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Резюме
ВВЕДЕНИЕ. Восстановление дефектов костей свода черепа в настоящее время остается актуальной задачей, так как 
необходимо предупреждение развития посттрепанационного синдрома. Для аллокраниопластики используются раз-
личные материалы (титан, PEEK, гидроксиапатит и т. д.), но частота инфекционных осложнений составляет от 6,02 до 
21,03 %, и они не подвергаются остеоинтеграции. Для аллокраниопластики с индивидуальным изготовлением имплан-
та при помощи 3D-моделирования разработан и используется отечественный костнозамещающий материал биополи-
мер «Рекост-М», способность которого к остеоинтеграции уже доказана.
ЦЕЛЬ. Оценить степень остеоинтеграции аллотрансплантата из биополимера «Рекост-М» у пациентов после его им-
плантации в отдаленном послеоперационном периоде.
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. С 2017 по 2023 г. в Ростовском государственном медицинском университете было вы-
полнено 27 краниопластик у взрослых пациентов. Среди них мужчин – 16, женщин – 11. Средний размер дефекта костей 
свода черепа у мужчин составил (110,4±32,5) см2, у женщин – (85,7±37,8) см2. Имплант, изготовленный из биополимера 
«Рекост-М» при помощи 3D-моделирования, фиксировали краниофиксами от любых производителей, либо костными 
швами в трех или четырех точках фиксации. Во всех случаях при отсепаровке кожно-апоневротического лоскута со-
хранялась целостность твердой мозговой оболочки во избежание возможных осложнений, таких как скопление ликвора 
под имплантом, ликворея, инфицирование импланта. В нейрохирургическом отделении Республиканской детской кли-
нической больницы г. Уфы (НХО РДКБ) изучена возможность реконструкции дефектов черепа с применением материа-
ла «Рекост-М» у 16 детей в возрасте от 2 до 6 лет.
РЕЗУЛЬТАТЫ. На протяжении всего времени наблюдения во всех клинических случаях инфекционные осложнения 
и трофические нарушения кожно-апоневротического лоскута и разгерметизация импланта, которые могут приводить к 
удалению импланта, не наблюдались. Спустя пять лет после аллокраниопластики по данным спиральной компьютер-
ной томографии головного мозга у взрослых пациентов выявлены признаки остеоинтеграции импланта из биополимера 
«Рекост-М» в виде включений кальцинатов в пористую структуру «Рекоста-М». При пластике дефектов черепа у детей 
отечественным материалом «Рекост-М» за время наблюдения в отдаленном периоде осложнений не было.
ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Полученные результаты использования аллотрансплантата из биополимера «Рекост-М» показали 
как отсутствие осложнений в раннем послеоперационном периоде, так и наличие остеоинтеграции биополимера в от-
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даленном послеоперационном периоде, что указывает на его преимущество над уже имеющимися титановыми имплан-
тами. В условиях необходимости импортозамещения биополимер отечественной разработки конкурентоспособен и мо-
жет быть рекомендован к более частому использованию и в детской нейрохирургической практике.
Ключевые слова: дефекты костей свода черепа, аллокраниопластика, импланты, степень остеоинтеграции
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Abstract
INTRODUCTION. The restoration of defects in the bones of the cranial vault remains an urgent task to this day, since it 
is necessary to prevent the development of post-trepanation syndrome. When using various materials for cranioplasty 
(titanium, PEEK, hydroxyapatite, etc.), the incidence of infectious complications ranges from 6.02 to 21.03 %, and they do not 
undergo osseointegration. For allocranioplasty with individual implant manufacturing using 3D modeling, a domestic bone 
replacement material biopolymer “Recost-M” has been developed and used, the ability of which to osseointegration has 
already been proven.
AIM. To assess the degree of osseointegration of an allograft from the “Recost-M” biopolymer in patients after its implantation 
in the long-term postoperative period.
MATERIALS AND METHODS. From 2017 to 2023, 27 cranioplasty operations were performed in adult patients at 
RostSMU. Among them, men – 16, women – 11. The average size of the defect of the bones of the cranial vault in men is 
110.4±32.5 cm2, in women – 85.7±37.8 cm2. The implant made of “Recost-M” biopolymer using 3D modeling was fixed with 
craniofixes from any manufacturer, or with bone sutures at three or four fixation points. In all cases, when the skin-aponeurotic 
flap was detached, the integrity of the dura mater was preserved in order to avoid possible complications, such as accumulation 
of cerebrospinal fluid under the implant, cerebrospinal fluid, infection of the implant. In the neurosurgical department of the 
Republican Children’s Clinical Hospital of Ufa (NHO RDKB), the possibility of reconstructing skull defects using the material 
was studied “Recost-M” in 16 children aged 2 to 6 years.
RESULTS. During the entire observation period, infectious complications and trophic disorders of the skin-aponeurotic flap 
and implant depressurization, which may lead to implant removal, were not observed in all clinical observations. 5 years after 
allocranioplasty by CT scan of the brain in adult patients, signs of osseointegration of the implant from the biopolymer “Recost-
M” in the form of calcinate inclusions into the porous structure of “Recost-M” were revealed. There were no complications 
during the plastic surgery of skull defects in children with the domestic material “Recost-M” during the follow-up in the long-
term period.
CONCLUSION. The obtained results of using an allograft from the “Recost-M” biopolymer showed both the absence of 
complications in the early postoperative period and the presence of osteointegration of the biopolymer in the long-term 
postoperative period, which indicates its advantage over existing titanium implants. And in the context of the need for import 
substitution, a biopolymer of domestic development is competitive and can be recommended for more frequent use in pediatric 
neurosurgical practice.
Keywords: calvarial bone defects, allocranioplasty, implants, degree of osseointegration
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Введение
Восстановление дефектов костей свода че-

репа в настоящее время не утратило своей ак-
туальности, так как возрастает число нейро-
хирургических вмешательств по поводу че-
репно-мозговой травмы и опухолевой патоло-
гии, когда приходится выполнять резекцион-
ную трепанацию черепа, показаниями к ко-
торой в большинстве случаях являются отек и 
нарастающая дислокация головного мозга. Для 
предупреждения развития посттрепанацион-
ного синдрома, а также устранения психологи-
ческого страха пациента выходить на улицу и 
получить механическую травму незащищен-
ного мозга возникает необходимость закрытия 
трепанационного окна.

В литературе описано применение различ-
ных материалов для краниопластики. Так, 
А. Scerrati et al. (2022) используют полиметил-
метакрилат (PMMA) с изготовлением силико-
новых форм, напечатанных на 3D-принтере 
для конкретного пациента, что, по мнению ав-

торов, оказалось эффективным при доступ-
ных затратах и обеспечении хорошего косме-
тического результата [1]. Ранее C. Morselli et al. 
(2018) провели сравнительный анализ исполь-
зования различных имплантов для кранио-
пластики с сопоставлением осложнений, свя-
занных с ними [2]. Из 1688 имплантированных 
протезов, изготовленных на заказ, 649 (38,49 %) 
были изготовлены из титана, 298 (17,56 %) – из 
полиметилметакрилата, 233 (13,82 %) – из по-
лиэфиркетона (PEEK) и 508 (30,13%) – из ги-
дроксиаппатита (HA). В общей сложности было 
зарегистрировано 348 (20,64 %) осложнений из 
1688 пациентов. В группе титана было зареги-
стрировано 139 (21,42 %) осложнений, в груп-
пе PMMA – 57 (19,26 %), в группе PEEK – 49 
(21,03 %) и в группе HA – 103 (20,3 %). По дан-
ным других авторов, частота инфекционных 
осложнений только в популяции пациентов 
с титановыми имплантами составляет от 6,02 
до 7,4 %. Следует также отметить, что имплан-
ты из титана, полиметилметакрилата и поли- 

For citation: Balyazin-Parfenov I. V., Balyazin V. A., Zaitsev V. D., Bulguryan G. A., Uspenskiy I. V., Timershin A. G. 
Long-term results of allocranioplasty using individual biopolymer osteointegrable implants made of “Recost-M” 
material. Russian neurosurgical journal named after professor A. L. Polenov. 2024;XVI(2):6–15. DOI: 10.56618/2071–
2693_2024_16_2_6.

Рис. 1. На месте дефекта выявлены хорошо сформированные костные балки и гаверсовы каналы [3]
Fig. 1. Well-formed bone beams and Haversov channels were found at the site of the defect [3]
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эфиркетона со временем не подвергаются осте-
оинтеграции [3–5].

Нами совместно с нашими коллегами из 
Нижнего Новгорода, Уфы, Набережных Чел-
нов, Калининграда с 2012 г. для аллокранио- 
пластики с индивидуальным изготовлением 
импланта при помощи 3D-моделирования ис-
пользуется отечественный костнозамещаю-
щий материал, содержащий биоразрушаемый 
и биосовместимый полимер полиуретаново-
го ряда, полученный из полиоксипропилен-
гликоля со средней молекулярной массой 1000, 
4,4′-диизоцианатодифенилметана и глицери-
на (биополимер «Рекост-М»), способность ко-
торого к остеоинтеграции уже доказана в ис-
следованиях ортопедов-травматологов Ниже-
городского НИИ травматологии и ортопедии. 
Кроликам чистой линии исследуемый мате-
риал был имплантирован в бедренную кость. 
При гистологическом исследовании установле-
но, что имплантированный материал не под-
вергся инкапсуляции и отторжению – фиброз-
ная капсула отсутствует; на границе контакта 
«кость – материал» появились новые остеобла-
сты (рис. 1) [3, 5–9].

Цель исследования – оценить степень остео- 
интеграции аллотрансплантата из биополиме-
ра «Рекост-М» у пациентов после его импланта-
ции в отдаленном послеоперационном периоде.

Материалы и методы исследования
С 2017 по 2023 г. в клинике Ростовско-

го государственного медицинского универ-
ситета было выполнено 27 краниопластик: у 
16 мужчин и 11 женщин. Средний размер де-
фекта костей свода черепа у мужчин составил 
(110,4±32,5) см2, у женщин – (85,7±37,8) см2.

Критерии включения в исследование: нали-
чие дефекта костей свода черепа, срок от мо-
мента резекционной краниотомии не менее 6 
месяцев, возраст от 18 до 75 лет, краниопласти-
ка имплантом, изготовленным из биополимера 
«Рекост-М» при помощи 3D-моделирования.

Критерии исключения: отказ пациента от 
участия в исследовании, непредоставление па-
циентом информации о своем состоянии после 
установки импланта.

Оперированные пациенты имели после- 
операционный дефект костей свода черепа раз-

личной площади (согласно классификации На-
ционального медицинского исследовательско-
го центра нейрохирургии им. акад. Н. Н. Бур-
денко и рекомендаций Ассоциации нейрохи-
рургов России). Из них у 15 пациентов при-
чиной выполнения резекционной трепанации 
черепа была черепно-мозговая травма, 12 па-
циентов оперированы по поводу опухолей го-
ловного мозга. Все пациенты обследованы ста-
ционарно в плановом порядке с выполнением 
спиральной компьютерной томографии (СКТ) 
с толщиной срезов от 0,6 до 1,4 мм, после чего 
были отпущены до получения импланта. Дан-
ные СКТ отправлялись на завод-изготовитель 
ООО «Айкон Лаб ГмбХ» (г. Нижний Новгород), 
где с помощью 3D-моделирования изготавли-
вали виртуальную модель импланта, а в тече-
ние последующих 20 дней производилось изго-
товление самого индивидуального импланта и 
его этиленоксидная стерилизация. При посту-
плении импланта в Ростовский государствен-
ный медицинский университет пациентов вы-
зывали и оперировали. Имплант фиксирова-
ли краниофиксами от любых производителей, 
либо костными швами в трех или четырех точ-
ках фиксации. Во всех случаях при отсепаров-
ке кожно-апоневротического лоскута сохраня-
лась целостность твердой мозговой оболочки во 
избежание возможных осложнений, таких как 
скопление ликвора под имплантом, ликворея, 
инфицирование импланта.

Также нашими коллегами и партнерами из 
нейрохирургического отделения Республикан-
ской детской клинической больницы г. Уфы  
изучена возможность реконструкции дефектов 
черепа с применением материала «Рекост-М» 
у детей. В Республиканской детской клини-
ческой больнице г. Уфы ежегодно проводит-
ся до 10 операций по поводу закрытия дефек-
тов черепа у детей. Проанализированы резуль-
таты 16 оперированных больных, которым 
была выполнена краниопластика материалом 
«Рекост-М». Пациенты распределялись по воз-
расту следующим образом: от 2 до 5 лет – 2, от 
5 до 12 лет – 7, от 12 до 16 лет – 7. По этиологии 
дефектов свода черепа: посттравматических – 
12, послеоперационных (после декомпрессив-
ной трепанации, удаления опухоли черепа) – 2, 
послеожоговых – 2.
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Результаты исследования  
и их обсуждение

На протяжении всего времени наблюдения 
во всех клинических случаях инфекционные 
осложнения и трофические нарушения кожно-
апоневротического лоскута и разгерметизация 
импланта, которые могут приводить к удале-
нию импланта, не наблюдались.

В качестве клинического примера проде-
монстрируем пациента Р., которому 19.09.2017 
выполнены резекционная трепанация чере-
па в лобно-теменной области с блок-резекцией, 
микрохирургическое удаление гигантской па-

расагиттальной менингиомы с внутрикостным 
ростом в кости свода черепа, после чего остал-
ся костный дефект свода черепа размерами 
10×11 см (рис. 2). От предлагаемой ранее крани-
опластики воздерживался до 2019 г. 01.07.2019 
выполнена СКТ головного мозга, результаты 
которой отправлены в г. Нижний Новгород, на 
завод-изготовитель ООО «Айкон Лаб ГмбХ», 
где с помощью 3D-моделирования по СКТ из-
готовили модель дефекта свода черепа (рис. 3), 
а на ее основе – виртуальную модель импланта 
(рис. 4) и модель импланта и фрагмента свода 
черепа из пластика (рис. 5). 30.07.2019 пациент 

Рис. 2. Послеоперационный дефект костей свода черепа в лобно-теменной области
Fig. 2. Postoperative defect of the bones of the cranial vault in the frontal-parietal region

Рис. 3. Виртуальная модель свода черепа по данным СКТ пациента
Fig. 3. Virtual model of the cranial vault according to the patient’s CT scan
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оперирован, выполнена аллокраниопластика 
индивидуально изготовленным имплантом из 
биополимера «Рекост-М» (рис. 6).

Спустя 5 лет после аллокраниопластики 
по СКТ головного мозга выявлены признаки 
остеоинтеграции импланта из биополимера 
«Рекост-М» в виде включений кальцинатов в 
пористую структуру «Рекоста-М» (на рис. 7 ука-
зано стрелкой).

Рис. 4. Виртуальная модель
Fig. 4. Virtual implant model

Рис. 5. Модель импланта и фрагмента свода черепа  
из пластика импланта
Fig. 5. Model of the implant and a fragment of the skull arch 
made of plastic

Рис. 6. Индивидуальный имплант установлен и 
фиксирован краниофиксами
Fig. 6. The individual implant is installed and fixed with 
craniofixes

Рис. 7. СКТ-признаки остеоинтеграции импланта из 
биополимера «Рекост-М» в виде включений кальцинатов в 
пористую структуру «Рекоста-М»
Fig. 7. SCT signs of osseointegration of the implant from the 
biopolymer «Recost-M» in the form of calcinate inclusions in the 
porous structure of «Recost-M»

 

 
Рис. 8. 3D-импланты для замещения костных дефектов 
черепа у детей
Fig. 8. 3D implants for replacement of bone defects of the skull 
in children
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Для пациентов нейрохирургического отде-
ления Республиканской детской клинической 
больницы г. Уфы из материала «Рекост-М» так-
же были изготовлены 3D-импланты для заме-
щения костных дефектов черепа (рис. 8).

Наблюдение пациентов-детей в течение 3 
лет после операции выявило по границе кон-
такта «кость – материал» появление новых 
остеобластов, а имплантированный материал 
не подвергся отторжению (рис. 9).

В качестве клинического примера 1 при-
ведем клиническое наблюдение. Годовалый 
мальчик М. в новорожденном возрасте по ха-
латности родителей был оставлен без присмо-
тра. Ребенок оказался прислоненным головой 
к горячей батарее. Получил ожог 4-й степени 
с повреждением кожи волосистой части лоб-
ной теменной области, лобной кости до твердой 
мозговой оболочки (рис. 10).

Больному проводилось лечение ожога – не-
крэктомия, свободная кожная пластика. В по-
следующем ребенок наблюдался в динамике. 
Неврологических выпадений не было.

Сохранялся пульсирующий дефект лобной 
кости, в возрасте 6 лет было решено провести 
пластику дефекта лобной кости и рубцового де-
фекта единовременно (рис. 11). Для устранения 
рубцового поражения проведена баллонная дер-
мотензия с помощью латексного баллона (эндо-
экспандера). Рядом с рубцово-измененной кожей, 
через разрез до 3 см, был имплантирован экс-
пандер. В течение 3 недель через каждые 2 дня 
проводилась дермотензия – введение стерильно-
го физиологического раствора в количестве 5–10 

мл. Когда объем был доведен до 120 см3, полу-
чили достаточное количество растянутой кожи, 
и была произведена дермопластика путем пере-
мещения лоскутов (рис. 12). Пациенту также был 
изготовлен индивидуальный имплант из биопо-
лимера «Рекост-М» с помощью 3D-принтера в со-
ответствии с формой и размерами дефекта сво-
да черепа. Спустя год после дермопластики пу-
тем перемещения лоскутов и краниопластики по 
границе контакта «кость – материал» наблюдает-
ся появление новых остеобластов (рис. 13).

Клиническое наблюдение 2. Больной И., 6 
лет, перенес ДТП, оскольчатый перелом лоб-
ной кости, орбиты, ушиб головного мозга. При 
поступлении через 3 месяца после травмы име-
ется дефект лобной кости, крыши орбиты, на-
зальная ликворея. Пациенту была изготовле-

  
Рис. 9. Появление новых остеобластов по границе контакта «кость – материал» с отсутствием отторжения импланта
Fig. 9. The appearance of new osteoblasts along the border of the “bone – material” contact with the absence of implant rejection

Рис. 10. Ожог 4-й степени с повреждением кожи волосистой 
части лобной теменной области у ребенка М.
Fig. 10. Grade 4 burn with damage to the skin of the scalp of 
the frontal parietal region in a child M.
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Рис. 11. Рубцовый дефект кожи лобной, теменной области, дефект кожно-апоневротического лоскута и кости
Fig. 11. Scar defect of the skin of the frontal, parietal region, defect of the cutaneous aponeurotic flap and bone

  
Рис. 12. Единовременная пластика дефекта лобной кости и рубцового дефекта с помощью латексного баллона 
(эндоэкспандера) и дермопластика путем перемещения лоскутов
Fig. 12. One-time plastic surgery of a frontal bone defect and a scar defect using a latex balloon (endoexpander) and dermoplasty by 
moving flaps

 
Рис. 13. Спустя год после дермопластики путем перемещения лоскутов и краниопластики при СКТ по границе контакта 
«кость – материал» выявлено появление новых остеобластов
Fig. 13. A year after dermoplasty, the appearance of new osteoblasts was revealed by moving the flaps and cranioplasty in SCT along 
the border of the “bone – material” contact
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на индивидуальная пластина (рис. 14) и вы-
полнена операция по закрытию ликворной фи-
стулы на основании передней черепной ямки, 
установлен люмбальный дренаж с последую-
щей пластикой дефекта лобной кости и крыши 
орбиты материалом «Рекост-М», пластикой де-
фекта лобной кости и крыши орбиты.

Заключение
Полученные результаты использования ал-

лотрансплантата из биополимера «Рекост-М» 
показали как отсутствие осложнений в ран-
нем послеоперационном периоде, так и наличие 
остеоинтеграции биополимера в отдаленном 
послеоперационном периоде, что указывает на 
его преимущество над уже имеющимися тита-
новыми имплантами, а в условиях необходимо-
сти импортозамещения биополимер отечествен-
ной разработки конкурентоспособен. Риск ин-
фицирования и рассасывания при использова-
нии ауто- и аллоимплантатов составляет 18 %.

Биополимер «Рекост-М» может быть реко-
мендован к более частому использованию так-
же и в детской нейрохирургической практи-
ке, так как возможна единовременная пласти-
ка дефектов мягких тканей и костей черепа, а 
при краниопластике дефектов черепа у детей 
материалом «Рекост-М» за время наблюдения в 
отдаленном периоде осложнений не выявлено.

                   
                                а                                                                                                                    б
Рис. 14. 3D-виртуальная модель импланта (а); индивидуальная пластина для выполнения пластики дефекта лобной кости и 
крыши орбиты материалом «Рекост-М» (б)
Fig. 14. 3D virtual model of the implant (а); an individual plate to perform plastic surgery of the defect of the frontal bone and the 
roof of the orbit with the “Recost-M” material (б)
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Резюме
ВВЕДЕНИЕ. Метод терапии отрицательным давлением для дренирования ран при инфекционно-воспалительных 
заболеваниях позвоночника является эффективным способом лечения пациентов с инфекционно-воспалительными за-
болеваниями позвоночника. Имеющиеся статистические данные об эффективности метода позволяют создать матема-
тическую функцию, предсказывающую эффективность терапии.
ЦЕЛЬ. Оценить эффективность метода терапии отрицательным давлением для дренирования ран при инфекционно-
воспалительных заболеваниях позвоночника в сравнении с другими способами дренирования. На основании статисти-
ческих данных разработать функцию, позволяющую предсказать эффективность применения NPWT.
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. В исследование были включены 108 пациентов. Дренирование гнойных очагов с ис-
пользованием системы NPWT проводилось 30 пациентам, которые проходили лечение в стационаре с 2016 по 2018 г. 
включительно. Средний возраст пациентов составил 57,8 года. Приточно-промывное дренирование и активное аспира-
ционное дренирование с использованием системы типа «Редон» выполнялось у 78 пациентов. Средний возраст пациен-
тов этой группы составил 54,9 года. Заболевание диагностировали на основании клинико-лабораторных данных и ре-
зультатов лучевой диагностики (компьютерная томография, магнитно-резонансная томография). Критериями эффек-
тивности являлись срок стационарного лечения, время заживления раны, число повторных хирургических обработок 
(смена NPWT-повязки).
РЕЗУЛЬТАТЫ. Хорошие результаты получены у 100 пациентов: длительность дренирования раны в исследуемой 
группе составила (4,3±1,8) суток от начала NPWT, в контрольной группе – (12,4±4,6) суток (p<0,05). Средний срок госпи-
тализации пациентов исследуемой группы составил (46,6±26,3) суток, в контрольной группе – (33,8±10,8) дня. У всех 
пациентов на фоне антибактериальной терапии нормализовались показатели системной воспалительной реакции 
в срок 6–8 недель.
ЗАКЛЮЧЕНИЕ. NPWT является эффективным методом дренирования гнойных очагов при лечении инфекционно-
воспалительных заболеваний позвоночника и не уступает по эффективности другим способам дренирования. При этом 
он позволяет оставаться пациенту мобильным в течение всего периода дренирования и облегчает уход за пациентом. 
Применение метода NPWT для дренирования гнойных очагов при лечении инфекционно-воспалительных заболеваний 
позвоночника позволяет сократить сроки дренирования.
Ключевые слова: позвоночник, дисцит, спондилит, паравертебральный абсцесс, вакуумная повязка, NPWT, VAC
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матический анализ факторов эффективности применения NPWT при лечении воспалительных заболе-
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Abstract
INTRODUCTION. The negative pressure therapy method for draining wounds in infectious and inflammatory diseases of 
the spine is an effective way to treat patients with infectious and inflammatory diseases of the spine. Available statistical data 
on the effectiveness of the method make it possible to create a mathematical function that predicts the effectiveness of therapy.
AIM. To evaluate the effectiveness of negative pressure therapy for wound drainage in infectious and inflammatory diseases 
of the spine in comparison with other drainage methods.
MATERIALS AND METHODS. 108 patients were included in the study. Drainage of purulent foci using the NPWT 
system was carried out in 30 patients who were treated in a hospital from 2016 to 2018 inclusive. The average age of the patients 
was 57.8 years. Supply-lavage drainage and active aspiration drainage using a Redon-type system were performed in 78 patients. 
The average age of patients in this group was 54.9 years. The disease was diagnosed on the basis of clinical and laboratory data 
and the results of radiological diagnostics (CT, MRI). The effectiveness criteria were: the duration of inpatient treatment, the 
wound healing time, the number of repeated surgical treatments (NPWT dressing change).
RESULTS. Good results were obtained in 100 patients: the duration of wound drainage in the study group was 4.3±1.8 days 
from the onset of NPWT, in the control group – 12.4±4.6 days (p<0.05). The average hospitalization period for patients in the 
study group was 46.6±26.3 days, in the control group – 33.8±10.8 days. In all patients, against the background of antibiotic 
therapy, the indicators of the systemic inflammatory response returned to normal within 6–8 weeks.
CONCLUSIONS. NPWT is an effective method of drainage of purulent foci in the treatment of infectious and inflammatory 
diseases of the spine and is not inferior in efficiency to other methods of drainage. At the same time, it allows the patient to 
remain mobile during the entire drainage period and facilitates patient care. Application of the NPWT method for drainage of 
purulent foci in the treatment of infectious and inflammatory diseases of the spine can shorten the drainage time.
Keywords: spine, discitis, spondylitis, paravertebral abscess, vacuum dressing, NPWT, VAC

For citation: Belyakov Yu. V., Nazarov A. S., Afanasyeva I. S., Voevodkina A. Yu., Oleynik E. A. Mathematical 
analysis of factors for the effectiveness of NPWT in the treatment of inflammatory diseases of the spine. Russian 
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Введение
Инфекционно-воспалительные заболева-

ния позвоночника – широко обсуждаемая тема 
в мировом медицинском сообществе в послед-
ние годы. Принимая во внимание частоту забо-
леваемости 3,4–7,6 на 100 000 населения [1–3], 
эта патология приобретает значимость в свя-
зи с тем, что поражает людей работоспособного 
возраста, а лечение связано с длительной утра-
той трудоспособности и часто заканчивается 
инвалидизацией.

Увеличение количества предрасполагаю-
щих факторов (применение стероидных гор-
монов, иммуносупрессия), количества опера-
ций на позвоночнике по поводу дегенератив-
но-дистрофического поражения и травм, в ко-
нечном итоге, ведет к росту инфекционно-вос-
палительных заболеваний позвоночника. Ча-
стота инфекционных осложнений после опе-
раций с имплантацией металлоконструкций, 
по мнению разных авторов, колеблется от 0,4 
до 10 % [4–6].
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Известные способы дренирования (проточ-
но-промывное, активное аспирационное) ча-
стично решают эту проблему, но имеют ряд не-
достатков. Их применение увеличивает срок 
стационарного лечения, так как использова-
ние данных методов подразумевает двухэтап-
ное хирургическое вмешательство. Они не по-
зволяют оценить состояние тканей в ране, что 
может привести к развитию рецидива [5]. Кро-
ме того, проточно-промывная система ограни-
чивает мобильность пациента.

Перспективным является применение ме-
тода терапии отрицательным давлением 
(Negative-pressure wound therapy, NPWT), или 
VAC-терапии (Vacuum-Assisted Closure). Метод 
терапии отрицательным давлением позволяет 
отграничить процесс и способствует созданию 
в ране условий для эффективной эрадикации 
инфекции [6, 7]. При смене повязки врач мо-
жет оценить состояние тканей и дополнитель-
но провести некрэктомию. Компактный при-
бор для проведения терапии отрицательным 
давлением не ограничивает передвижений па-
циента.

Цель исследования – оценить эффектив-
ность метода терапии отрицательным давле-
нием для дренирования ран при инфекцион-
но-воспалительных заболеваниях позвоночни-
ка в сравнении с другими способами дрениро-
вания. На основании статистических данных 
разработать функцию, позволяющую предска-
зать эффективность применения NPWT.

Материалы и методы исследования
В исследование эффективности примене-

ния метода NPWT в санации гнойных очагов 
при инфекционно-воспалительных заболе-
ваний позвоночника были включены 108 па-
циентов. Дренирование гнойных очагов с ис-
пользованием системы NPWT проводилось 30 
пациентам, которые проходили лечение в ста-
ционаре с 2016 по 2018 г. включительно. Сред-
ний возраст пациентов составил 57,8 года. 
Приточно-промывное дренирование и актив-
ное аспирационное дренирование с исполь-
зованием системы типа «Редон» выполнялось 
у 78 пациентов. Средний возраст пациентов 
этой группы составил 54,9 года. Возбудите-
лем инфекции являлись S. Aureus (n=93), Kl. 

Pneumoniae (n=4), E. Coli (n=8), A. Baumannii 
(n=33).

В исследование были включены пациенты 
со следующими нозологическими формами: 
дисциты, спондилиты, спондилодисциты в со-
четании с эпидуритами, псоас-абсцессы и па-
равертебральные абсцессы. Распространен-
ность патологического процесса характеризо-
валась как моносегментарное поражение, би-
сегментарное, полисегментарное и многоуров-
невое.

Заболевание диагностировали на основа-
нии клинико-лабораторных данных и резуль-
татов лучевой диагностики (компьютерной 
томографии (КТ), магнитно-резонансной то-
мографии (МРТ)). Все пациенты при посту-
плении оценивались в соответствии с кри-
териями SponDT (Spondylodiscitis Diagnosis 
and Treatment) (уровень С-реактивного белка 
(СРБ) (мг/дл), выраженность болевого синдро-
ма по визуально-аналоговой шкале и данные 
МРТ). Дополнительно оценивали количество 
лейкоцитов, выраженность неврологического 
дефицита по шкале Frankel и индекс мобиль-
ности и способность пациентов к самообслужи-
ванию по шкале Barthel.

В соответствии с показаниями, опреде-
ленными в документах, регламентирующих 
оказание медицинской помощи пациентам 
с гнойно-воспалительными заболеваниями 
позвоночника, пациентам выполнялось хи-
рургическое вмешательство, которое закан-
чивалось установкой системы NPWT или 
проточно-промывной системы (в ряде слу-
чаев – системы типа «Редон»). Первую смену 
повязки NPWT проводили при выраженной 
экссудации через 24 ч, при умеренной – че-
рез 48 ч; вторую и следующие – через 72 ч. 
Через 24–48 ч после последней смены NPWT-
повязки рану ушивали. Сроком закрытия 
раны считались сутки, на которые рана была 
ушита «наглухо».

Все пациенты получали этиотропную анти-
бактериальную терапию в соответствии с ре-
зультатом бактериологического посева отделя-
емого из раны. Пероральный прием препара-
тов продолжали после выписки из стациона-
ра на протяжении от 6 до 8 недель. Эффектив-
ность лечения контролировали клинико-лабо-
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раторно еженедельно, а также с помощью КТ и 
(или) МРТ в динамике.

Результаты исследования
Хорошие результаты получены у 100 па-

циентов: длительность дренирования раны 
в исследуемой группе составила (4,3±1,8) су-
ток от начала NPWT, в контрольной группе – 
(12,4±4,6) суток, разница в длительности дре-
нирования статистически достоверно значима 
(p<0,05). Средний срок госпитализации паци-
ентов исследуемой группы составил (46,6±26,3) 
суток, в контрольной группе – (33,8±10,8) дня, 
при этом значимой статистической разницы 
в длительности госпитализации не выявлено.

Степень регресса выраженности маркеров 
воспалительной реакции была сопоставима 
в обеих группах и составила в группе NPWT: 
СРБ – (24,5±11,8) мг/л (при 95 %-м довери-
тельном интервале), СОЭ – (29,3±10,1) мм/ч; 
в группе других способов дренирования: СРБ – 
(20±9,3) мг/л, СОЭ – (39,7±9,4) мм/ч.

Для оценки эффективности лечения при 
выписке нами были проанализированы сте-
пень выраженности неврологического дефици-
та и индекс мобильности. В обеих группах зна-
чения были сопоставимы и не имели статисти-
ческой разницы. В группе NPWT они состави-
ли (4,3±0,7) балла (Frankel), (66,0±19,0) бал-
ла (Barthel), а в группе обычного дренирова-
ния – (4,8±0,2) и (81,5±8,9) балла соответствен-
но (p>0,05).

В обеих группах было 8 летальных исходов 
(2 в группе NPWT и 6 в группе других способов 
дренирования), связанных с развитием тяже-
лого сепсиса у пациентов с иммунодефицитом. 
Частота летального исхода составила 6,67 % 
(0,00; 34,24 %) в группе, где применялся метод 
терапии отрицательным давлением, и 7,69 % 
(0,00; 38,37%) в группе других способов дрени-
рования при 95 %-м доверительном интервале.

Осложнения, полученные у пациентов при 
дренировании раны с применением метода те-
рапии отрицательным давлением и других 
способов, приведены в таблице.

Возникшие осложнения не являются специ- 
фичными для данного метода. Развитие ряда 
осложнений (анемия, гипоальбуминемия) мож-
но спрогнозировать на основании данных ла-

бораторных анализов и предупредить их на 
этапе предоперационного планирования (про-
ведение гемотрансфузии за сутки до оператив-
ного вмешательства, нутритивная поддержка 
со дня поступления в стационар).

На основе статистических данных был 
проведен анализ факторов, влияющих на 
успешность лечения с применением метода 
NPWT. В группе вакуум-терапии случаи с ле-
тальным исходом или с осложнением либо не-
гативная динамика по критериям были обо-
значены как неуспешные, остальные – как 
успешные. Выявлено 12 неуспешных и 18 
успешных случаев. Был проведен дискрими-
нантный анализ данных исходного статуса. 
В результате анализа была получена мате-
матическая функция, которая только на ос-
нове пола (остальные переменные оказались 
индифферентными) правильно спрогнозиро-
вала 66,7 % случаев, т. е. установила, успеш-
ным ли будет дренирование с использовани-
ем NPWT, или нет. Качество классификации 
было проконтролировано ROC-анализом. 
Площадь под кривой составила 0,750. Кроме 
того, функция выявила 100 % неуспешных 
исходов, т. е. ее чувствительность составила 
100 %, однако 50 % успешных исходов были 
расценены как неуспешные, т. е. в половине 
случаев функция приводила к гипердиагно-

Основные осложнения, полученные 
у пациентов при дренировании 
раны с применением метода терапии 
отрицательным давлением и других 
способов, n
The main complications encountered in patients 
during wound drainage using negative pressure 
therapy and other methods, n

Осложнение NPWT 
(N=30)

Другие 
(N=78) Исход

Анемия 5 10 Регрессировала по-
сле гемотрансфузии

Тяжелый 
сепсис 2 6 Летальный исход

Гипоальбу-
минемия 2 2

Регрессировала 
после назначения 
лечебного питания 

и инфузионной 
терапии

«Дефект 
тканей» 

в области 
рубца

1 0

Потребовал свобод-
ной аутодермопла-

стики расщепленным 
кожным лоскутом
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стике, что говорит о 50 %-й специфичности 
функции (рисунок).

Обсуждение
Успехи вакуум-терапии, достигнутые в об-

ласти лечения гнойных ран конечностей, 
брюшной полости, незаживающих трофиче-
ских язв, способствуют дальнейшему внедре-
нию метода в практическую медицину и рас-
ширению области применения. С начала 2000-
х гг. имеются публикации о применении мето-
да NPWT для профилактики у пациентов с вы-
соким риском развития инфекционных ослож-
нений после плановых ортопедических опера-
ций и операций по поводу травм конечностей 
[8, 9]. Несколько лет спустя появились данные 
об использовании метода в спинальной хирур-
гии [10, 11]. В настоящее время известны со-
общения о применении метода как профилак-
тике инфекционных осложнений у пациентов 
с высоким риском и как способа лечения уже 
развившихся гнойных осложнений после пере-
несенного хирургического лечения травм и де-
генеративных заболеваний позвоночника с им-
плантацией фиксирующих систем. Некоторые 
исследователи указывают, что применение 
NPWT позволяет сохранить ранее импланти-
рованную металлоконструкцию [12, 13]. В сво-

их публикациях авторы, наряду с эффектив-
ностью метода, также указывают и на эконо-
мическую выгоду его использования [14–17]. 
С ростом числа исследований появились и со-
общения об осложнениях и имеющихся рисках 
при лечении с использованием NPWT, напри-
мер, массивной кровопотере. Jones указывает, 
что в период с 2002 по 2006 г. были пролечены 
16 пациентов, 1 летальный исход был связан 
с развитием кровотечения [18]. В некоторых 
работах сообщается о рецидивах инфекции 
при использовании NPWT [17]. Интерес к ме-
тоду NPWT обусловлен современными прин-
ципами медицины, направленными на персо-
нификацию лечения, раннюю реабилитацию 
пациентов и уменьшение стоимости лечения.

Заключение
Метод терапии отрицательным давлением 

является эффективным способом дренирова-
ния гнойных очагов при лечении инфекцион-
но-воспалительных заболеваний позвоночни-
ка. Эффективность метода подтверждена срав-
нительным анализом регресса выраженности 
маркеров воспаления и неврологических на-
рушений в группах с использованием извест-
ных способов дренирования и с использовани-
ем VAC-системы до и после хирургического ле-
чения, статистически значимой разницы не вы-
явлено (p>0,05). Применение метода терапии 
отрицательным давлением для дренирования 
гнойных очагов при хирургическом лечении ин-
фекционно-воспалительных заболеваний по-
звоночника позволяет сократить сроки дрени-
рования. Средняя продолжительность дрениро-
вания с помощью известных ранее способов со-
ставила (12,4±4,6) суток, а при использовании 
метода терапии отрицательным давлением –  
(4,3±1,8) суток, что имеет статистически досто-
верную значимость (p<0,05). Метод NPWT заре-
комендовал себя как позволяющий эффективно 
добиться контроля над инфекцией, уменьшить 
число хирургических обработок, срок дрениро-
вания и заживления раны. Полученная мате-
матическая функция не может быть внедрена 
в практическую деятельность, но отражает воз-
можности прогнозирования на основании ста-
тистических данных. Стремительное развитие 
информационных технологий и применение ис-

 
Переменные результата проверки классификации ROC-
анализом
ROC analysis classification test outcome variables
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кусственного интеллекта ставит перед нами за-
дачи более детального изучения факторов, по-
зволяющих спрогнозировать эффективность 
применения NPWT, для создания рабочего ма-
тематического алгоритма.
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Резюме
ВВЕДЕНИЕ. Современная оценка состояния мозга и ликворных коммуникаций при гидроцефалии у недоношенных 
детей должна включать в себя характеристики оттока – всасывания ликвора и реактивности ткани мозга на повышение 
давления при нарастающем внутричерепном объеме.
ЦЕЛЬ. Изучение гидроцефалии у недоношенных детей.
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Рассмотрено использование авторской методики краниоцеребральной эластограммы 
(КЦЭ) с тестами инфузионной гидродинамической нагрузки (ИГН) у 143 недоношенных детей с гидроцефалией за пе-
риод с 2008 г. (патент РФ № 2786321). Оценивалась эффективность восстановления внутричерепного давления (ВЧД) 
с учетом объема быстрых (12–18 мл/мин) и медленных (18–27 мл/ч) перемещений ликвора через Сильвиевый водопровод.
РЕЗУЛЬТАТЫ. Повышение ВЧД более 50 % от возрастного отражало отсутствие восстановления оттока ликвора из 
желудочков (при проведении вентрикулярного теста ИГН) и резистентное всасывание (при проведении люмбального 
теста ИГН) с обоснованием показаний к вентрикуло-перитонеальному шунтированию. При снижении КЦЭ до 3 см3/мм 
вод. ст. отмечалось остаточное расширение желудочковой системы с индексом желудочков больше 0,5, а ниже 1 см3/мм 
вод. ст. – необратимые изменения в ткани мозга без восстановления толщины мозгового плаща.
ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Полученные данные позволяют использовать опции КЦЭ и ИГН в диагностике гидроцефалии у не-
доношенных детей, расширяют возможности оценки состояния мозга с характеристикой эффективности оттока и вса-
сывания ликвора.
Ключевые слова: недоношенные дети, гидроцефалия, диагностика

Для цитирования: Волкодав О. В., Зинченко С. А., Самочерных К. А., Хачатрян В. А. Диагностические 
опции при гидроцефалии у недоношенных детей. Критерии восстановления мозгового плаща Российский 
нейрохирургический журнал им. проф. А. Л. Поленова. 2024. Т. XVI, № 2. С. 23–31. DOI: 10.56618/2071–
2693_2024_16_2_23.

DIAGNOSTIC OPTIONS IN PREMATURE INFANTS WITH HYDROCEPHALUS. 
 CRITERIA FOR RESTORING THE BRAIN MANTLE

Oleg V. Volkodav1

oleg_vlad.volk@mail.ru, http://orcid.org/0000-0001-9662-5731, SPIN-code: 2147-7674

Svetlana A. Zinchenko1

zinchenkosveta@list.ru, http://orcid.org/0000-0002-5222-2110, SPIN-code: 9823-7758 



 	 RUSSIAN NEUROSURGICAL JOURNAL named after professor A. L. Polenov

О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е  С Т А Т Ь И Том XVI, № 2, 2024

24

Konstantin A. Samochernykh2

neurobaby12@gmail.com, orcid.org/0000-0001-5295-4912, SPIN-code: 4188-9657

William А. Khachatryan2

wakhns@gmail.com, orcid.org/0000-0002-1635-6621, SPIN-code: 7555-8039
1 Crimean Federal University (5/7 Lenin Boulevard, Simferopol, Russian Federation, 295051)
2 Polenov Neurosurgery Institute – the branch of Almazov National Medical Research Centre (12 Mayakovskogo 
street, St. Petersburg, Russian Federation, 191025)

Abstract
INTRODUCTION. A modern assessment of the state of the brain and cerebrospinal fluid (CSF) communications in 
hydrocephalus in premature infants should include characteristics of outflow – absorption of CSF and the reactivity of brain 
tissue to pressure increase with increasing intracranial and cerebrospinal volume.
AIM. To study hydrocephalus in premature infants.
MATERIALS AND METHODS. The use of craniocerebral elastogram (CCE) with infusion hydrodynamic load (IHL) 
tests in 143 premature infants with hydrocephalus since 2008 has been studied. The effectiveness of restoring intracranial 
pressure (ICP) was evaluated, taking into account the volume of rapid (12–18 ml/min) and slow (18–27 ml/hour) movements of 
the CSF.
Results. An increase in ICP of more than 50 % reflected the lack of recovery of CSF outflow from the ventricles (after the 
ventricular IHL test) and resistant absorption (after the lumbar IHL) with the justification of indications for ventricular-
peritoneal bypass. With a decrease in CCE to 3 cm3/mm water pressure there was a residual expansion of the ventricular system 
with a ventricular index greater than 0.5, and below 1 cm3/mm water pressure irreversible changes in brain tissue without 
restoring the thickness of the brain mantle.
CONCLUSION. The data obtained make it possible to use the options of CCE and IHL in the diagnosis of hydrocephalus in 
premature infants, expand the possibilities of assessing the state of the brain and CSF communications with a characteristic of 
the effectiveness of outflow and absorption of CSF.
Keywords: premature infants, hydrocephalus, diagnosis

For citation: Volkodav O. V., Zinchenko S. A., Samochernykh K. А., Khachatryan W. А. Diagnostic options in 
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Известен способ диагностики нарушений 
оттока ликвора по A. A. Marmarou et al. (1978), 
который заключается в выполнении наружно-
го вентрикулярного дренирования с системой 
мониторинга ВЧД до и после единичного вве-
дения болюса физиологического раствора в же-
лудочки, и если объем оттока меньше 0,5 мл/
мин, то оценивают нарушение оттока ликвора 
из желудочков в субарахноидальное простран-
ство (САП) [1]. При этом вводится большой объ-
ем физиологического раствора – до 30 мл, что 
изменяет ВЧД в больших пределах – до 300 %, 
тест длится долго – до 30 мин, с высоким ри-
ском инфицирования, характеристикой только 
снижения оттока ликвора без оценки наруше-
ния всасывания.

Известен способ диагностики наруше-
ний всасывания ликвора по M. Czosnyka et al. 
(2004), который заключается в выполнении 
люмбальной пункции с введением болюса фи-
зиологического раствора и оценке скорости 
всасывания ликвора по формуле:

Ir = (PCSF – PSS)/R,

Введение
В современном системном подходе к диагно-

стике и лечению гидроцефалии ключевым зве-
ном является оценка состояния мозга и лик-
ворных коммуникаций [1–17]. Подчеркивает-
ся, что при оценке гидроцефалии у детей долж-
ны учитываться увеличение внутричерепно-
го объема (ВЧО) за счет растяжения родничков 
и швов, изменение эластичности краниоспи-
нальной системы [5–11].

Известно, что изменение внутричерепного 
давления (ВЧД) при дополнительном введении 
в замкнутую полость черепа любого упругого 
объема, по M. J. Albeck et al. (1998), обознача-
ется как упругость [5]. При гидроцефалии у де-
тей, благодаря родничкам и открытым швам, 
изменяется не только ВЧД, но и размеры желу-
дочков с ВЧО, с необходимостью интегральной 
характеристики состояния мозга при повыше-
нии ВЧД в изменяющемся ВЧО.

Характеристика параметров ликвородина-
мики включает в себя тесты на сопротивление 
оттоку и резорбции ликвора и оценку эффек-
тивности восстановления ВЧД [1–8].
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где PCSF – ликворное давление; Pss – внутри-
синусное давление; R – сопротивление резорб-
ции ликвора, отражающее состояние путей ре-
зорбции, и индекса «давление – объем» (РVI) 
по формуле:

РVI = d Vб ( Lg (Рр / Ро))″1,

где измеряемыми величинами являются объ-
ем вводимого болюса и ВЧД в разное время – 
до введения болюса (Ро), сразу после введения 
(Рр) и через интервал времени (Рt). Инвазив-
ность с необходимостью измерения внутриси-
нусного давления и оценкой только эффектив-
ности всасывания ликвора, сложность клини-
ческой оценки параметров, длительный мони-
торинг затрудняют его проведение у новорож-
денных [3].

Способ оценки продукции и всасывания 
ликвора рассматривается в работе M. Miyajima 
et al. (2015) и подразумевает выполнение вен-
трикулярного дренирования с системой мони-
торинга скорости продукции ликвора (СПЛ) 
в мл/мин с контролем его оттока (Rout) после 
однократного выведения болюса ликвора по 
формуле:

СПЛ = Rout =  
=dVб(lg(Pо/Pm))″U (l0g(Pt/Pm))/t =  

=PVI* (log(Pt/Pm))/t,

где Ро – ликворное давление до выведения объ-
ема ликвора (мм вод. ст.); Рт – ликворное давле-
ние после выведения объема ликвора (мм вод. 
ст.); Pt – ликворное давление через промежуток 
времени (мм вод. ст.); t – время, за которое про-
изошли изменения Рт (мин); PVI – индекс «объ-
ем – давление»; dVб – объем выводимого болю-
са (мл), оценкой сопротивления резорбции лик-
вора (СРЛ) при дискретном повторном введе-
нии болюса физиологического раствора после 
люмбальной пункции с мониторингом давле-
ния по формуле:

СРЛ = Rcsf =  
tP0 / (PVI(log(Pt/Pp((Pp–P0)/(Pt–Po),

где Ро – исходное давление перед введением бо-
люса; Рр – максимальное давление после вве-

дения болюса; Pt – давление через промежуток 
времени; PVI – коэффициент «давление – объ-
ем»; t – время, через которое произошло измене-
ние давления, и при этом если Rcsf больше 12 
мм рт. ст./мл/мин, то имеет место снижение вса-
сывания ликвора [4].

Отмечаются сложность технического вы-
полнения и оценки параметров, выведение 
ликвора с нарастающим дискретным введени-
ем в краниоспинальную систему до 30 мл болю-
са физиологического раствора, что приводит 
к перепаду ВЧД в диапазоне до 400 мм вод. ст., 
необходимости непрерывного мониторинга 
давления на всех этапах выведения и введения 
болюса для оценки индекса «давление – объем» 
и индекса сопротивления резорбции ликвора.

Подчеркивается, что мониторинг ВЧД у не-
доношенных детей затруднен, что обусловле-
но тяжестью состояния ребенка и сложностью 
технического обеспечения [9, 10]. Таким обра-
зом, при гидроцефалии у недоношенных детей 
проблемой является осуществление оценки на-
рушения оттока и всасывания ликвора с необ-
ходимостью снижения болюса и времени, уче-
том объема быстрых и медленных перемеще-
ний ликвора через Сильвиевый водопровод, 
возрастного количества ликвора.

Цель исследования – изучение гидроцефа-
лии у недоношенных детей.

Материалы и методы исследования
Изучено использование авторской методики 

[11] краниоцеребральной эластограммы (КЦЭ) 
с инфузионной гидродинамической нагрузкой 
(ИГН) у 143 недоношенных детей с гидроцефа-
лией за период с 2008 г. Исследование одобрено 
Этическим комитетом КФУ (протокол № 53 от 
6 декабря 2018 г.). Опции нагрузочных тестов 
проводились при прогрессировании гидроце-
фалии (опережающий прирост окружности го-
ловы с диастазом по швам, усилением пульса-
ции большого родничка, положительный сим-
птом Грефе, нарастающая вентрикулодилята-
ция по данным нейросонографии (НСГ),  маг-
нитно-резонансной томографии (МРТ) и ком-
пьютерной томографии (КТ), начиная с 3–5-х  
суток после ВЖК 2-3 (классификация РМА-
ПО). Оценивалось состояние мозга и ликвор-
ных коммуникаций у недоношенных детей 
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с критериями восстановления мозгового пла-
ща при критической гидроцефалии.

Оценивалась КЦЭ по авторской формуле:

КЦЭ = ИЖ ⋅ ВЧО / ВЧД (см3/мм вод. ст.),

где повышение ВЧД обратно пропорциональ-
но индексу желудочков (ИЖ) и внутричерепно-
му объему (ВЧО), определяемому по окружно-
сти головы (ОГ). Тест ИГН при вентрикулярной 
(В) пункции проводился для оценки эффектив-
ности оттока ликвора из желудочков [11]. Для 
этого в боковой желудочек вводили болюс фи-
зиологического раствора в перерасчете на воз-
растной объем ликвора по индексу массы тела 
с контролем восстановления ВЧД. Индекс мас-
сы тела отражен в работе W. Whiteley (2006) [6]. 
Так, масса мозга по отношению к массе тела 
у новорожденных составляет 12,5 % (у взрос-
лых – 2,5 %) с соотношением внутричерепных 
составляющих в следующей пропорции: мозг – 
80 %, ликвор – 10 %, кровь (артериальная и ве-
нозная) – 10 %. Это позволяет определить воз-
растной объем ликвора. Масса тела 500 г – мас-
са мозга 50 г – объем ликвора 5 мл. Масса тела 
600 г – масса мозга 60 г – объем ликвора 6 мл. 
Масса тела 700 г – масса мозга 70 г – объем лик-
вора 7 мл. Масса тела 800 г – масса мозга 80 г – 
объем ликвора 8 мл. Масса тела 900 г – мас-
са мозга 90 г – объем ликвора 9 мл. Масса тела 
1000 г – масса мозга 100 г – объем ликвора 10 мл. 
Объемная скорость быстрых перемещений лик-
вора через Сильвиев водопровод в систолу,  
12–18 мл/мин, отражена в работе M. Miyajima 
(2015) [4]. Поэтому объем вводимого болюса фи-
зиологического раствора не превышал 10 мл, 
что позволяло оценить восстановление оттока 
из желудочков за 1 мин (табл. 1).

Люмбальные пункции с тестом ИГН (Л) 
проводились при условии сообщающейся ги-
дроцефалии [11]. При отсутствии оттока ликво-
ра из желудочков (повышение ВЧД более 50 % 
от нормы) проводились повторные вентрику-
лярные пункции иглами диаметром 14 G, что 
позволяло восстановить вентрикуло-субарах-
ноидальную коммуникацию за счет форми-
рования дренажного порэнцефалического ка-
нала. При обосновании мы отталкивались от 
возможности проведения повторных люмбаль-
ных и вентрикулярных пункций, что отраже-
но в работе A. Whitelaw (2017) [12]. Эффектив-
ность всасывания ликвора оценивалась через 
60 мин после введения болюса физиологиче-
ского раствора, равного возрастному объему 
ликвора (не более 10 мл). Обоснованием вре-
мени экспозиции и болюса является объемная 
скорость медленных перемещений ликвора,  
обусловленных секрецией и всасыванием лик-
вора, что составляет 18–27 мл/ч с половиной 
его оттока в спинальное субарахноидальное 
пространство (САП), т. е. обеспечивает полное 
всасывание введенного болюса [4].

