поражением поджелудочной железы [20]. 
Позднее широкое применение иммуногистохимиче-

ского анализа позволило подтвердить четкую связь 
АИП с уровнем IgG4 и выделить 2 типа АИП: I тип, 
характеризующийся IgG4-ассоциированным пораже-
нием поджелудочной железы с частым вовлечением 
в процесс других органов и тканей, и II тип, явля-
ющийся самостоятельным заболеванием и не связан-
ный с аутоиммунными процессами, обусловленными 
повышением уровня IgG4 [5].

В 2000-х годах происходило уточнение диагности-
ческих критериев IgG4-ассоциированного АИП: 
в 2002 г. разработаны первые японские критерии [21], 
в 2006 г. – вторые японские критерии [22], в 2006 г. 
в клинике Мэйо – американские критерии HISORt 
[23], в 2007 г. – корейские критерии [24], в 2008 г. – 
азиатские критерии [25], в 2009 г. – итальянские кри-
терии [26].

В конце 2000-х и начале 2010-х годов в научной 
литературе стали появляться указания на возможное 
развитие воспалительных изменений, ассоциирован-
ных с повышением сывороточной концентрации IgG4, 
в других органах и тканях, в том числе и центральной 
нервной системе: твердой мозговой оболочке голов-
ного мозга (IgG4-ассоциированный менингит) [27], 
оболочках спинного мозга [28], гипофизе (IgG4-ассо-
циированный гипофизит) [29].

Как уже было сказано, использовались 3 термина 
для обозначения IgG4-ассоциированной патологии [1]:

 – IgG4-ассоциированная системная склерозиру-
ющая болезнь (IgG4-related systemic sclerosing 
disease) [30];

 – системный IgG4-ассоциированный плазмоцитар-
ный синдром (systemic IgG4-related plasmacytic 
syndrome) [31];

 – IgG4-позитивный мультиорганный лимфопроли-
феративный синдром (IgG4-positive multi-organ 
lymphoproliferative syndrome) [32].
Наконец, в 2012 г. термин «IgG4-ассоциированное 

системное заболевание» был закреплен решением 
I Международного симпозиума по IgG4-АСЗ в Босто-
не [33, 34]. Тогда же была утверждена терминология, 
номенклатура проявлений и критерии диагностики 
IgG4-АСЗ.

эпидемиоЛогия
IgG4-АСЗ характерно преимущественно для муж-

чин среднего или пожилого возраста. Проявления за-
болевания зависят от характера поражения тех или иных 
систем органов и тканей. В большинстве случаев общим 
признаком IgG4-АСЗ является высокая эффективность 
иммуносупрессивной терапии, в частности кортикосте-
роидной. Долгосрочный прогноз до сих пор полноцен-
но не определен ввиду малого числа наблюдений, малой 
длительности периода изучения заболевания и наблю-
дения за пациентами, большого разнообразия клини-
ческих форм и схем терапии (из-за отсутствия четких 
рекомендаций по лечению) [1, 33, 35].
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этиоЛогия и патогенез
Этиология и патогенез IgG4-АСЗ на сегодняшний 

день изучены недостаточно полно. Как и в случае раз-
личных аутоиммунных заболеваний, целесообразно 
говорить не столько об этиологических факторах, 
сколько о триггерах, вызывающих манифестацию за-
болевания на фоне генетической предрасположенно-
сти [1]. В роли триггеров могут выступать бактериаль-
ные и вирусные инфекции, лекарственные препараты, 
вакцины, факторы внешней среды (инсоляция, эко-
логические факторы) и т. д.

Существует 2 патогенетические теории развития 
IgG4-АСЗ: аутоиммунная и аллергическая. В пользу 
первой свидетельствует часто выявляемое у пациентов 
с признаками IgG4-АСЗ повышение сывороточной 
концентрации иммуноглобулинов в целом и IgG4 
в частности, а также обнаружение в крови аутоантител. 
В пользу аллергической теории свидетельствует повы-
шение у части пациентов (до 35 % пациентов с АИП) 
сывороточной концентрации IgE [36]. Что касается вы-
сокой эффективности кортикостероидов, то она харак-
терна как для аутоиммунных, так и аллергических про-
цессов.

Согласно аутоиммунной теории патогенеза 
IgG4-АСЗ, могут существовать общие антигены в под-
желудочной железе и других экзокринных органах, 
таких как слюнные железы, гепатобилиарный тракт 
и канальцы почек. Некоторые аутоантитела, в частно-
сти антинуклеарные антитела, антитела к лактоферри-
ну и углеродистой ангидразе II типа (карбоангидразе) 
и ревматоидный фактор часто обнаруживаются у па-
циентов с АИП, однако их наличие не считается стро-
го специфичным для этого заболевания [17]. Это также 
не объясняет возможность развития воспалительного 
процесса в оболочках головного и спинного мозга, 
в которых отсутствует экзокринная ткань. Кроме того, 
не у всех обследованных пациентов с признаками АИП 
имеются антитела к карбоангидразе II и лактоферрину. 
Нельзя исключать, что в патогенезе IgG4-АСЗ могут 
участвовать и другие аутоантитела.

Большинство аутоиммунных заболеваний харак-
теризуются преимущественным включением Т-хелпе-
ров I типа, обеспечивающих специфический иммунный 
ответ и активную секрецию интерферона γ. С другой 
стороны, в основе аллергических реакций лежит им-
мунный ответ Th2-типа, связанный с секрецией интер-
лейкинов (ИЛ) 4, 5 и 13. Т-регуляторные клетки спо-
собны подавлять иммунный ответ путем секреции ряда 
регуляторных цитокинов, таких как ИЛ-10 и транс-
формирующий фактор роста β (TGF-β) [1, 36, 37].

Цитокиновый профиль при IgG4-АСЗ характери-
зуется существенным повышением концентрации 
ИЛ-4, ИЛ-5, ИЛ-10, ИЛ-13 и TGF-β. При этом уро-
вень интерферона γ оказывается одинаково высоким как 
при IgG4-АСЗ, так и при иных аутоиммунных процес-
сах. Гистологически установлено, что область инфильт-

рации при IgG4-АСЗ содержит большое количество 
клеток, продуцирующих Foxp3 – транскрипционный 
фактор и маркер Т-регуляторных клеток [1, 37]. Мож-
но предполагать, что одним из важнейших звеньев 
патогенеза IgG4-АСЗ является иммунная реакция 
Th2-типа на не выявленный до сих пор триггер с мас-
сивной миграцией в очаг воспаления Т-регуляторных 
клеток. Эти факты свидетельствуют скорее в пользу 
аллергического характера заболевания. TGF-β являет-
ся активным цитокином, способствующим развитию 
фиброза и принимающим участие в инфильтрации 
тканей IgG4-позитивными плазматическими клетками 
и развитии перидуктального фиброза (если речь идет 
о поджелудочной железе). При этом также было опи-
сано повышение концентрации интерферона γ в крови 
пациентов с IgG4-АСЗ, что характерно для аутоиммун-
ных заболеваний с преобладанием иммунного ответа 
I типа [38]. Таким образом, сегодня не вполне ясно, 
какой тип иммунного ответа преобладает в патогенезе 
IgG4-АСЗ – Th1, типичный для аутоиммунных про-
цессов, или Th2, характерный для аллергических ре-
акций. Нельзя исключать, что оба типа иммунного 
ответа могут принимать участие в развитии IgG4-АСЗ 
на различных стадиях заболевания [1, 17].

Один из наиболее характерных маркеров 
IgG4-АСЗ – существенное повышение сывороточной 
концентрации IgG4, а также инфильтрация поражен-
ной ткани соответствующими плазматическими клет-
ками [1]. IgG4 – один из самых редких видов IgG, доля 
которого в общем количестве иммуноглобулинов G 
в крови в норме не превышает 3–6 %. IgG4 имеют ряд 
уникальных биологических особенностей: в отличие 
от IgG4 и IgG2, IgG1 и IgG3 способны стойко связы-
ваться с F

C
-рецепторами поверхностных мембран лей-

коцитов. По сути, IgG4 часто считают вариантом невос-
палительных защитных антител организма человека. 
T-хелперы благодаря секреции цитокинов типа интер-
ферона γ способны стимулировать высвобождение 
IgG1 и IgG2, тогда как ИЛ-4, ИЛ-5 и ИЛ-13 регулиру-
ют секрецию IgG4 и IgE [17]. Известно, что IgG4, в от-
личие от других видов иммуноглобулинов, не способен 
к преципитации с очищенными антигенами. IgG4 так-
же слабо контактируют с F

C
-рецепторами по сравне-

нию с IgG1 и практически не активируют компоненты 
системы комплемента. Они способны защищать от био-
логических эффектов комплементсвязанных субклас-
сов иммуноглобулинов и блокировать IgE-обусловлен-
ные эффекты паразитарных антигенов in vitro [1].

Повышение сывороточной концентрации IgG4 
наблюдается как при аллергических (например, брон-
хиальной астме или атопическом дерматите), так и при 
некоторых аутоиммунных патологиях (таких как пем-
фигоид (пузырчатка), миастения и системная красная 
волчанка) [37]. Патогенетическая роль IgG4 в развитии 
этих заболеваний остается неясной. Неизвестно также, 
является ли повышение уровня IgG4 неотъемлемой 
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частью патогенеза IgG4-АСЗ или лишь сопутствую-
щим признаком развития процесса [39]. IgG4 способны 
как запускать классический путь активации компле-
мента, так и оказывать противовоспалительное дейст-
вие за счет уменьшения пула антигенов, доступных для 
контакта с более патогенными классами антител [1]. 
Тем не менее IgG4 рассматривают и в качестве пато-
генных аутоантител при пузырчатке, индуцирующих 
дермо эпидермальную сепарацию [40]. При ревмато-
идном артрите IgG4 является одним из доминирующих 
видов антител к циклическому цитруллиновому пеп-
тиду. Сывороточный IgG4 также реагирует с неизме-
ненными антигенами некоторых тканей, таких как 
поджелудочная железа и желчные протоки, что под-
тверждает их потенциальную роль в качестве аутоан-
тител при развитии IgG4-АСЗ в целом и IgG4-ассоци-
ированного АИП (и холангита) в частности [1].

диагностические критерии
Поскольку IgG4-АСЗ было выделено как самосто-

ятельная нозология только в 2012 г., а более ранние 
предположения о роли IgG4 ничем не были подкре-
плены и, кроме того, первые связи были установлены 
между повышением уровня IgG4 и аутоиммунной пато-
логией поджелудочной железы (АИП) и желчевыводя-
щей системы (аутоиммунным холангитом), неудивитель-
но, что первые диагностические критерии IgG4-АСЗ 
касались именно признаков поражения поджелудочной 
железы и гепатобилиарной системы [1].

В 2012 г. группой исследователей под руководством 
H. Umehara и K. Okazaki были предложены критерии 
диагностики IgG4-АСЗ, которые до сих пор применя-
ются наиболее широко [41]. В настоящее время эти 
критерии носят название всесторонних японских ди-
агностических критериев. Они основаны на клини-
ческих, лабораторных и диагностических данных 
и включают следующие пункты:

1) Картина локального или множественного пораже-
ния, опухолеподобная воспалительная инфильтра-
ция очагового или диффузного характера.

2) Повышение сывороточной концентрации IgG4 
(>135 мг / дл).

3) Наличие гистологических признаков:
 – лимфоплазмоцитарной инфильтрации и фиброза;
 – инфильтрации плазматическими клетками, экспрес-
сирующими IgG4;

 – >10 клеток в поле зрения при большом увеличении 
(увеличение в 400 раз);

 – соотношения IgG4 / IgG4+-плазмоцитов >40 %.
Диагноз IgG4-АСЗ считается доказанным при на-

личии всех 3 критериев. Наличие 1-го и 3-го критери-
ев позволяет говорить о вероятном IgG4-АСЗ, а 1-го 
и 2-го критериев – о возможном IgG4-АСЗ [41]. Таким 
образом, одним из важнейших диагностических кри-
териев IgG4-АСЗ является гистологическая верифика-
ция. Несомненно, с учетом большого разнообразия 

локализации очагов поражения органов, проведение 
биопсии не всегда является простой задачей. Тем не 
менее гистологический анализ остается обязательной 
частью диагностики IgG4-АСЗ. Помимо определения 
характера инфильтрации, при гистологическом анали-
зе оценивают плотность инфильтрации. Это обуслов-
лено тем, что плазматические клетки, экспрессирующие 
IgG4, часто присутствуют при развитии совершенно 
иных, не связанных с IgG4 заболеваний, например 
при ревматоидном артрите и ревматическом синовите, 
синдроме Шегрена, воспалительных поражениях по-
лости рта и кожи, первичном склерозирующем холан-
гите, гранулематозе Вегенера, саркоидозе, вторичном 
ретроперитонеальном фиброзе, некоторых видах лим-
фом и карцином с перитуморальной воспалительной 
инфильтрацией и ряде других [42]. Во всех этих случа-
ях наличие плазматических клеток, экспрессирующих 
IgG4, не является обязательным фактором патогенеза, 
и даже при их наличии плотность инфильтрации ока-
зывается существенно ниже таковой при IgG4-АСЗ. 
Наконец, 3-й диагностический критерий также требу-
ет гистологической верификации.

Описанные всесторонние японские критерии ди-
агностики IgG4-АСЗ на данный момент являются 
единственными критериями, учитывающими не толь-
ко поражение поджелудочной железы и органов гепа-
тобилиарной системы, но и других органов и тканей, 
т. е. они наиболее универсальны. Тем не менее сущест-
вуют и другие диагностические критерии: первые (2002) 
и вторые (2006) японские критерии [21, 22], критерии 
HISORt (2006, 2009) [23], корейские критерии (2007) [24], 
азиатские критерии (2008) [25], критерии M-ANNHEIM 
(2009) [43] и итальянские критерии (2003, 2009) [26]. 
Данные критерии направлены в основном на диагно-
стику АИП и учитывают характер поражения и ин-
фильтрации ткани поджелудочной железы и компо-
нентов гепатобилиарной системы. Однако с 2010 г. все 
эти критерии, не учитывающие разделение АИП на I 
и II типы [44], по сути, являются устаревшими.

В 2011 г. на основе всех указанных систем была 
предложена новая система диагностических критери-
ев ICDC [45], учитывающих следующее:

1. Данные методов визуализации:
 – компьютерной и / или магнитно-резонансной то-
мографии (МРТ) брюшной полости о структуре 
паренхимы поджелудочной железы;

 – эндоскопической ретроградной или магнитно-ре-
зонансной панкреатохолангиографии для оценки 
структуры главного панкреатического протока.

2. Сывороточную концентрацию IgG4.
3. Вовлечение иных органов и тканей.
4. Гистологическую оценку структуры тканей подже-

лудочной железы.
5. Эффективность терапии кортикостероидами.

В 2011 г. предложена другая система диагностиче-
ских критериев, объединяющая преимущественно 
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первые и вторые японские критерии – система JPS-
2011 [46]. Она имеет ряд преимуществ перед другими 
диагностическими системами:

 – простота применения в клинической практике;
 – детализация поражения поджелудочной железы 
(диффузная, сегментарная и локальная формы);

 – учет только одного серологического маркера (кон-
центрации IgG4 в сыворотке крови);

 – оценка вовлечения иных органов и тканей в про-
цесс (other organ involvement);

 – возможность пробной терапии кортикостероидами 
после исключения злокачественности процесса пу-
тем биопсии ткани основного очага [1, 46].
Тем не менее эта система, как и указанные выше 

аналоги, наиболее эффективная у пациентов с пре-
имущественным поражением поджелудочной железы 
и гепатобилиарной системы, хотя и учитывает пора-
жение других органов и тканей.

В целом при наличии множества алгоритмов диаг-
ностики и систем диагностических критериев универ-
сальной системы, учитывающей все особенности па-
тогенеза, на сегодняшний день не существует. В разных 
случаях применимы различные системы (табл. 2).