При наличии давления в соответствии с воз-
растной физиологической нормой судят о пол-
ном восстановлении оттока из желудочков и со-
хранении всасывания, при повышении давле-
ния на 30–50 % диагностируют неполное вос-
становление оттока и неполное всасывание, а 
при повышении более 50 % от возрастной нор-
мы судят об отсутствии восстановления оттока 
и резистентном всасывании.

Результаты исследования
Выборка исследования отражала характер 

изменения КЦЭ при гидроцефалии у 143 недо-
ношенных детей (от глубоко недоношенных до 

Таблица 1. Показатели нарушения оттока и всасывания ликвора
Table 1. Indicators of impaired outflow and absorption of cerebrospinal fluid

Показатель Способ оценки Болюс Время Внутричерепное давление (ВЧД) 

Выполнено
за период с 2008 г.

(n=143)

Тест ИГН (В) на со-
противление оттоку 

Введение 
болюса  

(до 10 мл) 

Экспресс-оцен-
ка ВЧД на 1-й 

минуте 

Нет повышения;  
повышение до 30–50 %;
повышение больше 50 %

(отсутствие оттока)
Тест ИГН (Л) 

на сопротивление 
всасыванию 

Введение 
болюса  

(до 10 мл) 

Оценка ВЧД 
при повторной 

пункции  
(на 60-й ми-

нуте)

Нет повышения;
повышение на 30–50 %  
(неполное всасывание);
повышение больше 50 %  

(резистентное всасывание)



РОССИЙСКИЙ НЕЙРОХИРУРГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ имени профессора А. Л. Поленова 

Том XVI, № 2, 2024

27

О. В. Волкодав и др.

33 недели гестации), из них 75 (52,4 %) мальчи-
ков и 68 (47,6 %) девочек, по сравнению с воз-
растной нормой (физиологический прирост 
размеров головы первых месяцев).

Отмечено, что в норме у недоношенных де-
тей с ОГ 24 см и ВЧД 10 мм вод. ст. КЦЭ со-
ставляет 6,9 см3/мм вод. ст. У доношенных де-
тей с ОГ 33–34 см и ВЧД 20 мм вод. ст. КЦЭ – 
в диапазоне 9,4–9,9 см3/мм вод. ст. (прогрес-
сия эластичности). К концу первого месяца при 
ОГ 36–37 см и ВЧД 30 мм вод. ст. показатели 
КЦЭ – в диапазоне 7,8–8,6 см3/мм вод. ст. (фи-
зиологическая регрессия эластичности). К ше-
стому месяцу при ОГ 44–45 см и ВЧД 60 мм вод. 
ст. КЦЭ оставалась в диапазоне 7,2–7,8 см3/мм 
вод. ст. Таким образом, при физиологическом 

приросте окружности головы и ВЧД с ИЖ 0,3 
КЦЭ оставалась в диапазоне от 6 до 12 см3/мм 
вод. ст. (рис. 1).

Гипертензионное расширение желудочков 
у недоношенных детей (рис. 1) сопровожда-
лось достоверным снижением КЦЭ (p<0,05), 
без различий по полу, с обоснованием повтор-
ных вентрикулярных пункций (ВП), вентрику-
ло-субарахноидального стентирования (ВСС) 
и перитонеального шунтированияя (ПШ). При 
умеренной декомпенсации отмечено КЦЭ 3– 
5 см3/мм вод. ст. со снижением перивентрику-
лярной плотности мозга (ППМ) до 15–18 едН, 
при полной декомпенсации отмечалась КЦЭ 
ниже 3 см3/мм вод. ст. (ППМ 10–14 едН), что от-
ражено в табл. 2.
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Рис. 1. Показатели КЦЭ в норме (а) и при гидроцефалии (б) у недоношенных детей
Fig. 1. Indicators of CCE are normal (а) and in hydrocephalus (б) in premature infants

Таблица 2. Диагностические опции при гидроцефалии у недоношенных детей
Table 2. Diagnostic options for hydrocephalus in premature infants

Показатель Гипертензионное расширение желудочков

умеренная декомпенсация полная декомпенсация

КЦЭ 3–5 см3/мм вод. ст. Ниже 3 см3/мм вод. ст.
ППМ Снижение ППМ до 15–18 едН Снижение ППМ до 10–14 едН
ВЧД ↑ в 5–10 раз и более от возрастных значений (10–20 мм вод. ст.)

Тест ИГН (В)
(на сопротивление от-

току ликвора)

ВП (игла 20–22 G) – нет восстановления оттока;
ВП (игла 14 G из 1 доступа) – неполное восстановление оттока;
ВП (игла 14 G из 2 доступов) – полное восстановление оттока ликвора

Тест ИГН (Л)
(на сопротивление вса-

сыванию ликвора)

– сохранено (нет ↑ ВЧД);
– неполное (↑ ВЧД 30–50 %) – выход в ВСС;
– резистентное (↑ ВЧД >50 %) – выход в интеграцию ВСС с ПШ

Примечание: КЦЭ – краниоцеребральная эластограмма; ППМ – перивентрикулярная плотность мозга; ВЧД – внутри-
черепное давление; ИГН – инфузионная гидродинамическая нагрузка; ВП – вентрикулярные пункции; ВСС – вентри-
куло-субарахноидальное стентирование; ПШ – перитонеальное шунтирование.

а)

б)
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При выполнении теста ИГН (В) иглой 20–
22 G отмечалось повышение ВЧД больше 50 % 
от возрастного, что расценивалось нами как 
нарушение оттока ликвора из желудочков и яв-
лялось обоснованием для повторных вентрику-
лярных пункций иглами бóльшего диаметра. 
При вентрикулопункции иглой 14 G в ряде слу-
чаев отмечено неполное восстановление отто-
ка, а при комбинированном транскоронарном 
и транслямбдовидном доступе в большинстве 
случаев отмечалось полное восстановление 
вентрикуло-субарахноидальной коммуника-
ции. Это позволяло расширить показания для 
люмбальных пункций с тестом ИГН (Л), опре-
деляющим выход в ВСС (при неполном) и ПШ-
шунтирование (при резистентном всасывании 
ликвора).

Это иллюстрируется следующими клиниче-
скими примерами.

Клиническое наблюдение 1. Ребенок С., 32 
недели гестации, масса тела – 1600 г, гидроце-
фалия.

По индексу массы тела масса мозга со-
ставляет 160 г, объем ликвора – 16 мл. КЦЭ –  
4,2 см3/мм вод. ст. (ВЧД – 80 мм вод. ст.), ППМ – 
17–18 едН. При ИГН (В) объем введенного бо-
люса физиологического раствора составил 10 
мл, внутричерепное давление через 1 мин со-
ответствует возрастной норме, что характери-
зует сохранение оттока. При выполнении те-
ста ИГН (Л) отмечено повышение давления на 
40 % (неполное всасывание). Субарахноидаль-
ное дренирование с пролонгированной сана- 
цией субарахноидальных пространств. На 6-й 
неделе после операции ИГН (Л) – без повы-
шения давления (всасывание восстановлено), 
компенсация гидроцефалии с ИЖ 0,4.

Клиническое наблюдение 2. Ребенок А., 26 
недель гестации, масса тела – 500 г, гидроце-
фалия.

По индексу массы тела масса мозга состав-
ляет 50 г, объем ликвора – 5 мл. КЦЭ – 1,7 см3/мм  
вод. ст. (ВЧД – 140 мм вод. ст.), ППМ – 10–
12 едН. Объем введенного болюса физиологи-
ческого раствора составил 5 мл. ИГН (В) иглой 
22 G – повышение ВЧД 70 % от возрастного 
(нет восстановления оттока ликвора). ИГН (В) 
иглой 14 G из коронарного и транслямбдовид-
ного доступа – нет повышения ВЧД с полным 

восстановлением оттока ликвора. ИГН (Л) без 
повышения давления (всасывание ликвора со-
хранено). Отмечена стабилизация ликвороди-
намики с компенсацией гидроцефалии (ИЖ 
0,68).

Клиническое наблюдение 3. Ребенок К., 27 
недель гестации, масса тела – 600 г, гидроце-
фалия.

По индексу массы тела масса мозга состав-
ляет 60 г, объем ликвора – 6 мл. КЦЭ – 3,6 см3/мм  
вод. ст. (ВЧД – 110 мм вод. ст.), ППМ – 13–
14 едН. Объем введенного болюса физиологи-
ческого раствора составил 6 мл. ИГН (В) иглой 
22 G – повышение ВЧД 30 % от возрастного (не-
полное восстановление оттока). ИГН (В) иглой 
14 G из транслямбдовидного доступа – нет по-
вышения ВЧД с полным восстановлением от-
тока ликвора из желудочков. ИГН (Л) – отме-
чено повышение давления 80 % от нормы, что 
характеризует резистентное всасывание с вы-
ходом в перитонеальное шунтирование. Ком-
пенсация гидроцефалии с остаточным расши-
рением желудочков (ИЖ 0,45).

Клиническое наблюдение 4. Ребенок Е., 28 
недель гестации, масса тела – 700 г, гидроце-
фалия.

По индексу массы тела масса мозга состав-
ляет 70 г, объем ликвора – 7 мл. КЦЭ – 4,3 см3/мм  
вод. ст. (ВЧД – 90 мм вод. ст.), ППМ – 15–16 
едН. Объем введенного болюса физиологиче-
ского раствора составил 7 мл. При выполне-
нии теста ИГН (В) внутричерепное давление 
через 1 мин соответствует норме, что характе-
ризует сохранение оттока ликвора из желудоч-
ков. ИГН (Л) – повышение ВЧД на 30 % (непол-
ное всасывание), субарахноидальное дрениро-
вание с пролонгированной санацией. На 6-й 
неделе после операции – без повышения ВЧД. 
Компенсация гидроцефалии без перитонеаль-
ного шунтирования. Остаточное расширение 
желудочков с ИЖ 0,38.

Клиническое наблюдение 5. Ребенок Р., 29 
недель гестации, масса тела – 800 г, гидроце-
фалия.

По индексу массы тела масса мозга состав-
ляет 80 г, объем ликвора – 8 мл. КЦЭ – 4,8 см3/мм  
вод. ст. (ВЧД – 100 мм вод. ст.), ППМ –  6–17 едН. 
Объем введенного болюса физиологического 
раствора составил 8 мл. ИГН (В) иглой 22 G – 
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повышение ВЧД 40 % от возрастного (непол-
ное восстановление оттока ликвора). ИГН (В) 
иглой 14 G из коронарного доступа – нет по-
вышения ВЧД (полное восстановление оттока 
ликвора с формированием дренажного порэн-
цефалического канала). При выполнении те-
ста ИГН (Л) – без повышения давления, вса-
сывание ликвора сохранено. Отмечена стаби-
лизация ликвородинамики с компенсацией ги-
дроцефалии (ИЖ 0,36).

Клиническое наблюдение 6. Ребенок В., 30 
недель гестации, масса тела – 900 г, гидроце-
фалия.

По индексу массы тела масса мозга составля- 
ет 90 г, объем ликвора – 9 мл. КЦЭ – 2,5 см3/мм  
вод. ст. (ВЧД – 180 мм вод. ст.), ППМ – 10–
12 едН. Объем введенного болюса физиологи-
ческого раствора составил 9 мл. ИГН (В) иглой 
22 G – повышение ВЧД 90 % от нормы (нет вос-
становления оттока ликвора). ИГН (В) иглой 
14 G из коронарного и транслямбдовидного до-
ступа – повышение ВЧД 40 % от возрастного, 
что характеризует неполное восстановление 
оттока. ИГН (Л) – повышение давления 60 % 
от нормы, что характеризует резистентное вса-
сывание ликвора. Выявленный характер на-
рушений ликвородинамики позволил обосно-
вать показания к перитонеальному шунтиро-
ванию. Отмечена стабилизация ликвородина-
мики с компенсацией гидроцефалии (ИЖ 0,62).

Обсуждение
Объективная оценка состояния мозга и лик-

ворных коммуникаций является ключевым 
звеном в современном системном подходе к ди-
агностике и лечению гидроцефалии у недоно-
шенных детей. При этом критерии оценки по-
казателей ликвородинамики при гидроцефа-
лии у недоношенных детей затруднены [9, 10].

В связи с этим, нами было рассмотрено вы-
полнение инфузионных нагрузочных тестов. 
Диагностический экспресс-тест ИГН (В) по-
зволяет оценить эффективность оттока ликво-
ра из желудочков, с учетом объема быстрых и 
медленных перемещений ликвора через Силь-
виевый водопровод и возрастного количества 
ликвора [1–8].

Отмечено, что объем вводимого болюса фи-
зиологического раствора не должен превышать 

10 мл, что позволяет оценить восстановление 
оттока из желудочков за 1 мин. Подчеркивает-
ся, что люмбальные пункции могут проводить-
ся только при условии сообщающейся гидроце-
фалии (полное восстановление оттока из же-
лудочков или неполное с повышением ВЧД до 
30–50 % от возрастной нормы).

При отсутствии оттока из желудочков (по-
вышение ВЧД более 50 % от возрастной нормы) 
обоснованы повторные вентрикулярные пунк-
ции иглами диаметром 14 G. Это позволяет 
восстановить вентрикуло-субарахноидальную 
коммуникацию за счет формирования дренаж-
ного порэнцефалического канала. Обоснова-
ние повторных вентрикулярных и люмбаль-
ных пункций отражено в работе A. Whitelaw 
(2017) [12].

Диагностический экспресс-тест ИГН (Л) 
позволяет оценить полное, неполное или ре-
зистентное всасывание ликвора. Отмечено, 
что объем вводимого болюса физиологическо-
го раствора не должен превышать 10 мл с кон-
тролем восстановления ВЧД через 60 мин при 
повторной люмбальной пункции. Неполное на-
рушение всасывания ликвора определяло при-
чину выхода в субарахноидальное дренирова-
ние, при резистентном всасывании отмечался 
выход в перитонеальное шунтирование.

Определение показателей КЦЭ позволя-
ет оценить реактивность ткани мозга на по-
вышение ВЧД в изменяющемся внутричереп-
ном и ликворном объеме, расширить возмож-
ности диагностики и прогноза лечения гидро-
цефалии [18]. Так, при умеренной декомпен-
сации гидроцефалии с ВЧД более чем в 5 раз 
от возрастного отмечалось снижение КЦЭ до 
3–5 см3/мм вод. ст. с остаточным расширени-
ем боковых желудочков (ИЖ до 0,5). При пол-
ной декомпенсации гидроцефалии с КЦЭ ниже 
3 см3/мм вод. ст. отмечался ИЖ более 0,5. При 
КЦЭ ниже 1 см3/мм вод. ст. отмечалось разру-
шение перивентрикулярного эластичного кар-
каса, что объясняет неблагоприятный прогноз 
при критической гидроцефалии без восстанов-
ления толщины мозгового плаща.

Заключение
Доказана эффективность оценки оттока и 

всасывания ликвора при гидроцефалии у не-
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доношенных детей по вентрикулярному и люм-
бальному тестам инфузионной гидродинамиче-
ской нагрузки. Обосновано введение болюса физ. 
раствора в перерасчете на возрастное количе-
ство ликвора по индексу массы тела и времени 
восстановления ВЧД с учетом объема быстрых 
(12–18 мл/мин) и медленных (18–27 мл/ч) переме-
щений ликвора через Сильвиевый водопровод.

Восстановление ВЧД в соответствии с воз-
растной нормой характеризовало сохранение 
оттока и всасывания. Повышение ВЧД более 
50 % отражало отсутствие оттока с обосновани-
ем повторных вентрикулярных пункций игла-
ми диаметром 14 G и резистентное всасывание 
после люмбальной пункции, выполняемой при 
условии восстановлении оттока из желудоч-
ков, с обоснованием показаний к вентрикуло-
перитонеальному шунтированию. При сниже-
нии КЦЭ до 3 см3/мм вод. ст. отмечалось оста-

точное расширение желудочков с ИЖ больше 
0,5, а ниже 1 см3/мм вод. ст. – необратимые из-
менения в ткани мозга без восстановления моз-
гового плаща.
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Резюме
ВВЕДЕНИЕ. Неспецифические инфекционно-воспалительные заболевания позвоночника (НИВЗП) представлены 
такими нозологическими формами заболевания, как спондилит, спондилодисцит, эпидурит, или их различными сочета-
ниями, вызванными неспецифической микрофлорой. Одной из причин увеличения продолжительности заболевания до 
начала лечения и частоты осложненных форм является отсутствие регламентированной маршрутизации пациентов 
с НИВЗП. В работе проведен анализ результатов внедрения разработанного алгоритма диагностики и тактики при не-
специфических инфекционно-воспалительных заболеваниях позвоночника, а также основанных на нем маршрутных 
регламентирующих приказов Министерства здравоохранения Свердловской области.
ЦЕЛЬ. Улучшить результаты хирургического лечения пациентов с НИВЗП за счет сокращения сроков диагностики 
заболевания и оказания специализированной нейрохирургической помощи.
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Выполнено сравнение исходов лечения двух групп пациентов: 1-й – контрольной (до 
внедрения алгоритма и приказов) – 73 пациента, 2-й – исследовательской (после внедрения предложенного алгоритма и 
приказов) – 338 пациентов. Проводилась сравнительная оценка продолжительности заболевания, исходного неврологи-
ческого статуса по шкале Франкеля, выраженности синдрома системной воспалительной реакции и результатов хирур-
гического лечения по динамике неврологического статуса, частоте послеоперационных осложнений, наличию грубой 
инвалидизации пациентов.
РЕЗУЛЬТАТЫ. В группах сравнения наблюдали увеличение числа пациентов с короткой продолжительностью 
НИВЗП (15–30 дней) с 13,7 % в 1-й группе и до 34,9 % во 2-й группе и сокращение числа больных с длительными сро-
ками (более 90 суток) с 31,5 % в 1-й группе до 7,9 % в основной группе (p<0,05). Результаты сравнения доказали, что во 
2-й группе пациентов наблюдали увеличение числа хороших исходов лечения до 80,2 %, в сравнении с 1-й группой 
(57,5 %), и четырехкратное снижение неудовлетворительных результатов лечения с 20,6 до 4,4 % (p<0,05) соответ-
ственно.
ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Благодаря внедрению алгоритма диагностики и тактики при неспецифических инфекционно-вос-
палительных заболеваниях позвоночника удалось улучшить оказание медицинской помощи пациентам в поликлини-
ках и стационарах Свердловской области и сформировать поток больных в специализированный многопрофильный 
стационар.
Ключевые слова: неспецифические инфекционно-воспалительные заболевания позвоночника, специализирован-
ное нейрохирургическое лечение, алгоритм маршрутизации

Для цитирования: Гончаров М. Ю., Левчик Е. Ю., Масютина Д. Д. Совершенствование специализирован-
ной помощи пациентам с неспецифическими инфекционно-воспалительными заболеваниями позвоноч-
ника // Российский нейрохирургический журнал им. проф. А. Л. Поленова. 2024. Т. XVI, № 2. С. 32–41. DOI: 
10.56618/2071–2693_2024_16_2_32.
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Abstract
INTRODUCTION. Non-specific pyogenic spinal infections (NSPSI) are represented by such nosological forms of the disease 
as spondylitis, spondylodiscitis, epiduritis, or their various combinations, caused by nonspecific microflora. One of the reasons 
for the increase in the duration of the disease before treatment and the frequency of complicated forms is the lack of regulated 
routing of patients with NSPSI. The work analyzes the results of implementing the developed algorithm for diagnosis and 
tactics for nonspecific pyoinflammatory lesions of the spine, as well as the route regulatory orders of the Ministry of Health of 
the Sverdlovsk region based on it.
AIM. To improve the results of surgical treatment of patients with NSPSI by reducing the time required for diagnosing the 
disease and providing specialized neurosurgical care.
MATERIALS AND METHODS. A comparison was made of the treatment outcomes of two groups of patients: 1 – control 
(before the implementation of the algorithm and orders) 73 patients, 2 – research (after implementation of the proposed algorithm 
and orders) 338 patients. A comparative assessment of the duration of the disease, the initial neurological status according to 
the Frankel scale, the severity of the systemic inflammatory response syndrome and the results of surgical treatment in terms 
of the dynamics of the neurological status, the frequency of postoperative complications, and the presence of severe disability of 
patients was carried out.
RESULTS. In the comparison groups, there was an increase in the number of patients with a short duration of NSPSI (15–30 
days) from 13.7 % in group 1 and to 34.9 % in group 2, and a reduction in the number of patients with long periods (more than 
90 days) from 31.5 % in group 1 and up to 7.9 % in the main group (p<0.05). From the comparison results, it was proved that in 
group 2 of patients there was an increase in the number of good treatment outcomes up to 80.2% compared to group 1 (57.5 %), 
and a fourfold decrease in unsatisfactory treatment results from 20.6 to 4.4 % (p<0.05).
CONCLUSION. By introducing a diagnostic algorithm and tactics for non-specific pyogenic spinal infections, it was possible 
to improve the provision of medical care to patients in clinics and hospitals in the Sverdlovsk region, and to create a flow of 
patients to a specialized multidisciplinary hospital.
Keywords: nonspecific infectious and inflammatory diseases of the spine, specialized neurosurgical treatment, routing 
algorithm

For citation: Goncharov M. Yu., Levchik E. Yu., Masyutina D. D. Improving the organization of specialized care for 
patients with Non-specific pyogenic spinal infections. Russian neurosurgical journal named after professor 
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ских форм НИВЗП различается и составляет: 
спинального эпидурита (эпидурального абсцес-
са) – от 0,5 до 3 случая на 10 000 госпитализиро-
ванных в стационары ежегодно [2, 3], спонди-
лодисцита – от 2,8 до 7,5 на 100 000 населения, 
в зависимости от страны и региона [4]. В Сверд-
ловской области заболеваемость наиболее часто 
встречающимися формами – неспецифически-
ми спондилитами/спондилодисцитами – еже-
годно составляет 4,8–5,2 на 100 000 населения.

Основными клиническими проявления-
ми НИВЗП являются болевой вертеброген-

Введение
К неспецифическим инфекционно-воспали-

тельным заболеваниям позвоночника (НИВЗП) 
относятся патологические процессы, сопрово-
ждающиеся инфекционным поражением кост-
ных передних и задних структур позвоночно-
го столба, межпозвонковых дисков, клетчаток 
позвоночного канала, и развитием таких нозо-
логических форм заболевания, как спондилит, 
спондилодисцит, эпидурит, или их различных 
сочетаний, вызванные неспецифической ми-
крофлорой [1]. Частота клинико-морфологиче-
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ный синдром, неврологические и ортопедиче-
ские нарушения, сепсис [4–6]. Ведущими при-
чинами инвалидизации пациентов считаются 
остаточный неврологические дефицит и гру-
бая поствоспалительная деформация позво-
ночника, приводящая к хроническому болево-
му синдрому [7, 8]. Летальные исходы в основ-
ном связаны с сепсисом [2, 9]. Осложненное (не-
врологическим дефицитом и сепсисом) течение 
НИВЗП чаще всего является следствием позд-
ней диагностики заболевания и несвоевремен-
ностью назначения антибактериальной тера-
пии [3, 5, 10, 11]. Причинами поздней диагно-
стики и несвоевременного лечения являются 
относительно редкая встречаемость этих забо-
леваний, низкая информированность врачей 
об этой патологии, отсутствие регламентиро-
ванной маршрутизации пациентов с НИВЗП 
для диагностики и хирургического лечения 
[12]. Доля диагностических ошибок высока и 
достигает 40–50 % [4, 11, 13], средние сроки вы-
явления НИВЗП составляют 2–4 месяца [3, 5, 
11, 14–18]. Результаты хирургического лечения 
осложненных форм НИВЗП хуже, чем не ос-
ложненных [8, 19]. Большинство авторов еди-
ны во мнении, что одной из причин увеличе-

ния продолжительности заболевания до нача-
ла лечения и частоты осложненных форм явля-
ется отсутствие регламентированной маршру-
тизации пациентов с НИВЗП [20].

Цель исследования – улучшить результаты 
хирургического лечения пациентов с НИВЗП 
за счет сокращения сроков диагностики забо-
левания и оказания специализированной ней-
рохирургической помощи.

Материалы и методы исследования
Проблемы ранней диагностики, такти-

ки и хирургического лечения НИВЗП изуча-
ли с 1996 г. За временной интервал с 1996 по 
2019 г. было отмечено стойкое ежегодное уве-
личение частоты случаев выявления НИВЗП 
с 10–12 в 1996–2000 гг., 15–20 в 2001–2005 гг., 
50–60 пациентов в 2015– 2017 гг. и до 70–80 па-
циентов в 2018–2019 гг. (рис. 1).

Тенденция к увеличению частоты НИВЗП 
в Свердловской области может быть связа-
на как с повышением истинного числа случа-
ев НИВЗП ввиду роста числа их предраспо-
лагающих и причинных факторов, так и с со-
вершенствованием диагностики этих заболе-
ваний. Причинами улучшения диагностики 

Рис. 1. Заболеваемость неспецифическими инфекционно-воспалительными заболеваниями позвоночника в Свердловской 
области в 2010–2019 гг., на 100 000 населения
Fig. 1. Incidence of nonspecific infectious-inflammatory diseases of the spine in the Sverdlovsk region in 2010–2019, per 100 000 
population
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НИВЗП могут быть как повышение матери-
ально-технического оснащения районных ле-
чебно-профилактических учреждений (ЛПУ), 
повсеместное внедрение современных методов 
нейровизуализации (компьютерной томогра-
фии (КТ), магнитно-резонансной томографии 
(МРТ)), так и повышение информированности 
врачей о НИВЗП благодаря разрабатываемым 
учебным пособиям, программам и организаци-
онно-методическим мерам.

Исходя из того, что результаты лечения па-
циентов при уже развившейся плегии и тяже-
лом сепсисе удручающие, ситуацию необходи-
мо изменить, в первую очередь, путем сокраще-
ния сроков диагностики и оказания специали-
зированной нейрохирургической помощи.

Были ретроспективно проанализированы 
прогностические факторы исходов хирургиче-
ского лечения НИВЗП у 73 человек, опериро-
ванных на базе Свердловской областной кли-
нической больницы № 1 в период с 1996 по 
2004 г. На основании выявленных изменяемых 

факторов, значимо влиявших на исходы лече-
ния, в 2005–2006 гг. был предложен алгоритм 
диагностики и тактики лечения НИВЗП, вне-
дренный в деятельность ЛПУ Свердловской 
области (рис. 2).

Разработанный алгоритм включил в себя 
клинико-диагностические критерии первич-
ной постановки диагноза, этапы и виды пер-
вичной диагностики НИВЗП в районах обла-
сти, необходимый уровень ЛПУ для первичной 
госпитализации пациентов, показания для вы-
бора консервативного или оперативного вари-
анта лечения пациентов с НИВЗП по месту 
первичной госпитализации, в зависимости от 
остроты начала заболевания, септических про-
явлений, наличия и выраженности неврологи-
ческих нарушений у пациентов, а также пока-
зания для перевода пациентов в специализи-
рованные многопрофильные стационары.

Алгоритм диагностики и тактики при 
НГЗП был использован для основы региональ-
ного приказа Министерства здравоохранения 

Рис. 2. Алгоритм диагностики и тактики при неспецифических инфекционно-воспалительных заболеваниях позвоночника
Fig. 2. Algorithm for diagnosis and tactics for nonspecific infectious and inflammatory diseases of the spine
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Свердловской области, регламентирующего 
маршрутизацию пациентов с данной патоло-
гии, № 1739-П от 24 декабря 2014 года «Об ут-
верждении порядка госпитализации пациен-
тов с неспецифическими гнойными заболева-
ниями и поражениями нейрохирургического 
профиля в ГАУЗ СО „Свердловский областной 
клинический психоневрологический госпи-
таль для ветеранов войн“». Изданный приказ 
носил уведомительный характер и рекомендо-
вал всех пациентов с НИВЗП направлять на 
консультацию нейрохирурга в вышеуказан-
ное учреждение после проведения диагности-
ки, антибактериального лечения в ЛПУ по ме-
сту первичного обращения.

После внедрения приказа в ЛПУ Свердлов-
ской области, получения опыта маршрутиза-
ции пациентов в условиях выделенного мно-
гопрофильного стационара, в первую очередь, 
за счет сокращения случаев непрофильной го-
спитализации и отказов в ней, а также ввиду 
того, что в ряде случаев по-прежнему проис-
ходило затягивание лечения пациентов на ме-
стах с поздним их направлением на консульта-
цию нейрохирурга для определения хирурги-
ческой тактики и требовалось много согласова-
ний для перевода, особенно неотложных паци-
ентов, приказ был усовершенствован и переиз-
дан 1 декабря 2017 г. – № 2158-П «Об организа-
ции оказания медицинской помощи взрослым 
больным с неспецифическими гнойными забо-
леваниями и поражениями центральной нерв-
ной системы, позвоночника и костей черепа 
в Свердловской области».

Изменения в новом приказе № 2158-П состо-
яли в следующем: все заподозренные случаи 
НИВЗП должны сразу направляться на кон-
сультацию нейрохирурга для уточнения так-
тики и рекомендаций по дальнейшему лече-
нию при отсутствии показаний к оперативно-
му лечению; были введены телемедицинские 
консультации пациентов с НИВЗП, особен-
но необходимые для неотложных случаев или 
при невозможности приехать на консультацию 
ввиду тяжести состояния и отдаленности тер-
ритории.

После внедрения вышеуказанных приказов 
были изучены клинические результаты в пе-
риод с 01.01.2005 по 31.12.2017. В исследование 

были включены 338 пациентов с НИВЗП. Для 
оценки эффективности предложенного нами 
алгоритма диагностики и тактики при НИВЗП 
были ретроспективно сравнены основные по-
казатели и результаты проведенного лечения 
этих 338 пациентов с группой больных из 73 
пациентов, лечившихся до внедрения разрабо-
танного алгоритма.

Обе группы пациентов – 1-я группа (кон-
трольная, 73 пациента, до внедрения алго-
ритма диагностики и тактики при НИВЗП) и 
2-я группа (основная, 338 больных, после вне-
дрения алгоритма диагностики и тактики при 
НИВЗП) – были примерно сопоставимы по воз-
растным и половым характеристикам, клини-
ко-морфологическим формам НИВЗП (спон-
дилодисцит, эпидуральный абсцесс), методам 
диагностики, способам оперативного лечения, 
критериям оценки результатов (табл. 1).

Таблица 1. Сравнение групп пациентов по 
возрасту
Table 1. Comparison of patient groups by age

Возраст, 
лет 

Контрольная 
группа (N1=73), 

n (%)

Основная группа
(N2=338), n, % P

<24 3 (4,1) 7 (2,1) p>0,1
25–44 24 (32,8) 113 (33,5) p>0,2
45–59 31 (42,5) 125 (36,9) p>0,1
60–74 14 (19,2) 83 (24,6) p>0,1
75–89 1 (1,4) 10 (2,9) p>0,1
>90 0 0 0

При сопоставлении двух групп пациентов 
по возрасту значимых различий в возрастных 
подгруппах отмечено не было (p<0,1) (табл. 2).

Таблица 2. Сравнение групп пациентов по полу
Table 2. Comparison of patient groups by gender

Пол Контрольная 
группа

(N1=73), n (%) 

Основная 
группа

(N2=338), n (%) 

P

Мужчины 42 (57,5) 226 (66,9) p<0,1
Женщины 31 (42,5) 112 (33,1) p<0,1

Частота поражения различных отделов по-
звоночника у пациентов в группах сравнения 
достоверно не отличалась и соответствовала 
литературным данным.

Одной из основных задач исследования 
было сокращение продолжительности заболе-
вания от момента появления первых призна-
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ков до оказания специализированной нейро-
хирургической помощи (табл. 3).

Таблица 3. Сравнение групп  
по продолжительности заболевания до оказания 
специализированной помощи
Table 3. Comparison of groups by duration of illness 
before specialized care

Продолжи-
тельность 

НИВЗП, сутки

Контроль-
ная группа 

(N1=73), n (%) 

Основная груп-
па (N2=338), 

n (%) 
p

<7 2 (2,7) 8 (2,4) p>0,1
8–14 7 (9,6) 22 (6,51) p>0,1
15–30 10 (13,7) 118 (34,9) p<0,05
31–60 23 (31,5) 122 (36,1) p>0,1
61–90 8 (10,9) 41 (12,1), p>0,1

91–180 13 (17,8) 22 (6,5), p<0,05
>180 10 (13,7) 5 (1,5) p<0,05

Наибольшее число пациентов 1-й группы – 
23 (31,5 %) и 2-й группы – 122 (36,1 %) – имели 
продолжительность НИВЗП от появления пер-
вых признаков заболевания до оказания спе-
циализированной помощи от 1 до 2 месяцев. 
В группах сравнения наблюдали увеличение 
числа пациентов с короткой продолжительно-
стью НИВЗП (15–30 дней) с 13,7 % в 1-й группе 
и до 34,9 % во 2-й группе и сокращение числа 
больных с длительными сроками (более 90 су-
ток) с 31,5 % в 1-й группе и до 7,9 % в основной 
группе (p<0,05).

При сопоставлении групп сравнения име-
ло значение распределение пациентов по пред-
ставленным клинико-морфологических фор-
мам НИВЗП. Другие формы НИВЗП в группах 
сравнения не встречались (табл. 4).

У наибольшего числа пациентов в обеих 
группах сравнения выявили НИВЗП в виде 
спондилодисцита, осложненного эпидураль-
ным абсцессом: в 1-й группе – у 43 (58,9 %), во 
2-й – у 231 (68,3 %) больного, при этом во 2-й 
группе пациентов отметили тенденцию к ро-
сту этой клинико-морфологической формы 
НИВЗП в объеме 10 % (p<0,1).

При сравнении групп пациентов дополни-
тельно выявили негативную тенденцию роста 
количества заболеваний, которые могли быть 
предрасполагающими факторами развития 
НИВЗП, – вирусного гепатита С, ВИЧ, сахар-
ного диабета.

Одной из основных задач внедрения алго-
ритма диагностики и тактики при НГЗП было 

снижение числа пациентов с неврологически-
ми нарушениями, определявшими неблаго-
приятные исходы и последующую возможную 
инвалидизацию пациентов. Оценку исходного 
неврологического статуса проводили по шкале 
Франкеля (Frankel Scale) (H. Frankel, 1969 г.) 
(табл. 6).

Таблица 4. Сравнение групп пациентов по 
клинико-морфологическим формам заболевания
Table 4. Comparison of groups of patients according 
to clinical and morphological forms of the disease

Клинико-морфологиче-
ские формы  

НИВЗП

Контроль-
ная группа
(N1=73),  

n (%) 

Основная 
группа

(N2=338), 
n (%) 

P

Спондилит 3 (4,1) 8 (2,4) p>0,1
Спондилоартрит 0 2 (0,6) p>0,1
Спондилодисцит 18 (24,7) 49 (14,5) p<0,05

Осложненные эпидуральным абсцессом
Спондилит +  
эпидурит

0 2 (0,6) p>0,1

Спондилодисцит + 
эпидурит

43 (58,9) 231 
(68,3)

p<0,1

Спондилодисцит + 
спондилоартрит + 
эпидурит

0 7 (2,1) p<0,05

Спондилоартрит + 
эпидурит

0 5 (1,4) p<0,05

Изолированный 
эпидурит

9 (12,3) 34 (10,1) p>0,1

Таблица 5. Частота выявления вирусного гепатита 
С, ВИЧ и сахарного диабета
Table 5. Frequency of detection of viral hepatitis C, 
HIV, and diabetes mellitus

Выявленное  
заболевание

Контроль-
ная группа
(N1=73),  

n (%) 

Основная 
группа

(N2=338), 
n (%) 

p

Вирусный гепатит С 7 (9,6) 81 (23,9) p<0,05
ВИЧ-инфекция 2 (2,7) 38 (11,2) p<0,05

Сахарный диабет 10 (13,7) 55 (16,3) p>0,1

Таблица 6. Сравнение групп пациентов по 
выраженности исходных неврологических 
нарушений
Table 6. Comparison of patient groups according to 
the severity of initial neurological disorders

Тип по шка-
ле Франкеля

Контроль-
ная группа 

(N1=73), n (%) 

Основная груп-
па (N2=338), 

n (%) 

p

А 7 (9,6) 21 (6,2) p>0,1
В 0 15 (4,4) p<0,05
С 16 (21,9) 45 (13,3) p<0,05
D 31 (42,4) 178 (52,7) p<0,1
E 19 (26,1) 79 (23,4) p>0,1
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При поступлении в нейрохирургический 
стационар неврологические нарушения разной 
степени выраженности были выявлены у 54 
(73,9 %) из 73 пациентов 1-й группы и у 259 
(76,6 %) из 338 пациентов 2-й группы (p>0,1). 
При этом неврологические нарушения тяжелой 
степени (типы А и В по шкале Франкеля) были 
выявлены у 7 (9,6 %) пациентов в 1-й группе и 
у 36 (10,65 %) во 2-й группе (p>0,1). Число паци-
ентов с неврологическими нарушениями уме-
ренной степени выраженности (тип С – паре-
зы) снизилось с 16 (21,9 %) в 1-й группе до 45 
(13,3 %) во 2-й группе (p<0,05).

Синдром системной воспалительной реак-
ции (ССВР) (R. Bone, 1992 г.) диагностировали 
при поступлении у 58 (79,5 %) из 73 пациентов 
в 1-й группе и у 135 (39,9 %) во 2-й группе, отме-
тили снижение числа больных с ССВР в основ-
ной группе (p<0,05).

Проверка распределения параметров на 
нормальность была проведена с помощью кри-
терия Шапиро – Уилка. Данные представлены 
в виде средней и среднеквадратичного откло-
нения показателей. Расчет небольших вели-
чин долей (процентов) и сопоставление их друг 
с другом проводили с привлечением параме-
трического критерия Фишера (j) путем подсче-
та аргумента нормального распределения (u) 
и непараметрического точного критерия Фи-
шера при p<0,05. При сопоставлении средних 
значений применяли параметрический крите-
рий Стьюдента при p<0,05. С целью снижения 
систематической ошибки отбора использовали 
методы ограничения.

Результаты исследования
При оперативном лечении пациентов 

с НИВЗП применяли декомпрессивно-сани-
рующие и декомпрессивно-санирующие-ста-
билизирующие виды вмешательств, в зави-
симости от клинико-морфологических форм 
заболевания и хирургических задач. Резуль-
таты хирургического лечения в обеих груп-
пах пациентов расценивали как хорошие, 
удовлетворительные и неудовлетворитель-
ные в зависимости от динамики неврологи-
ческих нарушений, синдрома системной вос-
палительной реакции, наличия ранних и 
поздних послеоперационных осложнений, 

наличия грубой инвалидизации пациентов 
(табл. 7).

Таблица 7. Результаты хирургического лечения 
в группах пациентов с неспецифическими 
инфекционно-воспалительными заболеваниями 
позвоночника
Table 7. Results of surgical treatment in groups 
of patients with nonspecific infectious and 
inflammatory diseases of the spine

Результаты хи-
рургического 

лечения

Контрольная 
группа

(N1=73),  
n (%) 

Основная 
группа

(N2=338),  
n (%) 

p

Хорошие 42 (57,5) 271 (80,2) p<0,05
Удовлетвори-

тельные
16 (21,9) 52 (15,4) p<0,1

Неудовлетво-
рительные

15 (20,6) 15 (4,4) p<0,05

При сравнении результатов лечения отме-
тили достоверное увеличение числа пациен-
тов с хорошими результатами лечения с 57,5 % 
в 1-й группе до 80,2 % во 2-й группе, а также 
снижение числа больных с неудовлетворитель-
ными исходами – с 20,6 % в 1-й группе до 4,4 % 
во 2-й группе пациентов (p<0,05).

Для определения прогноза реабилитации и 
возможной инвалидизации пациентов имела 
значение выраженность неврологического де-
фицита при выписке из стационара после хи-
рургического лечения (табл. 8).

Таблица 8. Выраженность остаточного 
неврологического дефицита в группах пациентов
Table 8. Severity of residual neurological deficit  
in patient groups

Тип  
по шкале 
Франкеля

Контрольная 
группа

(N1=73),  
n (%)

Основная 
группа

(N2=338),  
n (%)

p

А 3 (4,2) 9 (2,7) p>0,1
В 4 (5,5) 13 (3,9) p>0,1
С 7 (9,7) 14 (4,3) p<0,05
D 27 (37,5) 44 (13,3) p<0,05
E 31 (43,1) 251 (75,8) p<0,05

Всего 72 (100)* 331 (100)**

*, ** – с учетом летальных исходов.

При выписке из стационара у большинства 
пациентов в 1-й группе – 31 (43,1 %) – и у 251 
(75,8 %) во 2-й группе не было неврологических 
нарушений (тип Е), а у части пациентов – 27 
(37,5 %) в 1-й группе и у 44 (13,5 %) во 2-й груп-
пе – оставались незначительные неврологиче-
ские нарушения (тип D), которые регрессиро-



РОССИЙСКИЙ НЕЙРОХИРУРГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ имени профессора А. Л. Поленова 

Том XVI, № 2, 2024

39

М. Ю. Гончаров и др.

вали в ближайшие месяцы. Стоит отметить, 
что число пациентов без неврологических на-
рушений (тип Е) во 2-й группе (75,8 %) в срав-
нении с 1-й (43,1 %) было достоверно больше, а 
число пациентов с легкими (тип D) и умерен-
ными (тип С) неврологическими нарушениями 
во 2-й группе было меньше (44–13,3 % – тип D и 
14–4,4 % – тип С), чем в 1-й (27–37,5 % – тип D и 
7–9,7 % – тип С) (p<0,05).

Таким образом, после внедрения алгорит-
ма диагностики и тактики при НИВЗП число 
пациентов с грубыми неврологическими нару-
шениями значимо не изменилось, а число боль-
ных с умеренными и легкими неврологически-
ми нарушениями, а также без неврологических 
выпадений стало достоверно бóльшим.

Обсуждение
Основными критериями сравнения двух 

групп пациентов были средняя продолжитель-
ность заболевания от момента появления пер-
вых симптомов до оказания специализиро-
ванной нейрохирургической помощи, исход-
ный неврологический статус пациентов, коли-
чество пораженных позвонков, наличие син-
дрома системной воспалительной реакции. По 
нашему мнению, на изменение этих критери-
ев в лучшую сторону получилось повлиять ор-
ганизационными мероприятиями. В основной 
группе мы отметили улучшение первичной ди-
агностики НИВЗП на 14 %. Мы считаем, что, 
помимо повышения доступности современной 
диагностики в районных ЛПУ (КТ, МРТ), важ-
ное значение для сокращения сроков диагно-
стики заболевания имела и учебно-методиче-
ская работа – проведение семинаров, выступ- 
ления на областных конференциях, выпуск ме-
тодических рекомендаций.

При сравнении представленных результа-
тов в контрольной и основной группах боль-
ных видно, что после внедрения алгоритма 
мы наблюдали сокращение числа пациентов 
с продолжительностью заболевания до 2 меся-
цев с 65,7 % (1-я группа) до 46,3 % (2-я груп-
па), увеличение доли пациентов с продолжи-
тельностью заболевания 15–30 суток до 41,1 % 
во 2-й группе против 28,7 % в 1-й группе боль-
ных (p<0,05). При сравнении неврологиче-
ских нарушений мы отметили снижение числа 

больных с умеренным неврологическим дефи-
цитом (тип С) с 21,9 % пациентов в 1-й группе 
до 13,3 % во 2-й группе. При сравнении часто-
ты синдрома системного воспалительного от-
вета наблюдали уменьшение числа пациентов 
с ССВР с 79,5 % в контрольной группе до 39,9 % 
в основной группе. Кроме того, отметили сни-
жение числа больных с поражением трех и бо-
лее позвонков у пациентов во 2-й группе (19–
6,3 %), в сравнении с 1-й (10–15,6 %).

Внедренный алгоритм диагностики и так-
тики был ориентирован, прежде всего, на пер-
вичный врачебный прием пациентов, на повы-
шение настороженности врачей к неспецифи-
ческому гнойному заболеванию позвоночни-
ка. Выявление у пациентов на приеме болево-
го синдрома в спине и лихорадки в настоящее 
время является показанием для госпитализа-
ции больного в стационар, обследования, ле-
чения с назначением антибактериальной тера-
пии. За счет внедрения алгоритма был устра-
нен один из основных недостатков – длитель-
ное амбулаторное лечение пациентов, приво-
дившее к значительному увеличению (до 2 ме-
сяцев) продолжительности НИВЗП. Вторым 
важным моментом внедрения алгоритма было 
сокращение сроков стационарного лечения на 
местах. Согласно разработанному алгоритму, 
пациентов с некупированным синдромом си-
стемного воспалительного ответа и появив-
шимся неврологическим дефицитом сразу на-
правляли в специализированный центр для 
консультации нейрохирурга и нейровизуали-
зации, без длительных попыток самостоятель-
ного лечения. Третьим положительным момен-
том внедрения алгоритма стала концентрация 
большинства пациентов с НИВЗП в услови-
ях профильного круглосуточного стационара, 
с возможностью быстрой нейровизуализации 
процесса и оказания квалифицированной ней-
рохирургической помощи.

Четвертым положительным моментом вне-
дрения алгоритма стало сокращение числа па-
циентов, перенесших НИВЗП, с остаточным 
грубым неврологическим дефицитом.

Из результатов исследования видно, что 
во 2-й группе пациентов наблюдали увеличе-
ние числа хороших исходов лечения до 80,2 %, 
в сравнении с 1-й группой (57,5 %), и четырех-
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кратное снижение неудовлетворительных ре-
зультатов лечения – с 20,6 до 4,4 % соответствен-
но. Число повторных операций у пациентов (по-
сле ранее выполненных в других лечебных уч-
реждениях) сократилось практически до нуля.

Заключение
Благодаря внедрению алгоритма диагности-

ки и тактики удалось скорректировать оказа-
ние медицинской помощи пациентам с НИВЗП 
в поликлиниках и стационарах Свердловской 
области и сформировать поток больных в спе-
циализированный стационар.

Полученные результаты позволяют реко-
мендовать разработанный нами алгоритм ди-
агностики и тактики, а также изданные на 
его основе приказы Министерства здравоох-
ранения Свердловской области для внедрения 
в других субъектах Российской Федерации.
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Резюме
ВВЕДЕНИЕ. Общая стратегия роста нейроэпителиальных опухолей заключается в каскадности изменений биологи-
ческого поведения опухолевых клеток и эндотелия сосудов, происходящих во время прогрессирования опухолевого про-
цесса с учетом трансформации.
ЦЕЛЬ. Провести анализ клинического применения противовирусного лечения у пациентов с учетом морфологических 
механизмов роста глиальных опухолей, контаминированных вирусом простого герпеса (ВПГ).
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Материалом для исследования послужили текущие и архивные биопсии 780 высоко-
злокачественных глиальных опухолей, контаминированных ВПГ.
Для выявления в опухолях ВПГ проводили иммуногистохимическое (ИГХ) исследование с антителами к антигену ВПГ. 
Контрольные группы составили опухоли, которые не экспрессировали антитела к ВПГ и в которых не выявлялись вну-
триядерные включения, характерные для ВПГ.
РЕЗУЛЬТАТЫ. Для высокозлокачественных глиальных опухолей, к которым относятся глиобластома, анапластиче-
ская астроцитома, анапластическая олигодендроглиома, анапластическая олигоастроцитома и анапластическая эпен-
димома, был характерен этапный рост. Скорость роста определяло соотношение ростовых факторов, к которым относят-
ся, прежде всего, соотношение апоптозного p53 и антиапоптозного фактора bcl-2, индекс пролиферативной активности, 
а также количество сосудов в наиболее васкуляризированной («горячей») точке.
Часть вирусного генома, попавшая в опухолевую и эндотелиальную клетку, изменяла скорость роста популяции клеток-
хозяев. Возникающее в ответ на изменение в клеточном геноме хозяина продуктивное воспаление стимулировало про-
цессы пролиферации, изменяя скорость апоптоза. При проведении исследования был предложен метод применения 
этиопатогенетического противовирусного лечения.
ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Значение генома ВПГ для глиальных опухолей огромно. Он пытается сохранить опухолевую клет-
ку – с одной стороны, однако резко повышает способность эндотелия к делению во время совместной репликации гене-
тического материала, с другой стороны. Результатом доказанного сложного механизма роста глиальных опухолей стал 
метод этиопатогенного противовирусного лечения, что позволило продлить безрецидивный период в среднем в 2 раза во 
всех группах высокозлокачественных глиом.
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Abstract
INTRODUCTION. The general strategy for the growth of neuroepithelial tumors is a cascade of changes in the biological 
behavior of tumor cells and vascular endothelium that occur during the progression of the tumor process, taking into account 
transformation.
MATERIALS AND METHODS. The study material included current and archival biopsies of 780 highly malignant glial 
tumors contaminated with herpes simplex virus (HSV).
To detect HSV in tumors, an immunohistochemical (IHC) study was performed with antibodies to the HSV antigen. The control 
groups consisted of tumors that did not express antibodies to HSV and in which intranuclear inclusions characteristic of HSV 
were not detected.
RESULTS. High-grade glial tumors, which include glioblastoma, anaplastic astrocytoma, anaplastic oligodendroglioma, 
anaplastic oligoastrocytoma, and anaplastic ependymoma, showed staged growth. The growth rate was determined by the ratio 
of growth factors, which include primarily the ratio of apoptotic p53 and anti-apoptotic factor bcl-2, the index of proliferative 
activity, as well as the number of vessels in the most vascularized (“hot”) spot. Part of the viral genome that entered the tumor 
and endothelial cells changed the growth rate of the host cell population. The productive inflammation that occurs in response 
to changes in the host cell genome stimulates proliferation processes, changing the rate of apoptosis. During the study, a method 
of using etiopathogenetic antiviral treatment was proposed.
CONCLUSION. The significance of the HSV genome for glial tumors is enormous. It tries to preserve the tumor cell, on the 
one hand, but sharply increases the ability of the endothelium to divide during the joint replication of genetic material, on the 
other hand. The result of the proven complex mechanism of growth of glial tumors was the method of etiopathogenic antiviral 
treatment, which made it possible to extend the relapse-free period by an average of two times for all groups of high-grade 
gliomas.
Keywords: high-grade gliomas, growth mechanisms, antiviral therapy, relapse-free period
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Введение
Общая стратегия роста нейроэпителиаль-

ных опухолей заключается в каскадности из-
менений биологического поведения опухоле-
вых клеток и эндотелия сосудов, происходя-
щих во время прогрессирования опухолевого 
процесса с учетом трансформации [1, 2].

Цель исследования – провести анализ кли-
нического применения противовирусного лече-
ния у пациентов с учетом морфологических ме-
ханизмов роста глиальных опухолей, контами-
нированных вирусом простого герпеса (ВПГ).

Материалы и методы исследования
Материалом для исследования послужили 

текущие и архивные биопсии 780 высокозло-
качественных глиальных опухолей, контами-
нированных вирусом простого герпеса. Диа-
гноз ставился в соответствии с классификации 
Всемирной организации здравоохранения опу-
холей центральной нервной системы (ЦНС) от 
2016 г. (проект, в рамках которого проводилось 
исследование, закончен в 2017 г.).

Для выявления в опухолях ВПГ проводи-
ли иммуногистохимическое (ИГХ) исследова-
ние с антителами к антигену ВПГ. Контроль-
ные группы составили опухоли, которые не 
экспрессировали антитела к ВПГ и в которых 
не выявлялись внутриядерные включения, ха-
рактерные для ВПГ. Использовались монокло-
нальные антитела:

Bcl-2 – моноклональные, мышиные, клон 
E17, разведение 1:50, фирма-производитель – 
BioGenex;

P-53 – моноклональные, мышиные, клон 
DO-7, разведение 1:50, фирма-производитель – 
DakoCytomation;

Ki-67 – моноклональные, мышиные, клон 
BGX-Ki67, разведение 1:50, фирма-производи-
тель – BioGenex;

Anti-Herpes Simplex Virus Type 1 – поликло-
нальные кроличьи, клон B0114, разведение 
1:100, фирма-производитель – DakoCytomation;

Anti-Herpes Simplex Virus Type 2 – поликло-
нальные кроличьи, клон B0116, разведение 
1:100, фирма-производитель – DakoCytomation;

Результаты исследования  
и их обсуждение

Для высокозлокачественных глиальных 
опухолей, контаминированных вирусом про-
стого герпеса (контрольная группа), к кото-
рым относятся глиобластома, анапластическая 
астроцитома, анапластическая олигодендро-
глиома, анапластическая олигоастроцитома и 
анапластическая эпендимома, был характерен 
этапный рост. Скорость роста определяло соот-
ношение ростовых факторов, к которым отно-
сятся, прежде всего, соотношение апоптозного 
p53 и антиапоптозного фактора bcl-2, индекс 
пролиферативной активности, а также количе-
ство сосудов в наиболее васкуляризированной 
(«горячей») точке.

Все перечисленные показатели для нейро-
эпителиальных опухолей, контаминирован-
ных ВПГ, были выше для опухолей, протека-
ющих на фоне обострения хронического воспа-
ления. Показатели роста высокозлокачествен-
ных опухолей отображены в табл. 1; 2.

Из данных табл. 1; 2 следует, что глиобла-
стома, протекавшая на фоне хронического вос-
паления, имела разность медиан экспрессии 
bcl-2 и p53 в эндотелии сосудов, равную 7,9 %. 
При обострении хронического воспалительно-

Таблица 1. Средние показатели роста высокозлокачественных глиом, протекающих на фоне 
хронического воспаления
Table 1. Average growth rates of high-grade gliomas occurring against the background of chronic 
inflammation

Опухоль bcl-2 (сосуд), % p53 (сосуд), % bcl-2 (опухоль), % p53 (опухоль), %

Глиобластома 26,7 (19,4; 33,6) 18,7 (12,3; 24,5) 14,7 (12,9; 16,5) 13,2 (9,9; 16,5)
Анапластическая астроцитома 21,7 (14,3; 27,5) 13,8 (10,1; 16,5) 13,5 (9,4; 16,7) 12,8 (8,1; 14,9)
Анапластическая олигодендроглиома 20,6 (15,9; 25,6) 13,6 (6,4; 18,3) 13,7 (7,9; 19,5) 12,6 (8,2; 16,5)
Анапластическая олигоастроцитома 19,6 (12,6; 28,2) 12,2 (8,1; 16,9) 13,6 (7,6; 19,3) 12,8 (7,8; 16,5)
Анапластическая эпендимома 21,1 (18,6; 23,2) 13,5 (7,2; 19,1) 13,7 (7,7; 19,4) 12,8 (6,2; 18,1)
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го процесса – 8,7 % (p<0,01). Для анапласти-
ческой астроцитомы разность экспрессии при 
хроническом воспалении составляла 7,9 %, 
при его обострении – 8,2 % (p<0,05), для ана-
пластической олигодендроглиомы – 6,9 и 7,1 % 
(p<0,05), для анапластической олигоастроци-
томы – 7,4 и 8,1 % (p<0,05), для анапластиче-
ской эпендимомы – 7,2 и 7,8 % (p<0,05) соответ-
ственно.

Разность экспрессии bcl-2 и p53 в опухоле-
вых клетках при хроническом воспалении и его 
обострении для глиобластом составила 1,4 и 
1,5 %, для анапластической астроцитомы – 0,73 
и 0,8 %, для анапластической олигодендрогли-
омы – 0,7 и 0,8 %, для анапластической олиго- 
астроцитомы – 0,7 и 0,8 %, для анапластической 
эпендимомы – 0,6 и 0,7 %. Различия в экспрес-
сии апоптозных и антиапоптозных факторов 
в опухолевых клетках при хроническом воспа-
лении и его обострении были недостоверны во 
всех группах высокозлокачественных нейро- 
эпителиальных опухолей. При сравнении каж-
дой из групп высокозлокачественных глиаль-
ных опухолей с контрольной группой количе-
ство экспрессии bcl-2 в эндотелиальных клет-
ках было повышено в среднем в 3 раза (p<0,01 
по каждой из групп).

Часть вирусного генома, попавшая в опухо-
левую и эндотелиальную клетку, изменяла ско-
рость роста популяции клеток-хозяев. Возни-
кающее в ответ на изменение в клеточном гено-
ме хозяина продуктивное воспаление стимули-
ровало процессы пролиферации, изменяя ско-
рость апоптоза. Экспрессия антиапоптозного 
фактора bcl-2 увеличивалась поочередно в опу-
холевых и в эндотелиальных клетках в зави-
симости от фазы роста опухоли, который на-

чинался с увеличения количества сосудов, од-
нако количество антиапоптозного фактора из-
менялось более значительно в сосудах (p<0,01)

При сравнении экспрессии p53 и bcl-2 в опу-
холях, протекающих на фоне хронического вос-
паления и в стадии его обострения, наиболь-
шая разница между этими показателями была 
отмечена в случае, когда опухоли протекали 
на фоне обострения хронического воспаления. 
В контрольной группе опухолей экспрессия 
p53 и bcl-2 была достоверно не различима. Это 
проявлялось достоверным уменьшением коли-
чества сосудов в «горячей» точке (p<0,01) [2, 3].

Опухоли, экспрессирующие рецептор эпи-
дермального фактора роста (EGFR, epidermal 
growth factor receptor), имеют значительно худ-
ший прогноз. Считается, что активация EGFR 
прямо связана с высокой степенью злокаче-
ственности опухоли, с анеуплоидией и проли-
феративным индексом. Активация гена-рецеп-
тора эпидермального фактора роста ускоряет 
деление и продвижение эпителиальных клеток.

Проведенный корреляционный анализ 
между количеством экспрессии антител к ВПГ 
и EGFR в высокозлокачественных глиальных 
опухолях показал, что имеется положитель-
ная корреляционная взаимосвязь между ко-
личеством экспрессии антител к ВПГ и EGFR 
(p<0,01).

Таким образом, определение взаимосвязи 
роста экспрессии EGFR в зависимости от уве-
личения экспрессии ВПГ является еще одним 
тестом на преимущественное влияние части 
вирусного генома на деление эндотелиальных 
клеток. Очевиден факт первоначального роста 
опухолевых сосудов, которые обгоняли рост са-
мой опухоли [3].

Таблица 2. Средние показатели роста высокозлокачественных глиом, протекающих на фоне обострения 
хронического воспаления
Table 2. Average growth rates of high-grade gliomas occurring against the background of exacerbation of 
chronic inflammation

Опухоль bcl-2 (сосуд), % p53 (сосуд), % bcl-2 (опухоль), % p53 (опухоль), %

Глиобластома 29,1 (28,4; 32,6) 20,3 (16,8; 25,1) 14,8 (11,4; 17,5) 13,3 (11,2; 14,7)

Анапластическая астроцитома 23,6 (17,1; 23,7) 15,4 (13,2; 17,7) 13,6 (11,7; 14,1) 12,8 (10,6; 14,1)

Анапластическая олигодендроглиома 22,9 (16,8; 26,3) 15,8 (13,4; 18,1) 13,6 (11,5; 13,9) 12,8 (11,1; 14,2)

Анапластическая олигоастроцитома 22,7 (16,1; 27,2) 14,7 (11,2; 17,1) 13,5 (12,1; 14,5) 12,7 (9,6; 15,5)

Анапластическая эпендимома 23,2 (16,8; 23,4) 15,2 (12,9; 16,2) 13,5 (11,2; 14,7) 12,8 (10,6; 14,1)
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При изучении историй болезни пациентов 
с глиомами было установлено, что в случаях, 
когда опухоль протекала на фоне обострения 
хронического воспаления, рецидив наступал 
в 2 раза быстрее. У пациентов с глиобластома-
ми он выявлялся от 3 до 6 месяцев, в то время 
как на фоне хронизации процесса эти опухо-
ли рецидивировали в интервале 9–12 месяцев. 
Для пациентов с анапластическими астроци-
томами и анапластическими олигодендрогли-
омами этот период составлял 6–9 и 12–18 меся-
цев соответственно.

Таким образом, для определения тактики 
лечения пациента и прогнозирования продол-
женного роста глиальных опухолей при помо-
щи моноклональных антител к СD34 опреде-
лялось количество сосудов в одном (наиболее 
васкуляризированном) поле зрения. Это явля-
лось прогностическим признаком для скорости 
рецидивирования, так как увеличение количе-
ства вновь образованных сосудов в опухоли яв-
лялось неблагоприятным и указывало на ско-
рое возникновение рецидива (продолженного 
роста) в случае глиальных опухолей. Для ана-
пластической астроцитомы оно составило 25 и 
более, для анапластической олигодендроглио-
мы – 26 и более, для глиобластомы – 37 и бо-
лее [3, 4].

Проведенное исследование подтвердило 
способность неопластических клеток стимули-
ровать пролиферацию и миграцию эндотели-
альных клеток, которая была связана с двумя 
основными событиями: прекращением секре-
ции ими факторов, ингибирующих ангиогенез, 
что подтверждалось усилением экспрессии p53 
в опухолевой ткани в ответ на снижение экс-
прессии его в сосудах. Экспрессия же bcl-2 из-
менялась в обратной пропорции.

Было доказано, что опухолевые клетки, в от-
личие от эндотелиальных, обладают способно-
стью к независимости роста, нечувствительно-
стью к антиростовым сигналам, способностью 
избегать апоптоз, а также неограниченным по-
тенциалом к репликации дезоксирибонуклеи-
новой кислоты (ДНК). Доказано, что этому спо-
собствует часть генома ВПГ, попавшая в опухо-
левую клетку. В глиальных опухолях в устойчи-
во трансформированных вирусом клетках уста-
навливалось равновесие, когда вирус не убивал 

клетку, а клетка сохраняла часть вирусного гена 
при размножении. Это достигается в результате 
интеграции онкогенных вирусных генов в кле-
точный геном или перехода вируса в персисти-
рующее состояние при латентной инфекции, 
когда часть генома сохраняется в клетке в фор-
ме автономно реплицирующих эписом. Можно 
предположить, что 7–8 % глиальных опухолей 
имели часть генома вируса именно в виде эпи-
сом. В таком случае вирусные частицы не опре-
делялись в эндотелиальных и опухолевых клет-
ках при помощи полимеразной цепной реакции 
(ПЦР), а также при помощи иммуногистохими-
ческого исследования к антигену ВПГ. В этом 
случае ни в опухолевой ткани, ни в эндотелии 
сосудов мы не обнаруживали воспалительно-
го инфильтрата, состоящего из Т-лимфоцитов. 
Если в таком состоянии вирусный онкоген мог 
стабильно реплицироваться, вирусный онко-
протеин подталкивал клетку к вступлению 
в фазу S и способствовал ее иммортализации, 
что морфологически проявлялось повышением 
экспрессии bcl-2 в опухолевых и эндотелиаль-
ных клетках [3–6].

При проведении исследования был предло-
жен метод применения этиопатогенетическо-
го противовирусного лечения пациентов с гли-
альными опухолями в раннем послеопераци-
онном периоде. Метод был основан на обнару-
жении наличия контаминации нейроэпители-
альных опухолей ВПГ и применении противо-
вирусного лечения с целью увеличения безре-
цидивного периода. Известен способ лечения 
глиобластомы в послеоперационном периоде 
с использованием стандартной химиотерапии. 
Недостаток способа заключается в низкой эф-
фективности. Продолжительность жизни боль-
ных, согласно приказу № 80 «Алгоритмы диа-
гностики и лечения больных злокачественны-
ми новообразованиями» от 9 февраля 2019 г., не 
превышает 1,5 года, а безрецидивный период 
не превышает полугода. Проводимые в насто-
ящее время в Республике Беларусь и в России 
исследования позволили уточнить, что основ-
ная роль в опухолевом росте нейроэпителиаль-
ных опухолей принадлежит вирусу простого 
герпеса I и II типов. Стало известно, что этио- 
патогенез злокачественных новообразований, 
в частности, глиобластом, связан с интеграци-
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ей низкокопийных ДНК вируса герпеса в хро-
мосомы малигнизирующихся клеток [6].

Задачей исследования являлось повышение 
эффективности лечения глиобластом в послео-
перационном периоде.

Поставленная задача была достигнута од-
новременным использованием для лечения 
Ацикловира или его производных и Метро-
нидозола. Метронидозол относится к груп-
пе имидазольных соединений с широким 
спектром антимикробной активности. Меха-
низм его действия связан с интеркаляцией 
ДНК.

Суть способа послеоперационного лечения 
глиобластомы заключается в том, что в тече-
ние 10–12 дней вводят Ацикловир внутривен-
но в количестве 10–15 мг/кг массы тела в день 
и Метронидозол внутривенно в количестве 
500 мг 2 раза в день, при необходимости курс 
лечения повторяют.

Использование способа повышает эффек-
тивность лечения глиобластом в послеопера-
ционном периоде, удлиняет безрецидивный 
период, увеличивает продолжительность жиз-
ни пациентов.

Методика применения способа: после про-
ведения операции по поводу удаления глио-
бластомы проводили биопсию удаленной опу-
холи пациента. При проведении патологоана-
томического исследования готовились препа-
раты: из парафиновых блоков получали срезы, 
которые окрашивали гематоксилином и эози-
ном. Для выявления в опухолях вируса просто-
го герпеса проводили иммуногистохимическое 
исследование с выявлением антигена ВПГI и 
ВПГII.

При постановке диагноза контаминации 
опухоли ВПГ проводили лечение Метронидо-
золом в комбинации с Ацикловиром по выше-

описанной схеме в течение 10–12 дней под кон-
тролем биохимических анализов, курс лече-
ния повторяли по результатам контроля ПЦР 
и контроля с помощью магнитно-резонансной 
томографии (МРТ).

Противовирусное лечение проводилось 24 
пациентам с глиобластомами, прооперирован-
ным в нейрохирургическом отделении № 1 Ре-
спубликанского научного центра неврологии 
и нейрохирургии (г. Минск, Республика Бела-
русь). В исследовании принимали участие 24 
человека (12 женщин, 12 мужчин). Контроль-
ную группу составили также 24 человека (12 
женщин, 12 мужчин). Средний возраст в иссле-
довательской группе составил 42,3 (28,6; 51,2) 
года, в контрольной – 45,2 (28,9; 54,5) года. Во 
всех случаях исследовательской и контрольной 
групп опухоль удалялась субтотально. Паци-
енты исследовательской группы получали ле-
чение Ацикловиром в комбинации с Метрони-
дозолом по ранее описанной схеме. Проведен-
ный анализ клинических наблюдений пока-
зал, что длительность безрецидивного периода 
увеличилась на 64,6 % (табл. 3).

При проведении клинической апробации 
метода на базе 5-й городской клинической 
больницы (г. Минск, Республика Беларусь), ко-
торую проходили 15 пациентов с глиобласто-
мами, безрецидивный период составил 19 ме-
сяцев, что на 37 % выше среднестатистических 
мировых данных, составляющих 12,5 месяца 
(медиана выживаемости в базе данных RTOG 
составила 12,5 месяца, при историческом кон-
троле, р=0,14), что дало возможность предполо-
жить возможность улучшения результатов ле-
чения у этой категории пациентов. Общая вы-
живаемость до 1 года в группе пациентов, по-
лучавших противовирусное лечение в комби-
нации с Метронидозолом в раннем послеопе-

Таблица 3. Анализ клинических наблюдений пациентов с глиальными опухолями, проходившими 
лечение Ацикловиром в комбинации с Метронидозолом
Tablе 3. Analysis of clinical observations of patients with glial tumors treated with Acyclovir in combination 
with Metronidozole

Опухоль Пол Возраст, лет Локализа-
ция

Радикальность
операции

Ацикловир
+ Метронидозол

Безрецидивная выжива-
емость, месяцы

Глиобластома 12 – ж.;
12 – м.

42,3
(28,6; 51,2)

Височно-
теменная

Субтотальное
удаление

+  17,2 (11,2; 26,3)

Контроль 12 – ж.;
12 – м.

45,2
(28,9; 54,5)

Височно-
теменная

Субтотальное
удаление

_ 6,1 (3,2; 6,5)
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рационном периоде, составила 95,8 %, в кон-
трольной группе – 43,5 %. Полученные резуль-
таты комплексного лечения пациентов с глио-
бластомами показали достоверное улучшение 
однолетней выживаемости в этой группе [6–8].

Пребывание в реанимационно-анестезио-
логическом отделении у пациентов исследова-
тельской группы составила 18,6 ч, в контроль-
ной группе – 28 ч. Экономический эффект для 
одного пациента составляет 700 рублей (сред-
няя стоимость пребывания на койке отделения 
реанимации для нейрохирургического стацио-
нара составляет 2000 белорусских рублей).

Заключение
Значение генома ВПГ для глиальных опу-

холей огромно. Он пытается сохранить опухо-
левую клетку – с одной стороны, однако рез-
ко повышает способность эндотелия к деле-
нию во время совместной репликации генети-
ческого материала, с другой стороны. Резуль-
татом доказанного сложного механизма роста 
глиальных опухолей стал метод этиопатоген-
ного противовирусного лечения, что позволи-
ло продлить безрецидивный период в среднем 
в 2 раза во всех группах высокозлокачествен-
ных глиом.
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Резюме
Формирование гидроцефалии при аномалии Арнольда – Киари II типа имеет механизм обструкции, заключающийся 
в разобщении ликворной системы головного мозга и спинномозгового ликворного пространства, выключая демпферную 
функцию последнего. При рассмотрении патогенетических основ и анатомических вариантов взаимоотношений струк-
тур задней черепной ямки выявлено, что эндоскопическая фенестрация дна III желудочка не обеспечивает восстановле-
ния сообщения двух ликворных компартментов и, как следствие, не может быть методом лечения гидроцефалии при 
данной патологии. Декомпрессия задней черепной ямки имеет крайне ограниченное применение. Имплантация вен-
трикуло-перитонеального шунта является универсальным и эффективным способом лечения гидроцефалии при маль-
формации Арнольда – Киари II типа. Внутриутробная коррекция порока – единственный метод профилактики гидроце-
фалии у детей с открытыми формами спинальных дизрафизмов.
Ключевые слова: мальформация Арнольда – Киари, spina bifida, спинальные дизрафии, гидроцефалия, задняя 
черепная ямка, декомпрессия задней черепной ямки
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Abstract
The formation of hydrocephalus in Arnold – Chiari type II anomaly has an obstruction mechanism, which consists in 
disconnecting the cerebrospinal fluid system of the brain and the cerebrospinal fluid space, turning off the damper function. 
Having considered the pathogenetic foundations and anatomical variants of the relationship between the structures of the 
posterior cranial fossa, it was revealed that endoscopic third ventriclostomy does not restore the communication of two liquor 
compartments and, as a result, cannot be a method of treating hydrocephalus in this pathology. Decompression of the posterior 
cranial fossa has extremely limited use. Ventriculo-peritoneal shunting is a universal and effective method of treating 
hydrocephalus in Arnold-Chiari type II malformation. Intrauterine correction myelomeningocele is the only method of 
preventing hydrocephalus in children with open forms of spinal dysraphism.
Keywords: Arnold – Chiari malformation, spina bifida, spinal dysraphy, hydrocephalus, posterior cranial fossa, decompression 
of the posterior cranial fossa
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построил патогенетическую цепочку фор-
мирования мальформации Арнольда – Киа- 
ри вследствие градиента ликворного давления 
в краниокаудальном направлении, возника-
ющего из-за ликвореи при открытых формах 
spina bifida и обструктивного механизма фор-
мирования гидроцефалии на уровне кранио-
вертебрального перехода [8]. Эта теория дала 
новый вектор изучению патофизиологических 
основ ликвородинамических нарушений при 
пороках развития позвоночного столба, отда-
вая наибольшее предпочтение вторичному ме-
ханизму возникновения гидроцефалии вслед-
ствие формирования мальформации Арноль-
да – Киари.

В настоящий момент существует множество 
теорий развития гидроцефалии при мальфор-
мации АК, основывающихся на нахождении 
уровня окклюзии ликворных путей: анатоми-
ческий, либо функциональный блок на уровне 
отверстия Можанди [9], Сильвиева водопрово-
да, блок на уровне краниовертебрального пе-
рехода, на уровнях циркуляции в субарахно-
идальных пространствах головного и спинно-
го мозга из-за воспалительных процессов, си-
ностозирование швов задней черепной ямки 
(ЗЧЯ) с формированием анатомического суже-

Введение
Гидроцефалия – это состояние, возникаю-

щее в результате дисбаланса между выработ-
кой и резорбцией ликвора, приводящее к повы-
шению внутричерепного давления, расшире-
нию желудочков головного мозга и сдавлению 
субарахноидальных пространств [1]. У детей 
с открытыми формами spina bifida, по данным 
мировой литературы, гидроцефалия наблюда-
ется в 66–91 % случаев [2–4]. Выбор метода ле-
чения гидроцефалии до сих пор остается акту-
альным дискуссионным вопросом из-за обилия 
оперативных техник и до конца не изученно-
го патогенеза нарушений ликвороциркуляции 
при пороках развития спинного мозга и сопут-
ствующей им мальформации Арнольда – Киа-
ри (АК) [5, 6].

Патофизиология
Первое описание пролабирования минда-

ликов мозжечка появилось благодаря наблюде-
нию Hans Chiari в 1891 г. при аутопсии ребенка 
с признаками хронического течения гидроце-
фалии. Благодаря этому наблюдению первой 
теорией возникновения данной мальформации 
считалось длительное повышение внутриче-
репного давления [7]. Но уже в 1976 г. V. Caviness 
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ния яремного отверстия, приводящее к гипоре-
зорбтивной гидроцефалии [5, 10, 11].

Несмотря на множество теорий, истинный 
патогенез формирования гидроцефалии до сих 
пор остается не ясным [12]. Масштабное иссле-
дование National Spina Bifida Patient Registry 
(NSBPR) показало, что лечению гидроцефалии 
в первый год жизни подверглись лишь 12,5 % 
детей с миеломенингоцеле, в то время как 
у остальных 81,5 % детей признаки гидроце-
фалии возникли позже [4]. Данное течение ги-
дроцефалии невозможно при истинно обструк-
тивном процессе. Также нельзя не упомянуть о 
развитии гидроцефалии в ранние сроки после 
закрытия источника ликвореи, наличие кото-
рой невозможно при обструкции выше находя-
щихся ликворных путей, которая компенсиро-
вала избыточное давление.

Наиболее достоверной, на наш взгляд, при-
чиной развития гидроцефалии при мальфор-
мации АК является снижение демпферной 
функции спинномозгового ликворного про-
странства вследствие затруднения тока ликво-
ра на уровне краниовертебрального простран-
ства, роль которого доказал A. Marmarou [13], 
что приводит к развитию медленно прогресси-
рующей гидроцефалии.

Анатомические варианты строения 
задней черепной ямки

Имея долгосрочный опыт лечения детей 
с разными формами спинальных дизрафиз-
мов, в том числе с открытыми формами spina 
bifida с формированием мальформации Ар-
нольда – Киари II типа, мы заметили два прин-
ципиально разных варианта строения задней 
черепной ямки.

При первом анатомическом соотношении 
отмечается расширение всех цистерн основа-
ния черепа. Если допускать наличие анатоми-
ческого блока ликворных путей, то только на 
уровне непосредственно краниовертебрально-
го перехода (рис. 1).

При втором варианте цистерны не визуа-
лизируются, и ствол головного мозга смещен 
к скату, что объясняется малыми размерами 
задней черепной ямки (ЗЧЯ), которые сфор-
мировались за счет раннего закрытия швов 
между базальными частями затылочной ко-
сти вследствие гипотензии, развившейся в ре-
зультате ликвореи из спинномозговой грыжи. 
При таком анатомическом варианте, если до-
пускать теорию блока ликворооттока, цирку-
ляция спинномозговой жидкости (СМЖ) нару-
шена во всех ликворных путях ЗЧЯ (рис. 2).

Рис. 1. Анатомический вариант компрессии структур ЗЧЯ на уровне большого затылочного отверстия: прослеживаются 
цистерны основания черепа
Fig. 1. Anatomical variant of compression of structures of the posterior cranial fossa at the level of the large occipital foramen: there 
are cisterns of skull base
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Методы лечения
В настоящее время основным фокусом дис-

куссий является метод выбора оперативного 
вмешательства гидроцефалии у детей со spina 
bifida. Общепризнанными являются три мето-
дики: декомпрессия задней черепной ямки, эн-
доскопическая тривентрикулостомия и шунти-
рующие операции.

Декомпрессия задней черепной ямки. Если 
возвращаться к теории обструкции ликворо-
проводящих путей на уровне большого заты-
лочного отверстия (БЗО) опущенными мин-
даликами мозжечка, то логичным патогномо-
ничным путем лечения гидроцефалии у де-
тей с миеломенингоцеле была бы декомпрессия 
задней черепной ямки для возобновления лик-
воротока по естественным путям и в результа-
те восстановления сообщения между полостя-
ми черепа и спинномозгового канала.

Исходя из наших наблюдений и разных ва-
риантов строения ЗЧЯ, декомпрессия с це-
лью купирования гидроцефалии имеет крайне 
ограниченный спектр применения.

При первом анатомическом варианте, когда 
прослеживаются цистерны перед стволом го-
ловного мозга, допуская анатомический блок 

на уровне БЗО, выполнение декомпрессии ЗЧЯ 
анатомически обосновано (рис. 3).

Но если цистерны щелевидные (т. е. сдавле-
ны), а визуально блок ликвора происходит на 
протяжении всех структур ЗЧЯ, данное опера-
тивное вмешательство будет анатомически не-
рационально, поскольку декомпрессия ЗЧЯ не 
влияет на вышележащие отделы ликворных 
путей (рис. 4).

Эндоскопическая тривентрикулостомия. 
С тех пор, как эндоскопические методики ру-
тинно вошли в мир нейрохирургии, спектр их 
применения чрезвычайно расширился, и во 
многих клинических ситуациях принято от-
давать предпочтение именно им, благодаря 
предупреждению состояния шунтозависимо-
сти. Однако выполнение тривентрикулосто-
мии в обоих анатомических вариантах нера-
ционально ввиду сохранения блока ликворо-
оттока в спинномозговое пространство и, как 
следствие, отсутствия демпферной функции 
спинномозгового канала. При втором анато-
мическом типе строения ЗЧЯ выполнение эн-
доскопической тривентрикулостомии сопряже-
но не только с анатомической нерационально-
стью, но и с высокими операционными риска-

Рис. 2. Анатомический вариант компрессии структур «тесная ЗЧЯ»: цистерны основания черепа не прослеживаются
Fig. 2. Anatomical variant “small posterior cranial fossa”: there are not cisterns of skull base
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ми, что подтверждается мировой литературой 
[5] (рис. 5).

Шунтирующие операции. Опираясь на от-
сутствие точного патогенеза, анатомическую 
нерациональность выполнения иных хирур-
гических вмешательств с целью купирова-
ния внутричерепной гипертензии, наиболее 
универсальным способом лечения гидроце-
фалии при миеломенингоцеле можно считать 
имплантацию шунтирующего устройства. Di 
Rocco описывает опасения на счет импланта-
ции шунта в связи с возможностью создания 
гипотензионного состояния, вследствие кото-

рого синостозирование швов основания чере-
па будет более выражено, что приведет к еще 
бóльшему уменьшению объема ЗЧЯ [5, 14]. По 
нашему мнению, имплантация программируе-
мых клапанов шунтирующих систем с подбо-
ром оптимальной пропускной способности и 
строгий контроль за состоянием ребенка в по-
слеоперационном периоде позволят избежать 
гипердренажных осложнений, в том числе усу-
губления процессов синостозирования.

Фетальная хирургия. Оптимальным спо-
собом борьбы с заболеванием является его 
профилактика. В глобальном исследовании 

Рис. 3. При анатомическом варианте с наличием цистерн основания черепа, компрессии структур на уровне большого 
затылочного отверстия путем декомпрессии ЗЧЯ возможно восстановить сообщение двух компартментов, создавая 
физиологический отток ликвора
Fig. 3. In the anatomical variant with cisterns of skull, compression of structures at the level of the large occipital foramen by 
decompression of the posterior cranial fossa, it is possible to restore the communication of two compartments, creating a physiological 
outflow of cerebrospinal fluid by decompression of the posterior cranial fossa

Рис. 4. При анатомическом варианте «тесной ЗЧЯ» с отсутствием цистерн основания черепа декомпрессия ЗЧЯ не приведет 
к нормализации ликворооттока
Fig. 4. In the anatomical variant of “small posterior cranial fossa” with absence of cisterns at skull base, decompression of the 
posterior cranial fossa will not lead to normalization of cerebrospinal fluid outflow
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Management of Myelomeningocele Study (MOMS) 
были доказаны статистически значимое сни-
жение развития гидроцефалии у детей с поро-
ками развития спинного мозга при фетальном 
оперативном закрытии дефекта спинномозго-
вого канала, минимизация рисков развития 
мальформации АК [2].

Заключение
Несмотря на большой выбор оперативных 

вмешательств, наиболее универсальным мето-
дом лечения гидроцефалии при миеломенин-
гоцеле является имплантация шунтирующих 
устройств.

Своевременное выявление порока развития 
у плода и проведение фетальных оперативных 
вмешательств позволят избежать развития ги-
дроцефалии и, как следствие, выбора опера-
тивного вмешательства у ребенка после рожде-
ния.
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Fig. 5 Endoscopic third ventriculostomy does not provide 
communication between the two compartments in any 
anatomical variant
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Резюме
ВВЕДЕНИЕ. Высокий уровень экспрессии различных клеточных факторов роста, их рецепторов, а также активация 
ряда внутриклеточных сигнальных путей в опухолевых клетках играют значительную роль в рецидивировании агрессив-
ных (Grade III) интракраниальных менингиом. Существует группа пациентов с агрессивными менингиомами, которая 
характеризуется частыми рецидивами и низкой выживаемостью. Проведение повторного хирургического лечения данных 
пациентов сопряжено с высоким риском возникновения или усугубления неврологического дефицита, радикальное удале-
ние не всегда возможно. Возможности лучевой терапии также в ряде случаев ограничены или недостаточно эффективны.
ЦЕЛЬ. По данным мировой литературы оценить степень разработанности темы применения химиотерапии у больных 
с менингиомами различной степени анаплазии; представить собственные данные о химиотерапевтическом лечении 
пациента с рецидивирующей менингиомой.
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Осуществлен поиск опубликованных работ в базах данных Pubmed, EMBASE, 
Cohrane Library и eLibrary по вопросу применения химиотерапевтического лечения у пациентов с интракраниальными 
менингиомами. Приведено описание клинического случая применения химиотерапии в структуре комплексного лече-
ния пациента с рецидивирующей интракраниальной анапластической менингиомой в Российском научно-исследова-
тельском нейрохирургическом институте им. проф. А. Л. Поленова.
РЕЗУЛЬТАТЫ. Представлены результаты некоторых экспериментальных исследований и клинического примене-
ния химиопрепаратов различных групп у пациентов с интракраниальными менингиомами. Приведены собственные 
данные о применении химиотерапии у пациента с рецидивирующей менингиомой.
ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Специфическое противоопухолевое лечение является составляющей частью комплексного лечения 
для пациентов с рецидивирующими менингиомами Grade II–III. Эффективность и безопасность данной терапии уже 
доказаны в ряде исследований, а также продемонстрирована в нашем клиническом примере.
Ключевые слова: менингиома, рецидив, продолженный рост, химиотерапевтическое лечение, таргетная терапия, 
Бевацизумаб, безрецидивный период
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ко М. В., Олюшин В. Е. Химиотерапия в структуре комплексного лечения пациентов с рецидивирующими 
интракраниальными менингиомами // Российский нейрохирургический журнал им. проф. А. Л. Поленова. 
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Abstract
INTRODUCTION. High level expression in tumor cells of various cellular growth factors, their receptors and activation of 
intracellular signaling pathways take an important part in recurrence of intracranial meningiomas (Grade III). There is a 
group of patients with aggressive meningiomas characterized by frequent recurrences and low survival rate. The following 
surgery is associated with high risk of appearance or worsening of neurological deficit, radical tumor removal is not always 
possible. Radiotherapy is also limited in some cases or not effective enough. 
AIM. To evaluate the degree of development of the theme of chemotherapy use in patients with meningiomas of different 
anaplasia degree according to the world literature data; to present our own data on chemotherapeutic treatment of a patient 
with recurrent meningioma. 
MATERIALS AND METHODS. The search of printed works in Pubmed, EMBASE, Cohrane Library and eLibrary 
databases was carried out on the issue of chemotherapeutic treatment use in patients with intracranial meningiomas. There is 
a description of a clinical case of chemotherapy use in complex treatment of a patient with recurrent intracranial anaplastic 
meningioma in Polenov Neurosurgical Institute — the branch of Almazov National Medical Research Centre.
RESULTS. The results of some experimental studies and clinical use of chemotherapeutic drugs of different groups in 
patients with intracranial meningiomas are presented. Our own data on chemotherapy use in a patient with recurrent 
meningioma are given. 
CONCLUSION. Specific antitumor treatment is a part of complex treatment for patients with recurrent meningiomas Grade 
II–III. The efficiency and safety of this therapy have been proved in some studies and also shown in our clinical example. 
Keywords: meningioma, recurrence, progression, chemotherapeutic treatment, target therapy, Bevacizumab, disease-free 
period

For citation: Kukanov K. K., Sklyar S. S., Sitovskaya D. A., Samochernykh K. A., Sebelev K. I., Dikonenko M. V., 
Olyushin V. E. Chemotherapy in the structure of complex treatment of patients with recurrent intracranial 
meningiomas. Russian neurosurgical journal named after professor A. L. Polenov. 2024;XVI(2):57–68. DOI: 
10.56618/2071–2693_2024_16_2_57.

реотаксическая радиохирургия применяются 
в качестве послеоперационного лечения ати-
пической (Grade II) и анаплатической (Grade 
III) менингиом [3–5].

Существует группа пациентов с интракра-
ниальными менингиомами, характеризую-
щимися рецидивирующим типом течения за-
болевания, даже после радикального удале-
ния опухоли и проведения радиотерапии. Из-
учение безрецидивной выживаемости у па-

Введение
По данным Регистра опухолей мозга США 

за 2023 г., менингиома является самой распро-
страненной опухолью центральной нервной 
системы (ЦНС), составляя 40 % среди всех об-
разований данной локализации [1, 2]. Основ-
ными методами лечения пациентов с данными 
новообразованиями длительное время остают-
ся хирургическое удаление и проведение луче-
вой терапии [1–3]. Причем радиотерапия и сте-
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К. К. Куканов и др.

Клинические исследования по специфическому противоопухолевому системному лечению менингиом
Clinical studies on specific antitumor systemic treatment of meningiomas

Авторы, год Препарат(ы) Основной критерий  
включения

Число паци-
ентов, n

Результаты

M. C. Cham-
berlain et al. 
(1996) [19]

Комбинация: Вин-
кристин, Доксору-

бицин,
Циклофосфамид

Пациенты, до этого не 
проходившие курсы хи-

миотерапии терапии, с ме-
нингиомами (Grade III по 

классификации ВОЗ) 

14 Median TTP: 4,6 года  
(диапазон 2,2–7,1).
Median OS: 5,3 года  
(диапазон 2,6–7,6) 

U. M. H. 
Schrell et al. 
(1997) [15]

Гидроксимочевина 
(гидроксикарба-

мид)

Рецидивирующие ме-
нингиомы (Grade I–III 

по классификации ВОЗ)

4 Данные не приведены в статье

W. P. Mason et 
al. (2002) [14]

Гидроксимочевина 
(гидроксикарба-

мид)

Рецидивирующие или 
нерезектабельные ме-
нингиомы (Grade I–III 

по классификации ВОЗ)

20 PFS-12: 93 %.
PFS-24: 77 %

D. Loven et al. 
(2004) [13]

Гидроксимочевина 
(гидроксикарба-

мид)

Рецидивирующие ме-
нингиомы (Grade I–II по 

классификации ВОЗ)

12 Median TTP: 13 месяцев  
(диапазон 2–24)

M. C. Cham-
berlain et al. 
(2004) [18]

Темозоломид Рецидивирующие ме-
нингиомы (Grade I по 
классификации ВОЗ)

16 Median TTP: 5 месяцев  
(диапазон 2,5–5)

M. C. Cham-
berlain et al. 
(2006) [17]

Иринотекан Рецидивирующие ме-
нингиомы (Grade I по 
классификации ВОЗ)

16 PFS-6: 6 %.
Median OS: 7 месяцев

M. C. Cham-
berlain et al. 
(2008) [17]

Интерферон-аль-
фа (IFN-α)

Рецидивирующие ме-
нингиомы (Grade I по 
классификации ВОЗ)

35 PFS-6: 54 %.
PFS-12: 31 %.

Median TTP: 7 месяцев.
Median OS: 8 месяцев  

(диапазон 3–28)
P. Y. Wen et al. 

(2009) [21]
Иматиниб Рецидивирующие ме-

нингиомы (Grade I–III 
по классификации ВОЗ)

23 PFS-6: 29,4 %.
Median PFS: 2 месяца  

(диапазон 0,7–34)
A. D. Norden 
et al. (2010) 

[24]

Эрлотиниб или 
Гефитиниб

Рецидивирующие ме-
нингиомы (Grade I–III 

по классификации ВОЗ)

25: 9 – Эр-
лотиниб; 

16 – Гефи-
тиниб

PFS-6: 28 %
Median PFS: 10 недель  

(9 5% CI 8–20).
OS-6: 76 %.

Медиана выживаемости: 23 ме-
сяца (95 % CI 11– без летальных 

случаев по данной патологии 
(not reached)) 

D. R. Johnson 
et al. (2011) 

[23]

Октреотид Рецидивирующие ме-
нингиомы (Grade I–III 

по классификации ВОЗ) 
или менингеальные 

гемангиоперицитомы

12 Median TTP: 17 недель.
Median OS: 2,7 года  

(диапазон от 22 дней до 9,4 года)

М. В. Гри-
горян и др. 
(2011) [31]

Доксорубицин – 
10 пац. 

Доксорубицин + 
Винкристин – 14 

пац.  
Гидроксимочеви-

на – 7 пац. 
Винкристин + Ло-

мустин – 6 пац.

Рецидивирующие ме-
нингиомы (Grade III по 
классификации ВОЗ)

37 Median TTP: 24 недели 
PFS-6: 100 %. 

Median OS: 5 лет  
(диапазон от 2 до 10 лет)

M. C. Cham-
berlain et al. 
(2012) [12]

Гидроксимочевина Рецидивирующие ме-
нингиомы (Grade II–III 
по классификации ВОЗ)

35 PFS-6: 3 %
Median PFS 2 месяца  

(95 % CI 1,6–2,4)
E. Lou et al. 
(2012) [32]

Бевацизумаб Рецидивирующие ме-
нингиомы (Grade I–III 

по классификации ВОЗ)

14 PFS-6: 86 %.
Median PFS: 17,9 месяца  

аев по данной патологии (not 
reached)).

Median OS: без летальных слу-
чаев по данной патологии (not 

reached) 
D. A. Reardon 
et al. (2012) 

[33]

Комбинация: Има-
тиниб + Гидрок-

симочевина 

Рецидивирующие ме-
нингиомы (Grade I–III 

по классификации ВОЗ)

21 PFS-6: 61,9 %.
Median PFS: 7 месяцев (95 % CI: 

2,8–9,2)
Median OS: 66 месяцев (95 % CI: 

20,7–66)
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Авторы, год Препарат(ы) Основной критерий  
включения

Число паци-
ентов, n

Результаты

M. C. Cham-
berlain et al. 
(2013) [16]

Интерферон-аль-
фа (IFN-α)

Рецидивирующие ме-
нингиомы (Grade II–III 
по классификации ВОЗ)

35 PFS-6: 17 % (95 % CI: 7–31 %).
Медиана Median PFS: 12 недель 

(95 % CI: 8–20 недель)
M. Simó et al. 

(2014) [25]
Октреотид Рецидивирующие ме-

нингиомы (Grade II–III 
по классификации ВОЗ)

9 Median TTP: 4,23 месяца.
PFS-6: 44,4 %

Raizer J.J. et 
al. (2014) [20]

Ваталаниб Рецидивирующие 
резистентные к лучевой 

терапии менигиомы 
(Grade I–III по класси-

фикации ВОЗ)

25 Grade II по классификации ВОЗ:
PFS-6: 64,3 %.

Median PFS: 6,5 месяца.
Median OS: 26,0 месяца

Grade III классификации ВОЗ:
PFS-6: 37, 5 %.

Median PFS: 3,6 месяца.
Median OS: 23 месяца

A. D. Norden 
et al. (2015) 

[24]

Пасиреотид Рецидивирующие ме-
нингиомы (Grade I–III 

по классификации ВОЗ)

34 Grade I по классификации ВОЗ:
PFS-6: 50 %.

Median PFS: 26 недель (95 % CI: 
12–43).

Grade II–III по классификации 
ВОЗ:

PFS-6: 17 %.
Median PFS: 15 недель (95 % CI 

8–20)
N. Marincek et 
al. (2015) [26]

90Y-Dotatoc,  
177Lu- Dotatoc

Рецидивирующие или 
нерезектабельные ме-
нингиомы (Grade I–III 

по классификации ВОЗ)

34 Mean OS: 8,6 года 

T. J. Kaley et 
al. (2015) [21]

Сунитиниб Рецидивирующие ме-
нингиомы (Grade II–III 
по классификации ВОЗ)

36 PFS-6: 42 %.
Median PFS: 5,2 месяца (95 % CI: 

2,8–8,3).
Median OS: 24,6 месяца (95 % CI: 

16,5–38,4)
K. C. Shih et 
al. (2016) [34]

Комбинация: 
Бевацизумаб + 

Эверолимус 

Рецидивирующие ме-
нингиомы (Grade I–III 

по классификации ВОЗ)

17 PFS-6: 69 %.
Median PFS: 22 месяца (95 % CI: 

4,5–26,8).
Median OS: 23,8 месяца (95 % CI: 

9,0–33,1)
E. Mazza et al. 

(2016) [35]
Иматиниб + Ги-
дроксимочевина

Рецидивирующие ме-
нингиомы (Grade I–III 

по классификации ВОЗ)

15: Имати-
ниб + ги-
дроксимо-
чевина – 7; 
гидрокси-
мочеви-
на – 8 

Иматиниб + гидроксимочевина:
PFS-9: 0 %.

Median PFS: 4 месяца.
Гидроксимочевина:

PFS-9: 75 %.
Median PFS: 19 месяцев

T. Graillon et 
al. (2020) [27]

Октреотид + Эве-
ролимус 

Рецидивирующие ме-
нингиомы (Grade I–III 

по классификации ВОЗ)

20 PFS-6: 55 % (95 % CI: 31, 
1–73,5 %).

OS-6: 90 % (95 % CI: 65,6–97,4 %). 
Уменьшение размера опухоли 

>50 % в 78 % случаев
M. Preusser et 
al. (2021) [36]

Гидроксимочевина Рецидивирующие ме-
нингиомы (Grade II–III 
по классификации ВОЗ)

13 PFS-6: 8,8 %.
Median PFS: 2,4 месяца (95 % CI: 

1,4–4,2).
OS-6: 55,9 %.

Median OS: 7,4 месяца (95 % CI: 
3,1–19,9)

M. Preusser et 
al. (2021) [36]

Трабектедин Рецидивирующие ме-
нингиомы (Grade II–III 
по классификации ВОЗ)

90: 61 – 
Трабекте-
дин; 29 – 
местный 
стандарт 

меди-
цинской 
помощи

Median PFS: 2,43 месяца (с при-
менением Трабектедина) про-

тив 4,17 месяца (с применением 
местного стандарта медицинской 

помощи).
PFS-6: 21,1 % (с применением 

Трабектедина) против 29,1 % (с 
применением местного стандарта 

медицинской помощи).
Median OS: 11,73 (с применением 
Трабектедина) против 10,61 ме-
сяца (с применением местного 

стандарта медицинской помощи)

Продолжение таблицы

Continuation of the table
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циентов с менингиомами позволило устано-
вить, что менингиомы Grade I рецидивируют 
в 7–23 % случаев, Grade II – в 41–55 %, а менин-
гиомы Grade III – в 72–78 % [6, 7]. Для бóльшей 
части пациентов с менингиомами Grade I–II 
при радикальном удалении (Simpson I–II) опу-
холи радиотерапия и стереотаксическая ради-
охирургия не показаны, а при частичном уда-
лении (Simpson III–IV) проведение радиотера-
пии или стереотаксической радиохирургии яв-
ляются весьма эффективными методами лече-
ния [8–12]. Для пациентов с анапластически-
ми менингиомами (Grade III) характерен вы-
сокий процент (72–78 %) рецидивов даже при 
радикальном их удалении и проведении после-
операционной лучевой терапии, что приводит 
к осложнениям, снижению качества жизни, не-
благоприятному прогнозу [11, 13]. Это делает 
необходимым поиск новых методов и способов 
улучшения результатов лечения данных паци-
ентов, в частности, разработку различных ме-
тодик химиотерапии.

Первые попытки применения классических 
цитотоксических препаратов, аналогов сома-
тостатина, и гормональных препаратов по-

казали лишь ограниченную эффективность 
для данной группы пациентов [14]. Стоит от-
метить, что даже клинические исследования 
новейших препаратов иммунотерапии (чек-
поинт-ингибиторы) не привели к значительно-
му увеличению безрецидивной выживаемости 
для пациентов с менингиомами (таблица).

Поиск альтернативных методов лечения 
для данной группы пациентов привел к необ-
ходимости активного изучения морфологиче-
ских и молекулярно-генетических особенно-
стей менингиом. Было установлено, что высо-
кий уровень экспрессии различных клеточных 
факторов роста, их рецепторов, а также акти-
вация ряда внутриклеточных сигнальных пу-
тей в опухолевых клетках играют значитель-
ную роль в этих процессах [15]. При сопостав-
лении менингиом различных степеней злока-
чественности было зарегистрировано, что опу-
холи Grade I демонстрируют менее высокую 
плотность микрососудов и низкую экспрес-
сию различных изоформ VEGF (рецептор фак-
тора роста эндотелия сосудов), по сравнению 
с менингиомами Grade II–III [16]. Принимая 
во внимание, что именно атипические и ана-

Авторы, год Препарат(ы) Основной критерий  
включения

Число паци-
ентов, n

Результаты

M. Preusser et 
al. (2021) [36]

Бевацизумаб Рецидивирующие ме-
нингиомы (Grade II–III 
по классификации ВОЗ)

9 PFS-6: 44,4 %.
Median PFS: 6 месяцев (95 % CI: 

2,1–18,6).
OS-6: 88,9 %.

Median OS: 13,5 месяца (95% CI: 
5,4 – без летальных случаев по 

данной патологии (not reached))
K. Belanger et 
al. (2022) [37]

Темозоломид Пациенты с менинги-
омами (Grade I–III по 
классификации ВОЗ), 
прошедшие лучевую 

терапию

11 PFS-6: 91,7 %

Клинические 
испытания 

(США)/ 
ClinicaTrials.

gov (2022) [25]

Вистусертиб Прогрессирующие или 
симптоматические ме-
нингиомы у пациентов 
с нейрофиброматозом 

2-го типа

18 PFS-6: 88,9 %.
Median PFS: без летальных слу-
чаев по данной патологии (not 

reached)
(95 % CI: 24 – без летальных слу-

чаев по данной патологии (not 
reached))

P. K. 
Brastianos et 
al. (2022) [12]

Пембролизумаб Рецидивирующие и про-
грессирующие менин-
гиомы (Grade II–III по 
классификации ВОЗ)

25 PFS-6: 48 % (90 % CI: 31–66 %).
Median PFS: 7,6 месяца (90 % CI: 

3,4–12,9)

Примечание: Median TTP – среднее время до прогрессирования; Median OS – медиана общей выживаемости; Mean OS – 
средняя общая выживаемость; Median PFS – медиана выживаемости без прогрессирования; OS-мес. – медиана общей 
выживаемости, месяцы; PFS-6 – выживаемость без прогрессирования в течение 6 месяцев; ВОЗ – Всемирная организа-
ция здравоохранения.

Окончание таблицы

End of the table
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пластические менингиомы наиболее часто про-
грессируют и часто имеют высокие показатели 
экспрессии VEGF, данный факт имеет особую 
ценность в клинической практике [17, 18].

Бевацизумаб является инъекционным про-
тивоопухолевым препаратом, блокирующим 
VEGF – фактор, необходимый для формирова-
ния патологических сосудов в опухоли [17–19]. 
С 2009 г. данный препарат активно применяет-
ся для лечения пациентов со злокачественны-
ми глиомами ЦНС [20, 21]. Проведенные кли-
нические исследования по применению моно-
клональных антител к VEGF показали весьма 
обнадеживающие результаты [22]. Назначение 
препарата Бевацизумаб пациентам с рециди-
вирующими менингиомами позволило увели-
чить медиану безрецидивной выживаемости 
до 18 месяцев [22–24]. Таким образом, с 2018 г. 
в рекомендации NCCN (National Comprehensive 
Cancer Network) в тактику лечения пациентов 
с менингиомами после прогрессирования забо-
левания включен Бевацизумаб в комбинации 
с Эверолимусом, а с 2020 г. – Бевацизумаб в мо-
норежиме.

В 2022 г. были опубликованы клинические 
рекомендации по лечению пациентов с первич-
ными опухолям ЦНС, утвержденные Россий-
ским обществом клинических онкологов [25]. 
Впервые в лечение пациентов с менингиома-
ми Grade III введено специфическое химиоте-
рапевтическое лечение, и в четыре из предло-
женных схем включен Бевацизумаб.

Клиническое наблюдение
Больной П., 64 лет, поступил в IV отделение 

Российского научно-исследовательского нейро-
хирургического института им. проф. А. Л. По-
ленова в июне 2021 г. с жалобами на новооб-
разование в лобной области по средней линии 
(волосистая часть), увеличивающееся в разме-
рах с изменением кожных покровов над ново-
образованием до багрового цвета. Из анамнеза 
заболевания известно, что в 2014 г. был проопе-
рирован по поводу крупной парасагиттальной 
менингиомы слева, в 2017 г. в связи с продол-
женным ростом опухоли прошел курс радиохи-
рургического лечения на аппарате гамма-нож. 
При ежегодном контроле с помощью магнит-
но-резонансной томографии (МРТ) признаков 

продолженного роста не отмечалось. В январе 
2021 г. начал отмечать наличие новообразова-
ния в лобной области по средней линии слева, 
которое увеличивалось в размерах. На МРТ го-
ловного мозга от 22.03.2021 выявлен мульти-
фокальный продолженный рост интра-экстра-
краниального внемозгового объемного образо-
вания лобной области: по передней поверхно-
сти правой лобной доли в проекции оболочек – 
опухолевый узел неправильной формы разме-
рами около 34×17×32 мм; по средней линии опу-
холь распространяется в проекцию трепанаци-
онного отверстия и формирует экстракрани-
альный подкожный опухолевой узел полусфе-
рической формы размерами 33×20×30 мм; отек 
лобной доли с распространением до передне-
го рога правого бокового желудочка; определя-
ется однородное повышенное накопление кон-
траста опухолевыми узлами и прилежащими 
к ним мозговыми оболочками (рис. 1).