поражение органов центраЛьной 
нервной системы в рамкаХ 
igg4-ассоциированного 
системного забоЛевания
Хотя основными и наиболее распространенными 

компонентами IgG4-АСЗ являются поражение подже-
лудочной железы и желчевыводящих путей [47], из-
вестны случаи поражения других органов и тканей (см. 
табл. 1) [5, 34]. В целом не вызывает сомнений то, что 
IgG4-АСЗ может поражать практически любой орган [47].

Если говорить о поражении только структур цен-
тральной нервной системы, можно условно выделить 
3 варианта проявлений заболевания: поражение обо-
лочек головного мозга (IgG4-ассоциированный це-
ребральный пахименингит), поражение оболочек спин-
ного мозга (IgG4-ассоциированный спинальный 
пахименингит) и поражение гипофиза (IgG4-ассоци-
ированный гипофизит). Первый и третий варианты, со-
гласно данным научной литературы, встречаются чаще, 
спинальная форма IgG4-АСЗ – существенно реже [48].

IgG4-ассоциированное поражение гипофиза (IgG4-ас-
социированный гипофизит). На его долю приходится 
не более 0,4 % всех случаев воспалительного пораже-
ния гипофиза [50]. С 2007 по 2018 г. описано 24 случая 
подтвержденного гистологически IgG4-ассоциирован-
ного гипофизита [49, 50] (табл. 3). Соотношение мужчин 
и женщин составило 1 : 1 (12 мужчин и 12 женщин). 
Средний возраст женщин был существенно меньше – 
28,5 года (14–58 лет), чем возраст мужчин – 62,4 года 
(40–77 лет) (p <0,0001). У всех пациентов наблюдались 
общемозговые симптомы (головная боль, тошнота, 
рвота), общие симптомы (общее недомогание, утом-

ляемость, отсутствие аппетита, субфебрильная ли-
хорадка) и симптомы эндокринных нарушений. При 
выполнении МРТ у 17 из 24 пациентов выявлено оча-
говое поражение гипофиза с увеличением интенсив-
ности сигнала после контрастирования гадолинием. 
Изначально в большинстве случаев предполагали на-
личие опухоли гипофиза. У остальных 7 пациентов 
при МРТ с контрастным усилением выявили диффуз-
ный отек гипофиза с накоплением гадолиния.

В анализе крови во всех случаях отмечалось сни-
жение концентрации гормонов гипофиза, а у 3 паци-
ентов была выявлена вторичная гиперпролактинемия. 
Диагноз IgG4-АСЗ подтвержден путем гистологиче-
ского анализа: практически во всех случаях выявлена 
обильная лимфоплазмоцитарная инфильтрация ткани 
гипофиза, увеличение соотношения IgG4+ / IgG+ (>40 %) 
и наличие >10 IgG4+-клеток в поле зрения (рис. 1). Все 
упомянутые диагностические критерии (см. табл. 2) 
имели место не во всех случаях. Так, сториформный 
фиброз был выявлен у 9 пациентов, повышение кон-
центрации эозинофилов в крови – у 8, тогда как обли-
терирующий флебит не встретился ни разу. Сыворо-
точная концентрация IgG4 не превышала условную 
норму у 14 из 21 пациента (показатель оценивали не во 
всех случаях). По результатам длительного наблюдения 
за пациентами было показано, что в большинстве случа-
ев (18 из 24) IgG4-ассоциированное поражение гипо-
физа не было компонентом системного IgG4-АСЗ и не 
было связано с сопутствующим поражением других 
органов и тканей. В послеоперационном периоде все 
пациенты, кроме одного, получали кортикостероиды. 

Рис. 1. Иммуногистологический анализ ткани гипофиза с применением 
антител к IgG (a) и IgG4 (б) (адаптировано из [49] с разрешения авто-
ров). Отмечается увеличение соотношения IgG4+ / IgG+-клеток (>40 %). 
В поле зрения >50 IgG4+-клеток. Окраска иммунопероксидазой с кон-
трастированием гематоксилином. ×200

Fig. 1. Immunohistochemical analysis of pituitary tissue with antibodies against 
IgG (a) and IgG4 (б) (reproduced from [49] with permission of the authors). 
Increased IgG4+ / IgG+ cell ratio > 40 %. More than 50 IgG4+ plasma cells 
in the field of vision. Immunoperoxidase with hematoxylin contrast. × 200

a б
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Таблица 2. Сравнительный анализ диагностических критериев IgG4-ассоциированного системного заболевания (Буеверов А. и соавт. [1], 
K. Okazaki и соавт. [5])

Table 2. Comparative analysis of diagnostic criteria of IgG4-related disease (per A. Bueverov et al. [1], K. Okazaki et al. [5])

Критерии 
Criteria

Клинические данные, 
визуализация 

Clinical data, visualization

Серология 
(уровень 

IgG4) 
Serology (IgG4 

level) 

Гистологический 
анализ 

Histological analysis

Вовлечение иных 
органов 

Involvement of other 
organs

Ответ на те-
рапию корти-
костероидами 

Response  
to corticosteroids 

therapy

Критерии 
международ-
ного консенсу-
са патологов 
[1] 
Criteria of the 
international 
pathological 
consensus [1] 

 – 

Повышение 
(без точных 

границ) 
Increased (no 
defined range) 

Характерные 
признаки, увеличение 

IgG4+-плазмоцитов 
и отношения 

IgG4 / IgG 
Characteristic signs, 

increased IgG4+ plasma 
cells and IgG4 / IgG ratio

Учитывается 
Taken into account

Учитывается 
Taken into 

account

Всесторонние 
японские 
критерии [41] 
Japanese 
comprehensive 
criteria [41] 

Диффузное / очаговое 
поражение одного 

или нескольких 
органов-мишеней 

Diffuse / localized involvement of 
a single or multiple target organs

≥135 мг / дл 
≥135 mg / dl

I. Выраженная 
лимфоплазмоцитар-
ная инфильтрация 

и фиброз.
II. Отношение 

IgG4+ / IgG+-клеток 
>40 %; >10 IgG4+-кле-

ток в поле зрения 
при большом 
увеличении 

I. Marked lymphocyte  
and plasmacyte infiltration 

and fibrosis. 
II. IgG4+ / IgG+ cell ratio  

of >40 %; >10 IgG4+ cells 
in the field of vision  

with large magnification

 – Нет 
No

ICDC 
для I типа 
АИП [45] 
ICDC for type I 
AIP [45] 

I. Структура 
паренхимы 

поджелудочной железы 
(по данным 

компьютерной 
и магнитно-резонансной 

томографии).
II. Структура протоков 

(по данным эндоскопиче-
ской ретроградной 

или магнитно- 
резонансной панкреато-

холангиографии) 
I. Pancreatic parenchyma 

structure (computed  
and magnetic  

resonance imaging). 
II. Duct structure (endoscopic 

retrograde  
or magnetic resonance  

pancreatocholangiography) 

 – 

LPSP
I. Лимфоплазмоцитар-

ная инфильтрация.
II. >10 IgG4+-клеток 

в поле зрения.
III. Сториформный 

фиброз.
IV. Облитерирующий 

флебит 
LPSP 

I. Lymphoplasmacytic 
infiltration. 

II. >10 IgG4+ cells in field 
of view. 

III. Striform fibrosis. 
IV. Obliterative phlebitis

а. Гистология 
(оценка 

вовлечения иных 
органов и тканей 

в процесс.
b. Данные 

визуализации 
a. Other organ 

involvement histology. 
b. Visualization data

Учитывается 
Taken into 

account

ICDC I уровня 
Level I ICDC

Диффузное 
поражение 

Diffuse involvement

более чем
в 2 раза выше 

нормы 
>2 upper limit  

of normal  
value

3 и более (I–IV) 
3 and more (I–IV) 

а. Любые 3 (I–IV).
b. Типичный 1 
a. Any 3 (I–IV). 

b. Typical 1

ICDC 
II уровня 
Level II ICDC

Сегментарное / 
очаговое поражение 

Segmental / focal involvement

1–2 нормы 
1–2 upper limits 
of normal value

Любые 2 из I–IV 
Any 2 from I–IV

а. 2 (I + II).
b. Или физикаль-

ные данные 
a. 2 (I + II). 

b. Or physical data
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Критерии 
Criteria

Клинические данные, 
визуализация 

Clinical data, visualization

Серология 
(уровень 

IgG4) 
Serology (IgG4 

level) 

Гистологический 
анализ 

Histological analysis

Вовлечение иных 
органов 

Involvement of other 
organs

Ответ на те-
рапию корти-
костероидами 

Response  
to corticosteroids 

therapy

JPS-2011 [46] 

Диффузное увеличение 
поджелудочной железы 

(по данным компьютерной 
и магнитно-резонансной 

томографии).
Сегментарное / очаговое 
увеличение поджелудоч-
ной железы с нерегуляр-
ным сужением протоков 

(по данным эндоскопиче-
ской ретроградной 

панкреатохолангиографии) 
Diffuse enlargement of the 
pancreas (computed and 

magnetic resonance imaging). 
Segmental / focal enlargement  
of the pancreas with irregular 

narrowing of the ducts 
(endoscopic retrograde 

pancreatocholangiography) 

≥135 мг / дл 
≥135 mg / dl

LPSP
I. Лимфоплазмоцитар-

ная инфильтрация.
II. >10 IgG4+-клеток 

в поле зрения.
III. Сториформный 

фиброз.
IV. Облитерирующий 

флебит 
LPSP 

I. Lymphoplasmacytic 
infiltration. 

II. >10 IgG4+ cells in field 
of view. 

III. Striform fibrosis. 
IV. Obliterative phlebitis

Склерозирующий 
холангит, 

дакриоаденит / 
сиаладенит, 

ретроперитоне-
альный фиброз 

Sclerosing cholangitis, 
dacryoadenitis / 

 sialadenitis,  
retroperitoneal 

fibrosis

Учитывается 
Taken into 

account

Примечание. LPSP — лимфоплазмоцитарный склерозирующий панкреатит. 
Note. LPSP — lymphoplasmocytic sclerosing pancreatitis.

Окончание таблицы 2

End of the table 2

В 2 случаях в схему терапии также добавили ритукси-
маб, а в 1 – азацитидин. Не было зафиксировано ни 
одного летального исхода и ни одного рецидива забо-
левания.

Предложены 5 критериев диагностики IgG4-ассо-
циированного гипофизита [51]:

 – воспалительный инфильтрат в ткани гипофиза, 
не менее 10 IgG4+-клеток в поле зрения;

 – диффузное либо очаговое поражение, активное 
накопление контрастного вещества при МРТ ги-
пофиза;

 – IgG4-опосредованное поражение других органов;
 – повышенная сывороточная концентрация IgG4;
 – быстрый ответ на терапию с применением корти-
костероидов.
Наличие критерия 1 достаточно для верификации 

диагноза. В тех случаях, когда гистологическое иссле-
дование невозможно, учитывают другие критерии.

IgG4-ассоциированное поражение оболочек голов-
ного мозга (IgG4-ассоциированный церебральный пахи-
менингит) среди всех форм поражения структур голов-
ного мозга занимает 1-е место по частоте, однако по 
сравнению с иными вариантами IgG4-опосредован-
ного поражения различных органов и тканей встреча-
ется крайне редко [52].

В подавляющем большинстве случаев церебраль-
ная форма IgG4 пахименингита имеет псевдотумо-
розный характер и проявляется утолщением твер-

дой мозговой оболочки. Преобладающая локализация 
IgG4-ассоции рованного церебрального пахименин-
гита не выявлена [53], описаны случаи как базально-
го (рис. 2), так и конвекситального (рис. 3) пораже-
ния мозговой оболочки.

В большинстве случаев заболевание проявляется 
симптоматикой, напоминающей таковую при наличии 
интракраниальных менингиом. Выраженность симп-
томов зависит от степени утолщения мозговой оболоч-
ки и, соответственно, компрессии подлежащих тканей 
головного мозга. Последнее может обусловливать на-
личие у пациента признаков внутричерепной гипертен-
зии, головной боли, тошноты, рвоты, головокружения, 
судорожной активности, выпадения функции черепных 
нервов и др. В редких случаях в процесс может вовле-
каться мягкая мозговая оболочка – в таком случае го-
ворят о IgG4-ассоциированном лептоменингите [54].

На сегодняшний день описано более 50 подтвер-
жденных случаев церебрального IgG4-ассоциирован-
ного менингита [53, 55]. Критерии диагностики цере-
бральной формы IgG4-АСЗ соответствуют таковым 
при иных формах заболевания:

 – гистологически верифицированная лимфоплазмо-
цитарная инфильтрация тканей мозговой оболоч-
ки, выраженное увеличение числа IgG4+-клеток 
(по существующим критериям >10 в поле зрения, 
однако ряд авторов склоняются к увеличению по-
казателя до 50 в поле зрения [52]);
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Таблица 3. Данные о 24 описанных случаях IgG4-ассоциированного гипофизита (Uccella S. и соавт. [49])

Table 3. Data on 24 described cases of IgG4-related hypophysitis (Uccella S. et al. [49])

Характеристика 
Characteristic

Данные 
Data

Пол, абс.: 
Sex, abs.:

мужчины 
male
женщины 
female

12

12

Возраст, лет: 
Age, years:

средний: 
mean:

все пациенты 
all patients
мужчины 
male
женщины 
female

диапазон: 
range:

все пациенты 
all patients
мужчины 
male
женщины 
female

45,0

62,4

28,5

14–77

40–77

14–58

Симптомы, абс.: 
Symptoms, abs.:

общемозговые 
mass symptoms
полиурия и полидипсия 
polyuria and polydipsia
эндокринные нарушения 
endocrine symptoms
общие симптомы 
general symptoms

14

4

5

7

Изменения по данным 
магнитно-резонансной томографии, абс.: 
Changes according to magnetic resonanceimaging, abs.:

поражена селлярная / супраселлярная 
область 
sellar / suprasellar mass
накопление контраста в области гипофиза, 
воронки, ножки 
pituitary, infundibular, stalk swelling

14

10

Нарушения функции гипофиза, абс.: 
Pituitary function, abs.:

гипопитуитаризм 
hypopituitarism
гиперпролактинемия 
hyperprolactinemia
несахарный диабет 
diabetes insipidus
отсутствуют 
normal
нет данных 
not determined

16

4

5

1

2

Гистологический анализ, абс.: 
Histological analysis, abs.:

лимфоплазмацитарная инфильтрация 
lymphoplasmacytic infiltrate
лимфоидные фолликулы 
lymphoid follicles
сториформный фиброз 
storiform fibrosis
облитерирующий флебит 
obliterative phlebitis
иной флебит 
other phlebitis
эозинофилия 
eosinophilia
инфильтрация IgG4+-клетками 
infiltration by IgG4+ cells

24

2

9

0

0

8

21

Внегипофизарное поражение, абс.: 
Extrapituitary involvement, abs.:

не выявлено 
none
слюнные и / или слезные железы 
salivary and / or lacrimal glands
гепатобилиарный тракт 
biliary tract
легкие 
lungs
ретроперитонеальный фиброз 
retroperitoneal fibrosis
поджелудочная железа 
pancreas
глаза 
eyes
толстый кишечник 
colon
нет данных 
no data

13

3

2

2

2

1

1

1

4

Сывороточная концентрация IgG4, абс.: 
IgG4 serum levels, abs.:

норма 
normal
повышена 
elevated
нет данных 
no data

14

7

3

Лечение, абс.: 
Treatment, abs.:

кортикостероиды 
corticosteroids
кортикостероиды + ритуксимаб 
corticosteroids + rituximab
кортикостероиды + азацитидин 
corticosteroids + azacytidine
кортикостероиды + микофенолат-мофетил 
corticosteroids + mycophenolate-mofetil
не было 
none
нет данных 
no data

17

2

1

1

2

2

 – увеличение соотношения IgG4+ / IgG+ >40 %;
 – данные лучевой диагностики (компьютерной то-
мографии, МРТ) с обязательным активным нако-
плением контраста в зоне поражения, наличие 
признаков поражения иных органов и тканей;

 – повышение сывороточной концентрации IgG4. 
(выявляется только у 60 % пациентов [56]).
В случае церебральных форм поражения ведущую 

роль в диагностике имеют методы нейровизуализации. 
Компьютерная томография в большинстве случаев 
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Рис. 2. Магнитно-резонансная томография пациента с комбинированной базальной и конвекситальной церебральной формой IgG4-ассоцииро-
ванного пахименингита (адаптировано из [59] с разрешения авторов). Представлены сагиттальные срезы после введения контрастного веще-
ства (гадолиния) в режиме Т1. На первичном изображении (а), сделанном за 6 нед до поступления пациента в клинику, визуализируется базаль-
ное утолщение твердой мозговой оболочки (ТМО) в области ската, компримирующее ствол головного мозга (стрелка вверху). Отмечается 
активное накопление гадолиния в зонах воспаления. Несмотря на терапию кортикостероидами, через 1 мес наблюдается ухудшение картины, 
дальнейшее утолщение базальной ТМО в зоне воспаления (б). Через 10 мес после начала лечения ритуксимабом и проведения вентрикулоперито-
неального шунтирования (в) отмечается существенный регресс воспалительного процесса, нормализация толщины ТМО и снижение интенсив-
ности накопления гадолиния

Fig. 2. Magnetic resonance imaging of a patient with combined basal and convexital cerebral form of IgG4-related pachymeningitis (reproduced from [59] 
with permission of the authors). Sagittal T1-weighted scans after contrast agent infusion. On the first image (a) obtained 6 weeks prior to patient admittance 
to the clinic, basal thickening of the pachymeninx near the declive compressing the brain stem (shown by the upper arrow) is visualized. Active accumulation 
of gadolinium in the inflammation areas is observed. Despite corticosteroid treatment, 1 month after MRI worsened, basal pachymeninx thickened in the area 
of inflammation (б). The same patient 10 months after the start of rituximab administration and ventriculoperitonial shunt are presented (в). Significant regress 
of the inflammation process is observed, normalization of pachymeninx thickness and decreased intensity of gadolinium accumulation

Рис. 3. Церебральная форма IgG4-ассоциированного пахименингита (адаптировано из [53] с разрешения авторов). Представлены аксиальные 
срезы с контрастным усилением. На изображении в режиме FLAIR визуализируется зона уплотнения и утолщения мозговой оболочки в левой 
височной области, окруженная зоной вазогенного отека (а) (стрелка). На аксиальном срезе в режиме Т1 та же область изоинтенсивна серому 
веществу головного мозга, нет признаков кровоизлияния или геморрагического пропитывания (б). На аксиальном срезе в режиме Т1 после введе-
ния контрастного вещества (гадолиния) (в) отмечается активное гомогенное накопление гадолиния с четкой связью с твердой мозговой оболоч-
кой (стрелка). На аксиальном срезе в режиме FLAIR через 1 год (г) сохраняется зона утолщения твердой мозговой оболочки в левой височной 
области с зоной перифокального вазогенного отека (стрелка)

Fig. 3. Cerebral from of IgG4-related pachymeningitis (reproduced from [53] with permission of the authors). Axial contrast-enhanced scans. FLAIR scan 
shows an area of thickened and denser meninx in the left temporal region surrounded by an area of vasogenic edema (а) (arrow). Axial T1-weighted section, 
same area is isointense relative to gray matter, no signs of hemorrhage or hemorrhagic soaking (б). Axial T1-weighted section after contrast agent (gadolinium) 
infusion. Active homogenous gadolinium accumulation with a distinct connection to the pachymeninx – shown by an arrow (в). FLAIR axial section 1 year 
after the start of observation. An area of thickened pachymeninx with an area of perifocal vasogenic edema persists in the left temporal zone (г) (arrow)

является первым из применяемых методов визуализа-
ции и позволяет выявить утолщение мозговой оболочки 
и псевдоопухоль глазницы. Более точный метод – МРТ, 
обеспечивающая точное определение зоны по ражения, 
структуры очага, позволяющая оценить интенсивность 

накопления контрастного вещества и наличие ком-
прессии подлежащих структур головного мозга [52]. 
Зоны пахименингита по данным МРТ визуализируют-
ся как обширные зоны утолщения оболочки (низко- 
или среднеинтенсивные на Т1- и Т2-взве шенных 

вa б

в гa б
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Рис. 4. Пример спинальной формы IgG4-ассоциированного пахименингита на уровне позвонков L
2
–L

3
 (адаптировано из [48] с разрешения авторов). 

Представлены сагиттальное (а) и аксиальные (б, в) изображения пояснично-крестцового отдела позвоночника в режиме Т1 магнитно-резонанс-
ной томографии с контрастным усилением. На уровне позвонков L

2
–L

3
 визуализируется утолщение задних отделов ТМО с компрессией кореш-

ков (а). Визуализировано распространение процесса в правое фораминальное отверстие с его значительным сужением (б). Видно значительное 
центральное сужение позвоночного канала вследствие патологического процесса (в)

Fig. 4. An example of spinal form of IgG4-related pachymeningitis at the L
2
–L

3
 vertebral level (reproduced from [48] with permission of the authors). Sagittal 

(а) and axial (б, в) T1-weighted contrast-enhanced magnetic resonance imaging scans of the lumbar spine. At the L
2
–L

3
 vertebral level thickening of the 

posterior regions of the pachymeninx with radicular compression is visualized (а). Image (б) shows advancement of the process into the intervertebral foramen 
with its significant narrowing. Image (в) shows significant central narrowing of the spinal canal due to pathological process

Рис. 5. Пример спинальной формы IgG4-ассоциированного пахименингита 
на уровне позвонков Th

10
–Th

12
 (адаптировано из [66] с разрешения авто-

ров). Представлены сагиттальные магнитно-резонансные томограммы 
грудного отдела позвоночника с контрастным усилением (гадолинием) 
пациента со спинальной формой IgG4-ассоциированного системного забо-
левания в режимах Т1 (а) и Т2 (б). Визуализировано значительное утол-
щение передней поверхности твердой мозговой оболочки на уровне пора-
жения с сужением позвоночного канала, компрессией спинного мозга 
и активным гомогенным накоплением гадолиния в зоне поражения

Fig. 5. An example of spinal form of IgG4-related pachymeningitis at the 
Th

10
–Th

12
 level (reproduced from [66] with permission of the authors). Sagit-

tal contrast-enhanced T1-weighted (a) and T2-weighted (б) magnetic reso-
nance imaging scans of the thoracic spine of a patient with IgG4-related disease. 
Significant thickening of the anterior surface of the pachymeninx at the affected 
level with narrowing of the spinal canal, compression of the spine and active 
homogenous gadolinium accumulation in the affected area are visualized

изображениях) с активным гомогенным накоплением 
гадолиния [57].

В последние годы появились сообщения о при-
менении новых методов диагностики церебральных 
форм IgG4-АСЗ. Так, высокий уровень специфич-
ности показало применение позитронной эмиссион-
ной томографии с 18F-фтордезоксиглюкозой [58]. 
Имеются данные о диагностической ценности оцен-
ки концентрации IgG4 в цереброспинальной жид-
кости [59].

IgG4-ассоциированное поражение оболочек спинно-
го мозга (IgG4-ассоциированный спинальный пахиме-
нингит) считается самой редкой формой поражения 
структур центральной нервной системы. Среди публи-
каций за 2000–2017 г. в PubMed находится 13 публика-
ций, в которых описано лишь 15 подтвержденных слу-
чаев спинального поражения при IgG4-АСЗ (табл. 4) [48], 
проявляющихся компрессией спинного мозга и / или 
его корешков (рис. 4, 5).

Проявления IgG4-ассоциированного поражения 
позвоночника развиваются в рамках IgG4-ассоцииро-
ванного гипертрофического пахименингита, соответ-
ствующего по патогенезу и механизму развития цере-
бральной форме заболевания. В большинстве случаев 
течение заболевания имеет псевдотуморозный харак-
тер и часто напоминает развитие лимфомы [60]. Диаг-
ностические критерии спинальной формы IgG4-АСЗ 
включают описанные выше критерии [33]:

 – обильная лимфоплазмоцитарная инфильтрация 
в области поражения (рис. 6);

 – сториформный фиброз ткани мозговой оболочки;

 – облитерирующий флебит в зоне поражения и пе-
рифокальной области.
Дополнительными критериями являются [48, 60, 61]:

вa б

a б
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Рис. 6. Гистологический анализ удаленных фрагментов псевдоопухоли предыдущего пациента (адаптировано из [66] с разрешения авторов): а – 
обильная лимфоплазмацитарная инфильтрация с элементами фиброза. Признаки флебита отсутствуют. Окраска гематоксилином и эозином. ×40; 
б – то же при большем увеличении. Хроническая воспалительная инфильтрация. Окраска гематоксилином и эозином. ×400; в – иммуногистохими-
ческий анализ на наличие плазматических клеток (CD138+), содержащихся в большом количестве в инфильтрате; г – поле зрения при большом 
увеличении. Визуализируется более 50 IgG4+-клеток в поле зрения, что является одним из критериев IgG4-ассоциированного заболевания. ×400

Fig. 6. Histological analysis of the removed fragments of a pseudotumor removed from the previous patient (reproduced from [66] with permission of the authors): 
а – abundant lymphoplasmacytic infiltration with fibrosis elements. Signs of phlebitis are not evident. Hematoxylin-eosin staining. ×40; б – with larger mag-
nification. Chronic inflammatory infiltration is visualized. Hematoxylin-eosin staining. ×400; в – immunohistochemical staining for plasma cells (CD138+) 
which are abundant in the infiltrate; г – the field of vision with high magnification. More than 50 IgG4+ plasma cells are visible in the field of vision which 
serves as a criterion for IgG4-related disease. ×400

 – наличие признаков поражения иных органов 
и тканей;

 – соотношение IgG4+ / IgG+ >40 %;
 – инфильтрация области поражения большим коли-
чеством IgG4+-клеток;

 – повышение концентрации IgG4 в сыворотке крови.
При этом только у 22,2 % пациентов с подтвер-

жденной спинальной формой IgG4-АСЗ наблюдается 
повышение сывороточной концентрации IgG4 в крови. 
Кроме того, соотношение IgG4+ / IgG+ >40 % также на-
блюдали только у 33,3 %. Аналогичные показатели были 
подтверждены в работах Z. Lu и соавт. [62] и A. Kosakai 

[63]. Таким образом, дополнительные критерии, такие 
как повышение концентрации IgG4 в крови и соотноше-
ния IgG4 / IgG, далеко не всегда отражают наличие у па-
циента IgG4-АСЗ и не могут являться решающими в его 
диагностике и выборе тактики лечения [48]. Основными 
критериями остаются описанные выше.

Лечение спинальной формы IgG4-АСЗ включает 
операцию при наличии явной компрессии спинного 
мозга и / или его корешков и угрозе развития необра-
тимого неврологического дефицита. Кроме того, в не-
которых случаях пациентов с данным заболеванием 
врач принимает за пациентов с лимфомой или, реже, 

в г

a б
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спинальной менингиомой. В таких случаях лечение 
определяется соответствующими рекомендациями, 
а диагноз IgG4-АСЗ часто устанавливают только после 
выполнения гистологического исследования удален-
ных фрагментов псевдоопухоли.

Обязательным компонентом как в предопераци-
онном, так и в послеоперационном лечении IgG4-ас-
социированного поражения оболочек спинного мозга, 
как и иных проявлений заболевания, являются корти-
костероиды. Как видно из табл. 4, в некоторых случа-
ях удалось добиться улучшения состояния пациента 
вплоть до полного регресса неврологического дефи-
цита без хирургических вмешательств – только благо-
даря терапии кортикостероидами [64, 65]. Тем не менее 

необходимость в хирургическом вмешательстве опре-
деляется степенью компрессии нервных структур и вы-
раженностью неврологической симптоматики.

закЛючение
IgG4-ассоциированное заболевание является не-

давно описанным заболеванием, характеризующимся 
поражением различных органов и тканей. Этиология 
и патогенез этого заболевания пока изучены недоста-
точно, многое остается непонятным. Тем не менее со-
вершенствование методов диагностики и накопление 
знаний в этой области позволяет относить все большее 
количество случаев аутоиммунных процессов к этой 
нозологической группе.
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внутриканаЛьные вестибуЛярные шванномы. 
набЛюдение, радиоХирургия 

иЛи микроХирургия – что выбрать?

С. Р. Ильялов1, А. В. Голанов2, С. М. Банов2
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Россия, 125047 Москва, ул. 4-я Тверская-Ямская, 16

Контакты: Ильялов Сергей Рустамович sergeyilyalov@gmail.com

В обзоре описана эпидемиология вестибулярных шванном (ВШ), их классификация, патогенез основных клинических симптомов 
мелких опухолей, расположенных во внутреннем слуховом проходе (внутриканально), принципы диагностики и различные вари-
анты лечения. Анализируются достоинства и недостатки основных вариантов ведения пациентов с внутриканальными ВШ: 
наблюдения, радиохирургических и микрохирургических вмешательств. Наблюдение целесообразно при отсутствии признаков 
роста ВШ, при исходно не нарушенном или при полностью утраченном слухе со стороны опухоли. Радиохирургия дает пациенту 
шанс на сохранение слуха, в том числе функционального, и позволяет контролировать рост ВШ более чем в 90 % случаев. В на-
стоящее время недостаточно данных, чтобы рекомендовать микрохирургическое вмешательство как метод первого выбора при 
лечении внутриканальных ВШ.

Ключевые слова: внутриканальная вестибулярная шваннома, наблюдение, радиохирургия, микрохирургия

Для цитирования: Ильялов С. Р., Голанов А. В., Банов С. М. Внутриканальные вестибулярные шванномы. Наблюдение, радиохи-
рургия или микрохирургия – что выбрать? Нейрохирургия 2020;22(3):102–9.
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Intracanalicular vestibular schwannomas. Observation, radiosurgery or microsurgery – what to choose?

S. R. Ilyalov1, A. V. Golanov2, S. M. Banov2

1Gamma Clinic High-Precision Radiology Centre (Gamma Medtechnology Ltd); 4 Koroleva St., Obninsk 249031, Russia; 
2N.N. Burdenko National Medical Research Center of Neurosurgery, Ministry of Health of Russia; 16 4th Tverskaya-Yamskaya St., 

Moscow 125047, Russia

The review examines the epidemiology of vestibular schwannomas (VS), classification, the pathogenesis of the main clinical symptoms of small 
tumors located in the internal auditory canal (intracanalicular), the principles of diagnosis and various treatment options. The main direc-
tions of curation of patients with intracanalicular VS are analyzed: observation, radiosurgery and microsurgery. The main advantages and 
disadvantages of the methods used are considered: observation is advisable in the absence of VS growth, with initially safe hearing or with 
completely lost hearing. Radiosurgery has a high chance of preserving hearing, including functional, and provides control of VS growth in 
more than 90 %. There is currently insufficient data to recommend microsurgery as the first choice in the treatment of intracanalicular VS.

Key words: intracanalicular vestibular schwannoma, observation, radiosurgery, microsurgery

For citation: Ilyalov S. R., Golanov A. V., Banov S. M. Intracanalicular vestibular schwannomas. Observation, radiosurgery or microsur-
gery – what to choose? Neyrokhirurgiya = Russian Journal of Neurosurgery 2020;22(3):102–9. (In Russ.).