01.06.202 в плановом порядке пациенту было 
выполнено хирургическое лечение – микрохи-
рургическое (Simpson II) удаление менингиомы 
парасагиттальной области с мультифокальным 
интра-экстракраниальным ростом. При гисто-
логическом исследовании операционного мате-
риала выявлен рост злокачественной опухоли 
из арахноидэндотелия (рис. 2). Опухоль диф-
фузного типа строения, с высокой клеточной 
плотностью, представлена саркомоподобными 
веретеновидными клетками с округло-оваль-
ными ядрами (рис. 2, а). Клетки опухоли фор-
мируют пласт, пучки и сториформный рису-
нок, обнаруживаются единичные гиперклеточ-
ные вихревые структуры. Отмечается умеренно 
выраженный клеточно-ядерный полиморфизм. 
Хроматин в ядрах зернистого вида, в абсолют-
ном большинстве ядер опухолевых клеток визу-
ализируются отчетливые крупные амфифиль-
ные ядрышки (рис. 2, б). Выявлены единичные 
дву- и многоядерные клетки, клетки со светлой 
цитоплазмой. Опухоль инвазирует ткань голов-
ного мозга, костную ткань, распространяется 
в прилежащие мягкие ткани головы, прорастая 
поперечнополосатую мышечную ткань и вра-
стая в сетчатый слой дермы (рис. 2, г); эпидер-
мис над зоной роста опухоли истончен. В строме 
опухоли отмечается ангиоматоз с фокальными 
явлениями микроваскулярной пролиферации, 
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Рис. 1. МРТ головного мозга пациента П., 64 лет, с внутривенным контрастным усилением от 22.03.2021:  
а – аксиальная проекция; б – сагиттальная проекция; в – коронарная проекция
Fig. 1. MRI of the brain of patient Ch., 64 years old, with intravenous contrast enhancement dated 22.03.2021:  
а – axial projection; б – sagittal projection; в – coronal projection

 

 
Рис. 2. Результаты гистологического исследования операционного материала резецированной менингиомы, окраска 
гематоксилином и эозином: а – диффузно растущая саркомоподобная опухоль, ув. ×200; б – клеточно-ядерный полиморфизм, 
амфифильные ядрышки в большинстве клеток, явления микроваскулярной пролиферации (указано стрелкой), ув. ×400; 
в – повышенная митотическая активность (фигура митоза указана стрелкой), ув. ×400; г – инвазия опухоли (*) в мягкие 
ткани вплоть до сетчатого слоя дермы. Вышележащие структуры кожи с явлениями атрофии и склероза, очагово-диффузной 
лимфоцитарной инфильтрацией (указано стрелкой), ув. ×100
Fig. 2. The results of histological examination of the surgical material of resected meningioma, stained with hematoxylin and eosin: 
а – diffusely growing sarcoma-like tumor, ×200;б – cell-nuclear polymorphism, amphiphilic nucleoli in most cells, microvascular 
proliferation phenomena (indicated by arrow), ×400; в – increased mitotic activity (the figure of mitosis is indicated by an arrow), 
×400; г – invasion of the tumor (*) into soft tissues up to the mesh layer of the dermis. Overlying skin structures with atrophy and 
sclerosis, focal diffuse lymphocytic infiltration (indicated by arrow), ×100

а б

в г

*

а б в
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Рис. 3. Результаты ИГХ-реакций: а – слабопозитивная цитоплазматическая экспрессия опухолевыми клетками ЕМА,  
ув. ×200; б – очагово-диффузное цитоплазматическое окрашивание антителом к SSTR2, очаги потери окрашивания (*),  
ув. ×200; в – уровень пролиферативной активности по индексу ядерного мечения антителом к Ki-67 14 %, ув. ×400
Fig. 3. Results of immunohistochemical reactions: а – weakly positive cytoplasmic expression by EMA tumor cells, ×200; б – focal 
diffuse cytoplasmic staining with an antibody to SSTR2, foci of staining loss (*), ×200; в – the level of proliferative activity according 
to the index of nuclear labeling with an antibody to Ki-67 is 14 %, ×400

а б

в

Рис. 4. МРТ головного мозга пациента П., 64 лет, с внутривенным контрастным усилением (послеоперационный контроль): 
а – аксиальная проекция; б – коронарная проекция; в – сагиттальная проекция
Fig. 4. MRI of the brain of patient P., 64 years old, with intravenous contrast enhancement:  
а – axial projection; б – coronal projection; в – sagittal projection

в части сосудов явления гиалиноза стенок, пол-
нокровие сосудов. Митотическая активность по-
вышенная: обнаружено 11 фигур митоза в 10 по-
лях зрения при увеличении ×400 (рис. 2, в), так-
же визуализированы единичные очаги спон-
танных некрозов.

При проведении иммуногистохимического 
исследования (ИГХ) у пациента выявлена сла-
бопозитивная фокальная цитоплазматическая 
экспрессия ЕМА, отмечались крупные очаги 
потери (рис. 3, а), также обнаружено сильное 
очагово-диффузное окрашивание антителом 
к SSTR2 (рис. 3, б), наблюдались очаги потери 
окрашивания (общий пул окрашенных клеток 

среза составил 73 %). Уровень пролифератив-
ной активности по индексу ядерного мечения 
антителом к Ki67 у пациента составил 8–16 % 
(рис. 3, в), с очагами повышения до 20 %.

Таким образом, по совокупности обнару-
женных гистологических и иммуногистохи-
мических данных у пациента имеет место ана-
пластическая менингиома. ICD-O code 9530/3, 
Grade III, уровень пролиферативной активно-
сти по Ki-67 – 18–20 %.

На контрольной МРТ – состояние после то-
тального удаления интра-экстракраниальной 
менингиомы парасагиттальной локализации 
слева (рис. 4).

*
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Рис. 5. МРТ головного мозга пациента П., 64 лет, с внутривенным контрастным усилением от 02.06.2023:  
а – аксиальная проекция; б – коронарная проекция; в – сагиттальная проекция
Fig. 5. MRI of the brain of patient P., 64 years old, with intravenous contrast enhancement 02.06.2023:  
а – axial projection; б – coronal projection; в – sagittal projection

Рис. 6. МРТ головного мозга пациента П., 64 лет, с внутривенным контрастным усилением от 10.01.2024:  
а – аксиальная проекция; б – коронарная проекция; в – сагиттальная проекция
Fig. 6. MRI of the brain of patient P., 64 years old, with intravenous contrast enhancement:  
а – axial projection; б – coronal projection; в – sagittal projection

Пациент выписан в удовлетворительном со-
стоянии (по шкале Карновского – 80 баллов) 
с рекомендацией обязательного проведения 
лучевой терапии. Однако радиотерапию паци-
ент не получил.

На контрольной МРТ головного мозга от 
02.06.2023: картина зон патологического на-
копления контрастного препарата по твердой 
мозговой оболочке (ТМО) в передних конвекси-
тальных отделах правой лобной области и в пе-
редних наружных отделах правой лобной обла-
сти (рис. 5).

Учитывая анамнез заболевания (неодно-
кратное рецидивирование после проведе-
ния комбинированного лечения), гистологиче-
ское заключение (анапластическая менингио-
ма), современные клинические рекомендации 
RUSSCO и NCCN, пациенту инициировано 
проведение химиотерапии (ХТ) по схеме: Бе-
вацизумаб 5–10 мг/кг в 1-й и 15-й дни цикла, 
цикл – 28 дней.

28.07.2023 пациенту выполнено первое вве-
дение Бевацизумаба (600 мг). Перенес удовлет-
ворительно. Далее проведено 10 введений Бе-
вацизумаба по вышеуказанной схеме.

На контрольной МРТ головного мозга от 
10.01.2024 данных за прогрессию неопластиче-
ского процесса нет, отмечается стабилизация 
(рис. 6).

Безрецидивный период на январь 2024 г. 
у пациента составляет 24 недели, а общая вы-
живаемость составляет 512 недель. Приведен-
ный клинический пример демонстрирует эф-
фективность современной таргетной терапии 
в лечении пациента с рецидивирующей ана-
пластической менингиомой; безусловно, будет 
продолжено дальнейшее наблюдение в катам-
незе.

Обсуждение
Несмотря на современные технологии и воз-

можности нейрохирургии, значительно повы-
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шающие качество жизни пациентов и снижаю-
щие процент послеоперационной летальности, 
проблема лечения рецидивирующих менинги-
ом остается актуальной и до конца не решен-
ной. Менингиомы Grade II в 30,3 % случаев ре-
цидивируют в течение 3 лет после постановки 
диагноза, а анапластические менингиомы про-
грессируют в 78 % случаев в течение первого 
года после операции [26–28].

В ряде фундаментальных работ была отме-
чена значительная роль VEGF в пролифера-
ции и росте менингиом [29]. Проведенные кли-
нические исследования продемонстрировали 
высокую эффективность ингибиторов VEGF 
в лечении пациентов с менингиомами [30].

С 2023 г., согласно рекомендациям RUSSCO 
и NCCN, мы начали проводить специфическое 
противоопухолевое лечение пациентам с реци-
дивирующими менингиомами. Представлен-
ное клиническое наблюдение является первым 
нашим «опытом» химиотерапевтического лече-
ния пациента с рецидивирующей анапластиче-
ской менингиомой. Назначение Бевацизумаба 
позволило стабилизировать неопластический 
процесс у данного пациента. Планируется про-
должить проведение специфического противоо-
пухолевого лечения данному пациенту с прове-
дением контрольной МРТ головного мозга раз 
в 2–3 месяца. Также планируются набор груп-
пы пациентов с рецидивирующими менингио-
мами и проведение системного лечения.

Заключение
Несомненно, хирургическое лечение оста-

ется ведущим для пациентов с менингиома-
ми. Специфическое противоопухолевое лече-
ние станет составляющей частью комплекс-
ного лечения для пациентов с рецидивирую-
щими менингиомами Grade II–III. Эффектив-
ность и безопасность терапии Бевацизумабом 
уже доказана в ряде исследований у пациен-
тов с различными онкологическими заболева-
ниями. Проведение ХТ у группы больных с ре-
цидивирующими менингиомами позволяет до-
биться стабилизации неопластического про-
цесса и, соответственно, предотвращает прове-
дение повторного хирургического лечения, со-
пряженного с развитием осложнений и сниже-
нием качества жизни пациентов.
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Резюме
ВВЕДЕНИЕ. Проведен литературный обзор на тему использования внутрисосудистой эмболизации в лечении пациен-
тов с внутричерепными менингиомами, представлен собственный материал на примере лечения пациентов с рецидивиру-
ющими менингиомами с применением эндоваскулярной суперселективной химиоэмболизации сосудистой сети опухоли.
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Осуществлен поиск печатных работ в базах данных Pubmed, EMBASE, Cohrane 
Library и eLibrary, опубликованных в период с января 1990 г. по вопросу эмболизации сосудистой сети внутричерепных 
менингиом, в том числе и эмболизации менингиом с использованием эмболов, нагруженных химиотерапевтическими 
препаратами. Работ, посвященных химиотерапевтической эмболизации рецидивирующих менингиом (использование 
эмболов, нагруженных химиотерапевтическими агентами), в доступной литературе не было обнаружено. В нашем ис-
следовании с 2021 г. в качестве дополнительного метода лечения мы начали активно применять методики эндоваскуляр-
ной суперселективной эмболизации сосудистой сети опухоли гипосферами, нагруженными Доксирубицином, в структу-
ре комплексного лечения пациентов с рецидивом и продолженным ростом интракраниальных менингиом. Эндоваску-
лярное лечение осуществлялось с обязательным получением добровольного информированного согласия пациентов. 
Использовали неадгезивные композиции и гипосферы, нагруженные Доксирубицином. В раннем послеоперационном 
периоде проводили клинический, лабораторный и интраскопический контроль.
РЕЗУЛЬТАТЫ. Систематизированы данные о применении методик внутрисосудистой эмболизации менингиом, 
приведены последние сведения об эффективности эндоваскулярных методик лечения пациентов с менингиомами. Ав-
торы приходят к выводу, что эндоваскулярная суперселективная эмболизация сосудистой сети опухоли в структуре 
комплексного лечения пациентов с рецидивом и продолженным ростом интракраниальных менингиом является эффек-
тивным способом лечения. На примере собственного материала представлен клинический случай успешного примене-
ния эндоваскулярных методик (суперселективной эмболизации сосудистой сети опухоли гипосферами, нагруженными 
Доксирубицином) у пациентки с рецидивирующей менингиомой основания средней черепной ямки.
ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Применение эндоваскулярной суперселективной эмболизации сосудистой сети опухоли гипосфера-
ми, нагруженными Доксирубицином, в комплексном лечении одной из сложнейших групп пациентов с рецидивирую-
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щим течением неопластического процесса («агрессивные» менингиомы) свидетельствует об эффективности данной ме-
тодики с целью деваскуляризации тканей менингиом, локального введения цитостатиков и снижения риска повторного 
роста опухоли. Необходима дальнейшая разработка технологии эндоваскулярной суперселективной химиоэмболизации 
сосудистой сети опухоли при лечении пациентов с «агрессивными» менингиомами.
Ключевые слова: менингиома, рецидив, суперселективная эмболизация, неадгезивная композиция, микрочастицы 
hepasphere
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ENDOVASCULAR SUPERSELECTIVE EMBOLIZATION OF TUMOR VASCULAR NETWORK 
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Abstract
INTRODUCTION. In this paper, a literature review on the use of intravascular embolization in the treatment of patients 
with intracranial meningiomas is performed, and an example of using the technique of endovascular superselective 
chemoembolization of the tumor vascular network in a patient with a recurrent type of intracranial meningioma course is 
presented.
AIM. To conduct a meta-analysis, to evaluate results of preoperative endovascular superselective embolization of the vascular 
network of intracranial meningiomas with continued growth and recurrent course, and to present a clinical case.
MATERIALS AND METHODS. We searched Pubmed, EMBASE, Cohrane Library, and eLibrary databases for papers 
published between January 2010 and January 2023 on embolization of the vascular network of intracranial meningiomas, 
particularly in recurrence. Endovascular superselective embolization of tumor vascular network was performed in a patient 
with recurrence of histologically verified meningioma of parasaggital localization. Endovascular treatment was performed with 
the patient’s voluntary informed consent. Non-adhesive compositions and hypospheres loaded with Doxirubicin were used. In 
the early postoperative period, clinical, laboratory and intrascopic controls were performed.
RESULTS. The review systematizes the data on the application of techniques of intravascular embolization of meningiomas, 
presents the latest data on the efficacy of endovascular techniques for the treatment of patients with recurrent meningiomas. 
The authors conclude that endovascular superselective embolization of tumor vascular network in the structure of complex 
treatment of patients with relapsed and continued growth of intracranial meningiomas is an effective treatment method. A 
clinical case of successful application of endovascular techniques in a patient with recurrent meningioma of the base of the 
middle cranial fossa is presented on the example of our own material.
CONCLUSION. Application of endovascular superselective embolization of tumor vascular network in complex treatment of 
one of the most complicated groups of patients with recurrent course of neoplastic process (“aggressive” meningiomas) testifies 
to the effectiveness of this technique for devascularization of meningioma tissues, local administration of cytostatics and local 
control of tumor growth. Further development of the technology of endovascular super-selective embolization of tumor vascular 
network in the treatment of patients with “aggressive” meningiomas is necessary.
Keywords: meningioma, recurrence, superselective embolization, non-adhesive composition, hepasphere microparticles
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тья написана как по материалам систематиче-
ских обзоров, так и по материалам более значи-
мых, на наш взгляд, работ по данной тематике 
за более широкий период времени.

В результате анализа была получена ин-
формация о 1782 пациентах с интракраниаль-
ными менингиомами, которым проводили пре-
доперационную эмболизацию сосудистой сети 
опухоли (табл. 1).

В совокупной выборке преобладали женщи-
ны (63 %), средний возраст составил (55,1±11,4) 
года. Средний объем опухоли составил 
(150±31,5) см3, а средний максимальный диа-
метр составил (5,23±4,87) см (диапазон – 4,0–
10,7 см). Преобладающей локализацией менин-
гиом была область конвекса (30,3 %) и параса-
гиттальная локализация (20,3 %), далее по ча-
стоте встречаемости: средняя, задняя и перед-
няя черепные ямки – 17,8, 12,9 и 6,2 % соответ-
ственно. Из всех эмболизированных менинги-
ом 79 % были менингиомы степени анаплазии 
Grade I, 15,7 % – Grade II и 2,6 % – Grade III.

Показания к эмболизации  
и техника эмболизации

По данным анализа печатных работ, общая 
частота использования предоперационной эм-
болизации менингиом составляет 23,4 % (диа-
пазон – 3,6–69,5 %). Однако в большинстве ис-
следований не сообщалось о критериях отбора 
пациентов. Наиболее часто используемые эм-
болизаты: PVA (51 %), nBCA (11 %), porous beads 
(8 %) и Embosphere (7 %). В табл. 2 приведены 
все использованные для эмболизации матери-
алы.

Из 13 исследований, в которых имелись све-
дения о показаниях к эмболизации, в 3 (23 %) 
упоминались предпочтения и личный опыт хи-
рурга в качестве единственного показания [8–
10]. Наиболее частым показанием для эмболи-
зации был размер менингиомы ≥4 см в диаме-
тре, о чем сообщалось в 4 (31 %) исследовани-

Введение
Несмотря на современные технологии ми-

крохирургии при удалении менингиом, значи-
тельно снижающие процент послеоперацион-
ной летальности и повышающие качество жиз-
ни пациентов, проблема рецидива и продол-
женного роста менингиом остается актуаль-
ной и до конца не решенной. Рецидив и про-
долженный рост менингиом возникает в сред-
нем у 25 % пациентов, даже после радикально-
го удаления опухоли и проведения радиотера-
пии [1–6].

В публикациях последних лет по анализу 
результатов хирургического лечения менинги-
ом прослеживается неудовлетворенность отда-
ленными результатами. Так, S. Schipmann et 
al. (2018) показали, что остаточная часть опу-
холи должна учитываться как основа для про-
долженного роста менингиом и, как следствие, 
для повторных операций, которые, как извест-
но, могут оказаться технически более сложны-
ми – необходима разработка альтернативных 
технологий лечения [7]. Одной из таких техно-
логий и является эндоваскулярная суперселек-
тивная эмболизация сосудистой сети опухоли.

Материалы и методы исследования
Осуществлен поиск печатных работ в ба-

зах данных Pubmed, EMBASE, Cohrane Library 
и eLibrary, опубликованных в период с янва-
ря 1990 г. по запросу: «(«Meningioma»[Mesh] 
or meningioma) AND («Embolization, Therapeu-
tic»[Mesh] OR «preoperative embolization» OR 
«presurgical embolization» OR emboliz)».

Получено 34 публикации, из них 6 (18 %) 
проспективных исследований, 22 (65 %) ретро-
спективных когортных исследования и 6 (18 %) 
серий клинических случаев. Публикации соот-
ветствуют требованиям международной систе-
мы PRISMA. Помимо этого, в обзоре использо-
вались наиболее значимые труды отечествен-
ных авторов по указанной проблематике. Ста-
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Таблица 2. Локализация менингиом и материалы для эмболизации
Table 2. Localization of meningiomas and materials for embolization

Локализация n (%) Материал n (%)

Конвекситальная 506 (30,3) PVA 878 (50,8)
Парасагиттальная/фалькс 340 (20,3) nBCA 186 (10,8)

Передняя черепная ямка (ПЧЯ) 104 (6,2) Porous cellulose beads 141 (8,2)
Ольфакторная ямка 65 (3,9) Embosphere 117 (6,8)

Бугорок турецкого седла 8 (0,5) PVA + gelfoam 75 (4,3)
Клиноид 7 (0,4) Triacyl gelatin microsphere 60 (3,5)

Несколько структур ПЧЯ 21 (1,3) Small particles 55 (3,2)
Средняя черепная ямка (СЧЯ) 297 (17,8) Glue 42 (2,4)

Крыло клиновидной кости 226 (13,5) Onyx 40 (2,3)
Кавернозный синус 12 (0,7) Glubran 40 (2,3)

Несколько структур СЧЯ 59 (3,5) PVA + coils 38 (2,3)
Задняя черепная ямка (ЗЧЯ) 215 (12,9) Gelfoam 23 (1,3)

Намет 41 (2,5) Hydroxyapatite 13 (0,8)
Петрокливальная область 45 (2,7) Glue + particles 12 (0,7)
Мостомозжечковый угол 26 (1,6) EmboGold 6 (0,3)
Несколько структур ЗЧЯ 103 (6,2) Onyx + nBCA 5 (0,3)

Внутрижелудочковая локализация 6 (0,36) PVA + nBCA 3 (0,2)
Множественные менингиомы 142 (8,5) PVA + Onyx 3 (0,2)

Несколько структур основания черепа 131 (7,8) Onyx + particles 2 (0,1)
Менингиоматоз 5 (0,3) Embozene microsphere 1 (0,1)

Примечание: PVA – polyvinyl chloride – частицы из поливинилхлорида; nBCA – n-Butyl cyanoacrylate – н-Бутил-
цианоакрилат, жидкий эмболизат (клей).

ях [11–14]. В исследовании Iampreechakul et al. 
(2016) для эмболизации выбрали менингиомы 
с типом кровоснабжения, при котором трудно 
провести деваскуляризацию интраопераци-
онно микрохирургически, а также пациентов 
с избыточным хирургическим кровотечени-
ем в анамнезе [15]. Остальные критерии, о ко-
торых сообщалось, носили, скорее, субъектив-
ный характер, например, преобладание кро-
воснабжения из бассейна наружной сонной ар-
терии (НСА), определяемое как >50 % по дан-
ным ангиографии [12, 13]. С другой стороны, 
факторы, сдерживающие от предоперацион-
ной эмболизации, включали в себя располо-
жение опухоли на основании черепа, наличие 
опасных анастомозов между НСА-ВСА, преоб-
ладающее кровоснабжение из ВСА >50 % (по 
данным ангиографии), а также высокую изви-
тость или узость питающих сосудов [14–17].

В среднем период между эмболизацией и 
микрохирургическим удалением составил 3,4 
дня, и в большинстве исследований продолжи-
тельность этого периода варьировала от 1 до 15 
дней. Наиболее часто эмболизируемыми арте-
риями были ветви НСА, в основном средняя ме-

нингеальная артерия. Из всех эмболизирован-
ных менингиом 34 % имели кровоснабжение из 
ветвей ВСА, и только в 33 % проводилась эмбо-
лизация.

Интраоперационные исходы  
и осложнения, связанные с эмболизацией

Средняя расчетная кровопотеря (РКП) со-
ставила 627 мл, средняя продолжительность 
операции (ПОД) – 5,63 ч. Тотальная резекция 
(GTR) была достигнута в 649/986 (66 %) слу-
чаях эмболизированных менингиом. В табл. 3 
приведены сводные сведения о результатах 
применения технологии эмболизации сосуди-
стой сети опухоли у пациентов с интракрани-
альными менингиомами.

Общий процент осложнений, связанных 
с эмболизацией, в анализируемых исследовани-
ях составил 4,3 % (0–25%). Преходящие ослож-
нения встречались в 2 % случаев, и они были 
представлены головной болью и рвотой (0,6 %), 
преходящим двигательным дефицитом (0,4 %), 
рентгенологическим усилением отека (0,2 %). 
Некроз кожи головы и гематомы в области 
пункции бедренной артерии были зарегистри-
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Таблица 3. Сравнительный анализ результатов эмболизации у групп пациентов с проведением 
эмболизации и без нее
Table 3. Comparative analysis of embolization results in groups of patients with and without embolization

Авторы, год Дизайн ис-
следования

Лечение Раз-
мер 
вы-
бор-
ки, n

Муж-
чин,
n (%)

Возраст
(средний

± SD 
[диа-

пазон]), 
лет

Результаты

предполагаемая 
кровопотеря ( см3, 
среднее значение
±SD [диапазон])

тоталь-
ная ре-
зекция, 
n (%)

продолжитель-
ность операции 
(мин, среднее ± 
SD [диапазон])

Dean et al., 
1994 г.

Ретроспек-
тивная 
когорта

Эмболизиро-
вано

Не эмболизиро-
вано

18

18

–

–

–

–

(533±353)

(337±100)

–

–

(302,8±138)

(337,5±100)

Oka et al., 
1998 г.

Ретроспек-
тивная 
когорта

Эмболизиро-
вано

Не эмболизиро-
вано

12

8

5 
(41,7)

 
2 (25)

(50,7± 
14)

(51,3± 
11)

–

–

6 (50)

5 (62,5)

(780±298)

(703±262)

Bendzus et 
al., 2000 г.

Проспек-
тивная 
когорта

Эмболизиро-
вано

Не эмболизиро-
вано

30

30

12 
(37,7) 

11 
(36,7

(55,7± 
13,3) 

(60,3± 
17)

(636±453)

(646±486)

–

–

(310±129)

(234±84,6)

Lee et al., 
2000 г.

Ретроспек-
тивная 
когорта

Эмболизиро-
вано

Не эмболизиро-
вано

13

23

–

–

–

–

(775±406)

(1100±520)

–

–

(283±90)

(271±105)

Wu et al., 
2009 г.

Ретроспек-
тивная 
когорта

Эмболизиро-
вано

Не эмболизиро-
вано

55

32

7 
(30,9) 

17 
(21,9)

55,8 
(13,4) 
55,2 

(16,9)

(733,3±647,1)

(795,83±688,73)

–

–

(371±126)

(426,7±173,8)

Nania et al., 
2013 г.

Ретроспек-
тивная 
когорта

Эмболизиро-
вано

Не эмболизиро-
вано

28

18

13 (46)
 

18

60,5

–

–

–

–

–

(204±33,7)

(256,1±51,76)

Raper et al., 
2014 г.

Ретроспек-
тивная 
когорта

Эмболизиро-
вано

Не эмболизиро-
вано

174

307

58 
(33,3) 

58 
(18,9)

56 
(17–82) 

58 
(18–90)

(410±450)

(315±367)

116 
(69,5) 
228 

(75,2)

(233±97,3)

(219±129,7)

Ali et al., 
2015 г.

Проспек-
тивная 
когорта

Эмболизиро-
вано

Не эмболизиро-
вано

52

37

40%
 

40%

54 
(30–78) 

54 
(30–78)

(389,3±428)

(270±193)

38 
(73,1)

–

(309,1±168)

(291±186)

Ishihara et 
al., 2015 г.

Ретроспек-
тивная 
когорта

Эмболизиро-
вано

Не эмболизиро-
вано

56

49

22 
(39,3) 

16 
(32,7)

60,6

54,9

516

574

52 
(92,9) 

39 
(79,6)

345

407

Fang et al., 
2016 г.

Ретроспек-
тивная 
когорта

Эмболизиро-
вано

Не эмболизиро-
вано

95

62

38 (40)

23 (37)
(49±5,7 

49)

(675±374)

(900±520)

72 (76)

44 (71)
(477±129,6)
(547±182,2)

Iacobucci et 
al., 2016 г.

Ретроспек-
тивная 
когорта

Эмболизиро-
вано

Не эмболизиро-
вано

64

70

34 
(53,1)

 
28 (40)

(58,4± 
10,8)

 
(59±11)

–

–

–

–

(207,4±79,5)

(226,9±117,6)

Wirsching et 
al., 2018 г.

Ретроспек-
тивная 
когорта

Эмболизиро-
вано

Не эмболизиро-
вано

337

404

103 
(30,6) 
130 

(32,2)

57 
(19–88) 

59 
(18–87)

–

–

173 
(51,3) 
210 

(52,0)

(270±128,3)

(210±119,2)

Przybylows-
ki et al., 
2020 г.

Ретроспек-
тивная 
когорта

Эмболизиро-
вано

Не эмболизиро-
вано

52

52

14 (27)

13 (25)

(55,8± 
13,1) 

(55,3± 
11,9)

(660,4±637,1)

(509,2±422,0)

35 (67)

39 (75)

–

–
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рованы в 0,4 % случаев. Стойкие и более серьез-
ные осложнения возникли у 2,3 % пациентов, 
подвергшихся эмболизации. Распространенны-
ми серьезными осложнениями были кровоизли-
яния в строму опухоли (0,5 %), выпадение поля 
зрения (0,4 %) и ишемический инсульт (0,3 %), 
перфорация сосудов (0,2 %), дисфункция череп-
ных нервов (0,2 %) и стойкая внутричерепная 
гипертензия (0,1 %). Смерть, связанная непо-
средственно с эмболизацией, была зарегистри-
рована только у 1 (0,06 %) пациента в результа-
те ятрогенной окклюзии сонной артерии.

В нашем исследовании с 2021 г. в качестве 
дополнительного метода лечения мы начали 
активно применять методики эндоваскуляр-
ной суперселективной эмболизации сосуди-
стой сети опухоли гипосферами, нагруженны-
ми Доксирубицином, в структуре комплексно-
го лечения пациентов с рецидивом и продол-
женным ростом интракраниальных менинги-
ом. Как самостоятельный метод лечения су-
перселективная эмболизация сосудистой сети 
опухоли была выполнена в 7 случаях, у паци-
ентов с минимальными объемами продолжен-
ного роста при конвекситальной и парасагги-
тальной локализации, и у 9 пациентов с реци-
дивирующими менингиомами основания чере-
па как первый этап лечения перед повторным 
удалением опухоли. Осложнений не было. В ка-
честве клинического примера из собственной 
практики мы представляем описание эндова-
скулярной суперселективной эмболизации со-
судистой сети опухоли, проведенной пациент-
ке 49 лет, находившейся на лечении в отделе-
нии нейрохирургии № 4 Российского нейрохи-
рургического института им. проф. А. Л. Поле-
нова в 2021 г. с рецидивирующей менингиомой 
средней черепной ямки. Анамнез на момент об-
ращения составлял 216 месяцев, число перене-
сенных в анамнезе нейрохирургических вме-
шательств по поводу рецидивирующей менин-
гиомы составило 3.

Клиническое наблюдение
Пациентка Д., 49 лет, поступила в Россий-

ский нейрохирургический институт им. проф. 
А. Л. Поленова 04.10.2021 с жалобами на опу-
холевидное образование в правой височной об-
ласти в зоне дефекта височной кости; умерен-

ные головные боли в правой височной области; 
снижение слуха на правом ухе. Из анамнеза 
заболевания известно, что 03.12.2003 в Россий-
ском нейрохирургическом институте им. проф. 
А. Л. Поленова выполнена операция – тоталь-
ное удаление анапластической менингиомы 
средней черепной ямки справа. Со слов боль-
ной, после операции проведен курс лучевой те-
рапии и химиотерапия (ХТ) Доксирубицином. 
Повторное удаление опухоли в связи с рециди-
вом выполнялось 27.02.2012 и 22.01.2016.

Со слов больной, в 2019 г. вновь выявлен 
рецидив менигиомы, проведено лучевое лече-
ние по месту жительства в г. Обнинске. Со слов 
больной, с июля 2021 г. стало увеличиваться 
опухолевидное образование в правой височной 
области в зоне дефекта височной кости.

По данным магнитно-резонансной томогра-
фии (МРТ) головного мозга 06.08.2021: состоя-
ние после комплексного лечения объемного об-
разования средней черепной ямки справа (ана-
пластической менингиомы), повторного удале-
ния, повторных курсов ХТ, лучевой терапии, 
рецидивных внемозговых образований СЧЯ 
и ПЧЯ справа; рецидивная внемозговая опу-
холь правой височной области с экстракрани-
альным распространением (конвекситально-
базальные отделы правой височной области), 
объемное образование, выходит через послео-
перационный костный дефект, распространя-
ется экстракраниально; общий размер образо-
вания – 55×45×38 мм; интракраниальный ком-
понент оттесняет правую височную долю, тол-
щина – 19 мм, экстракраниальный компонент – 
толщина 20 мм – оттесняет апоневроз, компри-
мирует измененную височную мышцу (рис. 1).

Состояние больной компенсированное, по 
шкале Карновского – 70 баллов и первая кате-
гория социально-бытовой адаптации по шка-
ле Рэнкина. В правой височной области уме-
ренно выстоящее над окружающими тканями 
опухолевидное образование, кзади от опухоле-
видного образования мягкие ткани западают 
в посттрепанационный дефект. Неврологиче-
ский статус: сознание ясное. Зрачки D=S, дви-
жения глазных яблок в полном объеме. Нару-
шений чувствительности на лице не выявле-
но. Опущен левый угол рта. Силовых парезов 
в конечностях не выявлено. Мышечный тонус 
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не изменен. Глубокие рефлексы средней живо-
сти S>=D. Нарушений чувствительности, ме-
нингеальных симптомов не выявлено. Коорди-
наторные пробы выполняет четко. В позе Ром-
берга легкое покачивание.

Больной 14.09.2021 в Российском нейрохи-
рургическом институте им. проф. А. Л. Поле-

нова выполнена суперселективная эмболиза-
ция сосудистой сети опухоли гипосферами, на-
сыщенными Доксорубицином (рис. 2).

Эмболизацию пациентка перенесла удов-
летворительно. Со слов больной, уменьши-
лось выстояние опухолевидного образова-
ния в правой височной области. Через 4 дня 

Рис. 1. МРТ головного мозга пациентки Д., 49 лет, с внутривенным контрастным усилением от 06.08.2021: а – аксиальная 
проекция, Т2; б – сагиттальная проекция Т1 + контраст; в – коронарная проекция Т1 + контраст
Fig. 1. MRI patient D., 49 years old, with contrast from 06.08.2021: а – axial projection, T2; б – sagittal projection T1 + contrast;  
в – coronary projection T1 + contrast

Рис. 2. Суперселективная эмболизация сосудистой сети опухоли из ветвей НСА: а, б – до эмболизации;  
в, г – после эмболизации
Fig. 2. Superselective embolization of the tumor vascular network from the branches of the NSA: а, б – before embolization; в, г – 
after embolization
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(18.10.2021) проведена операция: повторная 
краниотомия, микрохирургическое удаление 
менингиомы средней черепной ямки и верх-
ней грани пирамиды височной кости с экс-
тра-интракраниальным распространением. 
Радикальность удаления опухоли – Simpson I 
(рис. 3). Пластика дефекта твердой мозговой 
оболочки искусственным аналогом. Пласти-
ка костного дефекта титановым сетчатым им-
плантатом Conmet.

В гистологических препаратах: менингио-
ма с выраженным клеточным и ядерным поли-
морфизмом. Единичные крупные «уродливые» 
клетки. Митозы – более 10 в поле зрения. Не-
крозы. Поля ангиоматоза и склероза. Большое 
количество тромбированных сосудов с крупны-
ми периваскулярными некрозами. Заключение: 
«Анапластическая менингиома с лечебным па-
томорфозом. МКБ / О 9530/3, ст. анаплазии III».

Операцию пациентка перенесла удовлетво-
рительно, жалобы на момент осмотра не предъ-

являет. Головная боль не беспокоит. Не лихора-
дит. Состояние больной компенсированное, со-
знание ясное. По шкале Карновского – 80 бал-
лов, нарастания очаговой симптоматики нет.

На контрольной интраскопии (мультиспи-
ральная компьютерная томография (МСКТ) 
головного мозга с контрастным усилением от 
19.10.2021): состояние после повторной опера-
ции в правой лобно-височной области, удаления 
менингиомы средней черепной ямки и верхней 
грани пирамиды височной кости с экстра-ин-
тракраниальным распространением, пластики 
костного дефекта титановой сеткой. Данных за 
накопление контрастного вещества нет (рис. 4).

Учитывая рецидивирующий характер тече-
ния неопластического процесса и высокую сте-
пень анаплазии опухоли, несмотря на ради-
кальное удаление, пациентке рекомендовано 
проведение лучевой терапии. По месту житель-
ства пациентке проведен курс 3D-конформной 
дистанционной лучевой терапии на ЛУЭ 

 
Рис. 3. Интраоперационное фото этапов удаления опухоли. Обращает на себя внимание практически полное отсутствие 
кровоточивости ткани опухоли
Fig. 3. Intraoperative photo of the stages of tumor removal. The almost complete absence of bleeding of the tumor tissue is 
noteworthy

 
Рис. 4. МСКТ головного мозга пациентки Д., 49 лет, с внутривенным контрастным усилением от 19.10.2021 
(послеоперационный контроль): а – 3D-реконструкция визуализации положения сетчатого титанового имплантата Conmet; 
б – аксиальная проекция + контраст; в – коронарная проекция Т1 + контраст
Fig. 4. CT of the brain of patient D., 49 years old, with contrast from 19.10.2021 (postoperative control):  
а – 3D reconstruction of visualization of the position of the Conmet mesh titanium implant; б – axial projection + contrast;  
в – coronary projection T1 + contrast
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Elekta Synergy S на область рецидива опухоли 
РОД 2Гр СОД 60 Гр, суммарная эффективная 
доза – 1,200 мЗв.

При сборе катамнеза, через 2 года (октябрь 
2023 г.), данных за рецидив менингиомы не по-
лучено (рис. 5).

Спустя два года после комплексного лече-
ния пациентка работает, состояние по шкале 
Карновского – 80 баллов и первая категория со-
циально-бытовой адаптации по шкале Рэнки-
на.

Представленное клиническое наблюдение ле-
чения больной рецидивирующей менингиомой 
основания черепа демонстрирует важность ком-
плексного подхода к решению проблемы реци-
дивирования опухоли, что привело к стойкой ре-
миссии заболевания и высокому качеству жиз-
ни пациентки. Эндоваскулярные технологии эм-
болизации сосудистой сети опухоли позволили 
снизить интраоперационную кровопотерю, а ре-
зекция опухоли после предварительной эмболи-
зации сосудов опухоли гипосферами, нагружен-
ными цитостатическими препаратами, обуслав-
ливала стойкую ремиссию заболевания.

Обсуждение
Основной целью эмболизации опухолей лю-

бой локализации является облитерация арте-
риокапиллярной сети за счет введения эмболи-
зирующего материала [46]. В качестве допол-
нительного воздействия допускается окклю-
зия внеопухолевых сегментов питающих арте-
рий в надежде на тромбоз дистальных сегмен-

тов артерии или внутриопухолевых сосудов. 
Имеются немногочисленные сообщения о при-
менении эндоваскулярных методик в лечении 
менингиом. Сравнительный анализ влияния 
применения дооперационной эндоваскуляр-
ной эмболизации на результаты хирургическо-
го лечения менингиом показал, что в работах 
ряда авторов она представляется как полезная 
«опция» хирургического лечения [47–50]. Од-
нако исследования по эффективности эмболи-
зации менингиом с применением эмболов, на-
сыщенных химиотерапевтическими агентами, 
в лечении и профилактике рецидивов интра-
краниальных менингиом в литературе нам не 
встретились.

Преимущества предоперационной эмболи-
зации заключаются в том, что деваскуляриза-
ция вызывает некроз, реактивное воспаление 
и фибриноидные изменения, которые смягча-
ют консистенцию опухоли, тем самым облег-
чая ее резекцию и минимизируя кровопотерю 
[27, 28]. Некоторые исследования подтвержда-
ют ее эффективность в снижении кровопотери 
при резекции опухоли [13–15, 33, 34], особен-
но если достигнута полная деваскуляризация 
[9, 21, 35–37]. В то время как вышеупомянутые 
исследования подтверждают роль предопера-
ционной эмболизации, другие исследования 
не показали явного преимущества в снижении 
интраоперационной кровопотери [8, 19, 38, 39]. 
Также необходимо помнить, что эмболизация 
менингиом может быть чревата потенциально 
серьезными осложнениями [7, 16, 34, 39, 41].

Рис. 5. МРТ головного мозга пациентки Д., 49 лет, с внутривенным контрастным усилением от 31.10.2023:  
а – аксиальная проекция; б – сагиттальная проекция; в – коронарная проекция
Fig. 5. MRI patient D., 49 years old, with contrast from 31.10.2023: а – axial projection; б – sagittal projection;  
в – coronary projection
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Таким образом, во многих исследовани-
ях оценивались преимущества предопераци-
онной эмболизации менингиом, но были по-
лучены противоречивые результаты, кото-
рые не позволяют внедрить эмболизацию со-
судистой сети опухоли в стандартную клини-
ческую практику. Отсутствие четких рекомен-
даций в результате привело к огромной вариа-
бельности в использовании методики эмболи-
зации менингиом в разных учреждениях. Ра-
бот, посвященных химиотерапевтической эм-
болизации рецидивирующих менингиом (ис-
пользование эмболов, нагруженных химиоте-
рапевтическими агентами), в доступной лите-
ратуре не было обнаружено, что подтверждает 
актуальность и обуславливает необходимость 
разработки данной методики.

Несмотря на противоречивые данные ли-
тературы о преимуществах эмболизации со-
судистой сети менингиом, наш опыт и пред-
ставленное нами клиническое наблюдение 
комплексного лечения пациентки с рецидиви-
рующей менингиомой основания черепа, ког-
да стандартные методы лечения оказались не-
достаточно эффективными, доказывает акту-
альность и социальную значимость необхо-
димости разработки новых технологий лече-
ния и локального контроля у пациентов с ре-
цидивирующими менингиомами. Благодаря 
высокой избирательности действия, химиоэм-
болизация сосудистой сети опухоли является 
очень многообещающей технологией по срав-
нению с классическими методами лечения, ис-
пользуемыми в нейроонкологии. Полученные 
данные катамнеза свидетельствуют о поло-
жительном терапевтическом влиянии супер-
селективной химиоэмболизации в структуре 
комплексного лечения пациентов с рецидивом 
и продолженным ростом менингиом. В даль-
нейшем планируется продолжить наблюдение 
и набор материала.

Выводы
1. Суперселективная химиоэмболизация ре-

цидивирующих менингиом обеспечивает пол-
ную или частичную деваскуляризацию новооб-
разования с развитием в нем ишемии и асеп-
тического некроза, что уменьшает травматич-
ность последующего микрохирургического 

удаления опухоли путем снижения интраопе-
рационной кровопотери.

2. Химиоэмболизация сосудистой сети ре-
цидивирующих менингиом является дополни-
тельной «опцией» увеличения степени локаль-
ного контроля неопластического процесса.

3. Суперселективную химиоэмболизацию 
менингиом можно использовать в качестве 
паллиативного метода противоопухолевого ле-
чения при наличии у пациента противопоказа-
ний к хирургическому вмешательству или его 
отказе от удаления опухоли.
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Резюме
ВВЕДЕНИЕ. Высокая частота гипертензионной гидроцефалии и влияние краниоцеребральной диспропорции на 
ствол мозга обуславливают актуальность данной темы.
ЦЕЛЬ. Показать возможность косвенной оценки внутричерепного давления (ВЧД) при гипертензионной гидроцефа-
лии на основе электрофизиологических критериев и их использования в качестве прогностического критерия.
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. В исследование включены 96 детей с гипертензионной гидроцефалией. Проведены 
электрофизиологические исследования с анализом электроэнцефалографии (ЭЭГ) у 96 детей и акустических стволовых 
вызванных потенциалов (АСВП) у 42 (23 с окклюзионной и 19 с сообщающейся). Функциональное состояние коры боль-
ших полушарий и мозга оценивали на основании ЭЭГ, а стволовых структур – с использованием метода АСВП.
РЕЗУЛЬТАТЫ. У всех (97,9 %) больных выявлялись устойчивые общие изменения биопотенциалов в виде высоко-
амплитудной гиперсинхронной полиморфной активности, распространяющейся на все отделы коры больших полуша-
рий. Оценка динамики АСВП после ликворошунтирующих операций в ближайшем послеоперационном периоде показа-
ла отчетливую положительную динамику протекания АСВП в 23 (79,3 %) случаях с появлением ранее не идентифици-
рованных пиков, восстановлением формы волн и отношения амплитуд V/I. У 13 (44,8 %) детей амплитудные и времен-
ные параметры АСВП полностью вернулись к норме.
Ключевые слова: акустические стволовые вызванные потенциалы, внутричерепное давление, краниоцеребраль-
ная диспропорция, гипертензионная гидроцефалия, ликвородинамика, дети, ствол головного мозга
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Abstract
INTRODUCTION. The high frequency of hypertensive hydrocephalus and the effect of craniocerebral disproportion on the 
brainstem determine the relevance of this problem.
AIM. Show the possibility of indirect assessment of intracranial pressure (ICP) in children with hypertensive hydrocephalus 
based on non-invasive electrophysiological criteria and their use as a prognostic criterion.
MATERIALS AND METHODS. Electrophysiological studies were performed with the analysis of electroencephalography 
(EEG) in 96 children and brainstem auditory evoked potentials (BAEPs) in 42 (23 with occlusive and 19 with communicating). 
The functional state of the cerebral cortex and brain was assessed on the basis of the EEG, and the stem structures – using the 
BAEPs method.
RESULTS. Almost all (97.9 %) patients showed stable general changes in biopotentials in the form of high-amplitude 
hypersynchronous polymorphic activity, spreading to all parts of the cerebral cortex. Evaluation of BAEPs dynamics after 
liquor bypass surgery (LSS) in the immediate postoperative period showed a positive dynamic of BAEPs in 23 (79.3%) cases with 
the appearance of previously unidentified peaks, restoration of the waveform and the V/I amplitude ratio. In 13 (44.8 %) children, 
the amplitude and time parameters of BAEPs completely returned to normal.
Keywords: brainstem auditory evoked potentials, intracranial pressure, craniocerebral disproportion, hypertensive 
hydrocephalus, liquor dynamics, children, brainstem

For citation: Mamatkhanov M. R., Lebedev K. E., Abramov K. B., Samochernykh N. K., Nikolaenko M. S. Features 
of brainstem damage in hypertensive hydrocephalus in children. Russian neurosurgical journal named after 
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Цель исследования – показать возможность 
оценки внутричерепного состояния у детей 
с гипертензионной гидроцефалией на основе 
объективных неинвазивных методов диагно-
стики с разработкой электрофизиологических 
критериев оценки и контроля эффективности 
проводимого лечения и использовать их в каче-
стве прогностического значения.

Материалы и методы исследования
Проведен анализ результатов обследования 

96 детей в возрасте от 1 месяца до 16 лет, ле-
чившихся в отделении нейрохирургии детско-
го возраста Национального медицинского ис-
следовательского центра им. В. А. Алмазова.

С целью изучения особенностей и законо-
мерностей перестройки нейродинамики в го-
ловном мозге при гипертензионной гидроце-
фалии были проведены электрофизиологиче-
ские исследования с анализом электроэнце-
фалографии (ЭЭГ) у 96 детей и акустических 
стволовых вызванных потенциалов (АСВП) 
у 42 (23 с окклюзионной и 19 с сообщающей-
ся). Для оценки функционального состояния 
коры больших полушарий и мозга в целом ис-
пользовался электроэнцефалографический 
метод.

Введение
К настоящему времени накоплен значи-

тельный материал, относящийся к изучению 
клиники, диагностики и лечения такого рас-
пространенного и тяжелого заболевания, как 
гипертензионная гидроцефалия [1–3].

Повышение внутричерепного давления 
(ВЧД) может свидетельствовать о прогрессиро-
вании внутричерепной патологии, в том числе 
и из-за нарушения ликвородинамики или лик-
воропродукции при гидроцефалии [3].

Инвазивный мониторинг с изучением ин-
декса «объем – давление» является наиболее 
точным в диагностике внутричерепного дав-
ления, но он сопряжен с различными ослож-
нениями, включая инфекцию, кровоизлияние, 
неврологический дефицит [6–8]. Альтернати-
вой являются неинвазивные функциональ-
ные методы, такие как офтальмологические, 
транскраниальные акустические и зритель-
ные вызванные потенциалы, электроэнцефа-
лография и другие способы, но они недоста-
точно надежны для рутинного использования 
[5, 8, 9, 12, 13] и в незначительной степени ос-
вещены в литературе, в особенности влияние 
гипертензионной гидроцефалии на ствол моз-
га у детей.
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Направленное тестирование функциональ-
ного состояния стволовых структур с получе-
нием более точных оценок образований мезен-
цефально-понтинного уровня проведено на ос-
нове использования метода акустических ство-
ловых вызванных потенциалов.

Результаты исследования  
и их обсуждение

Из 96 детей мальчиков было 47 (49 %), дево-
чек – 49 (51 %). Тяжесть состояния детей была 
обусловлена степенью выраженности гипер-
тензионно-гидроцефального синдрома и дли-
тельностью заболевания. При поступлении 
состояние оценивалось как средней тяжести 
у 55 (57,3 %,) тяжелое – у 28 (29,2 %), удовлет-
ворительное – у 9 (9,4 %), крайне тяжелое – у 4 
(4,2 %). Причем в возрасте до 1 года чаще всего 
состояние больных было тяжелое и крайне тя-
желое – у 15 (83,4 %) из 18 детей.

На основании клинико-рентгенологических 
данных все больные разделены на две группы: 
первая группа (с окклюзионной гидроцефали-
ей) – 41 (42,7 %) и вторая группа (с сообщаю-
щейся гидроцефалией) – 55 (57,3 %).

Выявленная клинико-неврологическая сим-
птоматика при гипертензионной гидроцефа-
лии указывала на поражение ствола головно-
го мозга, а частота и степень ее выраженно-
сти преобладала в группе детей с окклюзион-
ной формой гидроцефалии – 39 (95,1 %) и 30 
(54,6 %) соответственно.

ЭЭГ-исследования у детей с гипертензион-
ной гидроцефалией убедительно показали еди-
нообразие биоэлектрического паттерна, кото-
рые отражали широкое и устойчивое вовлече-
ние в патологический процесс различных моз-
говых систем с дисфункцией мезенцефально-
диэнцефальных, в том числе гипоталамиче-
ских образований, в сочетании с диффузной 
ирритацией кортикальных нейронов и свое-
образным нарушением корково-подкорково-
стволовых взаимоотношений (рис. 1).

Практически у всех – 94 (97,9 %) – больных 
отмечался сходный характер перестроек ЭЭГ. 
На первый план выступали общие измене-
ния биопотенциалов в виде высокоамплитуд-
ной гиперсинхронной полиморфной активно-
сти, распространяющейся на все отделы коры 

больших полушарий, носящие устойчивый ха-
рактер. Анализ частотных характеристик этой 
активности показал резкое возрастание спек-
тральной мощности в пределах узкой полосы 
частот 7,5–10,1 Гц. Таким образом, в текущем 
паттерне ЭЭГ при гипертензионной гидроце-
фалии обнаружен отчетливый постоянный 
сдвиг частотного спектра вправо с устойчивым 
максимумом в альфа-полосе [4, 9–11].

Высокоамплитудная альфа-подобная ак-
тивность являлась доминирующей и в ЭЭГ де-
тей младшей возрастной группы (3–5 лет), в то 
время как свойственная этой возрастной груп-
пе медленная биоэлектрическая активность 
дельта-диапазона была представлена мини-
мально и регистрировалась более устойчиво 
лишь после гипервентиляции. Еще одной осо-
бенностью частотного спектра ЭЭГ было нали-
чие высокоамплитудных (до 100 мкВ и выше 
при норме до 15 мкВ) колебаний бета-диапазо-
на, также не свойственных детскому и подрост-
ковому возрасту. Наличие высокоамплитудно-
го бета-ритма несколько чаще наблюдалось 
в группе детей с окклюзионной гидроцефали-
ей – в 13 (56,5 %) случаях, причем этот электро-

Рис. 1. ЭЭГ ребенка с окклюзионной гидроцефалией. 
Высокоамплитудная дезорганизованная патологическая 
активность, на фоне которой пароксизмально возникают 
билатерально-синхронные вспышки высокоамплитудных 
редуцированных колебаний «пик – волна» 3 Гц
Fig. 1. EEG of a child with occlusive hydrocephalus. High-
amplitude disorganized pathological activity, against the 
background of which bilaterally synchronous bursts of high-
amplitude reduced “peak – wave” oscillations of 3 Hz occur 
paroxysmally
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графический параметр был единственным, по 
которому определялось некоторое межгруппо-
вое различие.

Описанный высокоамплитудный паттерн 
ЭЭГ с устойчивым сдвигом в сторону высоко-
частотных составляющих носил выраженный 
пароксизмальный характер. Особенно отчет-
ливо тенденция к пароксизмальным проявле-
ниям обнаруживалась в процессе гипервенти-
ляционной нагрузки, которая оказалась мощ-
ным активатором, усиливающим патологиче-
скую пароксизмальную активность ЭЭГ. От-
меченные электрографические признаки эпи-
лептизации мозга приобретают особое значе-
ние с учетом того, что у обследованных боль-
ных клинических эпилептиформных проявле-
ний не было обнаружено.

Тестирование функционального состояния 
стволовых структур у пациентов с гипертен-
зионной гидроцефалией объективно показало 
патологические нарушения со стороны более 
поздних компонентов АСВП, что указывало на 
выраженную дисфункцию оральных (мезен-
цефало-понтинных) отделов ствола головно-
го мозга при относительной интактности кау-
дальных (медулло-понтинных) отделов (рис. 2).

У всех больных с гипертензионной гидроце-
фалией наблюдались патологические измене-
ния параметров АСВП, обычно они были дву-
сторонними и подтверждались повторными 

записями в динамике. Наблюдались измене-
ния конфигурации как всего паттерна АСВП, 
так и его отдельных компонентов, а также из-
менения временных и амплитудных параме-
тров отдельных волн. В первую очередь, это 
относится к волне V, которая у здоровых лиц 
является наиболее достоверно выделяемым и 
устойчивым компонентом АСВП. У 22 (52,4 %) 
больных с гипертензионной гидроцефалией 
V волна была аномальна: наблюдалось выпа-
дение пика, или его форма была деформиро-
вана, амплитуда снижена. В результате соот-
ношение амплитуд волн V/I у 33,3 % больных 
сильно инвертировано. Наблюдалось измене-
ние формы и снижение амплитуды волны III 
у 11 (26,2 %) пациентов, в наиболее тяжелых 
случаях идентифицировалась только волна 
I – у 5 (11,9 %). Изучение временных параме-
тров показало значительное удлинение меж-
пиковых интервалов I–V и III–V компонентов 
у 16 (38,1 %) детей. В то же время изменений 
латенции I–III компонентов практически не 
отмечено.

У 5 (21,8 %) больных с окклюзионной гидро-
цефалией была искажена только конфигура-
ция основных волн, а частотные характеристи-
ки АСВП укладывались в вариативный раз-
брос здоровых детей. Степень выраженности 
нарушений стволовых вызванных потенциа-
лов также была выше при сообщающейся ги-

Рис. 2. АСВП ребенка с окклюзионной гидроцефалией в стадии декомпенсации перед операцией
Fig. 2. ABEP of a child with occlusive hydrocephalus in the stage of decompensation before surgery
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дроцефалии в целом и по каждому выделенно-
му типу аномальных АСВП.

У 29 (18 – окклюзионной и 11 – сообщаю-
щейся) детей с гипертензионной гидроцефа-
лией проведен анализ динамики АСВП после 
ликворошунтирующих операций (ЛШО) с по-
вторным тестированием в ближайшем после-
операционном периоде. Повторное тестирова-
ние показало, что в 23 (79,3 %) случаях после 
операции отмечена отчетливая положитель-
ная динамика в протекании вызванных ство-
ловых ответов. Она заключалась в появлении 
ранее не идентифицированных пиков, восста-
новлении формы волн и отношения амплитуд 
V/I, укорочении межпиковой латенции (рис. 3). 
При этом у 13 (44,8 %) детей амплитудные и 
временные параметры АСВП после операции 
полностью вернулись к норме. У 6 (20,7 %) боль-
ных существенных изменений в протекании 
АСВП не отмечено. Ни у одного больного не на-
блюдалось отрицательной динамики паттерна 
АСВП. В группе больных с окклюзионной фор-
мой гидроцефалии повторное тестирование 
АСВП после ЛШО дало лучшие результаты, по 
сравнению с сообщающейся гидроцефалией.

Таким образом, исследования показали, что 
анализ изменений акустических стволовых 
вызванных потенциалов в динамике послеопе-
рационного периода может обеспечить надеж-
ный контроль функционирования шунтирую-

щей системы, что косвенно свидетельствова-
ло о снижении и (или) нормализации внутри-
черепного давления.

Заключение
Практически у всех больных с гипертензи-

онной гидроцефалией (97,4 %) найдены нару-
шения биоэлектрической активности голов-
ного мозга, свидетельствующие о широком и 
устойчивом вовлечении в патологический про-
цесс различных церебральных систем с дис-
функцией мезенцефально-диэнцефальных, 
в том числе гипоталамических, систем в со-
четании с диффузным поражением корковых 
структур и нарушением корково-подкорково-
стволовых взаимоотношений.

АСВП при гиперензионной гидроцефалии 
нарушены у всех больных. Это проявляется 
в нарушении временных и амплитудных пара-
метров основных компонентов паттерна АСВП, 
а также их конфигурации и стабильности; наи-
большие нарушения отмечены у поздних ком-
понентов стволового вызванного ответа.

Повторное тестирование АСВП после ЛШО 
показало отчетливую тенденцию к положи-
тельной динамике в протекании стволовых вы-
званных ответов в 79,3 %, с полным возвраще-
нием к норме в 44,8 % случаев.

При гипертензионной гидроцефалии на-
блюдается поражение оральных (понто-мезен-

Рис. 3. АСВП ребенка через 16 дней после вентрикулоперитонеостомии
Fig. 3. ABEP of a child 16 days after VPS
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цефальных) отделов ствола головного мозга 
при относительной интактности каудальных 
(медулло-понтинных) отделов.

Нейрофизиологический диагностический 
комплекс, включающий в себя ЭЭГ и АСВП, 
у больных с гипертензионной гидроцефалией 
позволяет обеспечить адекватную диагности-
ку нарушений функций ствола головного мозга 
и надежный контроль функционирования дре-
нажной системы.
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Резюме
ВВЕДЕНИЕ. Черепно-мозговая травма (ЧМТ) – гетерогенная группа травматических повреждений головного мозга, 
разнородность которой обусловлена не только вариативностью анатомических форм и биомеханикой повреждающих 
воздействий, но и степенью развития нейровоспалительного процесса как реакции на повреждение с последующим во-
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влечением клеток врожденного иммунного ответа с последующей усиленной продукцией цитокинов/хемокинов, а также 
рекрутированием в зону повреждения Т- и В-лимфоцитов.
ЦЕЛЬ. Оценка взаимосвязи между изменениями иммунологических показателей и течением посттравматического пе-
риода заболевания.
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Обследованы 110 пациентов с ЧМТ различной степени тяжести в возрасте от 18 до 55 
лет. Проводились нейропсихологическое обследование и оценка исходов заболевания по расширенной шкале Глазго и 
Рэнкина. В венозной крови определяли содержание субпопуляций Т- и В-лимфоцитов, в цереброспинальной жидкости – 
уровень цитокинов и хемокинов.
РЕЗУЛЬТАТЫ. Установлены достоверные корреляционные взаимосвязи между субпопуляциями лимфоцитов в пе-
риферической крови (Th EM, Th2, eBm5) и исходами заболевания, а также развитием когнитивных нарушений. Выяв-
лены достоверные взаимосвязи между исходами заболевания и содержанием цитокинов (IL-6, IL-18, sCD40L) в церебро-
спинальной жидкости.
Анализ корреляционных взаимосвязей позволил оценить роль отдельных субпопуляций лимфоцитов и цитокинов 
в прогнозировании течения травматической болезни. Так, тяжесть посттравматического периода течения ЧМТ в значи-
тельной степени определяется активностью реализации иммунного ответа с последующим вторичным повреждением 
нервной ткани и поддержанием нейровоспаления.
Ключевые слова: черепно-мозговая травма, субпопуляции лимфоцитов, воспаление, цитокины, когнитивные на-
рушения, исход
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Abstract
INTRODUCTION. Traumatic brain injury (TBI) is a heterogeneous group of traumatic brain injuries, the heterogeneity of 
which is due not only to the variability of anatomical forms and biomechanics of damaging effects, but also to the degree of 
development of the neuroinflammatory process as a reaction to damage, followed by the involvement of cells of the innate 
immune response, followed by increased production of cytokines/chemokines, as well as recruitment to the injury zonee T- and 
B-lymphocytes. 
AIM. to assess the relationship between changes in immunological parameters and the course of the post-traumatic period of 
the disease.
MATERIALS AND METHODS. 110 patients with TBI of varying severity aged from 18 to 55 years. Neuropsychological 
examination and evaluation of the outcomes of the disease were carried out according to the extended Glasgow and Rankin 
scale. The content of subpopulations of T- and B-lymphocytes was determined in venous blood, the level of cytokines and 
chemokines was determined in cerebrospinal fluid.
RESULTS. Significant correlations have been established between subpopulations of lymphocytes in peripheral blood (Th 
EM, Th2, eBm5) and disease outcomes, as well as the development of cognitive impairment. There were significant correlations 
between the outcomes of the disease and the content of cytokines (IL-6, IL-18, sCD40L) in the cerebrospinal fluid (CSF).
The analysis of correlations allowed us to evaluate the role of individual subpopulations of lymphocytes and cytokines in 
predicting the course of traumatic illness. Thus, the severity of the post-traumatic period of TBI is largely determined by the 
activity of the immune response, followed by secondary damage to the nervous tissue and maintenance of neuroinflammation.
Keywords: traumatic brain injury, inflammation, lymphocyte subpopulations, cytokines, cognitive impairment, outcome
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долгосрочные биохимические и нейропатоло-
гические изменения, включая окислительный 
стресс, глутаматную эксайтотоксичность, на-
рушение проницаемости гематоэнцефаличе-
ского барьера (ГЭБ) и когнитивный дефицит 
[8]. Было высказано предположение, что ЧМТ 
является важным фактором риска развития 
болезни Альцгеймера (БА), инсульта, болезни 
Паркинсона (БП) и эпилепсии [3, 9–11].

Разнородность данной патологии обуслов-
лена не только вариативностью анатомиче-
ских форм и биомеханикой повреждающих воз-
действий, но и степенью развития нейровоспа-
лительного процесса как реакции на повреж-
дение, в результате которого происходит вы-
свобождение эндогенных молекул. В послед-
ние годы травматическая болезнь головного 
мозга рассматривается как реакция всего орга-
низма [1, 12], а воспаление, которое развивает-
ся в нервной ткани, имеет отличительные осо-
бенности, так как мозг является «иммунологи-
чески привилегированным органом», отграни-
ченным гематоэнцефалическим барьером от 
взаимодействия клеток паренхимы с крово-
током [13]. В основе развития нейровоспали-
тельного процесса лежат иммунные наруше-
ния и ее главные регуляторы – про- и противо-
воспалительные цитокины и субпопуляции Т- 
и В-лимфоцитов [14–16]. Так, в результате по-

Введение
Черепно-мозговая травма (ЧМТ) – гетеро-

генная группа травматических повреждений 
головного мозга, представляющая серьезную 
социальную и экономическую проблему, акту-
альную для людей различного возраста и пола. 
ЧМТ возникает в результате физического воз-
действия, которое часто приводит к наруше-
нию сознания, развитию неврологического де-
фицита и формированию различных симпто-
мов и синдромов, отличающихся друг от друга 
по тяжести, патогенезу и клиническому исхо-
ду [1–3]. Каждый год в мире регистрируется по-
рядка 69 млн пациентов, перенесших ЧМТ раз-
личной степени тяжести [4]. При этом наиболее 
распространена легкая травма головного моз-
га, на долю которой приходится примерно 80 % 
случаев; среднетяжелая и тяжелая составляют 
около 15 % случаев, оставшиеся 5 % приходит-
ся на крайне тяжелые формы [1]. При этом за-
крытая ЧМТ является наиболее распростра-
ненным среди пациентов типом травмы голов-
ного мозга и обычно возникает в результате ту-
пого удара при дорожно-транспортных про-
исшествиях, бытовых конфликтах, контакт-
ных видах спорта и ряде других ситуаций [5–
7]. Травма головного мозга приводит не толь-
ко к непосредственному структурному повреж-
дению тканей, но и вызывает потенциальные 



РОССИЙСКИЙ НЕЙРОХИРУРГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ имени профессора А. Л. Поленова 

Том XVI, № 2, 2024

95

А. О. Норка и др.

вреждения нервной ткани происходит вовле-
чение клеток врожденного иммунного ответа 
в виде активации микроглии и астроглии с по-
следующей усиленной продукцией цитокинов/
хемокинов, а также рекрутирования в зону по-
вреждения Т- и В-лимфоцитов.

Цель исследования – оценка взаимосвязи 
между изменениями иммунологических пока-
зателей и течением посттравматического пери-
ода заболевания.

Материалы и методы исследования
Были обследованы 110 пациентов с ЧМТ 

различной степени тяжести в возрасте от 18 до 
55 лет, находившихся на лечении в Городской 
больнице № 26 Санкт-Петербурга. В 1-ю груп-
пу вошли 25 (22,9 %) больных с сотрясением го-
ловного мозга. Во 2-ю группу вошли 30 (27,2%) 
пациентов с ушибом головного мозга легкой 
степени тяжести. В 3-ю группу – 31 (28,1 %) 
больной с ушибом головного мозга средней сте-
пени тяжести. В 4-ю группу вошли 24 (21,8 %) 
пациента с ушибом головного мозга тяжелой 
степени тяжести. Контрольная (5-я) группа 
была сформирована из 48 практически здоро-
вых лиц в возрасте от 18 до 55 лет, не имеющих 
актуальной неврологической и соматической 
патологии или состояний, сопровождающихся 
нарушением иммунного статуса. Нейропсихо-
логическое и лабораторное обследования про-
водились в 1-е сутки с момента поступления. 
Комплексное нейропсихологическое обследо-
вание включало в себя методики, направлен-
ные на оценку мышления, внимания, памяти, 
зрительно-пространственных функций, прак-
сиса, гнозиса, речи. Применяемый комплекс 
состоял из следующих тестов:

1) краткая шкала оценки психического ста-
туса (от англ. «Mini-Mental State Examination», 
MMSE) [12]. Тест включает в себя оценку па-
мяти, внимания, ориентации. Методология ис-
пользования теста предполагает подсчет сум-
марного балла по всей шкале. При интерпре-
тации результатов максимальное количество 
баллов 30, что соответствует наиболее высо-
ким когнитивным способностям;

2) батарея лобных тестов (от англ. «Frontal 
Assessment Battery», FAB). Разработана для 
скрининг-оценки регуляторных функций, ко-

торые избирательно нарушаются при пораже-
нии лобных долей [17]. Итоговая сумма баллов 
может варьировать от 0 до 18;

3) тест на ориентацию и амнезию Гальве-
стона – используют для определения конца пе-
риода посттравматической амнезии. Тест со-
держит ряд вопросов, которые оценивают про-
странственную ориентацию, память. Больно-
му задают ряд вопросов, при всех правильных 
ответах итоговый балл равен 100. Если на ка-
кие-либо вопросы больной не отвечает либо 
дает ошибочный ответ, то из 100 вычитают так 
называемый «балл ошибки» (максимально воз-
можный балл ошибки указан напротив каж-
дого вопроса). В конце проводилась конечная 
оценка путем суммирования всех полученных 
баллов. Балл более или равный 78 свидетель-
ствует об окончании периода посттравматиче-
ской амнезии.

Оценка состава субпопуляций лимфоци-
тов проводилась в цельной крови методом 
проточной цитофлуориметрии с использова-
нием диагностического анализатора Navios 
(Beckman Coulter, Inc., США), оснащенного тре-
мя лазерам с длинами волн излучения 405, 488 
и 638 нм. Обработка данных проводилась с ис-
пользованием программ Navios Software v.1.2, 
KaluzaTM v.2.0 (Beckman Coulter, США). Для 
определения субпопуляций лимфоцитов ис-
пользовались различные комбинации прямых 
моноклональных антител (Beckman Coulter, 
США; Biolegend, США). Т-хелперы (Th) опре-
деляли как CD3+CD4+-лимфоциты. С це-
лью выявления отдельных популяций, нахо-
дящихся на различных стадиях дифференци-
ровки, применяли антитела против поверх-
ностных CD45RA и CD62L. Th памяти подраз-
делялись на основании экспрессии CD62L и 
CD45RA на Т-хелперы центральной (Th СМ) 
и эффекторной (Th ЕМ) памяти с фенотипами 
CD45RA–CD62L+ и CD45RA–CD62L– соответ-
ственно. На указанных субпопуляциях Th при 
помощи моноклональных антител анализиро-
вали уровень экспрессии хемокиновых рецеп-
торов – CCR4, CCR6, CXCR3, CXCR5.

Выявление основных стадий дифферен-
цировки В-лимфоцитов производили на осно-
ве анализа ко-экспрессии IgD и CD38, а также 
IgD и CD27. Окраска антителами против IgD 
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и CD38 позволяет идентифицировать попу-
ляции В-клеток: «наивные» Bm1-клетки с фе-
нотипом IgD+CD38–, «активированные наи-
вные» Bm2-клетки (IgD+CD38+), Bm2′ – клет-
ки-предшественники В-клеток зародышевых 
центров периферических лимфоидных ор-
ганов (IgD+CD38++), общую субпопуляцию, 
включающую в себя центробласты и центро-
циты – «Bm3+Bm4»-клетки (IgD–CD38++), 
клетки ранней памяти eBm5 (IgD–CD38+) и 
покоящиеся клетки памяти Bm5 (IgD–CD38–).  
Оценка ко-экспрессии IgD и CD27 позволя-
ет разделить пул В-лимфоцитов на «наи-
вные» клетки с фенотипом IgD+CD27–, выя-
вить В-клетки памяти – клетки памяти с непе-
реключенным классом синтезируемых анти-
тел («unswitched» IgD+CD27+), клетки памяти 
с переключенным классом синтезируемых ан-
тител («class-switched» IgD– CD27+) и так на-
зываемые «дважды-негативные» клетки памя-
ти (IgD–CD27–), а также циркулирующие пред-
шественники плазматических клеток с фено-
типом IgD–CD27++.

Оценка концентраций цитокинов/хемоки-
нов (пг/мл) проводилась в цереброспиналь-
ной жидкости (ЦСЖ) методом мультиплекс-
ного анализа по технологии xMAP (Luminex) 
с использованием коммерческих тест-систем 
Milliplex MAP (Millipore, США) с применени-
ем магнитных микросфер Milliplex Mag (США), 
согласно инструкциям фирмы-производителя. 
Регистрацию и анализ данных проводили на 
приборе Luminex MAGPIX (Luminex, США).

Кроме того, перед выпиской проводилась 
оценка исходов заболевания с применением мо-
дифицированной шкалы Рэнкина (mRS) и рас-
ширенной шкалы исходов Глазго (расширен-
ная GOSE).

Полученные данные проходили статисти-
ческую обработку с применением программ 
Statistica 8.0 (StatSoft, США) и GraphPad Prism 
4.00 for Windows (GraphPad Prism Software Inc., 
США).

Результаты исследования
Для оценки взаимосвязи между изменени-

ями иммунологических показателей и течени-
ем посттравматического периода в 1-е сутки 
проводилось полное нейропсихологическое об-

следование у пациентов с сотрясением (n=25) 
и ушибом головного мозга легкой степени тя-
жести (n=30), у пациентов с ушибом средней 
(n=31) и тяжелой степени тяжести (n=24) на 
фоне изменения сознания – оценка состояния 
когнитивной сферы с помощью теста на ориен-
тацию и амнезию Гальвестона (тест Гальвесто-
на).

По результатам теста оценки лобной дис-
функции (FAB) было установлено, что в груп-
пах, перенесших легкую ЧМТ, преобладали 
пациенты, показатели которых соответство-
вали нормальным значениям или не выходи-
ли за рамки умеренных когнитивных наруше-
ний ((14,7±1,3) балла у пациентов 1-й группы 
(сотрясение головного мозга) и (13,8±2,2) бал-
ла у пациентов 2-й группы (ушиб легкой степе-
ни тяжести). Результаты теста краткой шкалы 
оценки психического статуса (MMSE) позво-
лили установить, что среди больных 2-й груп-
пы (ушиб легкой степени тяжести) преобла-
дали пациенты, у которых значения теста со-
ответствовали умеренным когнитивным на-
рушениям – (25,5±1,8) балла. Результаты те-
ста на ориентацию и амнезию Гальвестона 
продемонстрировали, что в группах пациен-
тов, имеющих обширные повреждения голов-
ного мозга (ушиб средней и тяжелой степени 
тяжести, (72,5±6,6) и (57,2±8,3) балла соответ-
ственно), установлены более низкие значения 
относительно групп пациентов с сотрясени-
ем ((95,0±4,3) балла) и ушибом головного мозга 
легкой степени тяжести ((90,0±7,4) балла).

Также для оценки исходов заболевания были 
применены модифицированные шкалы Рэнки-
на и расширенная шкала исходов Глазго. При 
оценке исходов заболевания по модифициро-
ванной шкале Рэнкина (mRS) установлено, что 
без значимых симптомов (0 mRS) выписан 51 
пациент, без существенных нарушений жизне-
деятельности (mRS 1) – 33, с легким нарушени-
ем жизнедеятельности (mRS 2) – 16, с умерен-
ным нарушением жизнедеятельности (mRS 3) – 
4, с выраженным нарушением жизнедеятельно-
сти (mRS 4) – 2, с грубым нарушением жизнеде-
ятельности (mRS 5) – 1 пациент. В 3 случаях за-
фиксирован летальный исход (mRS 6).

Применение расширенной шкалы исходов 
Глазго (GOSE) позволило выявить 51 пациента 
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с полным восстановлением – 8 баллов, 27 боль-
ных с хорошим восстановлением – 7 баллов, 15 
пациентов с легкой несамостоятельностью – 6 
баллов, 10 больных с умеренной несамостоя-
тельностью – 5 баллов, 1 пациент с тяжелой не-
самостоятельность – 4 балла. При этом у 1 па-
циента был выявлен глубокий двигательный 
дефицит – 3 балла (пара/тетраплегия и буль-
барные нарушения), и 1 пациент в вегетатив-
ном состоянии – 2 балла. У 3 пациентов был 
установлен летальный исход (1 балл). Нужно 
отметить, что у пациентов с тяжелой травмой 
наблюдались худшие исходы заболевания.

Для оценки влияния иммунологического от-
вета на исход травматической болезни и уро-
вень когнитивного статуса между основными 
субпопуляциями Т- и В-лимфоцитов в образ-
цах периферической крови и результатами ос-
новных нейропсихологических тестов (MMSE, 
FAB, MoCA, тест Гальвестона) выполнен ана-
лиз корреляционных взаимоотношений, при 
этом в таблицах представлены только стати-
стически значимые корреляционные зависи-
мости (табл. 1).

Так, по результатам анализа выявлена об-
ратная корреляционная связь между отно-
сительным содержанием Th 17 EM и резуль-
татами выполнения теста MMSE (r=–0,488; 
p=0,0047), теста FAB (r=–0,455; p=0,0018), тес- 
та Гальвестона (r=–0,301; p=0,048). Сравни-
тельный корреляционный анализ между аб-
солютным содержанием «наивных» В-клеток 
(Bm1) и результатами выполнения теста 
MMSE позволил установить отрицатель-
ную корреляционную взаимосвязь (r=–0,510; 

p=0,0004), при этом с тестом Гальвестона вы-
явлена положительная корреляционная зави-
симость (r=0,396; p=0,034). Также корреляци-
онный анализ показал прямую корреляцион-
ную связь между уровнем В-клеток с «непере-
ключенным синтезом антител» («unswitched» 
IgD+CD27+) и результатами нейропсихологи-
ческого тестирования по шкале FAB (r=0,415; 
p=0,045).

Между тем актуальным остается вопрос о 
взаимосвязи изменений в субпопуляциях Т- и 
В-лимфоцитов и исходов ЧМТ, определенных 
по стандартной методике с использованием 
оценочных шкал. В связи с чем проведен кор-
реляционный анализ, по результатам которого 
установлены следующие взаимосвязи (табл. 2): 

Таблица 1. Результаты корреляционного анализа уровней субпопуляционного состава Т- и 
В-лимфоцитов у пациентов с травмой головного мозга легкой степени тяжести и результатами 
выполнения нейропсихологических тестов
Table 1. Results of the correlation analysis of the levels of the subpopulation composition of T- and 
B-lymphocytes in patients with mild brain injury and the results of neuropsychological tests

Показатель MMSE FAB Тест Гальвестона

Th17, % от Th CM
r –0,488 –0,455 –0,396

p 0,004 0,018 0,048

Bm1, кл/мкл
r –0,510 0,396
p 0,0004 0,034

unswitched IgD+CD27+ 
В-лимфоциты, кл/мкл

r 0,415
p 0,045

Примечание: здесь и далее r – коэффициент корреляции Спирмена.

Таблица 2. Результаты корреляционного анализа 
уровней субпопуляционного состава Т- и В- 
лимфоцитов у пациентов с черепно-мозговой 
травмой различной степени тяжести и исходами 
заболевания
Table 2. The results of the correlation analysis of 
the levels of the subpopulation composition of T- and 
B-lymphocytes in patients with traumatic brain 
injury of varying severity and disease outcomes

Показатель Расширенная 
GOSE mRS

Th EM, кл./мкл
r –0,41

p 0,033

Th2 EM, кл./мкл
r 0,473
p 0,022

eBm5, кл./мкл
r 0,431

p 0,03

Примечание: mRS (модифицированная шкала Рэнки-
на; расширенная GOSE – расширенная шкала исходов 
Глазго.



 	 RUSSIAN NEUROSURGICAL JOURNAL named after professor A. L. Polenov

О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е  С Т А Т Ь И Том XVI, № 2, 2024

98

определена достоверная положительная вза-
имосвязь между исходами по расширенной 
шкале комы Глазго и абсолютным содержа-
нием Th2 EM (r=0,473; p=0,022) и покоящими-
ся клетками памяти Bm5 (r=0,431; p=0,03); от-
рицательная зависимость между исходами за-
болевания по модифицированной шкале Рэн-
кина (mRS) и абсолютным уровнем Th EM 
(r=0,41; p=0,033).

Кроме определения абсолютных величин 
уровня цитокинов в ЦСЖ и их диагностиче-
ской значимости, мы проанализировали их 
взаимосвязь с результатами выполнения ней-
ропсихологического тестирования и исходами 
заболевания.

Проведение сравнительного анализа между 
концентрацией IL-6 и результатами тестирова-
ния MMSE позволило установить обратную кор-
реляционную зависимость (r=–0,331; p<0,05).

Принимая во внимание, что уровень цито-
кинов влияет на исход заболевания, был про-
веден корреляционный анализ между показа-
телем цитокинов в ЦСЖ и исходами заболева-
ния (табл. 3). 

Таблица 3. Результаты корреляционного 
исследования между уровнем цитокинов 
в цереброспинальной жидкости и исходами 
заболевания
Table 3. Results of a correlation study between the 
level of cytokines in the cerebrospinal fluid and 
disease outcomes

Показатель Расширенная GOSE mRS

IL-6 
r –0,531

p <0,001

IL-18
r 0,371
p 0,038

sCD40L 
r 0,401

p 0,020

Сопоставление IL-6 с исходами заболевания 
по расширенной шкале комы Глазго позволило 
установить обратную корреляционную зависи-
мость с уровнем IL-6 (r=–0,531; p<0,001). Так-
же с исходами заболевания коррелировал IL-
18, при этом выявленная корреляционная за-
висимость носила прямой характер (r=0,371; 
p=0,038) с исходами заболевания по расши-
ренной шкале Рэнкина. Схожая картина пря-
мой корреляционной связи была установлена 
в рамках sCD40L (r=0,401; p=0,020).

Обсуждение
Ряд научных работы подтверждает значи-

мую роль иммунной системы в иммунопатоге-
незе ЧМТ и особенностях течения травмати-
ческой болезни. Для лучшего понимания роли 
клеток иммунной системы в патогенезе трав-
мы головного мозга в зависимости от степени 
тяжести были проанализированы изменения 
отдельных субпопопуляций Т- и В-лимфоцитов 
в периферической крови, основанные на ана-
лизе уровня экспрессии поверхностных анти-
генов, репертуар которых изменяется по мере 
созревания лимфоцитов и приобретения ими 
эффекторных свойств, а также оценки концен-
трации цитокинов/хемокинов в ЦСЖ в зави-
симости от степени тяжести травмы головно-
го мозга. Соотнесение обнаруженных в рабо-
те изменений с имеющимися данными о роли 
иммунной системы в развитии травмы мозга и 
последующем формировании ее клинической 
картины позволило выяснить ряд новых сто-
рон патогенеза ЧМТ.

Установленные достоверные корреляцион-
ные взаимосвязи между субпопуляциями лим-
фоцитов (Th EM, Th2, eBm5) и течением трав-
матической болезни (исходами заболевания, 
формированием когнитивных нарушений) под-
тверждают данные литературы о том, что по-
следствия ЧМТ в значительной степени явля-
ются результатом реализации иммунного отве-
та со вторичным повреждением нервной ткани 
и поддержанием нейровоспаления [3, 10, 18].

Более того, в последние годы активно из-
учается роль цитокинов в патогенезе разви-
тия воспаления после ЧМТ. Проведение кор-
реляционного анализа позволило выявить до-
стоверные взаимосвязи между исходами забо-
левания и содержанием цитокинов (IL-6, IL-
18, sCD40L) в ЦСЖ, что ставит вопрос о целе-
сообразности изучения действия иммунотроп-
ных препаратов в рамках комплексной тера-
пии ЧМТ. На возможную эффективность тако-
го подхода указывают как результаты наших 
клинических исследований, так и данные, по-
лученные с применением экспериментальных 
моделей, описанные в литературе [19].
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Резюме
ВВЕДЕНИЕ. В настоящее время в России зарегистрировано 23 антиэпилептических препарата (АЭП) с разными 
механизмами действия, имеющие различный профиль эффективности и безопасности/переносимости. В клинических 
рекомендациях нет четких параметров для выбора конкретного препарата при фокальной эпилепсии – решение о схеме 
АЭП оставлено на усмотрение специалиста. В такой ситуации важным является комплексный подход к выбору АЭП 
с учетом не только эффективности, но и переносимости, особенно у фармакорезистентных больных.
ЦЕЛЬ. Оценить эффективность, переносимость и особенности применения Зонисамида в повседневной клинической 
практике у пациентов различных возрастных групп.
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Дизайн исследования – обзор фармакокинетических показателей Зонисамида по дан-
ным литературы и собственного анализа данных пациентов в структуре ретроспективного наблюдательного когортного 
исследования.
В исследование включены 50 пациентов с эпилепсией, получавшие медикаментозную терапию Зонисамидом, в двух 
возрастных группах: 1-я группа (взрослый возраст) – 37 пациентов, 2-я группа (детский возраст, 6 лет – 17 лет 11 меся-
цев) – 13 пациентов. Возрастной критерий в детской группе выбран с учетом разрешенного минимального возраста 
применения Зонисамида – 6 лет и старше.
РЕЗУЛЬТАТЫ. Средний возраст в когорте – (29,8±12,5) года. Соотношение «мужчин : женщин» – 1:1,2. Длительность 
заболевания в когорте – (16,2±10,8) года (в 1-й группе – (19,7±10,1), во 2-й – (6,1±4,4)). В 12 % Зонисамид использовался 
в монотерапии, в политерапии – в 88 %. Средняя дозировка у взрослых составила 301,6 мг/сут., у детей – 182,7 мг/сут. 
В когорте в политерапии преобладало сочетание Зонисамида с Леветирацитамом, далее – с вальпроевой кислотой и 
Лакосамидом по убывающей.
Положительный ответ на терапию отмечался у 36 (71 %) пациентов. Отсутствие эффекта или недостаточная эффектив-
ность (снижение частоты приступов менее чем на 50 %) – у 14 (29 %) пациентов, однако 40 % из них отметили положи-
тельную динамику по снижению тяжести и (или) продолжительности приступов.
Побочные действия препарата отмечались у 15 (30 %) человек. Отмена препарата из-за непереносимости произошла в 2 
(4 %) случаях.
ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Зонисамид применяется при широком спектре эпилепсий – от идиопатических фокальных эпилеп-
сий до фармакорезистентных эпилепсий у пациентов нейрохирургического профиля. Побочные эффекты Зонисамида 
встречаются менее чем у третьей части пациентов, имеют легкую и среднюю степени тяжести.
Ключевые слова: эпилепсия, Зонисамид, фармакорезистентность, побочное действие, сонливость, снижение аппе-
тита
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бенности применения Зонисамида в практике эпилептолога: акцент на безопасность // Российский ней-
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Abstract
INTRODUCTION. Currently, 23 AEDs with different mechanisms of action and different efficacy and safety/tolerability 
profiles are authorised in Russia. Clinical guidelines do not provide clear parameters for the choice of a particular drug in focal 
epilepsy – the decision on the AED regimen is at the discretion of the specialist. In such a situation, a comprehensive approach to 
AED selection is important, taking into account not only efficacy but also tolerability, especially in pharmacoresistant patients.
AIN. To evaluate the efficacy, tolerability and peculiarities of Zonisamide use in daily clinical practice in patients of different 
age groups.
MATERIALS AND METHODS. The study design was a review of the pharmacokinetic parameters of Zonisamide 
according to the literature and our own analysis of patient data in the structure of a retrospective observational cohort study.
The study included patients with epilepsy receiving drug therapy with Zonisamide in 2 age groups: 1 gr. – adults up to 37 
patients, 2 gr. – paediatrics (6 years – 17 years 11 months) – 13 patients. The age criterion in the paediatric group was chosen 
taking into account the authorised minimum age of administration of Zonisamide: 6 years and older.
RESULTS. The mean age in the cohort was 29.8±12.5 years. The male:female ratio was 1:1.2. The duration of disease in the 
cohort was 16.2±10.8 years (in group 1 = 19.7±10.1, in group 2 = 6.1±4.4). Zonisamide was used as monotherapy in 12 % and as 
polytherapy in 88 %. The average dosage in adults was – 301.6 mg/d. and in children – 182.7 mg/d. In the cohort, the combination 
of Zonisamide with levetiracitam dominated in polytherapy, followed by valproic acid and lacosamide in descending order.
A positive response to the therapy was observed in 36 (71 %) patients. Lack of efficacy or insufficient efficacy (less than 50 % 
reduction in seizure frequency) was observed in 14 (29 %) patients, but 40 % of them reported positive dynamics in the reduction 
of seizure severity and/or duration.
Adverse drug reactions were reported in 15 people. The average distribution of adverse drug reactions per person was 1.3.
Discontinuation of the drug due to intolerance occurred in 2(4 %) cases.
CONCLUSION. Zonisamide is used in a wide range of epilepsies: from idiopathic focal epilepsies to pharmacoresistant 
epilepsies in neurosurgical patients. Side effects of Zonisamide occur in less than one third of patients and are of mild to 
moderate severity.
Keywords: epilepsy, zonisamide, pharmacoresistance, side effect, somnolence, decreased appetite

For citation: Ivanova N. E., Samochernykh K. A., Dengina N. O., Shalygin D. Yu., Odintsova G. V. Special features 
of the use of Zonisamide in the practise of an epileptologist: focus on safety. Russian neurosurgical journal named 
after professor A. L. Polenov. 2024;XVI(2):101–111. DOI: 10.56618/2071–2693_2024_16_2_101.

сии и другим неврологическим расстройствам 
(IGAP) на 2022–2023 гг. с включением каскад-
ной цели «Эпилепсия 90-80-70». Поставлены 
три основные цели на период до 2031 г.:

1) 90 % всех людей с эпилепсией знают о сво-
ем диагнозе как о поддающемся лечению забо-
левании головного мозга;

2) 80 % людей с диагнозом «Эпилепсия» име-
ют доступ к соответствующим недорогим и  
безопасным противосудорожным антиэпилеп-
тическим препаратам (АЭП);

Введение
Медико-социальное значение эпилепсии на-

правлено на широкое определение целей лече-
ния – достижение стойкой ремиссии заболева-
ния без каких-либо значимых побочных эффек-
тов (нервно-психических, соматических и др.); 
обеспечение профессиональной и социальной 
адаптации пациентов; сохранение оптималь-
ного качества жизни. В 2022 г. Всемирная орга-
низация здравоохранения приняла Межсекто-
ральный глобальный план действий по эпилеп-
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3) 70 % людей с эпилепсией, получающих лече-
ние, достигают адекватного контроля приступов.

Скачок в развитии фармакологии эпилеп-
сии с 90-х гг. прошлого века, с одной сторо-
ны, расширил спектр применения АЭП; с дру-
гой стороны, внедрение в практику большого 
количества препаратов затруднило индивиду-
ализированный выбор [1]. Примерно от 60 до 
70 % людей с эпилепсией достигают длитель-
ной ремиссии приступов, и большинство из 
них достигают этой ремиссии вскоре после на-
чала лечения противоэпилептическими пре-
паратами [2]. Большинство людей с эпилепси-
ей лечатся одним антиэпилептическим препа-
ратом (монотерапия) [3]. Несмотря на большое 
разнообразие старых и новых противоэпилеп-
тических препаратов на рынке, около 30 % лю-
дей с эпилепсией не избавляются от присту-
пов при медикаментозном лечении [4]. Это се-
рьезное бремя для индивидуального и обще-
ственного здравоохранения [5]. У большинства 
этих труднокурабельных пациентов наблюда-
ются фокальные судороги [6]. В таких случаях 
в лечении применяется политерапия, и важно 
учитывать особенности взаимодействия АЭП. 
Фармакорезистентная эпилепсия является по-
казанием к хирургическому лечению, и опти-
мизация антиэпилептического лечения с при-
менением АЭП нового поколения входит в про-
грамму прехирургической подготовки.

В настоящее время в России зарегистриро-
вано 23 АЭП с разными механизмами действия, 
имеющих различный профиль эффективности 
и безопасности/переносимости. Основные прин-
ципы терапии эпилепсии: выбор АЭП в зависи-
мости от типа приступов и формы эпилепсии/
эпилептического синдрома, стартовая моноте-
рапия, альтернативная монотерапия, рацио-
нальная политерапия, принципы комбиниро-
вания АЭП и др. Согласно отечественным Кли-
ническим рекомендациям по эпилепсии 2022 г., 
начинать лечение взрослым пациентам с фо-
кальной формой эпилепсии (фокальными эпи-
лептическими приступами с/без нарушения со-
знания, билатеральными тонико-клонически-
ми с фокальным дебютом) допускается с вальп- 
роевой кислоты, Габапентина, Зонисамида, 
Карбамазепина, Лакосамида, Ламотриджина, 
Леветирацетама, Окскарбазепина, Примидо-

на, Топирамата, Фенитоина, Фенобарбитала, 
Эсликарбазепина в виде монотерапии с целью 
прекращения приступов [7]. Однако в клини-
ческих рекомендациях нет четких параметров 
для выбора конкретного препарата при фокаль-
ной эпилепсии – решение о схеме АЭП оставле-
но на усмотрение специалиста. Поскольку эф-
фективность противоэпилептических препара-
тов часто эквивалентна, выбор АЭП определя-
ется профилем безопасности АЭП и коморбид-
ных состояний пациентов.

Важным является комплексный подход 
к выбору АЭП с учетом эффективности и пере-
носимости, особенно у фармакорезистентных 
больных.

Цель исследования – оценить эффектив-
ность, переносимость Зонисамида и особенно-
сти его применения в повседневной клиниче-
ской практике.

История, механизм действия, 
фармакокинетика и показания 
к назначению Зонисамида

Зонисамид был обнаружен Serendipity 
в 1974 г. во время рутинного тестирования про-
изводных 1,2-бензизоксазола при психических 
расстройствах. Эксперименты на животных 
выявили его противоэпилептические свойства. 
После открытия Зонисамида тестирование на 
нескольких моделях животных показало, что 
он проявляет противосудорожную активность, 
такую же мощную, как Фенобарбитал и Карба-
мазепин, но бóльшую, чем Фенитоин [8].

Зонисамид блокирует потенциалозависи-
мые натриевые и кальциевые ионные каналы 
Т-типа. Он усиливает ГАМК-опосредованное 
ингибирование за счет увеличения пресинап-
тического высвобождения ГАМК и ингибиро-
вания его обратного захвата из синаптической 
щели. Он также снижает вызванное глутама-
том возбуждение и является слабым ингибито-
ром карбоангидразы. Зонисамид эффективен 
как при генерализованных, так и при фокаль-
ных приступах, что делает его вариантом лече-
ния большинства типов эпилептических при-
падков [9].

Зонисамид метаболизируется в печени пу-
тем как ацетилирования, так и восстановле-
ния до метаболита 2-сульфамоилацетилфе-
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нола, который опосредуется CYP3A4. Зониса-
мид не ингибирует ни изофермент цитохрома 
Р450, ни UDP-глюкуронилтрансферазу, поэто-
му он не влияет на уровни других АЭП в сы-
воротке крови. Другие АЭП могут назначать-
ся одновременно с Зонисамидом без коррекции 
дозы [8]. Максимальная концентрация в сыво-
ротке крови достигается через 2,4–3,6 ч. Одно-
временный прием пищи увеличивает tmax, но 
не снижает степень всасывания. Период полу-
выведения ZNS из плазмы крови очень велик и 
составляет в среднем 60 ч. Время до устойчиво-
го состояния составляет 10–14 дней [10]. Обыч-
ная поддерживающая доза для взрослых с эпи-
лепсией составляет 200–500 мг/сут. [11]. Про-
филь безопасности характеризуется побочны-
ми эффектами со стороны желудочно-кишеч-
ного тракта, нервно-психических и когнитив-
ных функций [9].

Доклинические исследования Зонисамида 
продемонстрировали нейропротекторные меха-
низмы, не наблюдаемые при других АЭП, вклю-
чая активность по удалению свободных радика-
лов, защиту от вызванного глутаматом повреж-
дения нейронов и уменьшение гипоксически-
ишемического повреждения головного мозга. 
Эффекты Зонисамида на дофаминергическую 
систему и ингибирование кальциевых каналов 
Т-типа также могут приводить к клиническому 
улучшению нарушений сна, боли и мигрени.

Зонисамид эффективен в монотерапии фо-
кальной эпилепсии, однако ранее доступность 
Зонисамида ограничивало отсутствие препа-
рата в льготном обеспечении, что значитель-
но снижало частоту его использования в кли-
нической практике. В настоящий период вре-
мени Зонисамид внесен в региональную льго-
ту в Санкт-Петербурге, что расширило возмож-
ности его применения.

Однако особенности применения Зонисами-
да в детской и взрослой практике исследованы 
недостаточно.

Материалы и методы исследования
Дизайн исследования. Обзор фармакокине-

тических показателей Зонисамида по данным 
литературы и ретроспективное наблюдатель-
ное когортное исследование. Работа выполнена 
в Российском научно-исследовательском нейро-

хирургическом институте им. проф. А. Л. По-
ленова – филиале Федерального государствен-
ного бюджетного учреждения «Националь-
ный медицинский исследовательский центр 
имени В. А. Алмазова» (НМИЦ) по плану ГЗ 
№ 122011900530-8 в 2023–2024 гг. В исследова-
ние включены 50 пациентов с верифицирован-
ным диагнозом «Эпилепсия». Диагноз установ-
лен на основе рекомендаций Международной 
противоэпилептической лиги и Клинических 
рекомендаций Российской Федерации 2022 г. 
«Эпилепсия и эпилептический статус у взрос-
лых и детей». Объект исследования – эпилепсия. 
Предмет исследования – Зонисамид в клиниче-
ской практике.

Обзор литературы. Предметом исследо-
вания являлись научные работы, посвящен-
ные применению Зонисамида при эпилепсии. 
Проведен поиск литературы в международных 
и отечественных базах данных (eLIBRARY, 
PubMed, Scopus, Web of Science) за 2017–2024 
гг. В качестве ключевых слов использованы: 
«эпилепсия», «зонегран», «зонисамид». В пер-
вичный анализ включено 50 публикаций; тези-
сы и экспериментальные работы на животных 
исключены из дальнейшего анализа. В окон-
чательный анализ включено 16 статей, посвя-
щенных проблеме применения Зонисамида 
при эпилепсии, отобранных по принципу ори-
гинальности и широты области исследования. 
Проведен аналитический обзор исследований 
по проблеме. В междисциплинарную научную 
аналитическую группу вошли научные со-
трудники, врачи профильных специальностей.

Пациенты. В исследование включены 50 
пациентов с эпилепсией, получавших медика-
ментозную терапию Зонисамидом, в двух воз-
растных группах: 1-я группа (взрослый воз-
раст) – 37 пациентов, 2-я группа (детский воз-
раст, 6 лет – 17 лет 11 месяцев) – 13 пациентов. 
Возрастной критерий в детской группе выбран 
с учетом разрешенного минимального возраста 
применения Зонисамида.

Критерии включения:
1) подписанная форма информированного 

согласия;
2) установленный диагноз «Эпилепсия»;
3) возраст пациентов мужского и женско-

го пола на момент подписания формы инфор-
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мированного согласия – от 6 до 50 лет включи-
тельно;

4) доступность катамнеза;
5) прием Зонисамида в стартовой или после-

дующей схеме лечения.
Критерии невключения:
1) наличие соматической патологии, утяже-

ляющей состояние пациента и ухудшающей 
общий прогноз.

Критерии исключения:
1) наличие приступов неэпилептического 

происхождения;
2) отказ от любого коммуникативного акта, 

прекращение коммуникации.
Все пациенты прошли необходимые иссле-

дования на предмет соответствия критериям 
включения/исключения. Критерии включения/
исключения были выбраны для обеспечения 
безопасности пациентов и достоверности полу-
ченных данных.

Исследованы демографические, клиниче-
ские показатели (возраст дебюта эпилепсии, 
длительность эпилепсии, этиология, тип при-
ступов). Данные о начале заболевания, разви-
тии болезни и лечении были получены из пред-
ставленной медицинской документации, также 
при сборе анамнеза – интервью с пациентами и 
их родственниками.

Эффективность препарата оценивалась по 
шкале: нет эффекта, ухудшение, респонде-

ры –уменьшение приступов на 50 % и более, 
на 75 % и более, 100 %-й контроль приступов 
при монотерапии, 100 %-й контроль присту-
пов при политерапии. Дополнительно введен 
критерий снижения тяжести и длительности 
приступов.

Безопасность препарата исследована при 
моно- и политерапии, переносимость – при со-
четании с другими АЭП. Побочные явления 
оценивались по показателям профиля безопас-
ности с учетом очень частых и частых осложне-
ний по данным инструкции к препарату. Для 
подтверждения достоверности связи «лекар-
ство – нежелательная побочная реакция» ис-
пользовалась упрощенная классификация Ев-
ропейского Союза, называемая «система АВО». 
В данной классификации выделяется только 
три степени достоверности (табл. 1).

Этические аспекты. Все пациенты подпи-
сали информированное добровольное согла-
сие. Исследование одобрено этическим комите-
том НМИЦ им. В. А. Алмазова (протокол № 04-
22 от 18 апреля 2022 г.)

Методы статистического анализа. Ис-
пользована описательная статистика: про-
грамма SPSS 29.0.10. Основные используемые 
показатели описательной статистики – про-
центная доля, среднее и стандартное отклоне-
ние, минимум и максимум. Качественные дан-
ные описаны в виде частот и процентов. Крите-
рии достоверности p=0,05.

Результаты исследования
Применение Зонисамида в клинической 

практике: акцент на переносимость и побоч-
ные явления. В исследование включены 50 па-
циентов с эпилепсией в двух группах: 1-я груп-
па (старше 18 лет) – 37 взрослых, 2-я группа (до 
18 лет) – 13 детей.

Демографические показатели. Средний 
возраст в когорте – (29,8±12,5) года (минимум – 
6 лет, максимум – 62 года). Соотношение муж-
чин и женщин в когорте – 5:10 (1:2) (табл. 2).

В 1-й группе (пациенты взрослого возрас-
та, n=37) средний возраст составил (35,9±8,9) 
года, соотношение мужчин и женщин – 23:27 
(1:1,2). Преобладали пациенты трудоспособно-
го возраста, женщины в позднем репродуктив-
ном возрасте.

Таблица 1. Классификация и определение степени 
достоверности причинно-следственной связи 
«лекарство – нежелательная побочная реакция»
Table 1. Classification and determination of the 
degree of certainty of the cause-effect relationship 
“medicinal product – adverse drug reaction”

А

Сообщения содержат достаточные доказа-
тельства причинно-следственной связи для 
того, чтобы считать ее правдоподобной и 
вероятной

В

Сообщения содержат достаточно информа-
ции, чтобы признать возможность при-
чинно-следственной связи, т. е. она не 
невозможна и не невероятна, хотя эта связь 
может быть даже сомнительной, например, 
из-за недостаточности доказательств или 
наличия других объяснений, отсутствия 
данных

О

Сообщения, в которых причинно-следствен-
ная связь по каким-либо причинам не под-
лежит оценке (противоречивые данные или 
их отсутствие и др.)
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Во 2-й группе (пациенты до 18 лет, n=13) 
средний возраст составил (12,1±4,1) года; соот-
ношение «мальчики : девочки» = 10:3. Половоз-
растное распределение показано на рис. 1.

Клинические показатели. Длительность за-
болевания в когорте составила (16,2±10,8) года 
(минимум – 6 месяцев, максимум – 42 года), 
в 1-й группе – (19,7±10,1) года, во 2-й группе – 
(6,1±4,4) года. При этом средний возраст дебю-
та заболевания в когорте составил (12,0±9,3) 
года, в группах – (14,2±9,9) и (5,9±3,1) года со-
ответственно.

Длительность заболевания является нега-
тивным фактором, снижающим вероятность 
положительного ответа не только на введение 
нового АЭП, но и на хирургическое лечение 
эпилепсии. Распределение пациентов по дли-
тельности заболевания показано на рис. 2.

В исследовании преобладали фокальные 
эпилепсии структурной этиологии (табл. 3).

Особенности применения в политерапии. 
У 12 % пациентов Зонисамид применялся в мо-
нотерапии, у 88 % пациентов – в качестве одно-
го из компонентов политерапии у детей и взрос-
лых, у которых не было достаточного контроля 
приступов текущей терапией антиэпилептиче-
скими препаратами. Пациенты принимали Зо-
нисамид в дозе 50–500 мг/сут. В моно- или в со-
ставе комбинированной терапии доза Зониса-
мида у взрослых составляла 50 мг/сут. с увели-
чением до 100 мг через неделю и с последую-

Таблица 2. Демографические характеристики 
в группах и когорте
Table 2. Demographic characteristics in groups 
and cohort

Признак 1-я группа 
(n=37)

2-я группа 
(n=13)

Когорта 
(n=50)

Распределение по возрасту
Средний воз-

раст, лет (35,9±8,9) (12,1±4,1) (29,8±12,5)

Минимум, 
лет 19 6 6

Максимум, 
лет 62 18 62

Распределение по полу
Мужчины 13 10 23
Женщины 24 3 27

Рис. 1. Половозрастное распределение пациентов в когорте
Fig. 1. Gender and age distribution of patients in the cohort

Рис. 2. Длительность заболевания в когорте
Fig. 2. Duration of disease in the cohort
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самида у детей составляла 1 мг/кг в сутки (од-
нократно) в 1-ю неделю с последующим увели-
чением на 1 мг/кг с двухнедельными интерва-
лами до 6 до 8 мг/кг в сутки (однократно).

В когорте в политерапии преобладало со-
четание Зонисамида с Леветирацитамом, да-
лее – с вальпроевой кислотой и Лакосамидом 
по убывающей. В группах частота применения 
ведущих АЭП различалась. В группе взрослых 
основную тройку часто сочетаемых АЭП соста-
вили Леветирацитам, Лакосамид и вальпро-
аты. У детей – вальпроаты, Леветирацитам и 
Лакосамид (рис. 3).

Назначение Зонисамида в первой монотера-
пии проведено в 2 %, в альтернативной моноте-
рапии – 14 %. С учетом профиля нейрохирурги-
ческого института, в когорте преобладали па-
циенты с длительным течением эпилепсии и 
применением в анамнезе большого количества 
АЭП как старого, так и нового поколений.

Средняя назначаемая доза Зонисамида со-
ставила в когорте 267,2 мг/сут., в группах – 
301,6 мг/сут. у взрослых и 182,7 мг/сут. у детей.

Эффективность. Положительный ответ на 
терапию отмечался у 36 (71 %) пациентов. От-
сутствие эффекта или недостаточная эффек-
тивность (снижение частоты приступов менее 
чем на 50 %) – у 14 (29 %) пациентов, однако 
40 % из них отметили положительную дина-
мику по снижению тяжести и (или) продолжи-
тельности приступов.

Таблица 3. Клинические характеристики 
в группах и когорте
Table 3. Clinical characteristics in groups and 
cohort

Признак
1-я группа 

(n=37)
2-я груп-
па (n=13) Когорта (n=50)

абс. % абс. % абс. %

Тип течения фармакорезистентной эпилепсии 
(ФРЭ)

Дебют 0 0 0 0 0 0

Не-ФРЭ 3 8 6 47 9 18

Рецидиви-
рующе-ре-
митирую-
щее ФРЭ

20 54 2 15 22 44

Прогре-
диентное 

ФРЭ
14 38 5 38 19 38

Длительность заболевания

Средняя 
длитель-

ность

(19,7±10,1) 
года

(6,1±4,4) 
года

(16,2±10,8) 
года

Минимум 1 год 6 месяцев 6 месяцев

Максимум 42 года 12 лет 42 года

Дебют заболевания

Средний 
возраст

(14,2±9,9) 
года

(5,9±3,1) 
года

(12,0±9,3) 
года

Минимум 1 год 1 год 7 
месяцев 1 год

Максимум 40 лет 10 лет 40 лет

Рис. 3. Варианты сочетания Зонисамида в политерапии по данным анамнеза
Fig. 3. Variants of Zonisamide combination in polytherapy according to medical history

щей титрацией – по 100 мг каждые 1–2 неде-
ли с учетом клинического ответа и толерантно-
сти к оптимальной дозе. Начальная доза Зони-
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Переносимость и побочные явления. По-
бочные явления оценивались по показателям 
профиля безопасности с учетом очень частых 
и частых осложнений по данным инструкции 
к препарату (табл. 4).