введение
Вестибулярные шванномы (ВШ) – это доброкаче-

ственные опухоли, формирующиеся из миелиновой 
оболочки преддверно-улиткового нерва, располага-
ющиеся преимущественно в полости внутреннего слу-
хового прохода и имеющие тенденцию к распростра-
нению в мостомозжечковую цистерну. Эти опухоли 
также называют акустическими шванномами и неври-

номами слухового нерва. Примерно в 90 % случаев 
ВШ развиваются из нижней части вестибулярной пор-
ции преддверно-улиткового нерва [1], но возможно 
развитие также из верхней части вестибулярной порции 
и из слуховой порции этого нерва. Длительное время 
считалось, что чаще ВШ растут в области так называ-
емого нейролеммально-глиального стыка, но недавнее 
исследование N. Koen и соавт. (2019) показало, что ВШ 

https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/
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может возникнуть в любом месте по ходу вестибуляр-
ного нерва, причем большинство этих опухолей рас-
положены в центре внутреннего слухового прохода 
равноудаленно от porus acusticus и точки выхода слухо-
вого нерва [2]. Медленно растущая опухоль на раннем 
этапе может вызывать дисфункцию преддверно-улит-
кового нерва как по типу ирритации, например в виде 
приступов головокружения, ощущения шума в ушах, 
так и по типу выпадения, например снижения остроты 
слуха [3]. При этом происходит разрушение части во-
локон нерва либо в результате хронической компрес-
сии, либо вследствие острых дисгемических наруше-
ний в нерве с формированием зоны деструкции 
(необратимых изменений), переходной зоны (обрати-
мых изменений) и зоны неизмененных волокон [4].

эпидемиоЛогия
Частота возникновения ВШ, по разным данным, со-

ставляет от 15 до 20 случаев на 1 млн человек в год [5, 6]. 
Односторонние ВШ встречаются в 95 % случаев, со-
ставляя около 6–8 % всех первичных внутрикраниальных 
опухолей и 80 % новообразований мостомозжечково-
го угла [5–7]. У 5 % пациентов выявляют двусторонние 
ВШ, которые развиваются на фоне нейрофибромато-
за II типа.

естественный рост
Естественное развитие ВШ вариабельно: некото-

рые опухоли растут непрерывно, другие увеличивают-
ся до определенного размера с последующей стабили-
зацией или даже уменьшением. M. E. Sughrue и соавт. 
сопоставили данные 34 источников и в сумме 982 пациен-
тов, у которых средний начальный размер опухоли состав-
лял 11,3 мм, а средняя скорость роста – 2,9 ± 1,2 мм в год. 
Авторы установили, что у пациентов с опухолями раз-
мером <25 мм скорость роста, превышающая 2,5 мм 
в год, предопределяет потерю слуха в большей степе-
ни, чем начальный размер опухоли [8]. Длительное 
время считалось, что ВШ могут долго не увеличивать-
ся в размерах, но в большинстве работ, посвященных 
изучению данного вопроса в 90-х и начале 2000-х го-
дов, преимущественно оценивались максимальные 
линейные размеры опухоли на наиболее информатив-
ном срезе магнитно-резонансной (МРТ) и компьютер-
ной томографии. По мере усовершенствования методов 
нейровизуализации и развития программного обеспе-
чения, позволившего рассчитывать объем опухоли 
по данным МРТ и компьютерной томографии, появи-
лись исследования, выявившие существенную разницу 
между линейной и объемной оценкой динамики роста 
опухоли. Так, C. P. Yu и соавт. доказали, что при не-
больших (<10 мм) ВШ линейное измерение неинфор-
мативно, так как разница в линейном размере в 1 мм 
(в пределах погрешности измерения) эквивалентна 
разнице в объеме примерно в 30 % [9]. E.A. Vokurka 
и соавт. сравнили результаты линейно-метрической 

и волюметрической оценки ВШ у одних и тех же боль-
ных и установили, что применение волюметрического 
метода позволило констатировать рост опухоли в 10 
(83 %) из 12 случаев, в которых линейно-метрическим 
методом определено стабильное состояние опухоли 
[10]. Z. Schnurman и соавт. обследовали 112 человек 
с односторонними ВШ и выявили среднее увеличение 
объема опухоли на 33,5 % в год (95 % доверительный 
интервал 26,9–40,5 %, р <0,001). При этом увеличи-
лись 66 % ВШ (30 % ВШ – быстро), размеры 33 % ВШ 
не менялись, 1 % – сократились (в среднем в течение 
25 мес). Большие размеры опухолей коррелировали 
с большим абсолютным увеличением размеров, 
но не было никакой связи между размером опухоли 
и скоростью роста. Не обнаружено корреляции между 
возрастом пациента и скоростью роста опухоли. Авто-
ры также подчеркивают значительное преимущество 
волюметрического метода наблюдения перед линейно-
метрическим [11].

кЛассификация
Широкое распространение получила классифика-

ция ВШ по стадиям роста, разработанная W. T. Koos 
[12]. В ней выделяют опухоли 4 стадий роста, которые 
различаются максимальным линейным размером: I ста-
дия – внутриканальная опухоль размером <10 мм; 
II стадия – опухоль размером <20 мм, которая распро-
страняется за пределы внутреннего слухового прохода 
в боковую цистерну моста; III стадия – опухоль разме-
ром <30 мм, которая, прорастая в боковую цистерну 
моста, достигает ствола головного мозга; IV стадия – 
опухоль размером >30 мм, которая сдавливает и сме-
щает ствол мозга. Ввиду различий в объеме мостомоз-
жечковой цистерны у разных пациентов клинически 
более значимой представляется классификация M. Samii, 
различающая 6 стадий распространения опухоли в за-
висимости от расположения и воздействия на ствол 
мозга: внутриканальные – Т1, интраэкстраканаль-
ные – Т2, частично заполняющие мостомозжечковую 
цистерну – Т3a, полностью заполняющие мостомоз-
жечковую цистерну – Т3b, компримирующие ствол 
мозга без изменения просвета IV желудочка – Т4a, 
компримирующие ствол мозга с деформацией просве-
та и компрессией IV желудочка – Т4b [13]. T. Hasegawa 
и соавт. упростили классификацию M. Samii, объеди-
нив в одну группу опухоли стадий T2–Т3: стадия А – 
внутриканальные, стадия B – опухоли, в различной 
степени распространяющиеся в мостомозжечковую 
цистерну, но без признаков компрессии ствола мозга, 
стадия C – с компрессией ствола, без компрессии IV же-
лудочка, стадия D – с компрессией ствола и IV желу-
дочка [14].

кЛиническая картина
Основные клинические проявления внутриканальных 

ВШ – симптомы поражения преддверно-улиткового 
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нерва. W. S. Kang и соавт. обнаружили, что в группе 
пациентов со средним возрастом 46,3 года на момент 
постановки диагноза внутриканальной ВШ и средним 
размером опухоли 9,7 мм на начальном этапе 64 % 
предъявляли жалобы на шум в ухе со стороны пораже-
ния, 43 % – на снижение остроты слуха, 57 % – на го-
ловокружение [15]. По данным С. Roosli и соавт., 
основными причинами снижения остроты слуха со 
стороны ВШ являются значительная потеря внутрен-
них и наружных волосковых клеток, улитковых нейро-
нов, изменение состава эндолимфы и перилимфы [16]. 
B. Badie и соавт., основываясь на результатах прямого 
измерения внутриканального давления (ВКД), пока-
зали наличие прямой зависимости между размером 
внутриканальной части ВШ и повышением ВКД, меж-
ду повышением ВКД и снижением остроты слуха [17]. 
S. B. Lapsiwala и соавт. в дополнение к этому выявили 
прямую зависимость увеличения латентности V волны 
акустических вызванных потенциалов (АВП) от вели-
чины ВКД, что подтверждает влияние на функцию слу-
ха именно размеров внутриканальной части ВШ [18].

диагностика
Методом первого выбора в диагностике ВШ счи-

тается МРТ, поскольку ее чувствительность и специ-
фичность в данном случае составляет 100 %. Следует 
отметить важность проведения МРТ с высокой разре-
шающей способностью и обязательное использование 
контрастных препаратов на основе гадолиния. 
I. F. Dunn и соавт. отмечают, что при МРТ, выполняе-
мой с целью выявления ВШ, должны быть получены 
T2-взвешенные изображения с высоким разрешением 
и Т1-взвешенные изображения с контрастным усиле-
нием. Кроме того, необходимо применение режимов 
FLAIR и DWI в аксиальной, коронарной и сагитталь-
ной плоскостях. Предоперационная МРТ-оценка ВШ 
проводится либо в режиме трехмерного T1-взвешенно-
го быстрого градиентного эха с контрастным усиле-
нием, либо в режиме изотропного T2-взвешенного гра-
диентного эха высокого разрешения [19]. Обычная 
компьютерная томография, в том числе с контрастным 
усилением, малоинформативна в диагностике внутри-
канальных ВШ, так как опухоль, как правило, не видна 
на снимках. A. D. Sweeney и соавт. дают следующие ре-
комендации для своевременного выявления ВШ: МРТ 
рекомендуется пациентам с разницей между остротой 
слуха на правой и левой стороне ≥10 дБ на 2 или более 
смежных частотах или ≥15 дБ на 1 частоте. Обследова-
ние пациентов с разницей ≥15 дБ на частоте 3000 Гц 
может снизить частоту недиагностированных ВШ. Пра-
ктика проведения МРТ пациентам с асимметричным 
шумом в ушах малоэффективна для постановки диаг-
ноза ВШ (<1 %). Выполнение МРТ возможно с целью 
обследования пациентов с внезапно возникшей нейро-
сенсорной тугоухостью, но эта практика также мало-
эффективна в диагностике ВШ (<3 %) [20].

Лечение
Выбор тактики лечения внутриканальных ВШ 

представляет особенный интерес, так как эти опухоли 
имеют минимальный размер и не несут угрозы здоро-
вью и жизни пациента (поскольку не вызывают масс-
эффекта), но могут приводить к прогрессирующему 
ухудшению слуха на стороне поражения и ухудшению 
качества жизни. J. Leon и соавт., проанализировав ре-
зультаты лечения пациентов с ВШ, отмечают, что в на-
стоящее время нет единого мнения о тактике их веде-
ния. В некоторых клиниках формируется тенденция 
к своеобразному противостоянию между нейрохирур-
гами и радиологами: к какому специалисту будет на-
правлен пациент впервые, тот обычно и предлагает 
лечение [21]. O. Arnaout и соавт. сообщают, что при су-
ществующей модели лечения ВШ в США 25 % случа-
ев приходится на динамическое наблюдение. Кроме 
того, в последнее десятилетие частота проведения ми-
крохирургических вмешательств снизилась почти 
вдвое: с 90 до 53 %, в то время как частота радиохирур-
гических – выросла с 5 до 24 %. Это говорит о том, что 
сейчас все больше врачей и пациентов выбирают консер-
вативное и нехирургическое лечение этих опухолей [22].

набЛюдение
Анализ динамики роста внутриканальных ВШ, 

проведенный M. Kirchmann и соавт., показал, что 
в большинстве своем эти ВШ отличаются стабильным 
течением: на протяжении 10-летнего наблюдения рост 
опухоли зарегистрирован только у 37 % пациентов, 
поэтому авторы предлагают придерживаться консер-
вативной тактики (наблюдение). Однако утрата функ-
ционального слуха в этом исследовании произошла 
у 66 % больных [23]. M. L. Carlson и соавт. подчеркивают, 
что пациенты, выбирающие динамическое наблюде-
ние, имеют высокую вероятность (75–100 %) сохране-
ния функционального слуха через 2 года наблюдения, 
умеренно высокую (50–75 %) – через 5 лет и умеренно 
низкую (25–50 %) – через 10 лет. Предикторами со-
хранения слуха являются низкий предоперационный 
порог распознавания речи и / или чистых тонов и от-
сутствие роста опухоли [24]. I. M. Germano и соавт. 
отмечают также, что предиктором сохранения слуха при 
наблюдении внутриканальных и небольших (<2 см) ВШ 
является отсутствие шума в ушах [25].

Если при динамическом наблюдении выявляется 
рост опухоли, вариантами лечения будут стереотаксиче-
ское облучение или микрохирургическое удаление [26].

радиоХирургия
J. Régis и соавт., сравнив результаты радиохирур-

гических вмешательств (n = 34) и выжидательной так-
тики (n = 47) при внутриканальных ВШ, установили, 
что уже со 2-го года наблюдения наблюдается стати-
стически значимое преимущество радиохирургичес-
кого вмешательства перед выжидательной тактикой 
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в плане сочетания контроля над ростом опухоли и со-
хранения функционального слуха (79,4 и 43,0 % соот-
ветственно, p <0,001), причем это преимущество уве-
личивается к 5-му году наблюдения (59,7 и 14,0 % 
соответственно, p <0,000083). Не было выявлено нару-
шений функции лицевого нерва [27]. C.-F. Su и соавт. 
провели радиохирургическое лечение 13 пациентов 
с объемом опухоли от 0,013 до 0,40 см3 и сохранным 
функциональным слухом у 12 из 13 пациентов. Меди-
ана наблюдения составила 118 мес (76–126 мес). Конт-
роль над ростом опухоли в данной группе больных 
достигнут в 100 % случаев, функциональный слух сохра-
нился у подавляющего большинства больных (11 из 12), 
и только у 1 пациента наблюдалось снижение функци-
онального слуха со II до III класса по шкале Gardner–
Robertson. Нарушений мимики не было [28]. J. Leon 
и соавт. по результатам анализа публикаций, освеща-
ющих методы лечения и результаты их применения, 
сделали вывод, что при динамическом наблюдении 
контроль над ростом ВШ достигается в 65 % случаев, 
функциональный слух к концу периода наблюдения 
сохраняется у 71,3 % пациентов, а 34 % пациентов, 
первоначально выбравших динамическое наблюдение, 
в конечном итоге были направлены на операцию. Ра-
диохирургическое вмешательство обеспечивает конт-
роль над ростом ВШ в 97 % случаев (p <0,00001), со-
хранение слуха – в 73,8 % (p <0,69). Обобщив данные 
публикаций, авторы заключили, что выжидательная 
тактика является фактором риска раннего прогресси-
рующего нарушения слуха, и пациенты могут получить 
больше пользы от более раннего лечения [21]. J. D. Bre-
shears и соавт. на основании анализа результатов лече-
ния 118 пациентов со средним объемом опухоли при 
лечении 0,74 см3 при длительности наблюдения 4,1 года 
(2,6–6,0 года) установили, что транзиторное постлуче-
вое увеличение опухоли наблюдалось в 44 % случаев 
после радиохирургического лечения, а последующий 
ее регресс – у 90 % больных. ВШ, первоначально уве-
личивающиеся через 1–3 года после стереотакси-
ческой радиохирургии, при более длительном наблю-
дении начинают уменьшаться (45 % к 4 годам, 77 % 
к 6 годам), из чего авторы делают заключение о том, 
что само по себе увеличение опухоли в течение 3,5 го-
да не должно быть единственным показанием к по-
вторному облучению или повторной операции [29]. 
Дополнительно необходимо учитывать размеры опу-
холи и клинические симптомы. S. Dzierzęcki и соавт. 
представили результаты радиохирургического лечения 
136 пациентов с односторонней внутриканальной ВШ. 
Средний возраст пациентов составил 54,0 ± 12,6 года, 
медиана наблюдения – 52,0 ± 13,8 мес (6–83 мес). 
Контроль над ростом опухоли достигнут у 124 (91,2 %) 
пациентов. Улучшение слуха отмечено у 32 (23,5 %) па-
циентов. У 4 пациентов возникла дисфункция лицевого 
нерва, в том числе 3 эпизодических гемифациальных 
спазма и 1 частичный парез, которые регрессировали 

полностью в течение 12 мес после радиохирургическо-
го лечения. Ни у одного из пациентов не было выяв-
лено новых неврологических нарушений, в том числе 
дисфункции тройничного нерва или гидроцефалии [30]. 
В исследовании A. Niranjan и соавт. контроль над ро-
стом опухоли был достигнут у 144 (99,3 %) из 145 па-
циентов с односторонними внутриканальными ВШ. 
Функциональный слух I–II класса по шкале Gardner–
Robertson удалось сохранить в 74,3 % случаях. Зареги-
стрировано 2 случая легкой (II степени по шкале 
House–Brackmann) дисфункции лицевого нерва, рег-
рессировавшей на фоне короткого курса стероидной 
терапии [31]. Транзиторный отек и увеличение ВШ 
после облучения являются, по мнению J. H. Han и со-
авт., одной из основных причин снижения остроты 
слуха после радиохирургических вмешательств. Авторы 
исследовали АВП у 119 пациентов с ВШ и исходным 
уровнем слуха I–II класса по шкале Gardner–Robertson 
до и после радиохирургического вмешательства, срав-
нив результаты у пациентов, сохранивших и утратив-
ших слух после лечения: до облучения не было суще-
ственной разницы в латентности V волны (4,79 ± 0,62 
и 4,82 ± 0,60 мс соответственно, p = 0,743), а после него 
выявлены статистически значимые различия в латент-
ности V волны у пациентов с сохранным функциональ-
ным слухом и с его утратой (4,67 ± 0,49 и 4,97 ± 0,71 мс 
соответственно, p = 0,007). С помощью АВП также бы-
ла выявлена взаимосвязь между вероятностью сниже-
ния остроты слуха и длительностью повышения ВКД: 
у пациентов с сохранным слухом пик повышения ВКД 
отмечался в среднем в течение 6 мес после облучения, 
после чего отмечалась тенденция к снижению ВКД, 
а при более длительном сохранении пика ВКД остро-
та слуха статистически значимо чаще снижалась [32]. 
T. Sakamoto и соавт. предлагают в этом случае использо-
вание стероидных гормонов [33], Slattery и соавт. – про-
ведение декомпрессии внутреннего слухового прохода 
[34]. Дополнительными факторами риска снижения 
слуха после радиохирургического вмешательства счи-
таются превышение предписанной дозы (более 12–13 Гр) 
и превышение средней дозы в улитке внутреннего уха 
(более 4,0–5,3 Гр при однофракционном облучении или 
более 2–3 Гр при гипофракционировании) [32, 35–38]. 
В целом после радиохирургического вмешательства 
имеется высокая вероятность (75–100 %) сохранения 
функционального слуха в течение 2 лет наблюдения, 
умеренно высокая вероятность (50–75 %) в течение 
5 лет и умеренно низкая вероятность (25–50 %) через 
10 лет [24].