Таблица 4. Побочные действия Зонисамида
Table 4. Zonisamideside effects

Признак

1-я 
группа, 

взрослые
(n=37)

2-я 
груп-
па, 

дети
(n=13)

Когор-
та

(n=50)

Соотношение % 
в группах 
(группа 1 / 
группа 2)

Снижение 
аппетита 3 4 7 8,1 / 30,7

Снижение 
веса 2 0 2 5,4 / 0

Раздражи-
тельность 1 0 1 2,7 / 0

Депрессия 1 0 1 2,7 / 0
Бессонни-
ца/сонли-
вость

3 0 3 8,1 / 0

Атаксия 0 0 0 0 / 0
Ухудшение 
памяти 1 0 1 2,7 / 0

Расстрой-
ство вни-
мания

0 0 0 0 / 0

Диплопия, 
нистагм 0 0 0 0 / 0

Боли в жи-
воте 2 0 2 5,4 / 0

Усталость 1 0 1 2,7 / 0
Другое 0 1 1 0 / 7,7

Итого 14 5 19

Нежелательные явления препарата отмеча-
лись у 30 % участников. Среднее распределе-
ние побочного эффекта на человека составило 
1,3.

Среди побочных явлений доминирова-
ли сонливость и снижение аппетита. Сонли-
вость – это явный побочный эффект, а сниже-
ние аппетита и веса у пациентов с ожирением 
и избыточной массой тела относится к ложным 
побочным действиям препарата, что можно 
рассматривать как дополнительный положи-
тельный эффект. Снижение аппетита не дохо-
дило до степени анорексии, ни в одном случае 
не было отмены препарата по данной причине, 
во всех случаях отмечалась легкая степень по 
оценке пациентов. Сыпь в наблюдаемой когор-
те при вводе и применении препарата не отме-
чалась.

Отмена препарата из-за непереносимости 
произошла в 2 (4 %) случаях: у мужчины 60 лет 
с эпилептомо-обусловленной височной эпилеп-
сией и сопутствующей соматической патологи-
ей из-за плохой переносимости на фоне ухуд-
шения соматического статуса, у женщины 27 
лет с лобной эпилепсией при ленточной гете-
ротопии серого вещества из-за нарастания раз-
дражительности и депрессии при добавлении 
Зонисамид третьим препаратом в политера-
пии. Пациенты отнесены к группе неэффек-
тивности препарата из-за непереносимости.

В других случаях отмены препарата прово-
дились при достижении 100 %-й ремиссии и от-
несены к соответствующей группе эффектив-
ности: во взрослой группе при планировании 
беременности и плановом переходе на моноте-
рапию в период прегравидарной подготовки 
у женщин, у детей отмены препарата во всех 
случаях наблюдались при переходе на моноте-
рапию при ремиссии эпилепсии на политера-
пии.

Обсуждение
В исследовании выявлено, что Зонисамид 

применялся в разнородной когорте пациентов 
с преобладанием фармакорезистентных форм 
заболевания. В когорте преобладало использо-
вание Зонисамида как одного из компонентов 
политерапии эпилепсии в связи со специали-
зацией Российского научно-исследовательско-
го нейрохирургического института им. проф. 
А. Л. Поленова на хирургическом лечении фар-
макорезистентной эпилепсии, что и определи-
ло особенность когорты. Это же явилось причи-
ной деления эпилепсии на типы течения с вы-
делением двух вариантов фармакорезистент-
ной эпилепсии: 1-й тип ФРЭ – рецидивирующе-
ремиттирующий и 2-й тип ФРЭ – прогрессиру-
ющий, как наиболее тяжелый. В детской когор-
те 2-й тип представлен эпилептическими энце-
фалопатиями, во взрослой – наблюдается у па-
циентов нейрохирургического профиля с дли-
тельным течением заболевания. Преобладание 
пациентов с ФРЭ позволило более полно оце-
нить параметры взаимодействия АЭП и побоч-
ные эффекты Зонисамида. Зонисамид показал 
хорошую переносимость даже в группе тяже-
лых больных.
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Исследования безопасности Зонисами-
да проводились в сравнении с базовыми АЭП 
в клинических исследованиях. Результаты 
рандомизированного двойного слепого ис-
следования III фазы «Долгосрочная безопас-
ность и эффективность монотерапии Зониса-
мидом в сравнении с Карбамазепином для ле-
чения парциальных судорог у взрослых с впер-
вые диагностированной эпилепсией» показа-
ли, что монотерапия Зонисамидом один раз 
в сутки продемонстрировала благоприятную 
долгосрочную безопасность и поддержание эф-
фективности при лечении парциальных судо-
рог у взрослых с впервые диагностированной 
эпилепсией [12].

Результаты открытого рандомизированного 
двойного слепого плацебо-контролируемого ис-
следования III фазы в детской популяции про-
демонстрировали, что дополнительная терапия 
Зонисамидом хорошо переносится и эффектив-
на при назначении педиатрическим пациентам 
с фокальной эпилепсией в течение периода ле-
чения более одного года, при этом никаких но-
вых или неожиданных проблем с безопасно-
стью не возникло, и не было никаких признаков 
какого-либо негативного воздействия на долго-
срочный рост и развитие [13].

При выборе начальной терапии эпилепсии 
решение должно быть подтверждено исследо-
ваниями, которые включают в себя как резуль-
таты лечения, так и затраты. В исследованиях 
было показано, что Зонисамид имеет более вы-
годное соотношение затрат и эффективности, 
чем Леветерацитам, для лечения впервые диа-
гностированной фокальной эпилепсии в серб-
ской среде [14].

В обновленных рекомендациях Американ-
ской академии неврологии (AAN) и Американ-
ского общества эпилепсии (AES) 2018 г. пред-
ставлены доказательства в поддержку исполь-
зования Зонисамидa для снижения частоты 
приступов как при впервые возникшей, так и 
при резистентной фокальной эпилепсии [15].

Зонисамид является противосудорожным 
препаратом с множественными механизмами 
действия на нейрональную ткань, благодаря ко-
торому достигается контроль приступов более 
чем у 80 % пациентов с впервые возникшей фо-
кальной эпилепсией и у 6,2–18,1 % пациентов 

с фокальными приступами, неадекватно контро-
лируемыми с помощью первичной терапии ли-
нейными противосудорожными средствами [10].

Зонисамид имеет установленный профиль 
безопасности с распространенными докумен-
тированными побочными эффектами и извест-
ными стратегиями их нивелирования. До 10 % 
пациентов, принимающих Зонисамид, могут 
иметь проблемы с потерей веса и более 10 % – 
с раздражительностью, спутанностью созна-
ния или депрессией, а длительная терапия мо-
жет иметь риск возникновения нефролитиаза 
не более чем у 1,2 % пациентов [10].

В нашем исследовании аналогичные про-
блемы с весом и аффективными нарушениями 
наблюдались у 8 % пациентов.

Таким образом, исследование переносимо-
сти Зонисамида в когорте пациентов с преи-
мущественно фармакорезистентной эпилепси-
ей продемонстрировало благоприятный про-
филь безопасности. Низкий потенциал меж-
лекарственных взаимодействий Зонисамида 
дает возможность сочетать его с другими АЭП. 
В целом, по данным литературы, Зонисамид 
имеет благоприятный профиль безопасности. 
По данным нашего анализа пациентов, Зони-
самид хорошо переносился и продемонстриро-
вал высокую эффективность даже в случаях 
фармакорезистентных форм при применении 
средних терапевтических доз (взрослые – 300 
мг/сут., дети – 6–8 мг/кг/массы тела) с фокаль-
ными приступами с/без вторичной генерали-
зации. Зонисамид может быть препаратом вы-
бора для монотерапии и дополнительной тера-
пии для пациентов с низкой комплаентностью, 
с избыточным весом, с риском аггравации; ко-
морбидных пациентов, получающих терапию 
сопутствующих заболеваний [16, 17].

Выводы
1. Зонисамид имеет широкий спектр приме-

нения – от идиопатических фокальных эпилеп-
сий до эпилептических энцефалопатий в дет-
ском возрасте и прогрессирующих фармакоре-
зистентных эпилепсий у взрослых пациентов 
нейрохирургического профиля. В Российской 
Федерации Зонисамид зарегистрирован в мо-
нотерапии у взрослых с фокальными присту-
пами с/без вторичной генерализации; в допол-
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нительной терапии у взрослых, подростков и 
детей с 6 лет с фокальными приступами с/без 
вторичной генерализации. 

2. Зонисамид имеет ряд фармакокинетиче-
ских преимуществ – минимальный риск меж-
лекарственных взаимодействий, длительный 
период полувыведения и однократный прием 
в сутки, что способствует повышению компла-
ентности и эффективности терапии.

3. Побочные эффекты Зонисамида легкой и 
средней степени тяжести встречались у трети 
пациентов, новых неожиданных нежелатель-
ных явлений не наблюдалось.
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Резюме
ВВЕДЕНИЕ. Травматические невропатии лучевого нерва являются не только актуальной проблемой современной 
нейрохирургии, но и наносят серьезный социально-экономический урон, так как приводят к инвалидизации трудоспо-
собного населения. По сей день не существует общепринятых алгоритмов диагностики и лечения повреждений лучевого 
нерва.
ЦЕЛЬ. Выявить причины недостаточной эффективности первичной диагностики и лечения повреждений лучевого 
нерва при травмах верхних конечностей. Оптимизировать тактику первичной диагностики и своевременного лечения 
травматических невропатий лучевого нерва.
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Ретроспективный анализ 57 случаев изолированного повреждения лучевого нерва, 
подтвержденного клиническими и инструментальными методами диагностики.
РЕЗУЛЬТАТЫ. Травматическая невропатия лучевого нерва не всегда может быть достоверно определена в остром 
периоде повреждения верхних конечностей, что увеличивает риск необратимых функционально-морфологических из-
менений нервной и мышечной ткани из-за несвоевременного лечения невропатии.
Ключевые слова: невропатия, травма нерва, повреждение лучевого нерва, диагностика, хирургическое лечение
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Abstract
INTRODUCTION. Traumatic radial neuropathy is not only an urgent problem of modern neurosurgery, but also cause 
serious socio-economic damage, as they lead to the disability of the working-age population. To this day, there are no generally 
accepted diagnostic algorithm and treatment of radial nerve injury.
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AIM. To identify the reasons for the lack of effectiveness of primary diagnosis and treatment of radial nerve injuries in injuries 
of the upper extremities. To optimize the tactics of primary diagnosis and timely treatment of traumatic neuropathy of the 
radial nerve.
MATERIALS AND METHODS. Backcasting of 57 cases of isolated treatment of radial nerve, confirmed by clinical and 
instrumental diagnostic methods.
RESULTS. Traumatic neuropathy of the radial nerve cannot always be reliably determined in the acute period of damage to 
the upper extremities, which increases the risk of irreversible functional and morphological changes in the nervous and muscle 
tissue due to untimely treatment of neuropathy.
Keywords: neuropathy, nerve injury, injury to the radial nerve, diagnosis, surgical treatment
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ет 7–17 % случаев [2–4]. Столь высокая часто-
та травматических невропатий лучевого нерва, 
вероятно, обусловлена тесным анатомическим 
расположением лучевого нерва в спиральном 
канале по задней поверхности диафиза плече-
вой кости, а также ригидностью лучевого не-
рва при прободении латеральной межмышеч-
ной перегородки после выхода из канала [3].

Травматическая невропатия лучевого не-
рва в зависимости от ее тяжести приводит к де-
нервационным изменениям в аксонах и в мы-
шечных волокнах, однако характер этих изме-
нений во многом зависит от уровня поврежде-
ния и степени нарушения анатомической це-
лостности нерва. Уровень инвалидизации и со-
циальной дезадаптации больных с данной па-
тологией остается достаточно высоким, что яв-
ляется актуальной проблемой клинической ме-
дицины.

Повреждения лучевого нерва имеют раз-
личную клиническую картину в зависимости 
от анатомического уровня и типа повреждения 
нерва. Принято выделять два вида – высокое 
и низкое повреждение. Высокое (проксималь-
ное) повреждение лучевого нерва диагности-
руется при локализации травмирующего аген-
та на протяжении хода нерва от стволов плече-
вого сплетения до разделения общего лучевого 
нерва на поверхностную и глубокую ветви. Го-
воря о низком (дистальном) виде, подразумева-
ют травматизацию поверхностной и глубокой 
ветви [2, 4].

Повреждение лучевого нерва на уровне пле-
ча является инвалидизирующей травмой, так 
как может вызвать практически полную утра-
ту функций верхней конечности за счет пара-
лича разгибателей кисти и пальцев, что вызы-

Введение
Невропатии – это группа заболеваний пери-

ферических нервов, проявляющихся наруше-
нием функций и патологическими структур-
ными изменениями в нерве. Согласно данным 
мировой литературы, принято выделять трав-
матическую, компрессионно-ишемическую, 
идиопатическую и токсическую формы. Наи-
более часто встречающейся причиной пораже-
ния периферических нервных стволов верхних 
конечностей являются невропатии травмати-
ческого генеза. При этом лучевой нерв подвер-
жен повреждению чаще других нервов верхней 
конечности [1].

Стоит отметить, что и в мирное время за 
счет бытового и производственного травма-
тизма, повышения количества дорожно-транс-
портных происшествий, а также распростра-
нения экстремальных видов спорта, травма-
тизация лучевого нерва довольно высока и со-
ставляет 13–25 % случаев повреждений пери-
ферических нервных стволов верхних конечно-
стей [1]. При этом прогрессирующее увеличе-
ние числа повреждений лучевого нерва дости-
гает своего пика во время военных действий, 
что, согласно данным литературы, составляет 
15–27 % среди всех травматических поражений 
нервных стволов.

Распространенными механизмами повреж-
дений лучевого нерва считаются переломы ко-
стей верхних конечностей, особенно перело-
мы плечевой кости; вывихи в области плече-
вого сустава; резаные, минно-взрывные и ог-
нестрельные ранения области плеча. Соглас-
но данным мировой литературы, повреждение 
лучевого нерва является частым осложнением 
перелома диафиза плечевой кости и составля-
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вает нарушение функции захвата и разгиба-
ния кисти. Сенсорные нарушения при травма-
тической невропатии лучевого нерва функци-
онально менее значимы, поскольку затрагива-
ют в бóльшей степени тыльную сторону кисти 
и зону анатомической табакерки [5].

Довольно часто из-за отсутствия необходи-
мого оснащения, ошибок в диагностике, недо-
статочной осведомленности врачей первично-
го звена о тактике ведения и лечения паци-
ентов с повреждениями верхних конечностей 
упускают травматическую невропатию пери-
ферического нерва. Недостаток компетентно-
сти в вопросах топографии лучевого нерва мо-
жет явиться причиной ятрогенного поражения 
нерва.

Цель исследования – провести ретроспек-
тивный анализ группы пациентов с изолиро-
ванной травматической невропатией лучевого 
нерва по следующим критериям: пол, возраст, 
тип повреждения нерва, механизм и характер 
повреждения, длительность анамнеза, клини-
ческие проявления и вариант лечения. Опре-
делить причины недостаточной эффективно-
сти первичной диагностики и лечения повреж-
дений лучевого нерва при травмах верхних ко-
нечностей. Разработать алгоритм ранней диа-
гностики и лечения травматической невропа-
тии лучевого нерва.

Материалы и методы исследования
Мы проанализировали данные 57 пациен-

тов с изолированным повреждением лучево-
го нерва, находившихся на стационарном ле-
чении в Российском научно-исследователь-
ском нейрохирургическом институте им. проф. 
А. Л. Поленова – филиале Федерального госу-
дарственного бюджетного учреждения «Наци-
ональный медицинский исследовательский 
центр имени В. А. Алмазова», в нейрохирур-
гическом отделении № 1, в период с 2018 по 
2023 г., которые соответствовали нижеуказан-
ным критериям.

Критерии включения:
1) нахождение пациента на стационарном 

лечении в нейрохирургическом отделении № 1 
Российского научно-исследовательского нейро-
хирургического института им. проф. А. Л. По-
ленова – филиала Федерального государствен-

ного бюджетного учреждения «Национальный 
медицинский исследовательский центр имени 
В. А. Алмазова» в период с 1 января 2018 г. по 
31 декабря 2023 г.;

2) минимальный период наблюдения – 3 ме-
сяца;

3) изолированное травматическое повреж-
дение лучевого нерва;

4) возраст от 18 лет.
Критерии исключения:
1) компрессионная нейропатия лучевого не-

рва; наличие в анамнезе опухоли оболочек пе-
риферических нервов, демиелинизирующих 
заболеваний или нейропатии вследствие дру-
гих сопутствующих патологий (сахарный диа-
бет II типа, васкулит);

2) период наблюдения менее 3 месяцев;
3) сочетанные повреждения перифериче-

ских нервов;
4) возраст пациента менее 18 лет.
Использовали различные методы инстру-

ментальной диагностики – электрофизиологи-
ческие, ультразвуковые и радиологические – 
для определения уровня и степени поврежде-
ния лучевого нерва. Все оперативные вмеша-
тельства проводили под электрофизиологиче-
ским контролем.

Результаты исследования
В исследуемую группу пациентов были 

включены 57 (100 %) больных, распределенных 
по гендерной принадлежности – 38 (66,7 %) 
мужчин и 19 (33,3 %) женщин. Возрастной ди-
апазон составил от 18 до 81 года, средний воз-
раст на момент госпитализации составил 41,4 
года.

Как видно из рис. 1, подавляющее большин-
ство пациентов – это люди трудоспособного 
возраста.

Внутри исследуемой группы было сформи-
ровано пять подгрупп пациентов, распределе-
ние которых проводилось по топографо-анато-
мическим признакам лучевого нерва (рис. 2):

1-я – от плечевого сплетения до входа в спи-
ральный канал – 9 (15,8 %) пациентов;

2-я – уровень спирального канала – 29 
(50,9 %) пациентов;

3-я – от выхода из спирального канала до 
нижней трети плеча – 8 (14,7 %) пациентов;
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4-я – уровень мыщелков плечевой кости и до 
места деления лучевого нерва на ветви – 4 (7 %) 
пациента;

5-я – от места деления лучевого нерва на вет-
ви до конечных ветвей – 7 (12,3 %) пациентов.

Самым распространенным механизмом 
травмы лучевого нерва оказался перелом ко-
стей верхней конечности. Он наблюдался у 31 
(54,4 %) пациента от всей когорты, при этом 
у 30 больных был диагностирован перелом 
плечевой кости и у 1 больного – лучевой кости. 
У 8 (14 %) исследуемых этиологической при-
чиной повреждения послужила тупая травма 
(ушиб или сдавление верхней конечности), у 17 
(29,8 %) пациентов – открытые повреждения 
(резаные раны, огнестрельные ранения), у 1 
(1,8 %) больного – сочетанная травма в резуль-
тате дорожно-транспортного происшествия.

По данным клинического обследования 
было установлено, что 24 (42,1 %) пациента не 
могли точно указать, в какой момент впервые 
отметили клинические проявления невропа-
тии лучевого нерва – сразу после травмы, по-
сле проведенной первичной хирургической 

обработки раны или репозиционных вмеша-
тельств. Во всех 57 (100 %) проанализирован-
ных случаях основными клиническими прояв-
лениями поражения лучевого нерва стало со-
четание сенсорных и моторных нарушений, 
выраженный болевой синдром отмечался в 13 
(22,8 %) случаях, трофически-вегетативные на-
рушения – в 26 (45,6 %) случаях.

Согласно полученным данным, основным 
видом травмы лучевого нерва является за-
крытое повреждение нерва (сотрясение, ушиб, 
сдавление) – 31 (54,4 %) случай, нарушение 
анатомической целостности (полное или ча-
стичное) наблюдалось в 26 (45,6 %) случаях. На 
момент госпитализации при ультразвуковом 
и магнитно-резонансном исследовании было 
установлено, что у 8 (14 %) пациентов лучевой 
нерв был вовлечен в рубцово-спаечный про-
цесс, у 3 (5,3 %) – спаян с костной мозолью, еще 
у 3 (5,3 %) пациентов нерв был придавлен ме-
таллической пластиной и у 2 (3,5 %) находился 
между костными отломками.

Основываясь на сведениях предопераци-
онных клинических и инструментальных ис-
следований, а именно – на оценке неврологи-
ческого статуса пациента, электрофизиологи-
ческих, ультразвуковых и лучевых данных, 
54 (94,7 %) пациента с тяжелыми поврежде-
ниями или плохо восстанавливающимися по-
вреждениями лучевого нерва были проопери-
рованы на базе Российского научно-исследова-
тельского нейрохирургического института им. 
проф. А. Л. Поленова – филиала Федерально-
го государственного бюджетного учреждения 
«Национальный медицинский исследователь-
ский центр имени В. А. Алмазова». У большин-
ства больных вариантом выбора хирургическо-
го лечения стал невролиз лучевого нерва – 32 

Рис. 1. Распределение пациентов по полу и возрасту
Fig. 1. Distribution of patients by sex group and age

Рис. 2. Распределение пациентов по топографо-
анатомическим признакам
Fig. 2. Distribution by topographic and anatomical features
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(56,1 %) случая, в меньшей степени – шов не-
рва – в 22 (38,6 %) случаях, у 3 (5,3 %) пациен-
тов проведение оперативного лечения было не-
целесообразно из-за выраженной дегенерации 
и перерождения мышечной ткани, при полной 
утрате электровозбудимости мышц и наличии 
стойких контрактур. Характеристика видов 
оперативного лечения, проведенного на раз-
ных сроках со дня получения травмы, приве-
дена на рис. 3.

Согласно данным рис. 3, только 9 (15,8 %) 
пациентов были прооперированы на ранних 
сроках – от 1 до 3 месяцев с момента получения 
травмы. Бóльшей части больных, а именно – 21 
(36,8 %), операция проведена в срок 7–9 меся-
цев с момента повреждения лучевого нерва.

Обсуждение
Метаанализ 57 исследований показал, что 

большинство повреждений лучевого нерва вы-
званы переломами плечевой кости, при этом 
наиболее распространенной локализацией яв-
ляется средняя треть плеча. К основным аспек-
там клинических проявлений травматической 
невропатии лучевого нерва относят сенсорные, 
моторные, вегетативные и трофические нару-
шения в области верхней конечности. При этом 
клиническая картина зависит от уровня, сте-
пени повреждения нерва и длительности по-
вреждения.

Большинство пациентов обратились за спе-
циализированной нейрохирургической помо-
щью в срок 7–9 месяцев с момента получения 
травмы. Подробно изучив анамнез и течение 
заболевания группы пациентов, мы пришли 
к выводу, что в практическом здравоохранении 

преобладает так называемая методика двух- 
этапного хирургического лечения поврежде-
ний периферических нервов, в частности – лу-
чевого нерва, при травмах верхних конечно-
стей. На первом этапе врачи оказывают неот-
ложную помощь – остановка кровотечение, об-
работка и ушивание раны, стабилизация и 
фиксация переломов костей, иммобилизация 
конечности. На втором этапе – более поздних 
сроках с момента травмы, при наличии невро-
логического дефицита начинает проводиться 
диагностика травматических невропатий, ког-
да наиболее оптимальное время для начала ле-
чения упущено. Повреждение лучевого нерва 
не может быть достоверно определено в остром 
периоде травмы, что приводит к несвоевремен-
ному лечению невропатии, что, в свою очередь, 
увеличивает риск необратимых функциональ-
но-морфологических изменений нервной и мы-
шечной ткани, приводит к возникновению мы-
шечной атрофии и контрактур.

Путем проведения ретроспективного ана-
лиза нами были определены возможные при-
чины недостаточной эффективности первич-
ной диагностики и лечения повреждений луче-
вого нерва при травмах верхних конечностей.

1. Отсутствие условий и оборудования, а так-
же узкоспециализированных кадров при пер-
вичном обращении пациентов с травмами верх-
них конечностей за медицинской помощью.

2. Несвоевременная диагностика поврежде-
ний лучевого нерва может быть связана с не-
дооцененной степенью тяжести повреждения.

3. Отсутствие установленного алгоритма 
диагностики травматической невропатии лу-
чевого нерва.

Рис. 3. Распределение пациентов по сроку и виду оперативного лечения
Fig. 3. Distribution by time and type surgical treatment
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А. Ю. Воеводкина и др.

Для оптимизации ранней диагностики и 
своевременного лечения повреждений лучево-
го нерва можем предложить следующий алго-
ритм.

1. Детально оценить неврологический ста-
тус пациента с травмой верхних конечностей.

2. При закрытых повреждениях верхних ко-
нечностей проводить ультразвуковое исследо-
вание периферического нерва в раннем пери-
оде травмы – до 3 суток, так как отек мягких 
тканей может быть еще не выражен.

3. При проведении первичной хирургиче-
ской обработки ран проводить ревизию лучево-
го нерва.

4. При закрытых репозициях и металлоо-
стеосинтезе костных структур важно учиты-
вать топографию лучевого нерва, во избежание 
вторичного (ятрогенного) повреждения нерва.

5. При отсутствии необходимых условий, 
оборудования и квалифицированных кадров – 
направление больных в специализированные 
отделения на ранних сроках с момента травмы.

Заключение
Травматические невропатии по сей день яв-

ляются актуальной проблемой нейрохирургии, 
так как вопросы своевременной и правильной 
диагностики, тактики лечения и прогноза по-
вреждений периферических нервов представ-
ляются довольно сложными и дискутабельны-
ми. Применение своевременного комплексного 
обследования пациентов с травматической не-
вропатией лучевого нерва с учетом уровня, сте-
пени повреждения и выраженности неврологи-
ческого дефицита позволяет определить раци-
ональную тактику дальнейшего ведения боль-
ных, установить наличие показаний и проти-
вопоказаний к проведению хирургического 
вмешательства.
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Резюме
ВВЕДЕНИЕ. Краниосиностозами (КС) называется группа пороков развития костей свода и основания черепа, про-
являющихся врожденным отсутствием или преждевременным закрытием черепных швов. Методом коррекции КС с 6 
месяцев являются реконструктивные операции, для которых характерны высокая травматичность, тяжелое течение 
послеоперационного периода и высокий риск периоперационных осложнений, а также высокая частота трансфузий до-
норских компонентов крови. Вопросы хирургического стресс-ответа (ХСО) после реконструктивных операций при КС 
у детей остаются малоизученными.
ЦЕЛЬ. Изучение гормональных и биохимических маркеров ХСО у детей, перенесших реконструктивные операции 
при КС, для обоснования методов модуляции ХСО, направленных на снижение риска послеоперационных осложнений.
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Проведено проспективное изучение маркеров ХСО у 32 пациента с КС (24 мальчиков 
и 8 девочек) в возрасте (10,29±4,99) месяца, перенесших реконструктивные операции в период октября 2021 г. по июнь 
2022 г. в Национальном медицинском исследовательском центре нейрохирургии им. акад. Н. Н. Бурденко. Несиндро-
мальные формы КС были представлены в 25 (78,1 %) наблюдениях, и в 7 (21,9 %) отмечались синдромальные формы. 
Проведено исследование нескольких маркеров метаболического, гормонального и гематологического ХСО. Лаборатор-
ные исследования проводили накануне операции, на 1-е, 3-и и 5-е сутки после операции.
РЕЗУЛЬТАТЫ. Представлена динамика изучаемых клинических и лабораторных параметров после реконструктив-
ных операций при КС у детей, а также даны характеристики типичных нарушений гомеостаза.
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Течение раннего послеоперационного периода после реконструктивных операций у детей сопрово-
ждается статистически достоверными изменениями уровня гормонов стресс-ответа, а также рядом метаболических изме-
нений, обуславливающих тяжесть течения послеоперационного периода и определяющих риски развития нежелательных 
последствий и осложнений. Проведенное исследование выявило развитие в раннем послеоперационном периоде гипофер-
риемии, признаков инсулинорезистентности и гипергликемии. Отсутствие типичных изменений со стороны уровней 
адренокортикотропного гормона и кортизола было следствием использования дексаметазона. Выраженность выявленных 
изменений свидетельствует о высокой травматичности реконструктивных операций при краниосиностозах у детей, а так-
же диктует необходимость проведения медикаментозной модуляции стресс-ответа и обосновывает необходимость сниже-
ния операционной травмы за счет активного внедрения в клиническую практику малоинвазивных операций.
Ключевые слова: краниосиностоз, реконструктивная хирургия, хирургический стресс-ответ, гормональный статус, 
метаболические нарушения, модуляция стресс-ответа
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Abstract
INTRODUCTION. Craniosynostoses (CS) are a group of malformations of the skull bones, manifested by the congenital 
absence or premature closure of cranial sutures. The method of correction of CS from 6 months is reconstructive surgery, which 
is characterized by high morbidity, and risk of perioperative complications, as well as a high frequency of transfusions of donor 
blood components. The issues of surgical stress response (SSR) after reconstructive operations with CS in children remain 
poorly studied.
Aim. To analyze hormonal and biochemical markers of SSR in CS children who underwent reconstructive surgery to 
substantiate the methods of SSR modulation for reducing the risk of postoperative complications.
MATERIALS AND METHODS. A prospective study of SSR markers was conducted in 32 patients with CS (24 boys and 
8 girls) aged 10.29±4.99 months who underwent reconstructive surgery in the period 10.2021 to 06.2022 at the National Medical 
Research Center of Neurosurgery named after Academician N. N. Burdenko. Non–syndromic forms of CS were presented in 25 



РОССИЙСКИЙ НЕЙРОХИРУРГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ имени профессора А. Л. Поленова 

Том XVI, № 2, 2024

121

Б. А. Баширян и др.

(78.1 %) cases, and in 7 (21.9 %) cases – there were syndromic forms. Several markers of metabolic, hormonal and hematological 
SSR were studied. Laboratory studies were carried out before surgery and on the 1st, 3rd and 5th days after.
RESULTS. The article presents the dynamics of the studied clinical and laboratory parameters after reconstructive surgery 
for CS in children, as well as the characteristics of typical homeostasis disorders.
CONCLUSION. The course of the early postoperative period after reconstructive operations in children is accompanied by 
statistically significant changes in the level of stress response hormones, as well as a number of metabolic changes that cause 
the severity of the course of the postoperative period and determine the risks of undesirable consequences and complications. 
The study revealed the development of hypoferriemia in the early postoperative period, signs of insulin resistance and 
hyperglycemia, transient euthyroid sick syndrome. The absence of typical changes on the part of the levels of adrenocorticotrophin 
and cortisol was a consequence of the use of dexamethasone. The severity of the revealed changes testifies to the high morbidity 
of reconstructive operations in CS children, and also dictates the need for drug modulation of the stress response, and justifies 
the need to reduce surgical trauma due to the active introduction of minimally invasive surgery into clinical practice.
Keywords: craniosynostosis, reconstructive surgery, surgical stress response, hormonal status, metabolic disorders, 
modulation of stress response

For citation: Bashiryan B. A., Satanin L. A., Gadzhieva O. A., Mazerkina N. A., Lavrenyuk E. A., Tere V. A., Kvan 
O. K., Sakharov A. V., Getmanova I. V., Roginsky V. V. Dynamics of hormonal and biochemical markers of stress 
response during reconstructive surgery in children with craniosynostosis. Russian neurosurgical journal named 
after professor A. L. Polenov. 2024;XVI(2):119–129. DOI: 10.56618/2071–2693_2024_16_2_119.

ных изменениями метаболизма и воспалитель-
ными (иммунными) реакциями, индуцирован-
ными операционной травмой [10].

Вопросы ХСО после реконструктивных опе-
раций при КС у детей остаются малоизучен-
ными. Ранее нами проведено исследование, 
посвященное изучению маркеров воспаления, 
продемонстрировавшее выраженность изме-
нений последних при реконструктивных опе-
рациях [11]. Настоящая работа является про-
должением исследования, посвященного изу-
чению гормональных и биохимических марке-
ров ХСО у детей, перенесших реконструктив-
ные операции при КС.

Материалы и методы исследования
Критериями включения в исследование 

были наличие КС, проведение реконструктив-
ной операции, возраст пациента менее 24 ме-
сяцев, отсутствие сопутствующей соматиче-
ской патологии, а также выполнение прото-
кола лабораторной диагностики, включавшей 
в себя исследование общего анализа крови 
(ОАК), биохимического анализа крови, а так-
же исследования адренокортикотропного гор-
мона (АКТГ), кортизола (КЗ), тиреотропного 
гормона (ТТГ), свободного Т3 (свТ3), свободно-
го Т4 (свТ4), пролактина (ПЛ), инсулина (ИН), 
глюкозы (ГЛ), трасферрина (ТФ), ферритина 
(ФТ), сывороточного железа (СЖ). Всем па-
циентам были выполнены реконструктивные 
операции по поводу КС.

Введение
Краниосиностозами (КС) называется груп-

па пороков развития костей свода и основа-
ния черепа, проявляющихся врожденным от-
сутствием или преждевременным закрытием 
черепных швов [1]. Методом коррекции КС с 6 
месяцев являются реконструктивные опера-
ции, для которых характерны высокая трав-
матичность, относительно тяжелое течение по-
слеоперационного периода и высокий риск пе-
риоперационных осложнений [2–4], а также 
высокая частота трансфузий донорских ком-
понентов крови [5]. Данные особенности обу-
славливают относительно тяжелое течение по-
слеоперационного периода, выраженность бо-
левого синдрома, высокие риски осложнений, 
в том числе и инфекционных [2–4, 6]. Необхо-
димо отметить, что физиологические особенно-
сти детей первого года жизни, вследствие не-
зрелости органов и систем организма ребенка, 
определяют ограниченную способность паци-
ента адекватно реагировать на хирургический 
стресс, что также может оказывать негативное 
воздействие на течение послеоперационного 
периода и увеличивать риск осложнений [7–9].

Изменения клинических и лабораторных 
показателей, наблюдаемые в послеоперацион-
ном периоде после высокотравматичных хи-
рургических вмешательств, являются отраже-
нием хирургического стресс-ответа (ХСО), под 
которым понимают совокупность патофизио-
логических изменений в организме, вызван-
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В соответствии с критериями в исследова-
ние были включены 32 пациента (24 мальчика – 
75 %, 8 девочек – 25 %) в возрасте (10,29±4,99) 
месяца, оперированные в период с октября 
2021 г. по июнь 2022 г. в Национальном меди-
цинском исследовательском центре нейрохи-
рургии им. акад. Н. Н. Бурденко. Несиндро-
мальные формы КС были представлены в 25 
(78,1 %) наблюдениях, и в 7 (21,9 %) наблюдени-
ях отмечались синдромальные формы. Катам-
нез составил (14,32±2,71) месяца.

В исследовании проводился анализ динами-
ки клинической картины послеоперационного 
периода, температурной кривой. Лаборатор-
ные исследования проводились накануне опе-
рации, на 1-е, 3-и и 5-е сутки после операции, 
забор крови проводился в 9 часов утра. Лабора-
торные исследования выполнены с использо-
ванием анализаторов Abbott, Sysmex, Siemens, 
Roche. Вычисление индекса инсулинорези-

стентности (HOMA-IR  – Homeostasis model 
assessment of insulin resistance) по формуле:

HOMA IR = ИН натощак (мкЕд/мл) × 
× ГЛ натощак (ммоль/л) / 22,5.

Все дети оперировались в условиях общей 
анестезии. Обезболивание назначалось в каж-
дом случае индивидуально, препараты первой 
линии включали в себя Ибупрофен (10 мг/кг) 
и Парацетамол (10 мг/кг), при более выражен-
ном болевом синдроме назначался Трамадол  
(2 мг/кг).

В периоперационном периоде, согласно при-
нятому в Национальном медицинском иссле-
довательском центре нейрохирургии им. акад. 
Н. Н. Бурденко протоколу, использован еди-
ный протокол антибиотикопрофилактики. 
Все оперированные пациенты получали па-
рентерально Дексаметазон в дозировке 1–2 мг  
2 р./сутки в течение первых 3 дней после опе-

Таблица 1. Динамика изученных лабораторных маркеров хирургического стресс-ответа 
Table 1. Dynamics of the studied laboratory markers of surgical stress response

Показатель До операции 1-е сутки 3-и сутки 5-е сутки

Общий анализ крови
Гемоглобин, г/л (115,75±14,93)

(100–134)
(90,50±14,57)*

(78–108)
(101,20±26,50)

(81–147)
(97,00±13,45)

(82–101)
Биохимические маркеры

Глюкоза, ммоль/л (4,98±0,6)
(3,5–6,3)

(6,92±2,38)*
(4,41–17,5)

(5,72±1,34)*
(4,48–11,1)

(5,49±1,21)
(4,03–8,2)

Железо, мкмоль/л (10,49±4,26)
(3,2–21,2)

(5,87±8,62)*
(1,2–49,7)

(5,33±2,48)
(0,8–10,8)

(3,3±1,19)
(1,5–5)

ФТ, нг/мл (49,48±61,35)
(1,85–288,1)

(83,24±99,07)*
(14,17–542,17)

(116,9±85,31)*
(24,1–408,66)

(137,82±51,3)
(87,03–263,93)

Трансферрин, г/л (2,75±0,44)
(1,86–3,66)

(1,97±0,37)*
(1,43–2,95)

(2,18±0,36)*
(1,53–2,97)

(1,87±0,35)
(1,13–2,22)

Гормоны крови
АКТГ, пг/мл (26,63±15,75

(4,99–73,8)
(10,1±6,95)*
(4,99–28,8)

(6,09±3,19)*
(4,99–20,9)

(15,88±9,97)
(4,99–29,6)

Кортизол, нмоль/л (224,45±95,31)
(96,4–540,3)

(330,59±391,7)7
(6,3–1700)

(53,81±76,11)*
(2,1–314,4)

(309,9±87,41)*
(227,7–475,9)

Инсулин, пмоль/л (7,4–153,1) (239,06±273,94)*
(18,8–1120,5)

(223,89±180,09)
(33,4–829,6)

(103,56±94,26)
(16,5–248,8)

Пролактин, мМЕ/л (317,43±186,63)
(116,51–931,51)

(440,5±258,55)*
(55,37–1290,58)

(210,29±144,34)*
(35,83–748,84)

(214,93±77,2)
(96,12–310,17)

ТТГ, мМЕ/л (2,78±1,67)
(0,89–10,03)

(1,29±1,43)*
(0,23–5,38)

(2,73±1,88)*
(0,56–7,48)

(2,65±0,99)
(1,23–4,33)

Св. Т3, пмоль/л (6,21±0,65)
(5,14–8,05)

(3,39±0,78)*
(1,5–5,77)

(3,74±1,06)
(2,07–6,65)

(5,91±0,79)*
(4,5–6,74)

Св. Т4, пмоль/л (13,3±1,06)
(11,78–16,61)

(10,59±1,12)*
(7,27–12,92)

(11,42±1,79)
(7,85–16,77)

(15,6±2,17)*
(12,54–18,23)

Индекс инсулинорези-
стентности, HOMA-IR

(1,42±1,33)
(0,16–5,07)

(11,32±14,81)*
(0,53–59,1)

(9,32±11,46)
(1,07–57,76)

(4,06±4,31)
(0,41–12,51)

* – p<0,05 – отличие от предшествующего значения (парный тест Вилкоксона).
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рации. При этом использованный для оценки 
уровня КЗ анализатор ARCHITECT i2000SR не 
определял уровень дексаметазона в крови. По-
лученные результаты были обработаны в про-
грамме Statistica 7.0 с использованием непара-
метрических методов анализа – Манна – Уит-
ни, парного теста Вилкоксона.

Результаты исследования
Вес пациентов на момент госпитализации 

составил (9135±1423,98) г. Длительность пре-
бывания в стационаре составила (7,43±2,23) 
койко-дня. Время пребывания пациента в опе-
рационной составило (220,78±42,41) мин. От-
носительная кровопотеря – (21,58±13,31) % от 
объема циркулирующей крови. Гемотрансфу-
зия донорской эритроцитарной массы прово-
дилась в 27 (84,4 %) наблюдениях. Фебрильная 

лихорадка отмечалась в 5 (15,6 %) наблюдени-
ях. Значения исследованных лабораторных 
маркеров ХСО приведены в табл. 1.

На 1-е сутки после операции отмечено сни-
жение уровня гемоглобина, несмотря на про-
веденные гемотрансфузии, уровень которого 
оставался стабильным при последующих ис-
следованиях (рис. 1, г). Уровень СЖ снижал-
ся практически в 2 раза и оставался стабиль-
но низким за время последующего наблюдения 
(рис. 1, а). Значения ФТ неуклонно увеличива-
лись, достигая максимума на 5-е сутки после 
операции (рис. 1, б). При этом уровень ТФ имел 
стойкую тенденцию к снижению (рис. 1, в).

 На фоне использования Дексаметазона уро-
вень АКТГ имел тенденцию к снижению в те-
чение первых 3-х суток после операции с после-
дующим повышением на 5-е сутки (рис. 2, а). 
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Рис. 1. Динамика показателей метаболизма железа: а – сывороточное железо; б – ферритин; в – трансферрин;  
г – гемоглобин
Fig. 1. Dynamics of iron metabolism indicators: а – serum iron; б – ferritin; в – transferrin; г – hemoglobin
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Рис. 2. Динамика стрессовых гормонов и факторов метаболизма глюкозы: а – АКТГ; б – кортизол; в – инсулин; г – глюкоза; 
д – индекс инсулинорезистентности
Fig. 2. Dynamics of stress hormones and glucose metabolism factors: а – ACTH; б – cortisol; в – insulin; г – glucose; д – insulin 
resistance index

Несмотря на это, отмечался достоверный при-
рост уровня КЗ на 1-е сутки после операции, 
с последующим его выраженным падением  

в 2 раза ниже границы нормы на 3-и сутки и 
последующим восстановлением до нормы к 5-м 
суткам (рис. 1, б).
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Значения ИН резко возрастали (в 5 раз) на 
1-е сутки после операции и превышали верх-
нюю границу нормы вплоть до последнего ис-
следования (рис. 2, в). На этом фоне отмечал-
ся рост показателей ГЛ крови на 1-е сутки с по-
степенным снижением к последнему исследо-
ванию (рис. 2, г). HOMA-IR резко увеличивался 
к 1-м суткам и далее имел тенденцию к посте-
пенному снижению, при этом не достигая поро-
говых значений нормы к 5-м суткам (рис. 2, д).

На 1-е сутки поле операции отмечалось до-
стоверно снижение уровня ТТГ с последую-
щим восстановлением значений до доопераци-
онного уровня (рис. 3, а). Следствием этого было 
снижение уровня Т3 и Т4 с быстрым восстанов-
лением к 5-му дню после операции (рис. 3, б, 
в). В 2 наблюдениях отмечалось снижение Т3 
ниже границы нормы, что расценено как син-

дром эутиреоидной патологии (Euthyroid Sick 
Syndrome). Динамика уровня пролактина за-
ключалась в его повышении на 1-е сутки после 
операции с последующим снижением, но в пре-
делах референсных значений (рис. 3, г).

Сравнение изучаемых параметров у паци-
ентов в группе с лихорадкой в послеопераци-
онном периоде и без, а также групп без и с гемо-
трансфузией не выявило значимых достовер-
ных отличий в изучаемых лабораторных пара-
метрах.

Обсуждение
Стресс-ответ – это сумма физиологических 

реакций в виде гормональных и метаболиче-
ских изменений, которые происходят в организ-
ме в результате воздействия травматических 
факторов [12]. Хирургические стресс-реакции 
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Рис. 3. Динамика стрессовых гормонов: а – ТТГ; б – св. Т3; в – св. Т4; г – пролактина
Fig. 3. Dynamics of stress hormones: а – TSH; б – free T3; в – free T4; г – prolactin
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могут привести к ряду послеоперационных ос-
ложнений, в том числе и инфекционных, вы-
званных иммуносупрессией [13]. Изучение фак-
торов, определяющих удлинение сроков послео-
перационной реабилитации, выявило, что ХСО 
является наиболее важным индуктором дис-
функции различных органов и систем [10]. Сум-
марные стресс-реакции приведены в табл. 2.

Реакция организма на стресс характеризу-
ется повышенной секрецией гормонов гипофи-
за и активацией симпатической нервной систе-
мы, которые оказывают вторичное влияние на 
секрецию гормонов из эндокринных желез.

АКТГ стимулирует секрецию глюкокор-
тикоидов корой надпочечников, в результа-
те чего повышается циркулирующая концен-
трация КЗ. Выброс КЗ может быть снижен на 
фоне проводимого анестезиологического по-
собия. КЗ оказывает сложное метаболическое 
воздействие на углеводы, жиры и белки, спо-
собствует расщеплению белка и глюконеоге-
незу. Использование ГЛ клетками подавляет-
ся, так, что концентрация глюкозы в крови по-
вышается. КЗ обладает противовоспалитель-
ной активностью. Влияние секреции кортизо-
ла на гликолиз, глюконеогенез, липолиз и про-
теолиз и возникающая в результате гипергли-
кемия провоцируют гиперинсулинемию [14]. 
Повышенная секреция КЗ стимулирует белко-
вый катаболизм.

СТГ и ПЛ также выделяются гипофизом 
в повышенных количествах в результате ХСО. 
Секреция ПЛ повышается в ответ на стресс по-
сле операции, но ПЛ не обладает значитель-
ной метаболической активностью. Концентра-
ции других гормонов передней доли гипофиза, 
ТТГ, ФСГ и ЛГ заметно не изменяются во вре-
мя операции. Т3 и Т4 выделяются в кровоток 
щитовидной железой под влиянием тиреотроп-
ного гормона (ТТГ). В результате увеличива-
ются скорость метаболизма и выработка тепла.

Концентрация ИН может снизиться после 
начала анестезии, а во время операции секре-
ция ИН не соответствует катаболическому, ги-
пергликемическому ответу. Происходит сбой 
обычного клеточного ответа на ИН, так на-
зываемая «инсулинорезистентность», которая 
возникает в периоперационном периоде.

Послеоперационная гипергликемия может 
сохраняться из-за того, что катаболические 
гормоны стимулируют выработку ГЛ и наблю-
дается относительный недостаток ИН в соче-
тании с периферической инсулинорезистент-
ностью. Риски длительной периоперационной 
гипергликемии заключаются в раневых ин-
фекциях и проблемах заживления ран. Сте-
пень подавления секреции ИН и резистентно-
сти пропорциональна травматичности опера-
ции [15].

Высвобождение провоспалительных ци-
токинов запускает ряд патофизиологических 
механизмов, оказывающих влияние на регу-
лирование уровня СЖ. Необходимость огра-
ничения СЖ в крови организмом при воспа-
лительной реакции обусловлена тем, что СЖ 
способствует активному росту микроорганиз-
мов, а также активирует свободно-радикаль-
ное окисление, что может усугублять воспа-
лительную реакцию. Цитокины стимулиру-
ют выработку в печени двух ключевых бел-
ков, воздействующих на обмен СЖ, – лакто-
феррина и гепсидина. Это приводит к сниже-
нию метаболизма СЖ в ответ на воспалитель-
ные процессы. В свою очередь, эти процессы 
сопровождаются увеличением уровня ФТ – ос-
новного белка для депонирования железа, а 
также понижением уровня ТФ – белка-транс-
портера железа.

Поскольку физиология детей и взрослых 
изначально различается, существуют разли-
чия в ХСО [8]. Вопреки предположению, что 
стрессовые реакции эволюционировали для 

Таблица 2. Системный стресс-ответ на хирургическую травму (по А. М. Овечкину [10] и J. P. Desborough [12])
Table 2. Systemic stress response to surgical trauma according (to A. M. Ovechkin [10] and J. P. Desborough [12])

Эндокринный стресс-ответ Воспалительный (иммунный) и 
гематологический ответ ответ

Метаболический стресс-ответ

Активация выработки гормонов гипофиза.
Инсулинорезистентность.

Синдром эутиреоидной патологии

Продукция цитокинов.
Реакция острой фазы.

Нейтрофильный лейкоцитоз.
Пролиферация лимфоцитов

Гипергликемия.
Гипоферремия
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повышения выживаемости, исследования 
в детской хирургии продемонстрировали, что 
ослабление стрессовых реакций было связа-
но с улучшением исходов, уменьшением ос-
ложнений и ускорением времени восстанов-
ления [16, 17]. Показано влияние возраста на 
реакцию детей на хирургическое вмешатель-
ство [7]. Выявлено, что метаболический и эн-
докринный ХСО у детей отличается от таково-
го у взрослых [18, 19].

Характерной особенностью гормональных 
реакций на стресс у детей, особенно у новорож-
денных, является то, что повышение уровня 
стрессовых гормонов продолжается более ко-
роткое время и имеет бóльшую величину [8].

Наше исследование лишь отчасти отра-
жало патофизиологические реакции класси-
ческого ХСО. Это связано, в первую очередь, 
с использованием множества фармакологиче-
ских препаратов, в том числе и анестезиологи-
ческих, для модуляции ХСО. Во всех наблюде-
ниях был использован короткий курс Декса-
метазона, который включен в рутинную схему 
ведения пациентов с КС в Национальном ме-
дицинском исследовательском центре нейро-
хирургии им. акад. Н. Н. Бурденко. Соответ-
ственно, введение Дексаметазона могло ока-
зать влияние на ряд изучаемых лабораторных 
параметров. В исследуемой проспективной 
группе не отмечалось нежелательных побоч-
ных эффектов и осложнений послеопераци-
онного периода. Лишь в 5 наблюдениях отме-
чалась непродолжительная фебрильная лихо-
радка, которая не повлияла на исход лечения.

Необходимо подчеркнуть, что в исследован-
ной группе, за исключением сывороточного же-
леза и трансферрина, все другие маркеры вос-
становились к моменту выписки пациента. Тем 
не менее выраженность гормональных и мета-
болических проявлений ХСО подтверждает не-
обходимость использования в раннем послео-
перационном периоде нестероидных противо-
воспалительных препаратов и короткого кур-
са глюкокортикоидов для снижения выражен-
ности системной реакции. Другой возможной 
опцией может быть снижение травматичности 
лечения за счет приоритетного использования 
малоинвазивных методов, например, эндоско-
пических [20].

Заключение
Течение раннего послеоперационного пери-

ода после реконструктивных операций у детей 
сопровождается статистически достоверными 
изменениями уровня гормонов стресс-ответа, 
а также рядом метаболических изменений,  
обуславливающих тяжесть течения послеопе-
рационного периода и определяющих риски 
развития нежелательных последствий и ос-
ложнений. Проведенное исследование выяви-
ло развитие в раннем послеоперационном пе-
риоде гипоферриемии, признаков инсулиноре-
зистентности и гипергликемии, транзиторно-
го синдрома эутиреоидной патологии. Отсут-
ствие типичных изменений со стороны уров-
ней АКТГ и КЗ было следствием использова-
ния Дексаметазона. Выраженность выявлен-
ных изменений свидетельствует о высокой 
травматичности реконструктивных операций 
при краниосиностозах у детей, а также дикту-
ет необходимость проведения медикаментоз-
ной модуляции стресс-ответа и обосновывает 
необходимость снижения операционной трав-
мы за счет активного внедрения в клиниче-
скую практику малоинвазивных операций.
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Резюме
ВВЕДЕНИЕ. Менингиома – распространенная опухоль центральной нервной системы у взрослых. Внутрижелудоч-
ковая локализация менингиом является редким вариантом и составляет от 0,5 до 3,0 % от всех внутричерепных менин-
гиом, а менингиомы с локализацией в IV желудочке диагностируются чрезвычайно редко.
ЦЕЛИ. 1. Представить клинический пример успешного хирургического лечения менингиомы IV желудочка с оценкой 
катамнеза пациента. 2. На основе анализа медицинской литературы оценить состояние проблемы диагностики и лече-
ния менингиом IV желудочка.
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Материалы истории болезни и гистологического исследования операционного мате-
риала пациента, прооперированного в 6-м нейрохирургическом отделении Национального медицинского исследова-
тельского центра им. В. А. Алмазова по поводу опухоли IV желудочка, с данными катамнеза на протяжении 2 лет после 
проведенного хирургического лечения. Анализ публикаций в базах данных Pubmed, EMBASE, Cohrane Library и 
eLibrary, посвященных менингиомам IV желудочка.
РЕЗУЛЬТАТЫ. Описан клинический случай хирургического лечения пациента с опухолью IV желудочка. Гистоло-
гическая картина опухоли была представлена фиброзной менингиомой (Grade I). По данным двухлетнего катамнеза 
заболевания, рецидива опухоли не выявлено. Представлен обзор литературы, касающийся проблемы диагностики и 
хирургического лечения опухолей (менингиом) IV желудочка, затронуты вопросы происхождения менингиом внутриже-
лудочковой локализации.
Ключевые слова: менингиома четвертого желудочка, внутрижелудочковая опухоль, рецидив, нейрохирургия, ме-
нингиома

Для цитирования: Ушанов В. В., Улитин А. Ю., Куканов К. К., Холодова М. А., Заячковский Н. А., Заброд-
ская Ю. М., Пальцев А. А. Предотвращение рецидивов менингиом внутрижелудочковой локализации на 
примере хирургического лечения менингиомы IV желудочка // Российский нейрохирургический журнал им. 
проф. А. Л. Поленова. 2024. Т. XVI, № 2. С. 130–137. DOI: 10.56618/2071–2693_2024_16_2_130.
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Abstract
INTRODUCTION. Meningioma is a common tumor of the central nervous system (CNS) in adults. Intraventricular 
meningioma localization is a rare location variant and accounts for 0.5 to 3.0 % of all intracranial meningiomas, and meningiomas 
of the IV ventricle are extremely rarely diagnosed.
AIMS. 1. To present a clinical example of successful fourth ventricle meningioma surgical treatment with patient follow-up 
assessment. 2. To assess the fourth ventricle meningioma diagnosis and treatment problem state based on the medical literature 
analysis.
MATERIALS AND METHODS. The disease history and histological examination data of the patient, who was operated 
in the 6th neurosurgical department of the Almazov National Medical Research Centre for the fourth ventricle meningioma 
with two-year catamnesis data after the surgery. Publication analysis in the Pubmed, EMBASE, Cochrane Library and eLibrary 
databases on the fourth ventricle meningioma issue.
RESULTS. The surgery clinical case of a patient with a fourth ventricle meningioma is described. It was fibrous meningioma 
(Grade I) by the tumor histological data. According to the two-year catamnesis data of the operated patient, a recurrence-free 
course of disease was noted. The literature review of fourth ventricular tumors issue is presented, the intraventricular 
meningioma issues origin are discussed.
Keywords: fourth ventricle meningioma, intraventricular tumor, recurrence, neurosurgery, meningioma

For citation: Ushanov V. V., Ulitin A. Yu., Kukanov K. K., Kholodova M. A., Zayachkovskiy N. A., Zabrodskaya Yu. 
M., Paltsev A. A. Prevention of intraventricular meningioma recurrence using the example of fourth ventricle 
meningioma. Russian neurosurgical journal named after professor A. L. Polenov. 2024;XVI(2):130–137. DOI: 
10.56618/2071–2693_2024_16_2_130.

Введение
Менингиома – распространенная опухоль 

центральной нервной системы (ЦНС) у взрос-
лых [1]. При этом внутрижелудочковая лока-
лизация опухоли составляет от 0,5 до 3,0 % 
всех внутричерепных менингиом и от 9 до 14 % 
всех внутрижелудочковых опухолей [2–5]. Ме-
нингиомы данной локализации возникают из 
арахноэндотелия в сосудистом сплетении же-

лудочков головного мозга [6]. Внутрижелудоч-
ковые менингиомы чаще возникают в боковых 
желудочках (80 %), реже – в III (15 %) и IV желу-
дочках (5 %) [2].

Большинство менингиом имеют доброка-
чественный характер течения [6, 7]. Хирур-
гическое лечение с максимальной резекцией 
опухолевой ткани остается основным мето-
дом в лечении данной группы больных [6–9].  
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В медицинской литературе число публика-
ций, посвященных результатам лечения ме-
нингиом редких локализаций, невелико, что 
определяет важность анализа подобных кли-
нических случаев для разработки оптималь-
ной тактики лечения. В данной статье пред-
ставлено клиническое наблюдение хирурги-
ческого лечения фиброзной менингиомы IV 
желудочка с отражением данных двухлетне-
го катамнеза.

Клиническое наблюдение
Пациент П., 51 года, с жалобами на голов-

ную боль, головокружение, шум в ушах, на-
рушение координации при походке поступил 
в отделение нейрохирургии № 6 Националь-
ного медицинского исследовательского цен-
тра им. В. А. Алмазова для оперативного ле-
чения. Пациент считал себя больным в тече-
ние 2 лет, когда впервые отметил появление 
головной боли; затем постепенно присоеди-
нились головокружение и нарушение коор-
динации. В неврологическом статусе при до-
операционном обследовании выявлены обще-
мозговая симптоматика, проявления вести-
було-атактического синдрома без явной ла-
терализации, мимопопадание при выполне-
нии функциональных проб (пальце-носовая, 
пяточно-коленная), нарушение координации 

при ходьбе. При этом признаков диадохоки-
неза, пирамидной недостаточности, дисфунк-
ции каудальной группы нервов выявлено не 
было. По данным магнитно-резонансной то-
мографии (МРТ) головного мозга с контрасти-
рованием диагностирована опухоль, заполня-
ющая полость IV желудочка, вызывающая ок-
клюзионную тривентрикулярную гидроцефа-
лию (рис. 1), однако доминирующим синдро-
мом в клинической картине был вестибуло-
атактический. Пациенту был выполнено ми-
крохирургическое удаление опухоли с исполь-
зованием срединного субокципитального до-
ступа под нейрофизиологическим мониторин-
гом. Во время операции было осуществлено 
уменьшение объема опухоли с помощью ка-
витационного ультразвукового хирургическо-
го аспиратора (CUSA), после чего выполнены 
диссекция опухоли по периферии, отсечение 
ее от ворсинчатого сплетения – места исход-
ного роста образования (рис. 2), эпендима IV 
желудочка была интактна.

Контрольные исследования (компьютер-
ная томография (КТ) и МРТ головного мозга) 
подтвердили радикальное удаление опухоли 
(рис. 3).

Гистологическая картина опухоли была 
представлена фиброзной менингиомой, что со-
ответствует Grade I по классификации Все-

Рис. 1. MP-изображение в T2 Flair последовательности: в полости IV желудочка определяется объемное гетерогенное 
образование (а); МР-изображение после введения контрастного препарата: наблюдается интенсивное его накопление 
образованием IV желудочка, размер образования – 26×24×39 мм (б); МР-изображение в Т2-последовательности:  
в аксиальной плоскости наблюдается гетерогенное объемное образование, полностью заполняющее полость IV желудочка 
в нижних отделах (в)
Fig. 1. MR image in T2 Flair sequence: in the cavity of the IV ventricle a heterogeneous mass is determined (а); MR image after 
injection of a contrast agent: there is an intense accumulation of a contrast agent in the mass of the IV ventricle the size of the mass 
is 26×24×39 mm (б); MR image in T2 sequence: in the axial plane there is a heterogeneous mass formation that completely fills the 
cavity of the IV ventricle in the lower sections (в)
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Рис. 2. Удаление опухоли с помощью CUSA (а); диссекция опухоли от окружающих тканей (б)
Fig. 2: Removal of the tumor using CUSA (а); dissection of the tumor from surrounding tissues (б)

Рис. 3. МРТ головного мозга через 1 неделю после оперативного лечения: а – на МР-снимках в Т2-режиме определяются 
послеоперационные изменения: формирование «ликворной подушки» в затылочной области, артефакты от титановых 
краниофиксов; б, в – МР-снимки с контрастным усилением: опухолевой ткани не определяется
Fig. 3. Brain MRI 1 week after surgery: а – MR images in T2 show postoperative changes: the formation of a “liquor cushion” in 
the occipital region, artifacts from titanium craniofixes; б, в – MR images with contrast enhancement: no residual tumor tissue is 
observed

Рис. 4. Гистологический препарат.  Фиброзная 
менингиома, состоящая из веретенообразных клеток. 
Окраска гематоксилином и эозином, ув. ×200
Fig. 4. Histological preparation.  Fibrous meningioma, 
consisting of spindle-shaped cells. H&E, ×200

мирной организации здравоохранения (ВОЗ) 
(2021) опухолей ЦНС [10] (рис. 4.)

В неврологическом статусе после операции 
отмечено развитие пареза взора влево и впра-
во, установочный нистагм. На фоне проведен-
ного реабилитационного лечения – состояние 
пациента с положительной динамикой, отме-
чен регресс глазодвигательных нарушений, 
пациент выписан в удовлетворительном состо-
янии (по шкале Карновского – 70 баллов).

При динамическом наблюдении в течение 2 
лет, по данным МРТ головного мозга с контра-
стированием, данных за рецидив опухоли не 
получено. В соматическом и неврологическом 
статусе пациента отрицательной динамики не 
отмечено (рис. 5).
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Результаты исследования  
и их обсуждение

Несмотря на современные технологии ми-
крохирургии при удалении менингиом, значи-
тельно снижающие процент послеоперацион-
ной летальности и повышающие качество жиз-
ни пациентов, проблема рецидивирования ме-
нингиом остается актуальной и до конца не ре-
шенной. Тотальная резекция типичных менин-
гиом (Grade I), как правило, приводит к очень 
низкой частоте рецидивов. Менингиомы с при-
знаками атипии (Grade II) в 30,3 % случаев в те-
чение 3 лет рецидивируют, а анапластические 
менингиомы рецидивируют в 78 % случаев в те-
чение первого года после операции [11, 12].

Клинический исход во многом зависит от ло-
кализации, гистологической структуры и сте-
пени хирургической резекции, однако не всег-
да доступно тотальное удаление менингиом. 
IV желудочек является редкой локализацией 
для внутричерепных менингиом [2–5]. Частота 
встречаемости варьирует и составляет, по дан-
ным ряда исследований, 0,06–0,5 % [13]. В на-
стоящий момент число опубликованных работ, 
касающихся данного вопроса, очень невелико.

По данным литературы, внутрижелудочко-
вые менингиомы происходят из клеток арахно-
идальной оболочки, инвагинировавших в сосу-
дистое сплетение, в том числе и менингиомы IV 
желудочка [3, 14, 15]. Предпосылками к образо-
ванию менингиом внутрижелудочковой лока-

лизации является тот факт, что на 6-й неделе 
развития плода происходит инвагинация ме-
зенхимы в области крыши продолговатого моз-
га, откуда далее формируется сосудистое спле-
тение [16, 17]. Арахноидальные клетки явля-
ются частью мезенхимальной стромы сосуди-
стого сплетения [14].

Следует отметить, что в связи с низкой рас-
пространенностью менингиом IV желудочка 
при проведении дифференциальной диагно-
стики опухолей данной локализации они прак-
тически не учитываются [18]. Наиболее рас-
пространенными видами опухолей, распола-
гающимися либо распространяющимися в по-
лость IV желудочка, являются медуллобласто-
мы [13, 19–23] (7–93,3 %), эпендимомы [19–23] 
(6,7–38 %), метастазы [19, 20, 23] (4,8–46,4 %), 
астроцитомы (I–IV степени) [13, 19–23] (7,3–
33 %), субэпендимомы [19, 21, 23] (9–19,5 %), хо-
риоидпапилломы [13, 21, 22] (2,2–14,6 %) и ге-
мангиобластомы [13, 19, 20, 22, 23] (4,9–14,3 %).

В нашей клинической практике эпендимо-
ма является наиболее частым вариантом опу-
холей IV желудочка у взрослых, что соответ-
ствует данным литературы.

Патогномоничной клинической картины 
для менингиом в IV желудочке нет. Она явля-
ется общей для всех опухолей данной локали-
зации и проявляется общемозговой, мозжечко-
вой и стволовой симптоматикой, поражением 
каудальной группы черепных нервов [18].

Рис. 5. МРТ головного мозга через 2 года после оперативного лечения: а – на МР-снимках в T1-режиме с контрастным 
усилением не выявлено остаточной ткани опухоли; б – на снимке в Т1-режиме (сагиттальная плоскость) данных за объемное 
образование IV желудочка нет; в – Т2-режим, аксиальная плоскость – наблюдается регресс скопления ликвора в мягких 
тканях шейно-затылочной области
Fig. 5. Brain MRI 2 year after surgery: а – contrast-enhanced T1 MRI showed no residual tumor tissue; б – on the image in T1 mode 
(sagittal plane), there is no evidence for a IV ventricular mass; в – T2 mode, axial plane – there is a regression of CSF accumulation 
in the soft tissues of the occipital region
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В рассматриваемом клиническом случае 
складывалось представление о первичной опу-
холи ЦНС. Учитывая отсутствие декомпенсиро-
ванной окклюзионной гидроцефалии, вариант 
ликворошунтирующей операции не рассматри-
вался. Методом выбора в таком случае, почти 
всегда, если позволяет соматический статус, яв-
ляется микрохирургическое удаление опухоли.

В связи с локализацией в непосредствен-
ной близости к стволовым структурам головно-
го мозга, удаление опухолей IV желудочка от-
носится к наиболее сложным нейрохирургиче-
ским вмешательствам, связанным с потенци-
альной возможностью повреждения стволовых 
структур, и должно выполняться с обязатель-
ным нейрофизиологическим мониторингом [13].

На наш взгляд, а также по данным различ-
ных авторов, радикальное удаление опухоли яв-
ляется действенным способом предотвращения 
рецидива менингиом любой локализации [7, 24, 
25]. Cтепень радикальности удаления менинги-
омы прямо пропорциональна длительности без-
рецидивного периода и выживаемости [24]. При 
исследовании взаимосвязи радикальности уда-
ления и возникновения рецидива и продолжен-
ного роста опухоли S. Oya et al. (2012), оценив 
248 случаев менингиом Grade I, выявили значи-
мое укорочение времени выживаемости без про-
грессирования в случае удаления опухоли со сте-
пенью радикальностью Simpson IV по сравне-
нию с Simpson I–III [25]. По данным W. Luo et al., 
С. Chen et al., частота рецидивов внутрижелудоч-
ковых менингиом составляет около 7 % [26, 27] 
(таблица), при этом, учитывая низкую распро-
страненность и, как следствие, малые выборки 
пациентов, данные, касающиеся рецидивов ме-
нингиом IV желудочка, варьируют в широком 
диапазоне и достигают в среднем 6,8 % [27–31].

В настоящий момент гистологический ди-
агноз согласно классификации ВОЗ и степень 
радикальности хирургического удаления явля-
ются основными прогностическими факторами 
риска развития рецидива менингиом [32, 33].

Менингиомы IV желудочка являются крайне 
редким вариантом локализации опухоли данно-
го гистологического вида. Как и другие исследо-
ватели, мы считаем тотальную резекцию менин-
гиом в пределах физиологической дозволенности 
наиболее подходящей стратегией лечения [35].

Выводы
1. При локализации новообразования в об-

ласти IV желудочка необходимо учитывать 
возможность наличия менингиомы, удаление 
которой технически более сложно, чем эпенди-
мы или опухолей сосудистого сплетения.

2. Следует стремиться к радикальному уда-
лению менингиом внутрижелудочковой лока-
лизации, что в большинстве случаев приводит 
к длительному безрецидивному периоду и ис-
ключает необходимость проведения адъювант-
ных методов лечения.

3. Необходимо сохранять замкнутость лик-
ворных пространств с целью профилактики 
послеоперационной ликвореи, риск которой до-
статочно высок в хирургии интравентрикуляр-
ных опухолей.

4. Применение нейрофизиологического мони-
торинга является необходимым компонентом хи-
рургического лечения опухолей IV желудочка.
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Частота рецидивов внутрижелудочковых 
менингиом различной локализации
Recurrence rate of intraventricular meningiomas 
depending on location

Локализация Частота  
рецидивов, % Источники

IV желудочек 0–6,8  [26–31]
Боковые желудочки 5,7  [27]

III желудочек 16,7  [27]
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Резюме
Статья посвящена проблеме затылочно-долевой эпилепсии, ассоциированной с интрапаренхиматозной шванномой за-
тылочной локализации. Особенностью затылочно-долевой эпилепсии является то, что она составляет менее 10 % от всех 
форм локально обусловленных (фокальных) эпилепсий, в связи с чем некоторые авторы ставят под сомнение ее суще-
ствование. Тем не менее затылочно-долевая эпилепсия является вторым по частоте проявлением такого достаточно 
редкого образования, как интрапаренхиматозная шваннома, локализованная в затылочной доле. В нашей работе про-
анализированы 15 клинических случаев, описывающих интрапаренхиматозную шванному затылочной и затылочной/
теменной локализации, представлена актуальная информация о патогенезе, клинической картине, диагностике и лече-
нии затылочно-долевой эпилепсии и интрапаренхиматозной шванномы затылочной локализации. Сделаны выводы о 
подтверждении существования затылочно-долевой формы эпилепсии, а также о необходимости дальнейшего изучения 
вопроса с целью расширения знаний о данной патологии и разработки современных методик лечения.
Цель исследования – проанализировать клинические случаи затылочно-долевой эпилепсии, ассоциированной с интра-
паренхиматозной шванномой.
По результатам анализа известных клинических случаев мы обнаружили, что эпилептические припадки являются вто-
рым по частоте симптомом в клинической картине интрапаренхиматозной шванномы затылочной и теменно-затылоч-
ной локализации. Таким образом, это не может не доказывать возможность постановки диагноза «Затылочная эпилеп-
сия».
Затылочно-долевая эпилепсия является наиболее редкой, а по мнению ряда авторов, и вообще не существующей формой 
локально обусловленной (фокальной) эпилепсии. Существование затылочной эпилепсии как диагноза подтверждается 
тем, что она является вторым по частоте симптомом, выявляемым у пациентов с интрапаренхиматозной шванномой 
затылочной доли. Безусловно, дальнейшие клинические наблюдения, морфологические и генетические исследования 
расширят этиопатогенетическое представление о существующих локально обусловленных затылочных формах эпилеп-
сии, ассоциированных с опухолевым процессом, что, в свою очередь, позволит вплотную подойти к разработке современ-
ных стратегий персонализированного лечения непосредственно затылочной эпилепсии.
Ключевые слова: затылочная эпилепсия, интрапаренхиматозная шваннома

Для цитирования: Василенко А. В., Дружинина В. Е., Себелев К. И., Лавровский П. В., Улитин А. Ю. За-
тылочно-долевая эпилепсия, ассоциированная с интрапаренхиматозной шванномой затылочной лока-
лизации: современный взгляд на проблему // Российский нейрохирургический журнал им. проф. А. Л. По-
ленова. 2024. Т. XVI, № 2. С. 138–149. DOI: 10.56618/2071–2693_2024_16_2_138.
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Abstract
This article is dedicated to the problem of occipital lobe epilepsy associated with intraparenchymal occipital schwannoma 
localization. The peculiarity is that occipital lobe epilepsy accounts for less than 10% of all forms of locally determined (partial) 
epilepsies, which is why some authors doubt its existence. Nevertheless, occipital lobe epilepsy is the second most frequent 
manifestation of such a rare condition as intraparenchymal occipital schwannoma localized in the occipital lobe. In our study, 
15 clinical cases describing intraparenchymal occipital and occipital/temporal localization of schwannoma were analyzed, and 
up-to-date information on the pathogenesis, clinical presentation, diagnosis, and treatment of occipital lobe epilepsy and 
intraparenchymal occipital schwannoma was presented. The conclusions were made about confirming the existence of occipital 
lobe epilepsy and the need for further research in order to expand knowledge about this pathology and develop modern treatment 
methods.
Aim – to analyze clinical cases of occipital lobe epilepsy associated with intraparenchymal occipital lobe schwannoma.
According to the results of our analysis of known clinical cases, we found that epileptic seizures are the second most frequent 
symptom in the clinical presentation of intraparenchymal occipital and occipitoparietal schwannoma. Thus, this cannot but 
prove the possibility of diagnosing “occipital epilepsy.”
Occipitoparietal epilepsy is the rarest form of locally determined (focal) epilepsy, and according to some authors, it does not exist 
at all. The existence of occipital epilepsy as a diagnosis is confirmed by the fact that it is the second most frequent symptom 
detected in patients with intraparenchymal occipital lobe schwannoma. Undoubtedly, further clinical observations, morphological 
and genetic studies will expand the etiopathogenetic understanding of existing locally determined occipital forms of epilepsy 
associated with tumor processes, which in turn will allow us to approach the development of modern strategies for personalized 
treatment of occipital epilepsy.
Keywords: occipital epilepsy, intraparenchymal schwannoma

For citation: Vasilenko A. V., Druzhinina V. E., Sebelev K. I., Lavrovsky P. V., Ulitin A. Yu. Occipital-lobe epilepsy 
associated with intraparenchymal schwannoma in the occipital lobe: a modern perspective on the problem. Russian 
neurosurgical journal named after professor A. L. Polenov. 2024;XVI(2):138–149. DOI: 10.56618/2071–
2693_2024_16_2_138.

Эпидемиология
По данным различных источников, заты-

лочно-долевая, или затылочная, эпилепсия 
составляет менее 10 % от всех форм локально  
обусловленных (фокальных) эпилепсий. В свя-
зи с этим многие авторы, указывая на крайне 
низкую встречаемость затылочно-долевой эпи-
лепсии, даже подвергали скепсису само ее суще-
ствование [1–5]. Это прослеживалось в работах 
ученых XX в. и, безусловно, было связано с не-

достаточной информативностью диагностиче-
ских методов – электроэнцефалографических и 
нейровизуализационных. Увы, данное обстоя-
тельство не могло не отразиться и на подходах 
к лечению. По сей день не существует разра-
ботанного алгоритма антиэпилептического ле-
чения затылочных форм эпилепсии, а само по-
нятие «затылочный антиэпилептический пре-
парат» вообще отсутствует. Тем не менее для 
приступов затылочной локализации характер-
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на специфическая клиническая картина, при 
которой поражения вещества головного моз-
га структурного характера (опухоль-ассоции-
рованного, посттравматического и др.) наибо-
лее часто приводят к возникновению эпилеп-
тогенного очага [6–9]. Так, известно, что одной 
из наиболее частых причин развития затылоч-
ной эпилепсии являются новообразования за-
тылочной доли, в частности, интрапаренхима-
тозные шванномы. Шваннома, или невринома, 
является опухолью нервной системы, образую-
щейся из шванновских клеток. При этом вну-
тричерепные шванномы составляют 7–8 % от 
всех опухолей центральной нервной системы. 
Бóльшая часть из них возникает из черепных 
нервов – тройничного [10], лицевого [11] и пре-
имущественно из вестибулярной части пред-
дверно-улиткового нерва [12, 13]. Менее 1 % 
внутричерепных шванном представлены ин-
трапаренхиматозными (полушарными) ново-
образованиями, не связанными с черепными 
нервами, и только 15 описанных в литературе 
случаев приходится на шванному затылочной 
и теменной/затылочной долей. Чаще всего ин-
трапаренхиматозная шваннома развивается 

у пациентов возрастной группы 10–30 лет. До 
40 лет шваннома чаще диагностируется у муж-
чин, после 40 лет – у женщин [14, 15]. В рассмо-
тренных нами 15 клинических случаях шван-
нома затылочной и теменной/затылочной до-
лей была обнаружена у 10 мужчин и 5 женщин 
(таблица). Самый молодой пациент находил-
ся в возрасте 4 лет, самый пожилой – в возрас-
те 61 года, средний возраст пациентов соста-
вил 22,5 года. Наибольшее количество случа-
ев представлено возрастной группой от 10 до 19 
лет (таблица). Число мужчин в случаях до 40 
лет преобладало над числом женщин, что со-
ответствует приведенной ранее статистике ин-
трапаренхиматозных шванном.

Этиопатогенез
Шванномы образуются из шванновских 

клеток, покрывающих аксоны сенсорных, мо-
торных и двигательных нервов. В настоящее 
время в литературе можно встретить несколь-
ко теорий возникновения шванном. Наибо-
лее распространенный вариант внутричереп-
ной шванномы – это шваннома, образующая-
ся из внутричерепной части черепных нервов 
дистальнее зоны Оберштайнера – Редлиха, где 
шванновские клетки заменяются на глиальные 
[16]. Другим источником шванном внутриче-
репной локализации являются черепно-мозго-
вые нервы, обильно иннервирующие твердую 
мозговую оболочку [16, 17]. Наличие же шван-
новских клеток в паренхиме головного мозга не 
является естественным для центральной нерв-
ной системы (ЦНС). Согласно одной из теорий, 
шванномы образуются из шванновских кле-
ток периваскулярных нервов. В миелинизиро-
ванных волокнах на одну часть аксона прихо-
дится одна шванновская клетка, в то время как 
в немиелинизированных волокнах шваннов-
ская клетка может контактировать с несколь-
кими соседними аксонами. Также в немиели-
низированных волокнах две и более шваннов-
ских клеток могут совместно оборачиваться во-
круг одной части аксона [16]. Немиелинизиро-
ванные волокна сопровождают сосуды более 
мелкого калибра [18], но в дистальных сосудах 
меньше аксонов. Таким образом, в целом коли-
чество шванновских клеток в дистальных со-
судах меньше, чем в периваскулярных нервах, 

Данные 15 клинических случаев, полученные 
в результате предыдущих исследований
Data from 15 clinical cases obtained as a result of 
previous studies

Авторы
Число описан-
ных клиниче-
ских случаев

Год
Возраст 
пациен-
тов, лет 

Пол

Shalit et al. 1 1982 29 Ж

Stefanko et al. 1 1986 15 М

Zhao et al. 1 1994 38 М

Sharma et al. 1 1996 19 Ж

Erongun et al. 1 1996 4 Ж

Haga et al. 1 1997 15 Ж

Horgan et al. 1 1998 27 М

Xu и Wang 1 2002 61 Ж

Taghipour et 
al.

1 2008 30 М

Ishihara et al. 1 2009 5 М

Consales et al. 1 2010 7 М

Parades et al. 2 2011 19 М

2011 32 М

Ten et al. 1 2018 19 М

Alayyaf et al. 1 2019 18 М
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связанных с сосудами бóльшего калибра [16]. 
Следовательно, вероятность развития шванно-
мы из шванновской клетки, связанной с сосу-
дом бóльшего калибра, выше.

I. Feigin и J. Ogata предположили, что шван-
новские клетки могут образовываться из плю-
рипотентных мезенхимальных клеток в цен-
тральной нервной системе [19]. По версии 
D. S. Russell и L. J. Rubinstein, гистологическая 
схожесть нейроэктодермальных шванновских 
клеток и мезодермальных клеток мягкой моз-
говой оболочки позволяет предположить, что 
шванновские клетки появляются в результа-
те трансформации мезенхимальных пиальных 
клеток [20]. B. Ramamurthi et al. предполагали, 
что во время эмбрионального развития клет-
ки нервного гребня могут мигрировать в цен-
тральную нервную систему и впоследствии 
стать началом для образования шванномы [21]. 
Из нервного гребня образуются предшествен-
ники шванновских клеток, которые являются 
источником меланоцитов, эндоневральных фи-
бробластов, парасимпатических нейронов в эм-
бриональных периферических нервах и незре-
лых шванновских клеток [22–24]. Из незрелых 
шванновских клеток образуются миелинизи-
рующие и немиелинизирующие шванновские 
клетки. Теория, выдвинутая B. Ramamurthi 
et al., подвергалась сомнению, так как извест-
но, что предшественники шванновских клеток 
погибают вне связи с аксоном [22]. Нейрегу-
лин-1 III типа способствует выживанию пред-
шественников шванновских клеток [25] и обра-
зованию их незрелых форм, стимулирует деле-
ние шванновских клеток. В свою очередь, сиг-
нальный путь Notch увеличивает количество 
ErbB3-рецепторов нейрегулина-1 в предше-
ственниках, что обеспечивает большую эффек-
тивность передачи сигналов нейрегулином-1 
[26]. И нейрегулин-1, и лиганды Notch экспрес-
сируются преимущественно на аксонах.

Для разных стадий развития шванновской 
клетки характерен определенный набор моле-
кулярных маркеров. Так, для клеток нервного 
гребня характерны маркеры AP2α и SOX10, для 
предшественников шванновских клеток – мар-
керы SOX10, AP2α, кадгерин-19, BFABP и P0, 
для незрелых и зрелых шванновских клеток – 
SOX10, BFABP, P0, GFAP и S100 [27]. Маркеры 

SOX10 и AP2α присутствуют в эктодерме, в то 
время как маркеры PAX7 и PAX3 были обнару-
жены в мезодерме. Исходя из этого, I. Paredes et 
al. предположили, что обнаружение более позд-
них маркеров подтвердит теорию происхожде-
ния шванномы из шванновских клеток перива-
скулярных нервов, присутствие более ранних 
маркеров будет означать происхождение шван-
номы из мигрировавших клеток нервного греб-
ня, а маркеры PAX7 и PAX3 укажут на плю-
рипотентные мезодермальные клетки мягкой 
мозговой оболочки в качестве источника опу-
холи [27].

Патогенез эпилепсии, ассоциированной 
с опухолью головного мозга и, в частности, 
с интрапаренхиматозной шванномой, на дан-
ный момент до конца не изучен [28, 29]. Логич-
но предположить, что патогенез эпилепсии бу-
дет иметь определенные отличия в зависимо-
сти от гистологических характеристик опухо-
ли. Тем не менее считается, что бóльшее значе-
ние для эпилептогенеза при опухолях головно-
го мозга имеют изменения, возникающие в пе-
ритуморозной зоне. В перитуморозной зоне, 
в отличие от здоровой ткани, отмечается пере-
распределение и изменение синаптических пу-
зырьков. Повышение уровня перитуморозно-
го pH приводит к блокированию калиевых ка-
налов, увеличению уровня Na+ и Ca2+ во вне-
клеточном пространстве и повышению возбуди-
мости нейронов. Нарушение в регуляции рецеп-
торов гамма-аминомасляной кислоты (ГАМК) и 
NMDA приводит к снижению подавления воз-
будимости нейронов. Особое внимание в патоге-
незе опухоль-ассоциированной эпилепсии уде-
ляют нарушению нейротрансмиссии глутамата. 
Повышенная концентрация внеклеточного глу-
тамата в перитуморозной зоне приводит к нару-
шению баланса между возбуждением и тормо-
жением нейронов, что связывают с возникнове-
нием судорожной активности [28–33].

Клиническая картина
Типичным клиническим признаком за-

тылочно-долевой эпилепсии различной этио-
логии, в том числе и опухоль-ассоциирован-
ной, являются простые зрительные галлюци-
нации, относящиеся к простым парциальным 
эпилептическим приступам без утраты созна-
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ния и представляющие собой пятна округлой 
или овальной формы, появляющиеся кратко-
временно и (или) перемещающиеся по полю 
зрения. К другим типичным признакам заты-
лочной эпилепсии относят амавроз, ощуще-
ние движения глаз, вынужденное отклонение 
взгляда (тоническая версия взгляда в сторону), 
трепетание век, клинически схожее с просты-
ми абсансами, а также головную боль [34–36].

Считается, что источником простых зри-
тельных галлюцинаций являются эпилепти-
формные разряды, генерируемые в первичной 
зрительной коре. При нарастании этих разря-
дов происходит усиление иктальной активно-
сти и ее распространение на 18, 19 поля, а так-
же на другие корковые области, что приводит 
к присоединению соответствующей симпто-
матики. Так, возможным становится уже и по-
явление сложных зрительных, обонятельных, 
слуховых галлюцинаций, различных автома-
тизмов, протекающих с нарушением сознания 
и относящихся к сложным парциальным эпи-
лептическим приступам. При дальнейшей ге-
нерации разрядов эпилептиформной активно-
сти, нарастании их частоты и амплитуды ста-
новится возможным распространение патоло-
гического электричества уже не только в пре-
делах доли или гемисферы, но даже переход на 
второе полушарие – билатеральная синхрони-
зация активности, что клинически проявляет-
ся развитием вторично-генерализованных су-
дорожных эпилептических приступов [34, 35].

Достаточно длительное отсутствие судорож-
ных приступов в начале заболевания является 
отличительной особенностью клинической кар-
тины большинства форм затылочно-долевой 
эпилепсии. Зачастую приступы присоединяют-
ся лишь спустя несколько лет с момента дебю-
та затылочной эпилепсии и являются следстви-
ем распространения иктальной активности на 
височную и теменно-затылочную области. Так, 
наибольший максимум зарегистрирован при 
затылочной посттравматической и постинфек-
ционной формах эпилепсии, при опухоль-ассо-
циированных этот период закономерно меньше. 
Безусловно, более позднее развитие судорож-
ных приступов при затылочных формах эпи-
лепсии по сравнению, например, с височными 
не стоит считать благоприятным предиктором, 

поскольку данный факт осложняет своевремен-
ную постановку диагноза и начало лечения.

Другой интересной отличительной особен-
ностью затылочно-долевой эпилепсии являет-
ся отсутствие специфических изменений лич-
ности, а если они и проявляются в течение за-
болевания, то в слабой мере и не соответствуют 
ни одному из шести известных эпитипов.

Что же касается клинической картины ин-
трапаренхиматозной шванномы, то здесь ха-
рактерны головная боль, эпилептические при-
ступы, повышение внутричерепного давления, 
головокружение и тошнота. Y. Gao et al. про- 
анализировали 84 клинических случая интра-
паренхиматозной шванномы и определили, 
что у пациентов в возрасте до 25 лет первичны-
ми проявлениями преимущественно выступа-
ют головная боль и эпилепсия, в то время как 
для пациентов старшего возраста характерна 
очаговая неврологическая симптоматика [14].

В результате нашего анализа 15 клиниче-
ских случаев пациентов с интрапаренхиматоз-
ными шванномами, ассоциированными с эпи-
лепсией, было установлено, что самым частым 
клиническим проявлением шванномы заты-
лочной и теменной/затылочной долей являет-
ся головная боль. Жалобы на головную боль 
были описаны у 7 пациентов, боль носила как 
локальный (местный) характер, распростра-
няясь в затылочной области, так и диффузный 
давящий. Мышечная слабость наблюдалась 
у 4 пациентов в виде гемипареза и у 1 пациен-
та в виде монопареза верхней конечности. Отек 
диска зрительного нерва встречался в клини-
ческой картине 3 пациентов. Двое пациентов 
предъявляли жалобы на рвоту. В одном из опи-
санных клинических случаев у женщины 29 
лет в результате повышенного внутричерепно-
го давления был обнаружен пороз спинки ту-
рецкого седла, что, по нашему мнению, вряд ли 
может быть связано с основной нозологией.

Вторым по частоте клиническим проявлени-
ем стала эпилепсия, она была диагностирована 
у 6 пациентов. M. Ishihara et al. описали случай 
затылочной шванномы у мальчика 5 лет. В воз-
расте 2 лет он был госпитализирован по пово-
ду судорожного приступа, но на магнитно-ре-
зонансной томографии (МРТ) была диагности-
рована киста задней черепной ямки, опухоль не 
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была выявлена. Спустя три года появилась го-
ловная боль, участились эпилептические при-
ступы, а МРТ показала образование диаметром 
1,5 см, располагающееся в паренхиме правой 
затылочной доли с частичным распространени-
ем в твердую мозговую оболочку [37].

В 2 из 5 описанных случаях эпилепсия была 
единственным клиническим проявлением. 
Так, у 7-летнего мальчика с внутриаксиальной 
шванномой левой затылочной и теменной до-
лей при полном отсутствии неврологического 
дефицита наблюдались вторично-генерализо-
ванные судорожные припадки [38]. В клиниче-
ском случае, представленном I. Paredes et al., 
у юноши 19 лет в результате экстрааксиальной 
шванномы правой затылочной доли возникли 
сложные парциальные эпилептические при-
падки, развивавшиеся на протяжении двух ме-
сяцев, не сопровождающиеся головной болью, 
рвотой или зрительными нарушениями [27].

Был описан случай эпилепсии у пациента 
без судорожных припадков и нарушения созна-
ния. Эпилепсия носила фотосенситивный ха-
рактер, длилась на протяжении 3 лет и прояв-
лялась один раз в месяц в виде кратковремен-
ных эпизодов ухудшения зрения с мерцанием 
в правом поле зрения, длительностью 10–30 с. 
Эпизоды сопровождались головной болью в за-
тылочной области. При физикальном обследо-
вании была обнаружена неполная правая ниж-
няя квадрантанопсия. По результатам МРТ, 
опухоль локализовалась в левой затылочной 
доле. В случае, описанном M. Alayyaf et al., у па-
циента 18 лет, страдающего эпилепсией на про-
тяжении 3 месяцев, приступы начинались с за-
туманивания зрения, отклонения головы впра-
во и тонической позы правой верхней конечно-
сти с последующей генерализацией и переходом 
в тонико-клонический припадок с утратой со-
знания. За приступом следовали постиктальное 
субокципитальное и лобное напряжение, голов-
ная боль. Опухоль локализовалась в коре и под-
корковых структурах правой теменной и заты-
лочной долей [38]. Ассиметричный тонический 
приступ, возникший у пациентки, мог свиде-
тельствовать о верхнемедиальном распростра-
нении иктальной активности.

S. Z. Stefanko et al. задокументировали ред-
кий случай злокачественной шванномы левой 

теменной и затылочной долей с тремя реци-
дивами за 9 месяцев [39]. Данный случай за-
кончился летальным исходом. Таким образом, 
в 14 из 15 описанных случаев шваннома была 
представлена доброкачественным образовани-
ем. В постоперационном периоде пациенты не 
предъявляли никаких жалоб, неврологическо-
го дефицита также не возникало.

Диагностика
Так как интрапаренхиматозная шванно-

ма является редкой опухолью, то долгое время 
знаний о ее рентгенологических особенностях 
было недостаточно [6]. В связи с этим пред- 
операционная диагностика такого типа шван-
ном представляла трудности. Для визуализа-
ции опухоли в настоящее время выполняют 
МРТ, которая является «золотым стандартом», 
и компьютерную томографию (КТ) с контраст-
ным усилением. Данные методы помогают по-
лучить информацию о форме, размерах, струк-
туре опухоли, ее расположении и соотношении 
с окружающими структурами. В случаях раз-
вития эпилептических приступов у пациентов 
с интрапаренхиматозными шванномами МРТ 
должна быть усилена проведением специаль-
ного эпилептического протокола.

Чаще всего об интрапаренхиматозной шван-
номе сообщается как об одиночном, четко отгра-
ниченном образовании, окруженном перитумо-
ральным отеком. Для интрапаренхиматозной 
шванномы характерны кальцификация и ки-
стозная дегенерация. Согласно Z. Y. Zhang et al., 
кальцификация может носить дискретный или 
узловой характер, локализоваться по перифе-
рии или в центре образования [40]. Тем не ме-
нее в описанных ранее клинических случаях 
интрапаренхиматозной шванномы затылоч-
ной доли встречались варианты шванном без 
кистозных образований и кальцификаций [38]. 
Кровоизлияние встречается редко и не считает-
ся характерным признаком для шванномы.

При КТ-исследованиях шванномы представ-
ляют собой изоденсные или гиподенсные обра-
зования [27, 41]. На МРТ большинство интрапа-
ренхиматозных шванном демонстрируют гипо-
интенсивность и реже изоинтенсивность на T1-
взвешенных изображениях и гиперинтенсив-
ность на T2-взвешенных изображениях. Одна-
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ко были задокументированы и случаи появле-
ния гипоинтенсивного T2-сигнала. Предполо-
жительно, гипоинтенсивность T2-сигнала объ-
ясняется наличием кальцификации опухоли 
в одном случае и наличием гиалинизирован-
ной стромы и отложением коллагена – в дру-
гом [16, 42]. После введения контрастного ве-
щества отмечалось неоднородное замедленное 
увеличение образований, преимущественно со-
лидного компонента [40]. Несмотря на расши-
рение знаний в области визуализации интра-
паренхиматозной шванномы, ее рентгенологи-
ческая картина остается неоднозначной. Так, 
в одном клиническом случае с интрапаренхи-
матозной шванномой правой затылочной доли, 
описанном I. Paredes et al., по результатам, по-
лученным на МРТ, предоперационный диагноз 
включал в себя гемангиоперицитому, менинги-
ому, плеоморфную ксантоастроцитому, дисэм-
бриопластическую нейроэпителиальную опу-
холь  или ганглиоглиому. Во втором случае по 
результатам МР-перфузии был выявлен высо-
кий rCBV (6,2), что ошибочно было диагности-
ровано как высокозлокачественная глиома [27].

В некоторых из рассмотренных нами кли-
нических случаев шванном затылочной или 
теменно-затылочной локализации, ассоцииро-
ванных с затылочной эпилепсией, была выпол-
нена МР-спектроскопия, которая выявляла по-
вышенное содержание холина и миоинозитола, 
а также небольшой пик содержания липидов. 
Однако можно с уверенностью сказать, что это 
не является характерным признаком шванно-
мы, так как аналогичные результаты могут на-
блюдаться при менингиомах и злокачествен-
ных глиомах; мы же связали эти находки с раз-
витием эпилептических приступов у данной 
группы пациентов [15, 27].

Таким образом, диагностика затылочно-до-
левой эпилепсии является весьма затрудни-
тельной. Малая встречаемость этой формы за-
болевания привела к тому, что при электроэн-
цефалографии (ЭЭГ) и при пролонгированных 
видео-ЭЭГ внимание исследователей более на-
правлено на изучение электрической активно-
сти височной и лобных долей. Несвоевременное 
диагностирование затылочно-долевой эпилеп-
сии приводит к ее прогрессированию, а следо-
вательно, к распространению иктальной актив-

ности и присоединению симптомов, характер-
ных для эпилепсий уже другой локализации – 
многоочаговых форм. Так, в исследовании 
H. Angus-Leppan et al. в 40 % случаев пациен-
там с затылочной эпилепсией были установле-
ны ошибочные диагнозы [34]. Наличие при ЭЭГ 
во время выполнения пробы с фотостимуляци-
ей воспроизводимого фотопароксизмального от-
вета при предъявлении частот в среднем диапа-
зоне может указывать на заинтересованность 
именно затылочной доли. Это необходимо учи-
тывать при последующем проведении нейрови-
зуализационного обследования и типичном ис-
следовании височной доли в качестве первично-
го источника иктальной активности.

Следует также отметить, что не только ЭЭГ, 
но и современные МРТ-протоколы имеют не-
достатки при постановке диагноза «Затылоч-
ная эпилепсия», так как большинство МРТ-
протоколов при эпилепсии направлены на изу-
чение медиобазальных структур височных до-
лей и амигдало-гиппокампального комплекса, 
тогда как состоянию затылочной доли уделя-
ется меньшее внимание. Однако в случае на-
личия у пациента клинической симптоматики 
в виде фотопсий, головных болей и (или), пусть 
и редких, но судорожных приступов, в первую 
очередь необходимо исключать патологию за-
тылочной доли, а свой диагностический поиск 
направить и в сторону интрапаренхиматозной 
шванномы.

Генетическое исследование
Генетические исследования помогли опре-

делить мутации генов, ответственных за об-
разование шванном. Широко известна зависи-
мость возникновения шванном на фоне гене-
тических синдромов, таких как нейрофиброма-
тоз-2 (NF2) и шванноматоз. Так, мутация в гене 
NF2 в хромосоме 22q12.2 приводит к развитию 
невестибулярных шванном и двусторонних ве-
стибулярных шванном. Мутация SMARCB1 
в хромосоме 22q11.23 и мутация LZTR1 в хро-
мосоме 22q11.21 приводят к множественным 
невестибулярным шванномам. Тем не менее 
генные мутации, ответственные за образова-
ние интрапаренхиматозных шванном, являю-
щихся одиночными и спорадическими, до кон-
ца не изучены [43]. Ни в одном из проанализи-



РОССИЙСКИЙ НЕЙРОХИРУРГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ имени профессора А. Л. Поленова 

Том XVI, № 2, 2024

145

А. В. Василенко и др.

рованных нами клинических случаев у паци-
ентов не было обнаружено признаков NF2. Со-
гласно исследованию D. Ishigami et al., при ге-
нетическом анализе шванномы мосто-мозжеч-
кового соединения мутации в NF2, SMARCB1, 
LZTR1 и остальных 33 исследуемых генах не 
были обнаружены [44]. В работе E. A. Williams 
et al. в трети из 96 исследуемых спорадиче-
ских шванном были впервые обнаружены но-
вые indel-мутации SOX10, при этом изменения 
в известных характерных генах отсутствова-
ли. Таким образом, можно предположить, что 
дальнейшее генетическое исследование позво-
лит обнаружить SOX10-мутации в интрапа-
ренхиматозных шванномах [45].

Морфологическая диагностика
Макроскопически интрапаренхиматозные 

шванномы зачастую представляют собой оди-
ночные округлые, дольчатые или овальные, 
четко очерченные гетерогенные образования 
без капсулы, с кистозным компонентом и каль-
цификацией. Консистенция шванномы варьи-
рует от плотной до мягкоэластичной, цвет – от 
красноватого и желтовато-коричневого до серо-
вато-белого [15, 37–40, 42, 44, 46–61]. Морфо-
логическая диагностика шванномы включа-
ет в себя окрашивание гематоксилином и эо-
зином и демонстрирует два компонента опухо-
ли: область с компактными переплетающими-
ся пучками веретенообразных клеток («часто-
кол», «палисад») с гиперхроматическими ядра-
ми неправильной формы, так называемая зона 
«AntoniA», и область с рыхлым миксоидным 
матриксом – зона «Antoni B». Могут наблюдать-
ся точечные кровоизлияния и кистозная деге-
нерация [40, 41, 43, 47, 55]. Иммуногистохи-
мический метод позволяет дифференцировать 
шванному от пилоцитарной астроцитомы, пле-
оморфной ксантоастроцитомы, ганглиоглиомы 
и менингиомы [14, 38, 56]. Для подтверждения 
диагноза шванномы используют маркеры S100, 
GFAP, EMA и Ki-67. Иммуногистохимия обыч-
но демонстрирует положительное, сильное и 
диффузное окрашивание на S100, отрицатель-
ное окрашивание на EMA, отрицательное или 
слабо положительное окрашивание на GFAP, а 
также относительно низкий индекс Ki-67, что 
указывает на низкую активность пролифера-

ции (WHO Grade I) [41, 56]. S100 не обнаружи-
вается в злокачественных шванномах [56], од-
нако в одном из рассмотренных нами клини-
ческих случаев по результатам иммуногисто-
химии в злокачественной шванноме был обна-
ружен S100 в эпителиоидном компоненте опу-
холи, что, по предположениям S. Z. Stefanko et 
al., указывает на высокую степень дифферен-
цировки этого компонента [40].

Лечение
Основным методом лечения интрапаренхи-

матозной шванномы является открытая опера-
ция, в результате которой выполняется тоталь-
ная резекция опухоли. Прогноз подобных опе-
раций положительный и долгосрочный. Так, 
в 14 из 15 рассмотренных нами случаев была 
выполнена тотальная резекция шванномы 
с последующим исчезновением беспокоившей 
ранее пациентов симптоматики. При обсужде-
нии хирургического лечения следует обратить 
внимание на локализацию и характер опухоле-
вых кист. При резекции крупной кисты может 
происходить деформация опухоли, влияющая 
на целостность окружающих структур, а спаеч-
ный процесс с сосудисто-нервными образова-
ниями значительно затрудняет ход оператив-
ного вмешательства [62, 63]. Однако в некото-
рых случаях тотальная резекция невозможна. 
Так, например, в случае, описанном U. Erongun 
et al., в котором опухоль распространялась глу-
боко в белое вещество теменной и затылочной 
долей, было выполнено субтотальное удаление 
опухоли (тотальная резекция была выполнена 
при повторной операции) [47].

Нельзя исключать и возникновение интра-
операционных осложнений, затрудняющих 
проведение открытой операции. Таким обра-
зом, целесообразно рассмотреть применение 
других методов хирургического лечения. Так, 
A. Tokarev et al. предлагают использовать сте-
реотаксическую радиохирургию для лечения 
интрапаренхиматозных шванном [64]. Стерео-
таксическая радиохирургия широко использу-
ется в лечении шванном, происходящих из че-
репных нервов, в частности, при лечении ве-
стибулярной шванномы. С помощью гамма-
ножа A. Tokarev et al. успешно провели лече-
ние шванномы лобной доли. По мнению авто-
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ров, применение стереотаксической радиохи-
рургии для лечения интрапаренхиматозных 
шванном снизит риск операционных осложне-
ний, в особенности для шванном, сдавливаю-
щих критические структуры. Однако, несмо-
тря на все преимущества гамма-ножа в лече-
нии вестибулярных шванном, данная методи-
ка имеет свои недостатки, одними из которых 
являются постлучевые реакции с возможным 
увеличением зоны перифокального отека, фор-
мированием лучевых некрозов и даже с усиле-
нием эпилептических припадков. Таким обра-
зом, при попытке уменьшить риск сдавления 
окружающих тканей существует вероятность 
получения обратного эффекта, а также возник-
новения эпилептогенного очага. В редких слу-
чаях малигнизации и рецидивирования опухо-
лей показано применение лучевой и химиоте-
рапии.

Заключение
Затылочно-долевая эпилепсия является 

наиболее редкой, а по мнению ряда авторов, и 
вообще не существующей формой локально об-
условленной (фокальной) эпилепсии. Интрапа-
ренхиматозная шваннома затылочной доли – 
это тоже очень редкое и преимущественно до-
брокачественное новообразование. Считается, 
что опухоли затылочной доли реже становят-
ся причиной возникновения эпилепсии, чем, 
например, при височной локализации. Тем не 
менее, по результатам нашего анализа извест-
ных клинических случаев, мы обнаружили, 
что эпилептические припадки являются вто-
рым по частоте симптомом в клинической кар-
тине интрапаренхиматозной шванномы заты-
лочной и теменно-затылочной локализации. 
Что уже само по себе не может не доказывать 
возможность постановки диагноза «Затылоч-
ная эпилепсия». Безусловно, дальнейшие кли-
нические наблюдения, морфологические и ге-
нетические исследования расширят этиопато-
генетическое представление о существующих 
локально обусловленных затылочных фор-
мах эпилепсии, ассоциированных с опухоле-
вым процессом, что, в свою очередь, позволит 
вплотную подойти к разработке современных 
стратегий персонализированного лечения не-
посредственно затылочной эпилепсии.
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Резюме
Известно, что большинство раковых заболеваний возникает в результате генетических мутаций, ведущих либо к потере 
функции генов-супрессоров опухолевого роста, либо к активации онкогенов на фоне снижения противоопухолевого им-
мунного надзора организма.
Ряд больных с первично-множественными церебральными опухолями различных гистологических типов могут иметь 
тот или иной наследственный опухолевый синдром.
Рассматриваются 27 наследственных заболеваний, одним из фенотипических проявлений которых являются опухоли 
нервной системы, такие как нейрофиброматоз 1-го (болезнь Реклингхаузена) и 2-го типов; шванноматоз; туберозный 
склероз; ретинобластома; синдромы Нунан, LEOPARD, Костелло, Легиуса, Тюрко 1-го и 2-го типов, Ли – Фраумени, 
DICER, фон Гиппиля – Линдау, Каудена, Горлина, предрасположенности к рабдоидным опухолям, семейной параган-
глиоме, меланоме-астроцитоме, предрасположенности к опухолям BAP1, ELP1-медуллобластомы, Луи – Бар, Нийме-
ген, Вискотта – Олдрича, Блума, Рубинштейна – Тайби, а также анемия Фанкони и комплекс Карни.
Ключевые слова: опухоли головного мозга, наследственные опухолевые синдромы, нейрофиброматоз
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Abstract
It is known that most cancers arise as a result of genetic mutations leading either to loss of function of tumor suppressor genes 
or to activation of oncogenes against the background of a decrease in the body’s antitumor immune surveillance.
A number of patients with primary multiple cerebral tumors of various histological types may have one or another hereditary 
tumor syndrome.
This article discusses 27 hereditary diseases, one of the phenotypic manifestations of which are tumors of the nervous system, 
such as: neurofibromatosis 1 (Recklinghausen disease) and types 2; schwannomatosis; tuberous sclerosis; retinoblastoma; 
syndromes: Noonan, LEOPARD, Costello, Legius, Turcot 1 and 2 types 1, Li – Fraumeni, DICER, von Hippil – Lindau, Cowden, 
Gorlin, rhabdoid tumor predisposition, familial paraganglioma, melanoma-astrocytoma, BAP1, ELP1 tumor predisposition – 
medulloblastomas, Louis – Bar, Nijmegen, Wiskott – Aldrich, Bloom, Rubinstein – Taybi, as well as Fanconi anemia and Carney 
complex.
Keywords: brain tumors, hereditary tumor syndromes, neurofibromatosis
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Введение
Первично-множественные церебральные 

опухоли (ПМЦО) являются редкой формой 
нейроонкологической патологии, а пути их па-
тогенеза остаются до конца не выясненными. 
В опубликованной ранее работе мы уже косну-
лись вопросов эпидемиологии, классификации 
и наиболее часто встречающихся вариантов 
сочетания церебральных опухолей [1]. Одна-
ко не остается сомнений, что в развитии ряда 
форм ПМЦО ключевое значение имеют генети-
ческие и эпигенетические нарушения в резуль-
тате мутаций, передающихся от родителей или 
спонтанно возникающих de novo, что во многом 
связывает их с наследственными опухолевыми 
синдромами (НОС), в которых новообразова-
ние центральной нервной системы (ЦНС) явля-
ется лишь проявлением одного из фенотипов.