микроХирургия
Хирургическое удаление является традиционным 

и постоянно совершенствуемым методом лечения ВШ. 
T. A. Meyer и соавт. использовали подвисочный доступ 
для удаления небольших ВШ у 162 пациентов в возра-
сте от 19 до 70 лет с односторонними ВШ размером 
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от 0,5 до 2,5 см. Размер опухоли и дооперационный 
уровень распознавания речи (word recognition scoring, 
WRS) были связаны с послеоперационным WRS (p 
<0,01). Из 113 пациентов с WRS >70 % до операции 
(т. е. с сохранным функциональным слухом) у 56 (50 %) 
WRS >70 % сохранился и после операции. У 12 паци-
ентов с WRS <70 % до операции достигнут WRS >70 % 
после операции. При стратификации по размеру опу-
холи установлено, что 66 пациентов с небольшими 
опухолями (2–10 мм) имели несколько лучшие резуль-
таты, чем пациенты с опухолями размером 11–14 мм 
(n = 34) и 15–25 мм (n = 35). Сохранить слух удалось 
у 72, 42 и 43 % соответственно. Функциональный слух 
сохранился у 39, 39 и 33 % соответственно. Добавление 
интраоперационного исследования преддверно-улит-
кового нерва улучшило результаты при удалении 
 опухолей размером <10 мм: слух сохранился в 80 % слу-
чаев, функциональный слух – в 76 %. Функция лице-
вого нерва сохранялась (соответствовала I–II степени 
по шкале House–Brackmann) также чаще у пациентов 
с размером опухолей ≤10 мм, чем в общей выборке, – 
соответственно в 100 и 97 % случаев, причем I степени 
по шкале House–Brackmann – в 94 и 84 %. Осложне-
ния включали ликворею (5,5 %), эпилептические при-
ступы (1,2 %). Возник 1 (0,6 %) рецидив [39]. M. Samii 
с соавт. ретроспективно оценили результаты хирурги-
ческого лечения 19 пациентов с внутриканальными 
ВШ. По мнению авторов, основным показанием к уда-
лению следует считать приступы головокружения, 
которые влияют на качество жизни даже при отсутст-
вии других симптомов внутриканальной ВШ. Исходно 
у 13 пациентов сохранялся функциональный слух 
(I–II класса по шкале Gardner–Robertson). Еще у 6 па-
циентов слух со стороны ВШ был снижен (от III–IV клас-
са по шкале Gardner–Robertson до полной глухоты). 
Во всех случаях было проведено тотальное удаление 
опухоли. У 12 (63 %) пациентов головокружения рег-
рессировали в течение 3 мес после вмешательства, 
еще у 5 – в течение года. Функциональный слух уда-
лось сохранить в 76 % случаях. Авторы подчеркивают, 
что у пациентов, утративших слух, исходно наблюда-
лось увеличение латентности стволовых АВП в срав-
нении с таковой у больных без нарушений слуха. 
У всех пациентов была сохранена анатомическая це-
лостность лицевого нерва, но в ближайшем послеопе-
рационном периоде у 4 (20 %) из 19 пациентов раз-
вилась дисфункция лицевого нерва II–IV степени 
по шкале House–Brackmann, которая регрессировала 
полностью в течение года после операции. У 1 паци-
ента с выраженной пневматизацией сосцевидного от-
ростка развилась назальная ликворея, купированная 
путем установки люмбального дренажа. Через 2 мес 
у этого же больного возникла локальная подкожная 
эмфизема, потребовавшая ревизии и окклюзии возду-
хоносных ячеек. Авторы считают, что хирургическое 
удаление опухоли безопасно и эффективно с точки 

зрения устранения симптомов [40]. Функциональные 
исходы (сохранность слуха и мимики) статистически 
значимо не различаются при подвисочном и ретросиг-
мовидном доступе, но последний имеет некоторые 
преимущества в средней продолжительности операции 
и среднем объеме кровопотери [41]. В научной лите-
ратуре также описаны отдельные случаи микрохирур-
гической эндоскопической резекции внутриканаль-
ной ВШ [42, 43]. При хирургии ВШ малых и средних 
 размеров существует умеренно высокая вероятность 
(50–75 %) сохранения функционального слуха сразу 
после операции, которая снижается до умеренно низ-
кой (25–50 %) лишь через 10 лет. Предикторами со-
хранения слуха являются низкий предоперационный 
порог распознавания речи и / или чистых тонов, малые 
размеры опухоли (обычно <1 см), наличие ликворного 
«фундального колпачка» в дистальной части внутрен-
него слухового прохода (по данным МРТ) [24]. Ввиду 
малого количества публикаций на сегодняшний день 
недостаточно данных для того, чтобы рекомендовать 
хирургическое удаление внутриканальных ВШ как 
метод первого выбора в лечении данного подкласса 
ВШ [44].

В рекомендациях Европейской ассоциации нейро-
онкологов (European Association of Neuro-Oncology) 
(2020) по лечению ВШ выделены 3 варианта клиниче-
ского течения небольших опухолей (I–II стадии 
по классификации Koos) и описаны принципы выбо-
ра тактики их лечения [45]:

1. Бессимптомная опухоль. В этом случае наблюде-
ние является методом выбора (уровень достовер-
ности доказательств III, уровень убедительности 
рекомендаций C). В качестве альтернативы наблю-
дению возможно проведение радиохирургическо-
го вмешательства с целью контроля роста опухоли 
и сохранения функции черепных нервов в долго-
срочной перспективе. Тем не менее существует 
небольшой риск ухудшения функции черепных 
нервов или качества жизни (уровень достовер-
ности доказательств II, уровень убедительности 
рекомендаций B). Если основной целью лечения 
является долгосрочное сохранение функции че-
репных нервов, возможно даже хирургическое 
вмешательство, однако риск любого функциональ-
ного ухудшения является значительным – до 50 %. 
Поэтому авторы все-таки не рекомендуют опери-
ровать пациентов с бессимптомными опухолями 
(уровень достоверности доказательств III, уровень 
убедительности рекомендаций C).

2. Опухоль, вызвавшая нарушение слуха. При нали-
чии вестибулярных и / или слуховых симптомов, 
обусловленных наличием небольшой ВШ, следует 
выбрать более активную тактику, чтобы избежать 
дальнейшего ухудшения. В этих случаях радиохи-
рургия характеризуется большей вероятностью 
сохранения слуха и меньшим риском развития 
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пареза лица, чем микрохирургия (уровень убеди-
тельности рекомендаций C).

3. Опухоль, вызвавшая полную потерю слуха. У этих 
пациентов целью терапии является излечение или 
контроль над ростом опухоли и сохранение функ-
ции лицевого нерва. Наблюдение обычно является 
методом первого выбора, поскольку длительное 
время отсутствует риск нарушения каких-либо 
других функций (уровень достоверности доказа-
тельств III, уровень убедительности рекоменда-
ций C). Радиохирургическое или микрохирурги-
ческое вмешательство характеризуются низким 
риском повреждения лицевого нерва и могут 
обеспечить соответственно долгосрочный конт-
роль над ростом опухоли или излечение, но вви-
ду большей безопасности радиохирургического 
вмешательства оно считается более предпочти-
тельным, если основная цель лечения – контроль 
над ростом опухоли (уровень достоверности до-
казательств II, уровень убедительности рекомен-
даций B).

закЛючение
Таким образом, в настоящее время существуют три 

основных тактики ведения пациентов с внутриканаль-
ными ВШ:

 – наблюдение представляется оправданным либо при 
отсутствии ушного шума и нарушений слуха, либо 

в случае утраты слуха на момент установления диаг-
ноза. При сохранном функциональном слухе наблю-
дение имеет более высокий риск продолжен ного 
роста опухоли и естественного снижения слуха, чем 
после радиохирургии в сроки наблюдения от 2 лет 
и далее;

 – радиохирургия обеспечивает высокий (более 90 %) 
контроль роста опухоли, а также уровень сохран-
ности слуха при симптоматическом течении ВШ, 
но при длительном наблюдении (до 10 лет) веро-
ятность сохранности функционального слуха по-
степенно снижается от умеренно-высокой до уме-
ренно-низкой;

 – микрохирургические операции обеспечивают вы-
сокий контроль роста опухоли, сопоставимый 
с радиохирургическим. Общий уровень сохранно-
сти слуха и функционального слуха после опера-
ции существенно ниже, чем при наблюдении или 
радиохирургии, но дальнейшее ухудшение слуха 
развивается медленнее, чем при консервативном 
лечении или облучении. Технические сложности 
доступа к внутриканальным ВШ обусловливают 
небольшое количество исследований, а соответст-
венно, недостаточно данных для оценки роли хи-
рургии в лечении внутриканальных ВШ.
Пациенты должны быть информированы в равной 

степени обо всех возможных опциях лечения и рисках, 
с ними связанных.
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к вопросу о точности и ошибкаХ безрамной 
нейронавигации (обзор Литературы)

В. А. Лукьянчиков1, 2, Е. С. Рыжкова1, 2, И. В. Дамулин2
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г. Москвы»; Россия, 129090 Москва, Большая Сухаревская пл., 3; 

2ФГАОУ ВО «Российский университет дружбы народов»; Россия, 117198 Москва, ул. Миклухо-Маклая, 6

Контакты: Елена Станиславовна Рыжкова rizhckowa.elena@yandex.com

Внедрение в нейрохирургическую практику навигационных систем позволило пересмотреть общепринятые подходы к лечению 
заболеваний головного мозга: стало возможным минимальное интраоперационное воздействие на ткани головного мозга, пред-
операционное планирование кожного разреза, краниотомии и выбор оптимальной траектории подхода к патологии с сохранени-
ем радикальности вмешательства.  Однако использование навигационных систем в предоперационном и интраоперационном 
периодах требует знания множества технических нюансов для предотвращения ошибок на этапе регистрации и на ранних эта-
пах операции. Несмотря на это, смещение мозга, вызываемое рядом физических, хирургических и биологических факторов, яв-
ляется главным источником ошибок навигационных систем, с которыми сталкиваются нейрохирурги в ходе операции и которые 
могут повлиять на дальнейшие этапы операции. Данная статья представляет собой обзор научных работ, авторы которых 
пытались объяснить, а также количественно оценить данное явление на протяжении всех этапов операции.

Ключевые слова: нейронавигация, смещение мозга, нейронавигационные ошибки регистрации
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On the issue of the accuracy and errors of the framelles neuronavigation (overview)
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The implementation of the navigational systems in the neurosurgical practice has led to the revision of generally accepted surgical ap-
proaches to the neurosurgical pathology, allowing to minimize the interoperative impact on brain tissues and to execute the pre-operative 
planning of the skin incision and the craniotomy, to determine the optimal trajectory of approaching the brain pathology, preserving the 
radicality of interventions. However, the use of this technology dictates the observation of many technical nuances in the preoperative and 
intraoperative periods in order to exclude potential errors at the stage of the registration of a patient and at the early stages of the surgery. 
Despite this, the brain shift caused by a number of physical, surgical and biological factors is the major error source of navigational systems 
that neurosurgeons face during the operation which can affect further stages of the operation. The present article contains the overview 
of the scientific research, the authors of which have tried to explain and give a quantitative assessment of the present phenomenon during all 
the stages of the operation.

Key words: neuronavigation, brain shift, neuronavigational errors of registration

For citation: Lukyanchikov V. A., Rizhkova E. S., Damylin I. V. On the issue of the accuracy and errors of the framelles neuronavigation 
(overview). Neyrokhirurgiya = Russian Journal of Neurosurgery 2020;22(3):110–7. (In Russ.).

введение
На сегодняшний день выделяют ряд факторов, вы-

зывающих ошибки при использовании безрамной 
нейронавигации, которые целесообразно разделить 
на 4 группы: технические, хирургические, физические 
и биологические.

К техническим факторам относят нарушение 
протокола выполнения нейровизуализационных ис-
следований, наличие артефактов, ошибки слияния 
изображений нескольких исследований в нейронави-
га ци онной системе (функция Stealth Merge) и неправиль-
ную регистрацию пациента в нейронавигационной 

https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/
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установке [1–6]. Хирургическими факторами считают 
положение головы пациента на операционном столе, 
объем резекции, потерю спинномозговой жидкости 
(СМЖ) и крови во время оперативного вмешательства, 
использование хирургического оборудования, напри-
мер ретракторов. К физическим факторам относят 
эффект гравитации – смещение мозга, возникающее 
при удалении объемных образований, к биологиче-
ским факторам – размер и локализацию патологиче-
ского очага, наличие отека головного мозга, а также 
использование лекарственных препаратов для управ-
ления внутричерепным давлением во время операции 
[1–6].

теХнические факторы
Наибольшее количество ошибок при использова-

нии нейронавигационных систем возникает в момент 
регистрации пациента при совмещении данных вир-
туальной трехмерной модели с реальной головой па-
циента. В источниках сообщается о многих видах ре-
гистрации, в том числе регистрации по рельефу головы 
пациента [7–34]. В дополнение к экстракраниальным 
методам регистрации несколько авторов [35, 36] по-
пытались выполнить первоначальную регистрацию 
пациента с использованием лазерных сканеров, после 
того как кортикальная поверхность мозга была откры-
та. В данном случае в зависимости от вида регистрации 
точность навигации значительно различается.

R. Steinmeier и соавт. провели анализ технических 
факторов, оказывающих влияние на работу навигаци-
онных систем, и пришли к выводу, что ряд потенци-
альных ошибок при работе с нейронавигационной 
системой напрямую связан:

1) с качеством и техническими параметрами маг-
нитно-резонансной (МРТ) и компьютерной (КТ) 
томографии: разрешением и толщиной среза, раз-
мером вокселя и пикселя, наличием артефактов;

2) со смещением опорных точек, а также анатомиче-
ских ориентиров при регистрации пациента в на-
ркозе вследствие расслабления мимической муску-
латуры;

3) с техническими погрешностями самой навигации 
[37].
Важно отметить, что для правильного построения 

трехмерной модели головы пациента в навигационной 
станции, необходимо соблюдать рекомендательные 
протоколы применения методов предоперационного 
исследования. Для КТ: угол гентри 0°, разрешение мат-
рицы 512 × 512, шаговый ре жим, строго вертикальное 
положение головы, шею не сгибать, голову не накло-
нять в стороны, стандартный мягкотканный алгоритм 
сканирования, захват ушных раковин и носа (без их 
сдавления), толщина срезов 1 мм (постоянна на про-
тяжении всего исследования), при применении на-
кожных маркеров исследование желательно прово-
дить в день операции или в кратчайшие сроки. Для 

МРТ: квадратное поле обзора с захватом ушей и носа, 
изотропный воксель, поле обзора FOV 25,5 см, матри-
ца 256 × 265, толщина среза 1 мм [38].

R. L. Galloway, R. J. Maciunas и соавт. в качестве экс-
перимента на этапе регистрации оценивали соответ-
ствие между точками на фантоме и соответствующими 
точками на виртуальной голове, построенной в нейро-
навигационной системе с использованием КТ-срезов 
различной толщины. При этом была выявлена зависи-
мость между толщиной КТ-срезов и величиной по-
грешности во время регистрации, которая при толщине 
срезов в 1 мм составила 1,1 мм, а при толщине срезов 
в 8 мм – 5,1–6,6 мм [39, 40].

Вопрос о пользе МРТ для построении регистраци-
онной модели на нейронавигационной установке рас-
сматривается уже несколько лет, и данные достаточно 
противоречивы. Это объясняется хорошо известной 
особенностью МРТ-изображений – более низкой ге-
ометрической точностью по сравнению с КТ, которая 
характеризуется линейной точностью благодаря ис-
пользованию фотонов рентгеновского излучения для 
получения изображения. Ряд авторов описывает про-
блемы, связанные с определением регистрационных 
координат и вызванные ошибками совместимости и ис-
кажением МРТ-изображений [41].

Данные искажения, по мнению Р. Jezzard и S. Cla-
re [42], С. Hutton и соавт. [43], обусловлены неодно-
родностью магнитного поля томографа, причиной чего 
является разная «магнитная восприимчивость» на гра-
нице мягких тканей и воздуха, что особенно заметно 
в нижних отделах височной и лобной долей. Это сле-
дует принимать во внимание при использовании МРТ 
в нейронавигации, особенно если интересующая зона 
находится в данной области или рядом с ней.

Некоторые исследования показали также, что ис-
пользование диффузно-тензорной МРТ в нейронави-
гации из-за низкого разрешения изображения приводит 
к ошибкам и потере информации, что может дезинфор-
мировать нейрохирурга во время операции [44–47].

В процессе регистрации головы пациента и после 
ее завершения нейронавигационная система сама 
определяет погрешность для каждой опорной точки, 
а также ее среднюю величину. Многие авторы приводят 
в своих статьях величину погрешности, рассчитанную 
нейронавигационной системой, оценивая ее точность 
[11, 17, 25, 47–49]. Однако данные расчеты следует при-
нимать во внимание только при условии соблюдения 
протоколов нейровизуализации, отсутствия ошибок 
при выполнении КТ и МРТ и смещения опорных то-
чек [1].

В зарубежной научной литературе имеется ряд ра-
бот, посвященных исследованию референтных точек:

 – кожных рентгеноконтрастных меток (fiducial marker);
 – костных рентгеноконтрастных меток, представля-
ющих собой небольшие винты, которые фиксируются 
непосредственно к черепу через небольшой кож-
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ный разрез, с закрепленными на них рентгенокон-
трастными насадками;

 – анатомических ориентиров (латеральный, меди-
альный угол глаза, образования ушной раковины, 
переносица, кончик носа, межзубные промежутки, 
выпуклые родинки на лице и волосистой части 
головы пациента) и рельефа головы пациента.
S. Wolfsberger и соавт. в 2002 г. в исследовании 

с участием 26 пациентов оценили точность нейрона-
вигации при использовании кожных рентгенокон-
трастных меток и анатомических ориентиров на этапе 
регистрации пациента в нейронавигационной системе. 
По результатам исследования авторы отметили незна-
чительную разницу в погрешности между опорными 
точками, которую рассчитала нейронавигационная 
система, однако пришли к выводу, что использование 
анатомических ориентиров значительно удобнее, по-
скольку позволяет исключить вероятность смещения 
кожных меток, а также не требует дополнительного 
проведения КТ [25].

Р. А. Woerdeman и соавт., напротив, утверждают, что 
большая точность достигается при регистрации па-
циента с использованием кожных меток. Авторы 
осуществляли регистрацию 50 пациентов по рентге-
ноконтрастным меткам, анатомическим ориентирам 
и рельефу головы пациента. Далее оценивали величи-
ну погрешности, рассчитанную нейронавигационной 
системой, и сопоставляли ее с реальной картиной, 
измеряя расстояние от кончика пойнтера до цели на 
виртуальной и реальной голове пациента. При этом 
погрешность, рассчитанная нейронавигационной 
установкой при использовании рентгеноконтрастных 
меток, составляла 2,49 ± 1,07 мм; при регистрации 
по анатомическим ориентирам – 4,97 ± 2,29 мм, при ре-
гистрации по рельефу головы пациента – 5,03 ± 2,30 мм. 
Однако при сравнении виртуальной модели с реальной 
картиной цель всегда находилась на поверхности ко-
жи, а не во внутричерепном пространстве. К тому же 
рентгеноконтрастные метки не могут являться постоян-
ной целью в связи с возможностью их смещения после 
выполнения КТ или МРТ или в момент установки 
кончика пойнтера на последнюю, когда происходит 
вдавливание пойнтера в кожу [11].

Для определения истинной ошибки нейронавига-
ционной системы, оптимального количества и типа 
опорных точек Р. Pillai и соавт. в 2008 г. провели иссле-
дование, используя фантом, и сделали вывод, что при 
использовании костных рентгеноконтрастных меток 
точность нейронавигации возрастает и становится со-
измеримой с точностью рамной стереотаксической 
системы. Однако авторы не указывают оптимальное 
количество и расположение опорных меток друг относи-
тельно друга и относительно операционного поля [26].

E. M. Thompson и соавт. прооперировали 14 паци-
ентов с эпилепсией, оценив точность безрамной ней-
ронавигации и использовав при регистрации кожные 

и костные рентгеноконтрастные метки. При регистра-
ции по 9 кожным рентгеноконтрастным меткам по-
грешность составила 1,56–2,13 мм, при использовании 
4 костных рентгеноконтрастных винтов, расположен-
ных по окружности краниотомического отверстия, – 
1,09–1,60 мм [12].

C. R. Mascott и соавт. оценили точность навигаци-
онной системы при различных видах регистрации. 
При регистрации по анатомическим ориентирам по-
грешность составила 5,4 ± 1,8 мм, по рельефу головы – 
4,4 ± 1,4 мм, при использовании 5 рентгеноконтраст-
ных меток – 4,1 ± 1,8 мм, 10 рентгеноконтрастных 
меток – 3,9 ± 1,7 мм, 4 рентгеноконтрастных костных 
меток – 1,4 ± 0,7 мм, 45 точек сопоставления поверх-
ности кожи головы – 4,4 ± 1,4 мм, 5 анатомических 
точек и рельефа головы – 4,9 ± 1,8 мм, 100 точек и ре-
льефа головы – 4,6 ± 1,7 мм. Авторы выделили еще 
один вид ошибок – возникающие при слиянии предо-
перационных МРТ- и КТ-изображений головного 
мозга в нейронавигационной системе, что вызывает 
отклонение ≤2 мм [13].

M. A. Mongen и P. W.A. Willems в 2019 г. провели 
аналогичную работу, оценивая точность регистрации 
головы пациента по ее рельефу, а также с использова-
нием рентгеноконтрастных меток на разных навига-
ционных станциях (StealthStation S7, StealthStation S8, 
Brainlab Curve). Несмотря на постоянное усовершен-
ствование программного обеспечения навигационных 
станций, не было обнаружено никаких очевидных раз-
личий между видами регистрации указанных моделей. 
При использовании рентгеноконтрастных меток по-
грешность регистрации составила 2,49 ± 0,86 мм, по 
рельефу головы пациента – 5,35 ± 1,64 мм [50].

P. D. Batista и соавт. проанализировали ошибки без-
рамной нейронавигации на разных этапах моделируе-
мой навигационной процедуры, использовав фантом 
с 10 усеченными сферами, вершины которых служили 
мишенями. Авторы установили, что ошибка регистра-
ции уменьшается на 1,5 мм при сборе точек (при реги-
страции по рельефу) со всех сторон фантома, в отличие 
от стандартной схемы, предлагаемой производителем 
навигационной системы (нос, глаза, лоб). Средняя по-
грешность при регистрации составила 1,77 мм (1,11 ± 
0,32) для КТ, 2,11 мм (1,20 ± 0,43) для МРТ [51].

физические факторы
Один из физических факторов, способствующих 

сдвигу мозга, – эффект гравитации, который напря-
мую зависит от положения головы пациента на всех 
этапах операции. Ранние исследования показали, что 
основной причиной сдвига мозга является провисание 
здоровой ткани мозга после резекции объемного об-
разования, а также при потере СМЖ и крови в ходе 
операции. Вызванное этими причинами локальное 
провисание мозговой ткани трудно смоделировать 
из-за его нелинейной природы [1].
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Первая статья, посвященная интраоперационному 
смещению структур головного мозга, была опублико-
вана в 1986 г. J. P. Kelly и соавт. перед выпуском первой 
бескаркасной стереотаксической системы, разрабо-
танной D. W. Roberts. Авторы наблюдали смещение 
маленьких стальных шариков диаметром 1 мм, распо-
ложенных с интервалом в 5 мм друг от друга вдоль 
линии обзора хирурга во время стереотаксии. В то вре-
мя не было доступного оборудования для какой-либо 
обширной количественной оценки данного явления [52].

Наиболее распространенным интуитивным ме-
тодом прямых измерений является использование 
пойн тера нейронавигационной системы для измере-
ния расстояния между определенными структурами 
в физическом и виртуальном пространствах. Первый 
отчет о такого рода оценке был представлен в 1994 г. 
H. J.W. Nauta, который осуществил прямое измерение 
расстояния от центра опухоли с помощью линейки 
и выявил сдвиг приблизительно на 5 мм [53].

D. L. Hill и соавт. в 1998 г. дважды измерили сдвиг 
поверхности мозга из нескольких точек у 21 пациента 
во время операции. Сначала после открытия твердой 
мозговой оболочки, но до резекции, помещая зонд на 
твердую мозговую оболочку, на поверхность мозга, 
а потом после резекции. Измерения проводили с интер-
валом приблизительно в 1 ч; средняя величина смеще-
ния поверхности мозга составила 5,6 мм, а у 1 / 3 паци-
ентов превысила 10 мм [54].

D. W. Roberts и соавт. в 1998 г. также измерили сдвиг 
мозга во время оперативного вмешательства, сравнивая 
трехмерные координаты артериальных или венозных 
корковых ветвей, полученные с помощью нейрохирур-
гического микроскопа. Средняя величина смещения 
составила 10 мм. Авторы пришли к выводу, что вели-
чина смещения мозга зависит от силы тяжести и не за-
висит от размера и локализации краниотомического 
отверстия [55].

N. L. Dorward и соавт. использовали другую стра-
тегию в оценке сдвига головного мозга. Они измерили 
расстояние между центром планируемого краниото-
мического отверстия, поверхностью коры в центре 
дурального отверстия и медиальным краем опухоли 
с помощью штангенциркуля. Во всех 48 случаях сред-
няя величина смещения коры после открытия твердой 
мозговой оболочки составила 4,6 мм, смещения глу-
бокого края опухоли – 5,1 мм, смещения коры по за-
вершении операции – 6,7 мм. Они пришли к выводу, 
что величина смещения зависит от наличия отека, объ-
ема и типа поражения, причем каждый тип поражения 
характеризуется уникальными закономерностями 
сдвига. По мнению авторов, смещение после резекции 
очень непредсказуемо. Оно может быть обусловлено 
отеком ткани мозга, окружающей объемное образо-
вание, что заставляет ее смещаться назад, к полости 
резекции. N. L. Dorward выделил 4 группы объемных 
образований головного мозга, каждая из которых 

имеет особенности смещения: I – конвекситальные 
и парасагиттальные менингиомы, II – глиомы, III – 
неглиальные интракраниальные образования, IV – 
опухоли основания черепа. Автор отмечает, что глубо-
кие отделы при удалении объемных образований 
смещаются больше, чем поверхностные [56].

По мнению С. Nimsky [57], P. Hastreiter [58], 
M. H. Rein ges [59] и соавт., смещение поверхностных 
структур более выражено, чем глубоких.

А. Nabavi и соавт. в 2001 г. провели детальную 
оценку величины сдвига головного мозга на протяже-
нии всех этапов операции. В исследование было 
включено 25 пациентов с объемными образованиями 
размером от 15 до 40 мм. Для измерения интраопера-
ционного смещения головного мозга во время опера-
тивного вмешательства использовали МРТ. Величину 
и направление сдвига головного мозга определяли 
путем сравнения серии снимков, выполненных 
на разных этапах операции: во время укладки паци-
ента на операционном столе, после вскрытия твердой 
мозговой оболочки, после резекции объемного обра-
зования и после ушивания твердой мозговой оболоч-
ки. Величину сдвига измеряли в миллиметрах как рас-
стояние между поверхностями мозга в направлении 
силы тяжести. На основании полученных результатов 
авторы пришли к выводу, что сдвиг мозга является 
непрерывным динамическим процессом, который 
развивается в связи с эффектом гравитации. Однако 
данные изменения более выражены при удалении 
объемных образований диаметром >40 мм (сдвиг на 
19–37 мм), чем при образованиях диаметром <15 мм 
(сдвиг на 12–21 мм). Максимальная величина интра-
операционного смещения головного мозга составила 
50 мм. Общей тенденцией для всех пациентов было 
снижение динамики сдвига головного мозга к концу 
операции [60].

M. H. Reinges и соавт. в 2004 г. исследовали величи-
ну и направление смещения головного мозга на всех 
этапах операции по удалению супратенториальных 
внутримозговых образований. Величину смещения го-
ловного мозга оценивали по 2–3 корковым ориентирам 
на его поверхности. Возраст пациентов, предопераци-
онное смещение срединной линии, местоположение, 
объем и глубина поражения, наличие или отсутствие 
отека и размер краниотомического отверстия рассма-
тривались как предполагаемые факторы, определяю-
щие величину смещения мозга. На основании анализа 
данных 61 пациента авторы установили, что величина 
смещения коры головного мозга в начале операции 
составила 6,1 ± 3,4 мм, а в конце – 6,6 ± 3,2 мм. Вели-
чина сдвига поверхностных ориентиров превышала 
величину сдвига подкорковых структур у всех пациен-
тов. При дискретном анализе сделан вывод о том, 
что объем поражения – единственный фактор, влия-
ющий на величину смещения мозга на всех этапах 
операции [59].
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Некоторые авторы указывают, что величина интра-
операционного сдвига головного мозга составляет 
<1 см [58, 61, 62].

Хирургические факторы
По мнению H. L. Stieglitz и соавт., точность безрам-

ной нейронавигации зависит от положения пациента, 
локализации поражения, типа нейровизуализации 
и методов регистрации. Автор указывает на снижение 
точности нейронавигации при прикреплении хирур-
гических простыней (на 2,7 мм), разведении краев ко-
жи ретракторами (на 1,2 мм), краниотомии (на 1,0 мм) 
и установке кольца Halo (0,5 мм). Длительность опе-
рации также влияла на точность навигации: величина 
смещения составляла 1,3 мм через 30 мин и увеличи-
валась до 4,4 мм после 5,5 ч [10].

Некоторые авторы отмечают, что смещение сре-
динных структур головного мозга можно свести к ми-
нимуму при горизонтальном положении головы. 
По их мнению, в этом положении при потере СМЖ 
во время операции структуры головного мозга будут 
смещаться в одном направлении, что обеспечит на-
дежность данных нейронавигации [55, 63].

Основной задачей скобы Мейфилда является фик-
сация головы пациента в постоянном положении от-
носительно референтной рамки, которая прикреп-
ляется к специальному шарнирному креплению, 
фиксируемому затем к скобе. Такая конструкция под-
вержена влиянию ряда технических факторов, которые 
могут приводить к изменению положения головы па-
циента или референтной рамки во время операции. 
Cкоба Мейфилда была изобретена за долгие годы 
до появления бескаркасной нейронавигационной си-
стемы и, несмотря на ее широкое использование ней-
рохирургами, ее конструкция не предназначена для 
применения в тандеме с безрамной нейронавигацией: 
она допускает незначительное смещение головы паци-
ента, например когда применяются большие усилия – 
используется ручная дрель для создания фрезевых от-
верстий [10, 49, 64].

Потеря СМЖ и крови во время операции – еще 
один фактор, обусловливающий интраоперационное 
смещение головного мозга. Потеря крови не рассма-
тривается как важный фактор, так как во время опера-
ции приоритетной задачей является предотвращение 
массивного кровотечения. СМЖ, напротив, в ходе 
многих операций выводится целенаправленно для 
обеспечения релаксации мозга. Это достигается путем 
интраоперационного выведения либо люмбального 
дренирования [1].

W. J. Elias и соавт. попытались смоделировать под-
корковый сдвиг при эвакуации СМЖ. Они предложи-

ли модель линейной регрессии, основанную на изме-
рении параметров пациентов, у которых потеря СМЖ 
была основной причиной сдвига. Далее величину сме-
щения головного мозга оценивали по данным пред-
операционной и послеоперационной МРТ головного 
мозга, выбрав в качестве контрольных точек анатоми-
ческие ориентиры: переднюю и заднюю спайку, лоб-
ную долю. Потеря 20 см3 СМЖ приводила к смещению 
передней комиссуры примерно на 2 мм, максимальная 
величина смещения головного мозга составила 5,6 мм. 
Авторы также сообщают, что объем пневмоцефалии 
был предиктором кортикального и подкоркового сдви-
га мозга и соответствовал объему СМЖ, потерянному 
во время операции [65].

биоЛогические факторы
Во время хирургических вмешательств с целью ре-

лаксации мозга и создания оптимальных условий 
для работы нейрохирурга медикаментозно корректи-
руют повышенное внутричерепное давление. Наибо-
лее распространенным препаратом, позволяющим 
снизить его, является маннитол. За счет создания ги-
перосмолярности плазмы и перемещения воды в сосу-
дистое русло происходит дегидратация и релаксация 
головного мозга во время оперативного вмешательст-
ва. Однако использование осмодиуретических раство-
ров неизбежно вызывает смещение срединных структур 
головного мозга по сравнению с предоперационным 
положением [66].

закЛючение
Применение навигационных станций позволяет 

увеличить точность доступа к интракраниальным па-
тологическим очагам, снизить травматичность вмеша-
тельства и улучшить его результаты. Точность работы 
навигационной станции зависит от многих факторов. 
Важно выполнение нейровизуализационных исследо-
ваний по строгому протоколу. При соблюдении совре-
менных методов регистрации – по поверхности мягких 
тканей головы без их продавливания рабочим треке-
ром – можно использовать в равной степени и МРТ, 
и КТ. Основные сложности возникают в ходе интра-
операционного использования навигационной стан-
ции. Опубликованы и разработаны критерии выбора 
правильного положения головы пациента и траекто-
рии хирургической атаки без пересечения борозд 
(в случае биопсии), сосудов, крупных ликворосодер-
жащих пространств. Правильное положение головы 
пациента позволяет минимизировать латеральное сме-
щение в ходе хирургического вмешательства, что наи-
более важно. Хирург должен учитывать неминуемую 
погрешность на смещение вверх и вниз.
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В статье прослежен жизненный путь известного советского нейрохирурга Андрея Петровича Ромоданова – от студенческой 
скамьи и участия в Великой Отечественной войне до руководства Киевским научно-исследовательским институтом нейрохи-
рургии. Описан вклад А. П. Ромоданова – действительного члена Академии медицинских наук, депутата Верховного Совета 
СССР, наставника не одного поколения нейрохирургов – в организацию работы нейрохирургической службы, его педагогическая 
деятельность, участие во всесоюзных исследовательских программах.
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The article traces the life of famous Soviet neurosurgeon Andrei Petrovich Romodanov from his school years and participation in the Great 
Patriotic War to headship of the Kiev Neurosurgery Research Institute. Dr. Romodanov was the full member of the Academy of Medical Sciences, 
deputy of the Supreme Soviet of the USSR, mentor of several generations of neurosurgeons. His contributions to organization of the neuro surgical 
service, pedagogical work, participation in All-Soviet Union research programs are described.
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В ноябре 2020 г. исполняется 100 лет со дня рожде-
ния выдающегося ученого-нейрохирурга и обществен-
ного деятеля Андрея Петровича Ромоданова.

Прошло уже более 26 лет со дня ухода из жизни 
этого великого человека, но его научное наследие, его 
вклад в клиническую медицину, в организацию здра-
воохранения, педагогику сохраняет свою значимость 
и актуальность до настоящего времени.

Андрей Петрович Ромоданов родился 11 ноября 
1920 г. в г. Лубны Полтавской губернии Украинской 
ССР в семье священника. Его отец Петр Дмитриевич 
Ромоданов в 1937 г. был репрессирован. Через много 
лет его реабилитировали посмертно.

В 1938 г. Андрей Петрович с золотой медалью 
окончил среднюю школу в г. Киеве и был зачислен 
в Киевский медицинский институт.

В начале Великой Отечественной войны Киевский 
медицинский институт был эвакуирован в г. Челя-
бинск. В 1942 г. состоялся ускоренный выпуск врачей, 
и более 500 молодых специалистов, в числе которых 
был и Андрей Петрович, отправились на фронт. Свою 
службу Андрей Петрович начал командиром санитарной 
роты, а закончил в 1945 г. хирургом в танковой бригаде 
в звании капитана.

Его боевые награды – три ордена и четыре медали, 
в том числе «За взятие Берлина», «За освобождение 
Праги» – свидетельствуют о его военных заслугах в борь-
бе с фашизмом.

После демобилизации Андрей Петрович вернулся 
домой, в Киев, где его ждали жена Анна Сергеевна 
и сын Сергей, ставший в последующем известным уче-
ным-нейрохирургом.

https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/
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В 1946 г. Андрей Петрович поступил в аспирантуру 
по нейрохирургии в Киевский психоневрологический 
институт, в котором была нейрохирургическая клини-
ка. В 1949 г. успешно прошла защита его кандидатской 
диссертации «Травматические гранулемы головного 
мозга», изданной позже в виде монографии.

В 1950 г. на базе психоневрологического института 
был создан Киевский научно-исследовательский ин-
ститут нейрохирургии.

Основателем и первым директором этого институ-
та стал Александр Иванович Арутюнов, фронтовой 
хирург и блестящий организатор. По каким-то личным 
соображениям он пригласил на должность своего за-
местителя по науке Андрея Петровича Ромоданова, 
которому в то время было всего 30 лет.

Совместная работа на протяжении многих лет по-
казала, что А. И. Арутюнов не ошибся в своем выбо-
ре. Он был полностью удовлетворен деятельностью 
А. П. Ромоданова и состоянием научной работы в воз-
главляемом им институте.

Должность заместителя директора по науке не по-
мешала Андрею Петровичу стать одним из наиболее 
активно оперирующих нейрохирургов института. Его 
операции всегда были красивыми, анатомически вы-
веренными и безошибочными.

В 1963 г. состоялась защита докторской диссерта-
ции А. П. Ромоданова «Опухоли головного мозга у де-
тей», в последующем опубликованной в виде моногра-
фии, которая стала настольной книгой для многих 
нейрохирургов страны.

В 1964 г. А. И. Арутюнов возглавил Московский ин-
ститут нейрохирургии им. Н. Н. Бурденко, а А. П. Ро-
моданов по его рекомендации был назначен директо-
ром Киевского научно-исследовательского института 
нейрохирургии и главным нейрохирургом Украины.

С этого времени начался «ромодановский» период 
развития института. Были четко расставлены приори-
теты в научной деятельности института, сочетавшей 
разработку фундаментальных медико-биологических 
проблем и исследования по актуальным прикладным 
вопросам нейрохирургии.

После реорганизации Киевский научно-исследо-
вательский институт нейрохирургии располагал 12 кли-
никами на 360 коек и включал 18 лабораторий и отде-
лов, выполнявших крупные научные проекты.

В частности, интенсивно разрабатывались вопро-
сы химиотерапии глиом, проводились исследования 
по диагностике и лечению родовой черепно-мозговой 
травмы, активно изучались возможности применения 
криогенных технологий в нейрохирургии.

Андрей Петрович Ромоданов (1980)

Andrei Petrovich Romodanov (1980)

Гвардии капитан А. П. Ромоданов (май 1945 г.)

Captain of the Guards A. P. Romodanov (May 1945)
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Неузнаваемо изменился и облик института: были 
построены современные научно-административный 
и лечебный корпуса, началось возведение поликлини-
ческого и гостиничного комплексов.

Круг научных интересов Андрея Петровича был 
очень обширным. Он охватывал практически все основ-
ные направления нейрохирургии, нейротравматологии, 
нейроонкологии, функциональной нейрохирургии 
и лечения сосудистых церебральных заболеваний.

С именем А. П. Ромоданова связанa разработка та-
ких сложных нейрохирургических проблем, как пато-
физиология внутричерепной гипертензии, патогенез 
черепно-мозговой травмы, изменения мозгового кро-
вотока и реактивности мозговых сосудов при ряде ней-
рохирургических заболеваний.

Андрей Петрович и его сотрудники были одними 
из первых ученых в нашей стране, осознавших важ-
ность нового направления в нейрохирургии – герон-
тологического.

Увеличение числа пожилых и старых людей во всех 
странах мира потребовало новых подходов к их лече-
нию, прежде всего в случае нейротравм, нейроонко-
логических заболеваний, сосудистых церебральных 
нарушений.

В 1995 г., уже после смерти Андрея Петровича, бы-
ла издана его последняя монография «Геронтологиче-
ская нейрохирургия».

Необходимо отметить научные заслуги А. П. Ромо-
данова как одного из руководителей масштабной го-
сударственной программы «Травма нервной системы», 
реализованной в 1986–1989 гг.

В научных работах Андрея Петровича всегда при-
сутствовал его неповторимый, легко узнаваемый «ро-
модановский» стиль. Научное наследие Андрея Пет-
ровича огромно – 450 работ, из которых 25 являются 
монографиями, атласами, учебниками, библиографи-
ческими справочниками.

Под руководством Андрея Петровича подготовле-
но 30 докторов и 52 кандидата медицинских наук.

За выдающиеся научные заслуги Андрей Петрович 
Ромоданов в 1969 г. был избран членом-корреспон-
дентом, а в 1974 г. – действительным членом Академии 
медицинских наук СССР. В течение 18 лет он был чле-
ном президиума академии, непосредственно участвуя 
в формировании приоритетных научных, демографи-
ческих и экологических программ страны.

За крупные научные разработки Андрей Петрович 
и его сотрудники неоднократно были удостоены пре-
стижных государственных премий, а Киевский научно- 
исследовательский институт нейрохирургии за боль-
шие научные достижения в 1977 г. был награжден 
орденом Трудового Красного знамени.

Начиная с 1964 г., времени назначения главным 
нейрохирургом Украины, А. П. Ромоданов провел мас-
штабную реорганизацию всей нейрохирургической 
службы республики. В областных центрах были созда-
ны нейрохирургические отделения, укомплектованные 
специалистами, подготовленными в Киевском научно-
исследовательском институте нейрохирургии. Про-
должением этой программы стало открытие в крупных 
городах Украины межобластных центров по нейро-
онкологии, спинномозговой травме, сосудистой 

Сотрудники Киевского научно-исследовательского института нейрохирургии. В первом ряду директор А. И. Арутюнов (в центре) и А. П. Ромо-
данов (второй слева) (1963)

Staff of the Kiev Neurosurgery Research Institute. Director A. I. Arutyunov (center) and A. P. Romodanov (second from the left) are in the first row (1963)
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и функциональной нейрохирургии, что сыграло важ-
ную роль в повышении уровня нейрохирургической 
помощи населению Украины.

В вопросах организации и совершенствования 
нейрохирургической службы Андрей Петрович опере-
жал свое время. По его предложению в 1987 г. в Киеве 
было создано первое в стране научно-производствен-
ное объединение «Нейрохирургия» в составе Киевского 
научно-исследовательского института нейрохирургии, 
нейрохирургических кафедр Киевского медицинского 
института и Киевского института усовершенствования 
врачей, а также лечебных нейрохирургических учре-
ждений. Это передовое научно-практическое объеди-
нение на качественно более высоком уровне оказыва-
ло плановую и неотложную нейрохирургическую 
помощь жителям Киева и всей Украины.

В 1987 г. на базе объединения «Нейрохирургия» 
был открыт первый в стране факультет повышения 
квалификации для преподавателей нейрохирургии.

В 1986 г. произошла Чернобыльская катастрофа. 
Киевский институт нейрохирургии не участвовал на-
прямую в исследовании радиoактивных поражений, 
но в данной тяжелой для страны ситуации Андрей 
Петрович счел необходимым использовать мощный 
научно-клинический потенциал своего института 
для оказания помощи населению Чернобыльской зо-
ны. В институте сформировали группу исследователей 
(клиницистов, иммунологов, биохимиков, лаборан-

тов). Четко определили цель исследования – изучение 
влияния малых доз радиации на центральную нервную 
систему человека. Полученные научные данные ис-
пользовались в лечении пострадавших от радиоактив-
ного заражения. По теме исследования под редакцией 
А. П. Ромоданова была издана монография «Послера-
диационная энцефалопатия», оказавшаяся очень во-
стребованной.

Воспоминания об Андрее Петровиче были бы не-
полными без освещения его педагогической деятель-
ности. В далеком 1959 г. Андрей Петрович по совме-
стительству работал доцентом в Киевском институте 
усовершенствования врачей. Его лекции по актуаль-
ным вопросам нейрохирургии проходили в перепол-
ненном зале.

Официальное возвращение Андрея Петровича 
в педагогику состоялось в 1986 г.: он был избран заве-
дующим кафедрой нейрохирургии Киевского меди-
цинского института им. А. А. Богомольца. Получение 
этой новой должности, при уже имевшихся званиях 
и титулах, требует разъяснений.

По воспоминаниям Андрея Петровича, в 80-х го-
дах в государстве назрела необходимость в реформи-
ровании высшей школы. Стране нужны были врачи 
с более высоким уровнем знаний и профессиональной 
подготовки. В короткий срок в Киевском институте для 
обучения студентов по нейрохирургическим дисципли-
нам были созданы идеальные условия. К преподаванию 

А. П. Ромоданов на практических занятиях по нейрохирургии со студентами Киевского медицинского института (1989)

A. P. Romodanov with students of the Kiev Medical Institute at neurosurgical practical studies (1989)
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привлекли талантливых молодых ученых. Были со-
зданы новые программы, учебники, атласы по ней-
рохирургии. Кафедра нейрохирургии стала эталоном 
подготовки студентов в медицинском вузе. Через не-
сколько лет Киевский институт нейрохирургии по-
полнился талантливыми выпускниками медицинско-
го института им. А. А. Богомольца.

Многим руководителям страны Андрей Петрович 
был известен не только как знаменитый ученый, но 
и в неменьшей степени как общественный деятель. 
По воспоминаниям учеников Андрея Петровича, об-
щественная работа не была лишь второстепенным 
 дополнением к его основной деятельности ученого, 
клинициста, руководителя института – для Андрея 
Петровича она являлась необходимой формой служе-
ния своей стране. На всех общественных должностях, 
от депутата Киевского горсовета до депутата Верхов-
ного Совета страны, Андрей Петрович снискал уваже-
ние людей, выдвигавших его на эти выборные долж-
ности, и всегда стремился быть деятельным народным 
избранником.

Являясь депутатом Верховного Совета СССР 10-го 
и 11-го созывов, А. П. Ромоданов плодотворно работал 
в профильных комиссиях, чаще медицинской направ-
ленности. Обязательными были его ежегодные отчеты 
перед избирателями.

На протяжении многих лет А. П. Ромоданов был 
заместителем председателя Всесоюзного научного об-
щества нейрохирургов и председателем Украинского 
научного общества нейрохирургов, а также избирался 
ответственным редактором раздела «Нейрохирургия» 
Большой медицинской энциклопедии, членом редкол-
легий журналов «Вопросы нейрохирургии», «Клини-
ческая хирургия» и ряда других отечественных и зару-
бежных печатных изданий.

Андрей Петрович Ромоданов (в центре) с нейрохирургами Украины (1987)

Andrei Petrovich Romodanov (center) with Ukrainian neurosurgeons (1987)

Плодотворной была работа Андрея Петровича 
на посту председателя Украинского отделения обще-
ства «СССР – Франция», внесшего посильный вклад 
в поддержание климата доверия между нашими стра-
нами.

Андрей Петрович являлся членом исполнительно-
го комитета Европейской ассоциации нейрохирургов, 
почетным членом общества нейрохирургов им. Харви 
Кушинга (США), общества им. Пуркинье (Чехослова-
кия), обществ нейрохирургов Венгрии, Югославии, 
Скандинавии, Португалии, Испании и других стран.

Образ Андрея Петровича был бы неполон без упо-
минания о его жизни вне работы, о его отношении 
к семье, сотрудникам, ученикам. Жена Андрея Петро-
вича Анна Сергеевна была счастливым человеком, 
во всем понимая и поддерживая мужа.

Нейрохирурги Украины гордились тем, что их про-
фессиональное сообщество возглавлял А. П. Ромоданов. 
Благодаря ему многие молодые нейрохирурги могли 
быстро профессионально совершенствоваться, зани-
маться наукой. Каждый четвертый нейрохирург в Укра-
ине имел научную степень доктора или кандидата ме-
дицинских наук. А 60 % всех нейрохирургов Украины 
имели высшую или первую врачебную категорию.

Сотрудники Киевского института нейрохирургии 
всегда при необходимости обращались за помощью 
к Андрею Петровичу и всегда ее получали.

Нередко к Андрею Петровичу приходили или при-
езжали его фронтовые товарищи. Как радостны были 
их лица при общении со своим военным доктором гвар-
дии капитаном Андреем Петровичем Ромодановым!

Андрей Петрович был убежденным сторонником 
сохранения дружеских отношений и научных связей 
между нейрохирургами стран СНГ независимо от по-
литической ситуации. Он по-прежнему называл своих 
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коллег на всем постсоветском пространстве «наше 
нейрохирургическое братство».

За выдающиеся научные заслуги в 1980 г. А. П. Ро-
моданов был удостоен звания Героя Социалистическо-
го Труда. За заслуги в военное и мирное время Андрей 
Петрович был награжден двумя орденами Ленина, 
орденом Октябрьской Революции, двумя орденами 
Отечественной войны I и II степени, орденом Трудо-
вого Красного Знамени, двумя орденами Красной Зве-
зды, польским орденом Почета и 15 медалями.

В августе 1993 г. после тяжелой болезни умер этот 
великий человек, оказавший огромное влияние на раз-

витие отечественной нейрохирургии, создавший свою 
нейрохирургическую школу.

В настоящее время ученики А. П. Ромоданова воз-
главляют Киевский институт нейрохирургии и его 
 научные подразделения, кафедры нейрохирургии в ме-
дицинских институтах республики, руководят област-
ными и городскими нейрохирургическими отделени-
ями в Украине, странах СНГ и дальнего зарубежья.

Решением правительства Украины в 1993 г. Киев-
скому научно-исследовательскому институту нейро-
хирургии, в котором Андрей Петрович Ромоданов 
проработал 47 лет, было присвоено его имя.
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рецензия: могиЛа в.в.  
«огнестреЛьные ранения позвоночника 

и спинного мозга» (симферопоЛь, 2019. 308 с.)
Book review: V. V. Mogila “Gunshot wounds to the spine and spinal cord” (Simferopol, 2019. 308 p.)

Огнестрельные ранения позвоночника и спинного 
мозга, по сравнению с аналогичными ранениями че-
репа и головного мозга, гораздо слабее изучены, а ре-
зультаты этого изучения отражены в научной литера-
туре и вовсе скудно.

В связи с этим рецензируемая книга в значитель-
ной степени способствует восполнению пробела в на-
ших знаниях по этой актуальной проблеме нейрохи-
рургии, неврологии и восстановительной медицины.

Обобщая солидный собственный опыт в сопряже-
нии с анализом исторических и современных данных 
о позвоночно-спинномозговых повреждениях, автор 
детально рассматривает решенные и нерешенные во-
просы в области своего исследования.

Представлена развернутая классификация огне-
стрельных ранений позвоночника и спинного мозга. 
Очевидно, что применение методов нейровизуализа-
ции вместе с нейрофизиологическими исследования-
ми делает диагностику повреждений всех уровней 
спинного мозга и позвоночника максимально точной. 
А это, как убедительно доказывает автор, является ос-
новой как для дифференцированного хирургического 
лечения, так и для разработки новых методик.

Конечно, оперативное вмешательство, конста-
тирует автор, далеко не всегда достаточно для вос-
становления функций спинного мозга. И оно должно 
быть дополнено многовариантной нейрореабилита-
цией, включающей и давно применяемые санатор-
но-курортные программы, и использование таких 

современных методов, как пересадка стволовых кле-
ток. Однако здесь надо избегать спекуляций и вне-
дрять в практику только новации с доказанной эф-
фективностью.

Автору удалось охватить все стороны сложной про-
блемы и, по существу, составить краткое иллюстриро-
ванное руководство для нейрохирургов и врачей дру-
гих специальностей, соприкасающихся с различными 
последствиями и осложнениями огнестрельных ране-
ний позвоночника и спинного мозга.

Бесспорно, оно пригодится и для преподавания 
нейрохирургии студентам медицинских вузов.

Среди несомненных достоинств труда профессора 
В. В. Могилы я бы хотел отметить прекрасный стиль 
и дидактичность изложения материала. Вероятно, по-
требуется второе издание книги, ибо ее тираж – 500 эк-
земпляров – явно недостаточен для огромной страны, 
в которой работает около трех тысяч только нейрохи-
рургов.

Полагаю, что читателям журнала «Нейрохирургия» 
будет приятно  узнать, что профессор Василий Васи-
льевич Могила в 2019 г. за рецензируемый труд был 
удостоен Государственной премии Республики Крым.

Л. Б. Лихтерман,  
д.м.н., профессор, заслуженный деятель науки РФ, 
главный научный сотрудник ФГАУ «Национальный 

медицинский исследовательский центр нейрохирургии 
им. Н. Н. Бурденко» Минздрава России

https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/
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полнена работа,
– адрес учреждения (учреждений) с указанием индекса.

• Последняя страница должна содержать сведения об авторе, ответствен-
ном за связь с редакцией:
– фамилия, имя, отчество полностью,
– занимаемая должность,
– ученая степень, ученое звание,
– персональный международный идентификатор ORCID (подробнее: 

http://orcid.org / ),
– персональный идентификатор в  РИНЦ (подробнее: http://elibrary.ru /  

projects / science_index / author_tutorial. asp),
– контактный телефон,
– адрес электронной почты.

3. Оформление текста
Статьи принимаются в форматах doc, docx, rtf.
Шрифт – Times New Roman, кегль 14, межстрочный интервал 1,5. Все страницы 

должны быть пронумерованы. Текст статьи начинается со второй страницы.
4. Объем статей (без учета иллюстраций и списка литературы)
Оригинальная статья – не более 12 страниц (бόльший объем допускается 

в индивидуальном порядке, по решению редакции).
Описание клинических случаев – не более 8 страниц.
Обзор литературы – не более 20 страниц.
Краткие сообщения и письма в редакцию – 3 страницы.
5. Резюме
Ко всем видам статей на отдельной странице должно быть приложено резю-

ме на русском и английском (по возможности) языках. Резюме должно кратко по-
вторять структуру статьи, независимо от ее тематики.

Объем резюме – не более 2500 знаков, включая пробелы. Резюме не должно 
содержать ссылки на источники литературы и иллюстративный материал.

На этой же странице помещаются ключевые слова на русском и английском 
(по возможности) языках в количестве от 3 до 10.

6. Структура статей
Оригинальная статья должна содержать следующие разделы:

– введение,
– цель,
– материалы и методы,
– результаты,
– обсуждение,
– заключение (выводы),
– вклад всех авторов в работу,
– конфликт интересов для всех авторов (в случае его отсутствия необ-

ходимо указать: «Авторы заявляют об отсутствии конфликта инте-
ресов»),

– одобрение протокола исследования комитетом по биоэтике (с указани-
ем номера и даты протокола),

– информированное согласие пациентов (для статей с авторскими иссле-
дованиями и описаниями клинических случаев),

– при наличии финансирования исследования – указать его источник 
(грант и т. д.),

– благодарности (раздел не является обязательным).
7. Иллюстративный материал
Иллюстративный материал должен быть представлен в виде отдельных фай-

лов и не фигурировать в тексте статьи. Данные таблиц не должны повторять дан-
ные рисунков и текста и наоборот.

Фотографии представляются в форматах TIFF, JPG с разрешением не менее 
300 dpi (точек на дюйм).

Рисунки, графики, схемы, диаграммы должны быть редактируемыми, 
выполнеными средствами Microsoft Office Excel или Office Word.

Все рисунки должны быть пронумерованы и снабжены подрисуночными подпи-
сями. Фрагменты рисунка обозначаются строчными буквами русского алфавита – «а», 
«б» и т. д. Все сокращения, обозначения в виде кривых, букв, цифр и т. д., использован-
ные на рисунке, должны быть расшифрованы в подрисуночной подписи. Подписи к ри-
сункам даются на отдельном листе после текста статьи в одном с ней файле.

Таблицы должны быть наглядными, иметь название и порядковый номер. 
Заголовки граф должны соответствовать их содержанию. Все сокращения расшиф-
ровываются в примечании к таблице.

8. Единицы измерения и сокращения
Единицы измерения даются в Международной системе единиц (СИ).
Сокращения слов не допускаются, кроме общепринятых. Все аббревиатуры 

в тексте статьи должны быть полностью расшифрованы при первом упоминании 
(например, компьютерная томография (КТ)).

9. Список литературы
На  следующей после текста странице статьи должен располагаться список 

цитируемой литературы.
Все источники должны быть пронумерованы, нумерация осуществляется 

строго по  порядку цитирования в  тексте статьи, не  в  алфавитном порядке. Все 
ссылки на источники литературы в тексте статьи обозначаются арабскими цифра-
ми в квадратных скобках начиная с 1 (например, [5]). Количество цитируемых ра-
бот: в оригинальных статьях – не более 20–25, в обзорах литературы – не более 60.

Ссылки должны даваться на  первоисточники, цитирование одного автора 
по работе другого недопустимо.

Включение в список литературы тезисов возможно исключительно при ссыл-
ке на иностранные (англоязычные) источники.

Ссылки на диссертации и авторефераты, неопубликованные работы, а также 
на данные, полученные из неофициальных интернет-источников, не допускаются.

Для каждого источника необходимо указать: фамилии и инициалы авторов 
(если авторов более 4, указываются первые 3 автора, затем ставится «и др.» в рус-
ском или ”et al.” в английском в тексте). Авторы цитируемых источников должны 
быть указаны в том же порядке, что и в первоисточнике.

При ссылке на статьи из журналов после авторов указывают название ста-
тьи, название журнала, год, том, номер выпуска, страницы, DOI статьи (при нали-
чии). При ссылке на монографии указывают также полное название книги, место 
издания, название издательства, год издания, число страниц.

Статьи, не соответствующие данным требованиям, к рассмотрению 
не принимаются.

Общие положения:
• Рассмотрение статьи на предмет публикации занимает не менее 8 недель.
• Все поступающие статьи рецензируются. Рецензия является анонимной.
• Редакция оставляет за собой право на редактирование статей, представ-

ленных к публикации.
• Редакция не предоставляет авторские экземпляры журнала. Номер жур-

нала можно получить на общих основаниях (см. информацию на сайте).
Материалы для публикации принимаются через официальный сайт журнала:   

https://www.therjn.com.

Полная версия требований представлена на сайте журнала.
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17–19
сентября

VII Российско-Японский нейрохирургический симпозиум 
и VII Конференция нейрохирургов Северо-Западного 
федерального округа

г. Калининград,  
гостиница «Холидей Инн 
Калининград»

24–25
сентября

Международный симпозиум “Joint meeting Cedars-Sinai 
Medical Center, Neuroscience, Los Angeles,  
USA – Национальный медицинский исследовательский  
центр нейрохирургии им. Н.Н. Бурденко”

г. Москва,  
конгресс-центр НМИЦ 
нейрохирургии им. Н.Н. Бурденко

25–26
сентября

Первая Поволжская ежегодная научно-практическая 
конференция Российского межрегионального общества  
по изучению боли «ВОЛГА-2020»

г. Саратов,  
санаторий «Волжские Дали»

28 сентября –
2 октября

Мастер-класс «Открытые и эндоскопические доступы  
в хирургии основания черепа и глазницы»

г. Москва,  
Университетская клиника «Кусково» 
МГМСУ им. А.И. Евдокимова

29 сентября –
2 октября

Всероссийский нейрохирургический форум г. Москва,  
гостиница «Radisson Славянская»

2–3
октября

VII международная конференция «Фундаментальные  
и прикладные аспекты восстановления сознания после  
травм мозга: междисциплинарный подход»

г. Санкт-Петербург

5–9
октября

Мастер-класс «Хирургическая реваскуляризация  
головного мозга»

г. Москва, Университетская  
клиника «Кусково» МГМСУ  
им. А.И. Евдокимова, НИИ скорой 
помощи им. Н.В. Склифосовского

5–9
октября

Курс повышения квалификации «Нейрохирургическое 
лечение болевых и спастических синдромов»

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

5–9
октября

Курс повышения квалификации «Интраоперационный 
мониторинг в хирургии эпилепсии»

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

12–14
октября

Курс повышения квалификации «Нейрохирургическое 
лечение экстрапирамидных расстройств»

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

12–16
октября

Курс повышения квалификации «Интраоперационный 
мониторинг в спинальной хирургии»

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

12–16
октября

V Всероссийский съезд по детской нейрохирургии г. Сочи, гостиничный комплекс 
«Жемчужина»

26–28
октября

Курс повышения квалификации 
«Нейроофтальмологическая симптоматика заболеваний 
и поражений нервной системы»

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

27–29
октября

Курс повышения квалификации «Эндоскопическая 
хирургия опухолей основания черепа»

г. Москва, НМИЦ нейрохирургии  
им. Н.Н. Бурденко
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30–31
октября

Международный образовательный цикл по 
интраоперационной нейрофизиологии

г. Москва, гостиница «Холидей Инн 
Москва Лесная»

2–3
ноября

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

г. Москва,  
гостиница «Radisson Славянская»

9–11
ноября

Мастер-класс «Эндоскопическая эндоназальная хирургия 
околоносовых пазух и передних отделов основания 
черепа с курсом диссекции»

г. Москва, Университетская  
клиника «Кусково» МГМСУ  
им. А.И. Евдокимова