RAS-патии
В первую очередь, необходимо выделить 

группу факоматозов (RAS-патий). Это класс 
наследственных заболеваний, имеющих в ос-
нове нарушения регуляции проведения вну-
триклеточного сигнала по Ras/MAPK-пути. 
Этот сигнальный путь контролирует клеточ-
ный цикл, рост и дифференцировку клеток 
[2]. К генам семейства RAS относятся KRAS, 
NRAS и HRAS. В ходе запуска каскада сиг-
налов, в конечном итоге, происходит актива-
ция MAP-киназ – CRAF и BRAF, далее MEK1 и 
MEK2 и, в итоге, ERK1 и ERK2. Большинство 
мутаций генов, кодирующих компоненты дан-
ного пути, приводят к его чрезмерной некон-

тролируемой активности и, как следствие, воз-
никновению онкогенных мутаций [3, 4].

Клинически и фенотипически факомато-
зы представляют собой разнообразную груп-
пу заболеваний, характеризующихся наличи-
ем патологических поражений эктодермально-
го происхождения, включая кожу, глаза, цен-
тральную и периферическую нервные систе-
мы. В редких случаях у пациента могут соче-
таться два различных вида факоматоза. К ним 
относят следующие виды.

Нейрофиброматоз 1-го типа (НФ1, болезнь 
Реклингхаузена, OMIM 162200). Заболевание 
вызывается гетерозиготной мутацией гена 
нейрофибромина (NF1; OMIM 613113), распо-
ложенного на хромосоме 17q11.2. Нейрофибро-
мин представляет собой цитоплазматический 
белок, который преимущественно экспресси-
руется в нейронах, шванновских клетках, оли-
годендроцитах и   лейкоцитах и обладает функ-
цией супрессора опухолевого роста.

НФ1 – одно из наиболее распространенных 
аутосомно-доминантных заболеваний с часто-
той рождений примерно 1 на 3000 [5]. Важно 
отметить, что почти 50 % всех случаев заболе-
ваний возникают у пациентов без семейного 
анамнеза нейрофиброматоза, т. е. развиваются 
de novo [6]. Семейные случаи отличаются низ-
кой пенетрантностью и вариабельной экспрес-
сивностью.

Отличительным признаком НФ1 являет-
ся образование доброкачественных опухолей 
вдоль оболочек периферических нервов (ней-
рофибром). Кроме того, у пациентов могут воз-
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никать глиомы зрительного нерва, пилоцитар-
ные астроцитомы, менингиомы, злокачествен-
ные опухоли оболочек периферических нервов 
(ЗООПН), опухоли гипоталамуса. К внецере-
бральным анаплазиям относят рабдомиосар-
комы, карциноид двенадцатиперстной кишки, 
соматостатиному, аденому паращитовидной 
железы, феохромоцитому.

Глиомы, встречающиеся при НФ1, являют 
собой гетерогенную группу, могут возникать 
в любом возрасте и иметь любую локализацию, 
отличаясь друг от друга в агрессивности тече-
ния [7]. В недавнем исследовании C. Lucas et 
al. (2022) при проведении геномного профили-
рования были выявлены две клинически от-
личающиеся молекулярные подгруппы НФ1-
ассоциированных глиом.

Первая группа – глиомы «низкой степени 
злокачественности по молекулярным харак-
теристикам» – отличалась инактивирующими 
мутациями NF1 и миссенс-мутациями PTPN11 
(протеин-тирозинфосфатаза нерецепторно-
го типа 11; OMIM 176876; 12q24.13), связанны-
ми с другими RAS-патиями (такими как син-
дром LEOPARD и синдром Нунан). Эта груп-
па глиом была генетически обусловлена   изоли-
рованной активацией сигнального пути MAP-
киназы без дополнительных онкогенных изме-
нений, влияющих на регуляторные факторы 
клеточного цикла. Глиомы этой группы могут 
развиваться в любом отделе нервной системы и 
чаще всего представлены пилоцитарной астро-
цитомой, диффузной астроцитомой и ганглио-
глиомой.

Вторая группа – глиомы «высокой степени 
злокачественности по молекулярным характе-
ристикам» – несет в себе дополнительные он-
когенные изменения, включающие в себя му-
тации CDKN2A (OMIM 600160; 9p21.3), ATRX 
(OMIM 300032, Xq21.1), PIK3CA (OMIM 171834; 
3q26.32) или PIK3R1 (OMIM 171833; 5q13.1), 
TP53 (OMIM 191170; 17p13.1). Ни одна из свя-
занных с НФ1 глиом не имела мутаций IDH1 
(OMIM 147700; 2q34) или IDH2 (OMIM 147650; 
15q26.1), а также амплификации EGFR (OMIM 
131550; 7p11.2), мутации промотора TERT 
(OMIM 187270; 5p15.33) или мутации гистона 
H3p.G34(OMIM 147700; 2q34). Опухоли этой 
группы локализовались в больших полушари-

ях головного мозга, таламусе, стволе мозга или 
мозжечке и не встречались в зрительных не-
рвах и спинном мозге. При всем этом, несмо-
тря на молекулярные признаки агрессивности 
процесса, гистологически опухоли характери-
зуются как low-grade-глиомы (без повышения 
митотической активности и некрозов) и пред-
ставляют собой пилоцитарные либо диффуз-
ные астроцитомы [8].

Синдром Нунан (OMIM 163950) наследу-
ется в основном аутосомно-доминантно. Ча-
стота встречаемости – 1 случай на 1000–2500 
[9]. Существует 16 фенотипов данного синдро-
ма. Наиболее стабильная из встречающих-
ся – гетерозиготная мутация в гене PTPN11. 
Кроме этого, встречаются мутации SOS1 
(OMIM 182530; 2p22.1), SOS2 (OMIM 601247; 
14q21.3), RAF1 (OMIM 164760; 3p25.2), KRAS 
(OMIM 190070; 12p12.1), NRAS (OMIM 164790; 
1p13.2), MRAS (OMIM 608435; 3q22.3), BRAF 
(OMIM 164757; 7q34), SHOC2 (OMIM 602775; 
10q25.2), CBL (OMIM 165360; 11q23.3), RIT1 
(OMIM 609591; 1q22), PPP1CB (OMIM 600590; 
2p23.2), SPRED2 (OMIM 609292; 2p14), RRAS2 
(OMIM 600098; 11p15.2), LZTR1 (OMIM 600574; 
22q11.21), MAPK1 (OMIM 176948; 22q11.22). Пе-
речисленные гены кодируют компоненты или 
белки Ras/MAPK-пути и в разной степени при-
водят к его активации.

Основные церебральные опухолевые прояв-
ления возникают при PTPN11-фенотипе, и ими 
являются нейробластомы, low-grade-глиомы, 
злокачественные опухоли оболочек перифери-
ческого нерва.

Внецеребральные неоплазии разнообраз-
ны, и их локализация зависит от типа синдро-
ма Нунан [4, 10]. Пациенты фенотипически 
схожи с больными синдромом Шерешевского – 
Тернера.

Синдром LEOPARD (OMIM 151100) также 
называется синдромом Нунан с множествен-
ным лентиго. Название является аббревиа-
турой: Lentigines, ECG abnormalities, Ocular 
changes, Pulmonary stenosis, Abnormalities of 
genitalia, Deafness. Это редкое аутосомно-до-
минантное заболевание, вызванное аллель-
ными нарушениями в генах PTPN11, RAF1, 
BRAF (совпадение с синдромом Нунан по ча-
сти генов). Хотя основным проявлением данно-
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го синдрома является кардиопатология, учи-
тывая наличие мутации PTPN11, высказыва-
ется мнение о высоком риске развития у таких 
пациентов нейробластом [4, 11].

Синдром Костелло (OMIM 218040) – ред-
кий вариант RAS-патии с мутацией в гене 
HRAS (OMIM 190020; 11p15.5). У подавляю-
щего большинства пациентов с синдромом Ко-
стелло в указанном гене имеются гетерозигот-
ные мутации de novo [12]. I. Lurie (1994) обна-
ружил значительное увеличение среднего воз-
раста отцов пробандов (38,0 года), позволяю-
щее предположить, что спорадические ауто-
сомно-доминантные мутации являются наибо-
лее вероятной причиной заболевания [13]. Ред-
кие сообщения о больных сибсах, рожденных 
от здоровых родителей, можно объяснить мо-
заицизмом гонад. Среди опухолей централь-
ной нервной системы при данном синдроме от-
мечается предрасположенность к нейробласто-
мам. Также возможно появление рабдомиосар-
ком и карцином переходного эпителия [3, 11].

Синдром Легиуса (OMIM 611431), или ней-
рофиброматоз-подобный синдром Нунан, – это 
крайне редкий вариант RAS-патии, вызван-
ный мутацией в гене SPRED1 (OMIM 609291; 
15q14), имеющий аутосомно-доминантный тип 
наследования. SPRED1 также учувствует в ре-
гуляции сигнального каскада MAP. Заболева-
ние схоже с НФ1, однако протекает в более лег-
кой форме. Как правило, у пациентов, страда-
ющих этим заболеваниям, не отмечается вы-
сокой предрасположенности к опухолям, тем 
не менее крайне редко у них обнаруживаются 
шванномы и нейрофибромы [4, 14].

Помимо факоматозов, множественное цере-
бральное опухолевое поражение может возник-
нуть в случае развития и других онкологиче-
ских синдромов.

Нейрофиброматоз 2-го типа
Нейрофиброматоз 2-го типа (НФ2, OMIM 

101000) – это заболевание, вызванное гетеро-
зиготной мутацией в гене, кодирующем нейро-
фибромин-2 (NF2; OMIM 607379; 22q12.2), ко-
торый также называется мерлином.

НФ2 представляет собой синдром множе-
ственной неоплазии с аутосомно-доминант-
ным типом наследования, характеризующий-

ся развитием вестибулярных шванном (ВШ) 
(обычно двусторонних), менингиом и шванном 
корешков спинного мозга. Кроме этого, значи-
тельно реже встречаются пациенты с глиома-
ми, эпендимомами и нейрофибромами. Забо-
леваемость НФ2 составляет 1 случай на 25 000 
[15]. Как и при НФ1, половина мутаций возни-
кает de novo, а к 60 годам пенетрантность до-
стигает 100 %.

ВШ, связанные с НФ2, отличаются от спо-
радических шванном, в первую очередь, тем, 
что возникают гораздо раньше – уже на тре-
тьем десятилетии жизни, а к 40 годам зачастую 
становятся уже двусторонними. S. Stivaros et 
al. (2015) обнаружили наличие при НФ2 мно-
жественных мелких опухолевых узелков вдоль 
всего вестибулярного нерва, что, с одной сторо-
ны, опровергает теорию H. Cushing о развитии 
ВШ в зоне стыка миелинизации во внутрен-
нем слуховом проходе, а с другой – объясняет 
худшие результаты нейрохирургического ле-
чения при НФ2 [16]. В дополнение к крупным 
ВШ у пациентов с НФ2 могут быть многочис-
ленные маленькие опухоли шванновских кле-
ток на периферических и спинномозговых не-
рвах.

У половины больных НФ2 диагностируются 
множественные менингиомы (преимуществен-
но интракраниальные). Как и ВШ, они возни-
кают в более молодом возрасте, чем спорадиче-
ские [7, 17, 18]. Встречается при НФ2 и менин-
гоматоз, ведущий себя зачастую бессимптом-
но. Более редкими проявлениями НФ2 являют-
ся гамартомы и нейрофибромы.

Выделяют два варианта клинического тече-
ния НФ2. В некоторых семьях болезнь начина-
ется рано с разнообразными новообразования-
ми и высокой опухолевой нагрузкой (фенотип 
Вишарта), тогда как в других проявляется поз-
же, только с ВШ (фенотип Гарднера).

В новообразованиях при НФ2 были обнару-
жены многочисленные зародышевые и сомати-
ческие мутации NF2, подтверждающие гипоте-
зу о том, что ген является супрессором опухо-
левого роста [19]. NF2 экспрессируется в боль-
шинстве нормальных тканей человека, вклю-
чая мозг. Кодируемый им белок мерлин работа-
ет как мембранный организатор и обеспечива-
ет, в первую очередь, построение и функциони-
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рование клеточного скелета. Мерлин по струк-
туре и свойствам очень близок к трем гомоло-
гичным белкам – моэзину, эзрину и радикси-
ну (отсюда и название – MERLIN: Moesin Ezrin 
Radixin Like protein). Считается что мерлин 
связывает ассоциированные с мембраной бел-
ки и актиновый цитоскелет, тем самым регу-
лируя передачу сигнала из внеклеточной сре-
ды в клетку, и влияет на несколько нижестоя-
щих сигнальных путей, включая MAPK, FAK/
SRC, PI3K/AKT, RAC/PAK/JNK, mTOR и WNT/
β-катенин. В дополнение к своей функции су-
прессора опухолей на клеточной мембране 
мерлин перемещается в ядро, где он подавля-
ет убиквитинлигазу E3 IL-17RB, которая уча-
ствует в транскрипционной активности. Му-
тация гена NF2 в одной хромосоме на клеточ-
ном уровне не проявляется, так как снижение 
синтеза мерлина на 50 % нивелируется ERM-
протеинами, которые также участвуют в про-
цессах регулирования пролиферации клеток. 
Однако при повреждении аллельного гена NF2 
(в результате «второго генетического собы-
тия» – симметричной мутации или потери ге-
терозиготности по 22-й хромосоме) синтез нор-
мального мерлина в клетке прекращается, ди-
намическое равновесие регуляции роста сме-
щается в сторону пролиферации, и возникает 
доброкачественный опухолевый рост [20–23].

Шванноматоз
У пациентов с шванноматозом (OMIM 

162091) развиваются множественные шванно-
мы спинномозговых и черепно-мозговых, но не 
вестибулярных нервов. В отличие от НФ2, для 
заболевания характерна сильная хроническая 
боль, связанная с опухолями, а неврологиче-
ский дефицит и полинейропатия встречаются 
редко.

Менингиомы могут быть обнаружены при-
мерно у 5 % пациентов. Наиболее их частое 
расположение – вдоль фалькса. Могут встре-
чаться и множественные менингиомы.

Другие опухоли при шванноматозе встреча-
ются довольно редко, однако имеются описан-
ные случаи развития ЗООПН [24].

Семейный анамнез зарегистрирован при-
мерно у 15 % пациентов, остальные случаи счи-
таются спорадическими. При семейной форме 

болезнь наследуется по аутосомно-доминант-
ному типу с неполной пенетрантностью [25]. 
Шванноматоз генетически отличается от НФ2, 
но дифференцировать его клинически бывает 
довольно проблематично, поскольку некоторые 
пациенты с шванноматозом соответствуют ди-
агностическим критериям НФ2.

Генетические нарушения располагаются на 
хромосоме 22q (гены SMARCB1 (OMIM 601607; 
22q11.23) и LZTR1) в близости от локуса NF2. 
При шванноматозе инактивация гена NF2 про-
исходит в опухолях, но не в зародышевой ли-
нии. Для заболевания была предложена трех-
ступенчатая модель онкогенеза с четырьмя «со-
бытиями»: во-первых, возникает (унаследован-
ная) мутация зародышевой линии SMARCB1 
(или LZTR1); затем следует потеря другой хро-
мосомы 22 с копией SMARCB1-дикого типа (и 
LZTR1) и одной копией NF2; наконец, происхо-
дит соматическая мутация оставшейся копии 
гена NF2 [26, 27].

Туберозный склероз
Туберозный склероз (OMIM 191100 или 

613254), или болезнь Бурневилля – Прингла, 
представляет собой группу аутосомно-доми-
нантных заболеваний, вызванных патоген-
ным вариантом TSC1 (OMIM 605284; 9q34.13) 
или TSC2 (OMIM 191092; 16p13.3) и характери-
зующихся гамартомами и доброкачественны-
ми опухолевыми поражениями нервной систе-
мы. Большинство случаев туберозного склеро-
за (порядка 60 %) являются спорадическими, 
без семейного анамнеза, что указывает на вы-
сокую частоту мутаций de novo [28]. Описаны 
как интронные, так и экзонные мутации гена.

Ген TSC1 кодирует белок гамартин, а TSC2 – 
туберин. В норме эти гены являются естествен-
ными генами-супрессорами опухолевого роста. 
В результате их повреждения происходит ак-
тивация пути сигнальной передачи PI3K/Akt/
mTOR, что приводит к росту и пролиферации 
клеток [29]. Также описаны мозаичные мута-
ции, приводящие к фокальной кортикальной 
дисплазии.

Основные проявления туберозного склероза 
со стороны ЦНС включают в себя различные 
корковые дисплазии (гамартомы) и субэпенди-
мальные гигантоклеточные астроцитомы. Ос-
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новные экстраневральные проявления вклю-
чают в себя кожные ангиофибромы, пятна ша-
греневой кожи, подногтевые фибромы, карди-
альные рабдомиомы, легочный лимфангиолей-
омиоматоз и почечные ангиомиолипомы [30].

Синдром Тюрко
Синдром Тюрко, или синдром опухолей моз-

га и полипоза, – это наследственное заболева-
ние с частотой 1 случай на 8000 человек, ха-
рактеризующееся развитием у пациентов ко-
лоректального рака и опухолей головного моз-
га. J. Turcot в 1959 г. описал брата и сестру 
с данной патологией. В первом случае полипоз 
и аденокарцинома сигмовидной кишки сочета-
лись с медуллобластомой, во втором – с глио-
бластомой и аденомой гипофиза [31, 32]. При-
нято выделять два типа синдрома Тюрко.

I тип (OMIM 276300) с аутосомно-рецес-
сивным типом наследования характеризует-
ся сочетанием наследственного неполипозно-
го рака толстой кишки, также известного как 
синдром Линча, с глиальными опухолями го-
ловного мозга, чаще с глиобластомой, возника-
ющей в первые два десятилетия жизни. Воз-
можно развитие и медуллобластом.

В англоязычной литературе синдром можно 
встретить под названием «Constitutional mis-
match repair-deficiency syndrome», «CMMR-D» 
(синдром конституционального дефицита вос-
становления несоответствий дезоксирибону-
клеиновой кислоты (ДНК)), или «Mismatch 
repair cancer syndrome» (MMRCS) [33].

Причиной его появления являются мутации 
в генах репарации ДНК (MLH1 (OMIM 120436; 
3p22.2), PMS2 (OMIM 600259; 7p22.1), MSH2 
(OMIM 609309; 2p21-p16.3) и MSH6 (OMIM 
600678; 2p16.3)). В отличие от гетерозиготных 
носителей с синдромом Линча, глиобластомы, 
возникающие у пациентов с CMMR-D, часто 
лишены классической микросателлитной не-
стабильности и вместо этого характеризуют-
ся чрезвычайно высокой частотой однонукле-
отидных мутаций в генах, отвечающих за ре-
парацию ДНК, таких как POLE (OMIM 174762; 
12q24.33) и POLD1 (OMIM 174761; 19q13.33). 
Эти опухоли почти неизменно инактивиру-
ют гены-супрессоры опухолей, такие как TP53 
[34, 35].

II тип (OMIM 175100) с аутосомно-доми-
нантным типом наследования характеризует-
ся сочетанием семейного аденоматозного по-
липоза с медуллобластомой (иногда его назы-
вают синдромом Крайля) [33]. Причиной явля-
ется мутация гена APC (OMIM 611731; 5q22.2). 
Он является геном-супрессором опухолевого 
роста, регулируя активацию сигнального ка-
скада WNT [36].

Синдром Ли – Фраумени
Заболевание (OMIM 151623) представляет 

собой клинически и генетически гетерогенный 
наследственный опухолевый синдром (НОС), 
характеризующийся аутосомно-доминантным 
типом наследования. Наиболее распростра-
ненными типами новообразований являются 
саркомы мягких тканей и остеосаркомы, рак 
молочной железы, опухоли головного мозга, 
лейкоз и адренокортикальная карцинома.

Причиной являются гетерозиготные мута-
ции в гене TP53, приводящие к потере функ-
ции гена-супрессора опухолевого роста [37].

Как и при спорадических опухолях головно-
го мозга, возраст пациентов с новообразовани-
ями нервной системы, ассоциированными с му-
тациями TP53, показывает двойное распреде-
ление. Первый пик заболеваемости приходится 
на детей (преимущественно медуллобластомы 
с активацией сигнального каскада SHH, зло-
качественные глиомы IDH-дикого типа и кар-
циномы сосудистого сплетения), а второй при-
ходится на третью и четвертую декаду жизни 
(преимущественно IDH-мутантные диффуз-
ные астроцитомы).

Синдром DICER1
Данное заболевание, наследуемое по ау-

тосомно-доминантному типу, возникает в ре-
зультате мутаций в гене DICER1 (OMIM 
606241; 14q32.13), кодирующем эндонукле-
азу, которая расщепляет предшественни-
ков микро-РНК в зрелые микро-РНК. Можно 
предположить, что DICER1 является геном си-
стемы репарации. В большинстве случаев об-
наруживается герминальная мутация, свя-
занная с потерей функции. Зачастую форми-
руется вторая, «точечная» мутация одного из 
пяти кодонов домена РНКазы IIIb. Это ведет 
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к изменению функции и ненадлежащему рас-
щеплению 5р-микро-РНК, после чего она оста-
ется в виде шпилек, соответственно, является 
неустойчивой структурой и разрушается. Не-
нормальное соотношение 5p- и 3р- микро-РНК 
в клетках ведет к изменению экспрессии ма-
тричной РНК и повышенному риску формиро-
вания опухоли [38, 39].

Наиболее частым проявлением синдрома 
DICER1 в ЦНС является метастазирование 
плевропульмональной бластомы. Первичны-
ми церебральными опухолевыми проявлени-
ями являются пинеобластома, бластома гипо-
физа, эмбриональная опухоль с многослойны-
ми розетками и DICER1-мутантная первичная 
внутричерепная саркома [40–42].

Синдром фон Гиппеля – Линдау
Синдром фон Гиппеля – Линдау (OMIM 

193300) представляет собой аутосомно-доми-
нантное заболевание, предрасполагающее 
к развитию различных злокачественных и доб- 
рокачественных новообразований – гемангио-
бластоме сетчатки, мозжечка и спинного моз-
га, почечно-клеточного рака, феохромоцитомы 
и опухолей поджелудочной железы.

Гемангиобластомы ЦНС развиваются в ос-
новном у молодых людей (средний возраст – 
29 лет). Они преимущественно расположены 
в мозжечке, реже в стволе мозга или спинном 
мозге. Приблизительно 25 % всех случаев ге-
мангиобластом ЦНС связаны с наследствен-
ной формой данного синдрома [43].

Причина заболевания – мутационная инак-
тивация гена-супрессора опухолей VHL (OMIM 
608537; 3p25.3). В отсутствие функционального 
белка VHL (играющего большую роль во вну-
триклеточных процессах метаболизма кислоро-
да), HIF1α накапливается и активирует транс-
крипцию нескольких генов, индуцируемых 
гипоксией, включая VEGFA (OMIM 192240; 
6p21.1), PDGFB (OMIM 190040; 22q13.1), TGFA 
(OMIM 190170; 2p13.3) и EPO (OMIM 133170; 
7q22.1). Сверхэкспрессия VEGF-A и, как след-
ствие, повышение ангиогенеза объясняют ис-
ключительную васкуляризацию новообразо-
ваний, связанных с данным синдромом, а так-
же образование кист из-за повышенной сосуди-
стой проницаемости [44, 45].

Синдром Каудена
Синдром Каудена (OMIM 158350) – это ауто-

сомно-доминантное заболевание, вызываемое 
гетерозиготной зародышевой мутацией в гене 
PTEN (OMIM 301728; 10q23.31), характеризу-
ющееся множественными гамартомами с уча-
стием тканей, происходящих из всех трех слоев 
зародышевых клеток, и высоким риском рака 
молочной железы, щитовидной железы, эндо-
метрия, почек и толстой кишки. Диспластиче-
ская ганглиоцитома мозжечка у взрослых (бо-
лезнь Лермитта – Дюкло) также считается па-
тогномоничной.

Ген PTEN кодирует фосфатазу с двойной 
специфичностью, являющуюся супрессором 
опухолевого роста, подавляющей путь PI3K/
AKT/mTOR. Снижение активности PTEN вы-
зывает нарушение регуляции сигнального 
пути киназы фосфоинозитид-3 (PI3K) и других 
сигнальных путей, что ведет к избыточному 
росту и пролиферации клеток. Герминальные 
мутации PTEN ассоциируются с нескольки-
ми полифенотипическими синдромами, объе-
диненными общим названием «PTEN гамарто-
мо-опухолевые синдромы» (PTEN hamartoma 
tumor syndrome (PHTS)), такими как синдром 
Банаяна – Райли – Рувалкаба, синдром Про-
тея, ювенильный полипоз [46–48].

Синдром Горлина
Синдром Горлина, или синдром базаль-

ноклеточного невуса (OMIM 109400), мо-
жет быть вызван мутациями в гене PTCH1 
(OMIM 601309; 9q22.32), гене PTCH2 (OMIM 
603673; 1p34.1) или гене SUFU (OMIM 607035; 
10q24.32), которые являются генами-супрессо-
рами опухолевого роста, участвующими в сиг-
нальном пути Hedgehog (SHH). В основном дан-
ный сигнальный путь проявляет свою актив-
ность в эмбриогенезе. У взрослых путь SHH 
участвует в поддержании постоянства пула 
стволовых клеток в различных органах и тка-
нях, а также принимает участие в репарации 
тканей [49].

Заболевание наследуется по аутосомно-до-
минантному типу и характеризуется высо-
кой степенью экспрессивности и пенетрантно-
сти. Встречаемость составляет от 1 случая на 
57 000 до 1 на 164 000 человек [50, 51], но может 
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развиваться и как результат спонтанной мута-
ции в 35–50 % случаев [52].

Основными проявлениями являются по-
ражения кожи, костей, желез внутренней се-
креции, глаз, а также онкологические заболе-
вания. К проявлениям со стороны ЦНС отно-
сится развитие медуллобластом и менингиом 
[49].

Синдром предрасположенности 
к рабдоидным опухолям

Заболевание имеет два фенотипа (OMIM 
609322 и OMIM 613325) и вызывается гетеро-
зиготными зародышевыми мутациями в гене 
SMARCB1 у 1-го типа и гене SMARCA4 (OMIM 
603254; 19p13.2) у 2-го типа. Наследуется ау-
тосомно-доминантно. Соматические мутации 
в гене SMARCB1 также обнаруживаются при 
спорадических атипичных тератоидных/раб-
доидных опухолях [53].

Синдром характеризуется развитием в ор-
ганизме высокозлокачественных рабдоидных 
опухолей. В ЦНС можно встретить медулло-
бластому, карционому сосудистого сплетения, 
примитивные нейроэктодермальные опухоли 
[54]. Опухоли образуются в первые годы жиз-
ни, а в некоторых случаях уже внутриутробно.

Синдром семейной параганглиомы
Синдром имеет семь фенотипических вари-

антов, вызываемых мутациями в генах SDHD 
(OMIM 602690; 11q23.1), SDHAV2 (OMIM 
613019; 11q12.2), SDHC (OMIM 602413; 1q23.3), 
SDHB (OMIM 185470; 1p36.13), SDHA (OMIM 
600857; 5p15.33), SLC25A11 (OMIM 604165; 
17p13.2), DLST (OMIM 126063; 14q24.3) соот-
ветственно.

При данной патологии в организме разви-
ваются гломусные опухоли (параганглиомы и 
феохромоцитомы). Клинические проявления 
наследственных форм мало чем отличаются от 
спорадических случаев [55, 56].

Синдром меланомы-астроцитомы
Синдром меланомы-астроцитомы (OMIM 

155755) вызывается мутацией в гене-супрес-
соре опухолевого роста CDKN2A. Данный ген 
кодирует белки (p16(INK4) и p14(ARF)), регу-
лирующие клеточный цикл: путь p53 (TP53) 

и путь RB1 (OMIM 614041; 13q14.2). Белок 
p16(INK4) связывает и ингибирует циклинза-
висимые киназы-4 и -6 для поддержания кле-
ток в фазе G1.

В 1993 г. D. Kaufman et al. описали семью, 
в которой злокачественная меланома кожи 
или астроцитома наблюдались у восьми чле-
нов на протяжении трех поколений, что, следо-
вательно, предположило наличие (с учетом об-
щего эмбрионального предшественника – ней-
роэктодермы) нового генетического синдрома 
[57]. При дальнейшем исследовании была из-
учена частота возникновения опухолей ЦНС 
у ближайших родственников 904 пациентов 
с меланомой, в результате чего было выявле-
но 15 семей, в которых у одного или несколь-
ких членов имелись опухоли нервной систе-
мы, включая астроцитому, глиобластому, ме-
нингиому и ВШ [58]. Гистологический спектр 
астроцитом при данном синдроме недостаточ-
но описан, равно как и другие генетические 
изменения, которые отличают эти астроцито-
мы от возникающих спорадически [59].

Синдром предрасположенности 
к опухолям BAP1

Синдром (OMIM 614327) вызван гетерози-
готной зародышевой мутацией в гене BAP1 
(OMIM 603089; 3p21.1). Наследуется по ауто-
сомно-доминантному типу. Функции BAP1 
разнообразны: они связаны с регуляци-
ей транскрипции, ответом на повреждение 
ДНК, гомологичной рекомбинацией, апопто-
зом и поддержанием митохондриального ме-
таболизма. Исследования показали, что опу-
холь-супрессирующая функция BAP1 связа-
на с его двойной активностью: в ядре, где он 
участвует в процессах репарации и транс-
крипции ДНК, и в цитоплазме, где он регули-
рует гибель клеток и митохондриальный ме-
таболизм [60].

Лица, несущие гетерозиготные мутации 
BAP1, подвержены высокому риску разви-
тия различных опухолей, включая доброкаче-
ственные менингиомы, меланоцитарные опу-
холи, а также несколько злокачественных опу-
холей, в том числе меланому, злокачественную 
мезотелиому, аденокарциному легкого и почеч-
но-клеточную карциному [61].
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Анемия Фанкони
Анемия Фанкони – клинически и генетиче-

ски гетерогенное заболевание, вызывающее 
нестабильность генома. Характерные клини-
ческие признаки включают в себя аномалии 
развития основных систем органов, недоста-
точность костного мозга с ранним началом и 
высокую предрасположенность к раку [62].

С развитием опухолей ЦНС ассоциированы 
некоторые фенотипические варианты: анемия 
Фанкони группы комплементации D (OMIM 
605724), вызванная гомозиготной или слож-
ной гетерозиготной мутацией в гене BRCA2 
(OMIM 600185; 13q13.1), и анемия Фанкони 
группы комплементации N (OMIM 610832), 
развивающаяся при гетерозиготной мутации 
в гене PALB2 (OMIM 610355; 16p12.2). При обо-
их фенотипах у пациентов описано развитие 
медуллобластом, а при типе N – нейробласто-
мы.

Синдром ELP1-медуллобластомы
ELP1 (OMIM 603722; 9q31.3) является круп-

нейшей субъединицей высококонсервативного 
комплекса факторов элонгации транскрипции, 
который обладает гистон-ацетилтрансфераз-
ной активностью, в первую очередь, направ-
ленной на гистон H3. Таким образом, генети-
ческая предрасположенность к нестабильно-
сти протеома может являться определяющим 
фактором патогенеза опухолей головного моз-
га у детей [63].

Синдром характеризуется развитием медул-
лобластомы с активацией сигнального каскада 
SHH и TP53-wildtype. ELP1-ассоциированные 
медуллобластомы ограничены молекуляр-
ным подтипом SHHα и характеризуются уни-
версальной биаллельной инактивацией ELP1 
вследствие соматической потери хромосомно-
го плеча 9q. В большинстве из них также обна-
руживаются соматические изменения в PTCH1 
[64].

Комплексе Карни
Комплекс Карни (OMIM 160980) представ-

ляет собой аутосомно-доминантный опухоле-
вый синдром, характеризующийся образова-
нием миксом, эндокринопатиями и пигмент-
ными поражениями кожи. Основным проявле-

нием со стороны ЦНС является злокачествен-
ная меланотическая опухоль оболочек нервов и 
аденома гипофиза (соматотропинома) [65].

Заболевание развивается при возникнове-
нии гетерозиготной мутации в гене PRKAR1A 
(OMIM 188830; 17q24.2), кодирующем регуля-
торную субъединицу 1α протеинкиназы А, ос-
новного медиатора передачи сигналов цАМФ 
у млекопитающих [66].

Синдром Луи – Бар
Синдром Луи – Бар, называемый также 

синдромом атаксии-телеангэктазии (OMIM 
208900), является генетическим заболеванием 
с нейродистрофическими изменениями, про-
грессирующей атаксией, первичным иммуно-
дефицитом, респираторными проблемами, те-
леангиэктазиями на коже и слизистых, повы-
шением риска злокачественных заболеваний.

Его развитие связано с мутациями 
в гене ATM (OMIM 607585; 11q22.3), коди-
рующем белок ATM, относящийся к груп-
пе фосфатидилинозитол-3-киназ, связанных 
с контролем репарации и остановкой клеточно-
го цикла. Функционально он связан с белком 
р53 при контроле чек-пойнта G1-S.

Заболевание наследуется аутосомно-рецес-
сивно (поражены гомозиготы и компаунд-ге-
терозиготы, с частотой порядка 10–30 на 1 
000 000). Примерно у 30–40 % больных разви-
вается онкопатология, чаще уже в молодом воз-
расте, как правило, это лимфомы (в том числе 
лимфомы ЦНС) или лейкозы, но могут быть и 
солидные опухоли – глиомы, рак молочной же-
лезы, яичников, желудка, печени [67, 68]. Ча-
стота гетерозиготного носительства, повыша-
ющего риск онкологических заболеваний при-
мерно в 10 раз, составляет от 0,17 до 2,8 %.

Синдром Ниймеген
Заболевание (OMIM 251260) представляет 

собой НОС с аутосомно-рецессивным типом на-
следования. Характеризуется микроцефалией, 
задержкой роста, иммунодефицитом и пред-
расположенностью к раку. Развитие синдрома 
Ниймеген связано с наличием гомозиготных 
или компаунд-гетерозиготных мутаций в гене 
NBN (OMIM 602667; 8q21.3), кодирующем бе-
лок нибрин, который совместно с продуктами 
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генов MRE11(OMIM 600814; 11q21) и RAD50 
(OMIM 604040; 5q31.1) образует тримерный 
комплекс (MRN), участвующий в процессах ре-
парации двуцепочечных разрывов ДНК, реа-
ранжировки генов в иммунных клетках, под-
держания длины теломер и рекомбинации во 
время мейоза [69–71].

Синдром Ниймеген распространен преиму-
щественно среди славянских народов, населе-
ния Центральной и Восточной Европы, у кото-
рых большинство аллелей содержит делецию 
пяти пар оснований (с.657_661del5). Основная 
часть случаев синдрома Ниймеген в россий-
ской популяции связана с гомозиготным носи-
тельством так называемой «славянской мута-
ции» – делеции c.657del5, rs587776650, приво-
дящей к сдвигу рамки считывания и наруше-
нию функции синтезируемого белкового про-
дукта. По разным данным, гетерозиготными 
носителями этой мутации являются 0,5–1 % 
славянского населения [69, 72, 73]. К опухолям 
ЦНС у пациентов с данной патологией относят 
глиомы и медуллобластомы.

Синдром Вискотта – Олдрича
При синдроме Вискотта – Олдрича 

(OMIM 301000) – комбинированном первич-
ном иммунодефиците, характеризующемся 
Х-сцепленным рецессивным типом наследова-
ния, – у трети больных развиваются рециди-
вирующие воспалительные заболевания, экзе-
ма (атопический дерматит) и кровотечения, об-
условленные тромбоцитопенией и дисфункци-
ей тромбоцитов. Кроме того, данные пациен-
ты подвержены повышенному риску развития 
лимфомы, в том числе ЦНС. Женщины не стра-
дают данной патологией, но могут передавать 
дефектный ген следующим поколениям.

Генетическая причина синдрома – в мута-
ции гена WAS (OMIM 300392; Xp11.23), коди-
рующем соответствующий белок. Его функ-
ции до конца еще не изучены, однако обнару-
жено, что он играет ключевую роль в полиме-
ризации белка актина и формировании цито-
скелета [74, 75].

Синдром Блума
Синдром Блума (OMIM 210900) вызывается 

гомозиготной или сложной гетерозиготной му-

тацией в гене BLM (OMIM 604610; 15q26.1). За-
болевание является аутосомно-рецессивным и 
характеризуется пренатальной и постнаталь-
ной недостаточностью роста, повышенной све-
точувствительностью, иммунной недостаточ-
ностью, резистентностью к инсулину, а так-
же значительно повышенным риском ранне-
го возникновения множественных видов рака 
вследствие хромосомной нестабильности. Сре-
ди опухолей ЦНС могут встречаться медулло-
бластомы, а также лимфомы ЦНС [76].

Синдром Рубинштейна – Тайби
Синдром Рубинштейна – Тайби (OMIM 

180849) проявляется множественными врож-
денными аномалиями, умственной отстало-
стью, задержкой постнатального развития, ми-
кроцефалией, широкими большими пальца-
ми, а также дисморфическими чертами лица. 
Пациенты имеют повышенный риск образо-
вания опухолей. В исследовании R. Miller и 
J. Rubinstein (1995) среди более чем 700 паци-
ентов у 17 были злокачественные опухоли, а 
у 19 – доброкачественные. В ЦНС были локали-
зованы 12 опухолей, включая олигодендрогли-
ому, медуллобластому, нейробластому и менин-
гиому. Другие типы опухолей включали, среди 
прочего, рабдомиосаркому и лейкозы. Авторы 
предположили, что примерно у 5 % пациентов 
с данным синдромом развивается новообразо-
вание, что соответствует частоте новообразо-
ваний при нейрофиброматозе 1-го типа [77, 78].

Подавляющее большинство (около 99 %) 
случаев синдрома Рубинштейна – Тайби воз-
никает спорадически в результате гетерози-
готных мутаций de novo, а вертикальная пере-
дача встречается крайне редко [79].

Заболевание вызвано гетерозиготной му-
тацией в гене CRB (OMIM 600140; 16p13.3). 
Ген экспрессируется повсеместно и участвует 
в транскрипционной коактивации многих фак-
торов транскрипции. Тип наследования ауто-
сомно-доминантный, а частота встречаемо-
сти – 1 на 100 000–125 000 при рождении.

Ретинобластома
Ретинобластома (OMIM 180200) – злокаче-

ственная опухоль нейроэктодермального ряда, 
происходящая из пигментных клеток сетчат-
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ки. Может быть односторонней или двухсто-
ронней (последние случаи чаще всего наслед-
ственные). В 1971 г. на основании статистиче-
ского анализа проявления разных форм рети-
нобластомы Альфред Кнудсон предложил «те-
орию двойного удара или двойной мутации»: 
при семейных формах первая мутация проис-
ходит в клетках зародышевой линии (наслед-
ственная мутация), а вторая мутация (второй 
удар) – в соматических. Спорадическая рети-
нобластома встречается реже и является ре-
зультатом двух мутаций в соматической клет-
ке. Причинный же ген, RB1, позже был первым 
в мире идентифицированным геном-супрессо-
ром опухолевого роста. Он является негатив-
ным регулятором клеточного цикла благода-
ря своей способности связывать фактор транс-
крипции E2F и подавлять транскрипцию ге-
нов, необходимых для S-фазы [80]. Наследова-
ние заболевания аутосомно-доминантное, с не-
полной пенетрантностью + соматические му-
тации. Частота выявления – 1 на 15 000–28 000 
новорожденных.

S. Brownstein et al. (1984) описали трех де-
тей с двусторонней ретинобластомой и морфо-
логически сходным новообразованием в обла-
сти шишковидной железы [81]. Они назвали 
это трехсторонней ретинобластомой. Дальней-
шие исследования показали, что трехсторон-
няя ретинобластома обычно возникает во вто-
ром или третьем поколении пациентов [82].

Обсуждение
Церебральные неоплазии, как доброкаче-

ственные (64 %), так и злокачественные (36 %), 
являются частым фенотипическим проявлени-
ем НОС. Их возникновение во многом связано 
с мутациями зародышевой линии, что отлича-
ет их от спорадических опухолей, несущих со-
матические мутации. Как следствие этого ме-
ханизма, клинические проявления таких забо-
леваний весьма разнообразны и, как правило, 
захватывают несколько тканей или органов.

Далеко не все НОС являются моногенными. 
При многих из них выявляется целый каскад 
нарушений, приводящих к запуску онкологи-
ческого процесса. В патогенезе могут одновре-
менно учувствовать гены-супрессоры опухо-
левого роста (PTEN, SUFU, RB1, TSC1, TSC2, 

TP53, PTCH1, PTCH2, BAP1, APC), гены систе-
мы репарации ДНК (POLE, DICER1, POLD1, 
MSH6, MSH2, MLH1, PMS2, NBN), регуляторы 
транскрипции (ATRX) и многие другие. Боль-
шинство причинных мутаций затрагивают 
гены, являющиеся частью сигнальных путей 
клетки – важнейших механизмов регуляции 
клеточного цикла и апоптоза, таких как Ras/
MAPK, JAK-STAT, FAK/SRC, PI3K/AKT, RAC/
PAK/JNK, mTOR, ErbB. Интересен тот факт, 
что, по имеющимся данным, гены семейства 
IDH не играют существенной роли в развитии 
НОС.

Дебют заболевания не всегда происходит 
в детском возрасте. Ряд НОС манифестируют 
уже у взрослых пациентов. Вероятно, это свя-
зано с накоплением соматических мутаций 
в генах, «прикрывающих» не работающее зве-
но зародышевой линии.

Подавляющее большинство из них насле-
дуются по аутосомно-доминантному типу, зна-
чительно меньше – по аутосомно-рецессив-
ному (синдром Тюрко типа 1, синдром Луи – 
Бар, синдром Ниймеген, а также некоторые 
варианты синдрома ELP1-медуллобластомы), 
и только синдром Вискотта – Олдрича – по 
Х-сцепленному типу.

Нельзя не уделить внимания наследствен-
ным иммунодефицитным состояниям. Мно-
гие авторы отмечают, что первичные иммуно-
дефициты значительно увеличивают риск он-
кообразования [83, 84]. Большинство опухолей 
у таких больных представлены лимфомами 
и лейкозами, а рак стоит вторым в причинах 
смерти после инфекционных осложнений [85].

В структуре НОС наиболее часто можно 
встретить глиомы различной степени злока-
чественности, менингиомы, медуллобластомы, 
нейробластомы, нейрофибромы, вестибуляр-
ные и невестибулярные шванномы, ЗООПН 
и значительно реже – ганглиоглиомы, эпенди-
момы, карциномы сосудистого сплетения, пи-
неаломы и пинеабластомы, аденомы и бласто-
мы гипофиза, эмбриональные опухоли с мно-
гослойными розетками, DICER1-мутантные 
саркомы, гемангиобластомы, параганглиомы, 
ганглиоцитомы, атипичные тератоидные/раб-
доидные опухоли, ПНЭО, первичные лимфомы 
ЦНС, в том числе различные формы их сочета-
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ний. Порядка трети НОС могут иметь в своей 
структуре злокачественное новообразование.

Заключение
В зависимости от уровней пенетрантности 

и экспрессивности, НОС могут проявляться це-
ребральными новообразованиями в любом воз-
расте. Учитывая, что, по некоторым данным, 
до 10 % детей с новообразованиями имеют тот 
или иной НОС [84], а некоторые из них мани-
фестируют даже не на первой декаде жизни па-
циента, истинную частоту НОС без повсемест-
ного проведения молекулярно-генетических 
исследований выяснить невозможно.

У многих пациентов заболевание может не 
ограничиться развитием только одной опухо-
ли. Таким образом, не взирая на возраст, на 
момент выявления ряд больных с первично-
множественными церебральными опухоля-
ми могут иметь тот или иной наследственный 
опухолевый синдром, что влечет за собой не-
обходимость повышенного внимания к таким 
пациентам, персонализации тактики лече-
ния, тщательного сбора семейного анамнеза и 

проведения медико-генетического консульти-
рования.

В настоящий момент прослеживается тен-
денция к изучению патологии нервной систе-
мы с позиции цитогеномики. В недавней рабо-
те И. Ю. Юрова и др. (2023) была продемонстри-
рована эффективность такого подхода в изуче-
нии эпилепсии [86]. На наш взгляд, использо-
вание хромосомного подхода в нейроонкологии 
может помочь взглянуть на механизмы разви-
тия опухолей ЦНС под новым углом, что в по-
следующем послужит отправной точкой в по-
иске новых механизмов терапевтического воз-
действия на заболевания.
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Резюме
Дегенеративная шейная миелопатия (ДШМ) занимает лидирующее место среди причин дисфункций спинного мозга 
у взрослого населения в индустриально развитых странах, причем наблюдается тенденция к увеличению распростра-
ненности заболевания в связи с повышением продолжительности жизни населения. Клиническая картина миелопати-
ческого синдрома достаточно многогранна, и в случаях прогрессирования заболевания имеющийся неврологический 
дефицит может привести к значительной инвалидизации. Эффективная профилактика необратимой потери трудоспо-
собности возможна благодаря ранней диагностике и своевременно проведенному оперативному вмешательству с после-
дующим проведением курса послеоперационной реабилитации. В настоящее время в научной литературе имеются 
многочисленные данные об эффективности послеоперационной реабилитации, однако до сих пор не опубликованы кли-
нические рекомендации по данной теме. В данном обзоре представлены современные данные об эпидемиологии, диа-
гностике и принципах послеоперационной реабилитации. Особое внимание уделено обсуждению реабилитационных 
схем лечения, как имеющих потенциал для использования, так и уже применяемых в клинической практике.
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Abstract
Degenerative cervical myelopathy (DSM) occupies a leading place among the causes of spinal cord dysfunction in the adult 
population in industrialized countries, and there is a tendency to increase the prevalence of the disease due to an increase in life 
expectancy. The clinical picture of myelopathic syndrome is quite multifaceted and in cases of disease progression, the existing 
neurological deficit can lead to significant disability. Effective prevention of irreversible disability is possible due to early 
diagnosis and timely surgical intervention followed by a course of postoperative rehabilitation. Currently, there are numerous 
data in the scientific literature on the effectiveness of postoperative rehabilitation, but clinical recommendations on this topic 
have not yet been published. This review presents current data on the epidemiology, diagnosis and principles of postoperative 
rehabilitation. Special attention is paid to the discussion of rehabilitation treatment regimens, both with potential for use and 
already used in clinical practice.
Keywords: degenerative cervical myelopathy, diagnosis, treatment, postoperative rehabilitation
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Введение
Согласно последним исследованиям, отме-

чаются увеличение распространенности деге-
неративно-дистрофических заболеваний по-
звоночника и утяжеление их течения и исхо-
дов. Особенно тревожным является увеличе-
ние числа случаев среди молодых людей трудо-
способного возраста.

Одной из наиболее актуальных проблем 
в области нейрохирургии и реабилитации, свя-
занных с дегенеративными заболеваниями по-
звоночника, является шейная спондилогенная 
миелопатия. Распространенность заболевания 
в популяции, по данным исследования Smith et 
al. (2020), составляет примерно 2,3 %, и этот по-
казатель, как ожидается, будет расти по мере 
старения населения [1].

«Дегенеративная шейная миелопатия» 
(ДШМ) – собирательное понятие, которое при-
меняется для обозначения подострого и хро-
нического ишемического поражения спинного 
мозга в результате прогрессирования дегене-
ративно-дистрофических изменений на уровне 
шейного отдела позвоночника [2]. Возрастные 

дегенеративные изменения, такие как осси-
фикация желтой и задней продольной связок, 
остеофиты и дегенеративные изменения меж-
позвонковых дисков, уменьшают диаметр по-
звоночного канала, вызывая компрессию спин-
ного мозга, артерий и вен субарахноидально-
го пространства и корешков с развитием вто-
ричных ишемических изменений в структурах 
нервной системы [3].

В своем развитии ДШМ может включать 
в себя период стабильного течения у ряда па-
циентов, однако у преобладающего числа лю-
дей наблюдается прогрессирующее, поэтап-
ное ухудшение состояния здоровья и качества 
жизни. В зависимости от направления вектора 
компрессии спинного мозга будут преобладать 
двигательные или сенсорные нарушения, ко-
торые могут проявляться болью или скованно-
стью в шее; слабостью или онемением верхних 
и (или) нижних конечностей; нарушением мел-
кой моторики рук; неустойчивостью и шатко-
стью при ходьбе; частыми позывами к мочеи-
спусканию и (или) дефекации; неотложным не-
держанием мочи [4, 5]. Недавнее сравнитель-
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ное исследование [6] показало, что у пациентов 
с этим заболеванием – один из самых низких 
показателей качества жизни среди всех стра-
дающих хроническими заболеваниями, что де-
лает реабилитацию наиболее актуальной для 
данной группы больных.

Цель исследования – обобщение имеющих-
ся литературных данных о распространенно-
сти, диагностике и современных стратегиях 
послеоперационной реабилитации дегенера-
тивной шейной миелопатии.

В ходе написания литературного обзора мы 
провели поиск и анализ научной литературы 
за период с 2016 по 2023 г., используя данные 
из открытых электронных библиотек PubMed, 
eLIBRARY, «КиберЛенинка», Google Sholar и 
Cochraine Library по вышеуказанным ключе-
вым словам.

Хроническая ишемия спинного мозга, вслед-
ствие прогрессирования дегенеративно-дист- 
рофических изменений в шейном отделе позво-
ночника, вызывает клинический синдром, из-
вестный как шейная миелопатия. Ишемия воз-
никает вследствие компрессии основных пи-
тающих спинальных артерий, что оказывает 
значительное влияние на функциональное со-
стояние спинного мозга, приводя к разнообраз-
ным неврологическим нарушениям. Эта пато-
логия представляет собой сложный мульти-
факторный процесс, в котором ключевую роль, 
по мнению авторов, играет механическое сдав-
ление крупных питающих спинальных арте-
рий и вен [11].

Основная часть
ДШМ признана одной из распространен-

ных причин дисфункции спинного мозга. Эпи-
демиологические данные свидетельствуют о 
широкой распространенности данного заболе-
вания в популяции, которое может составлять 
примерно 2%. Необходимо также отметить, что 
термин «дегенеративная шейная миелопатия» 
был введен в 2015 г. c целью унификации тер-
минологии и для более точного описания со-
стояний, классифицируемых данным терми-
ном. Длительное время шейная спондилоти-
ческая миелопатия и оссификация задней про-
дольной связки не рассматривались в контек-
сте ДШМ, а выделялись как отдельные клини-

ческие заболевания. Кроме того, ряд исследова-
ний, посвященных нетравматическим пораже-
ниям спинного мозга, ограничивались вклю-
чением пациентов только с параплегией и те-
траплегией, тем самым исключая из рассмо-
трения больных с менее тяжелой формой те-
чения ДШМ. Таким образом, эпидемиологиче-
ские данные в популяции, по мнению ряда ав-
торов, занижены по причине вариабельности 
клинической картины и отсутствия системати-
зированного подхода к анализу данного забо-
левания и требуют более детального изучения. 
Недавнее исследование, проведенное в Вели-
кобритании, выявило, что распространенность 
дегенеративной шейной миелопатией состав-
ляет 7,44 случая на 100 000 человек. По мне-
нию авторов, это повышение связано с увели-
чением продолжительности жизни, делая дан-
ную проблему все более актуальной с каждым 
годом [4, 5].

ДШМ встречается как у мужчин, так и у жен-
щин; однако эпидемиологические данные ука-
зывают на более высокую распространенность 
данной патологии среди мужского населения 
(3:2) старше 50 лет [7]. Кроме того, у лиц муж-
ского пола чаще наблюдаются более выражен-
ная клиническая картина миелопатии и нали-
чие многоуровневого поражения по данным 
магнитно-резонансной томографии (МРТ) [8]. 
По данным исследования Boden et al., дегенера-
тивные изменения в шейном отделе позвоноч-
ника на боковой рентгенограмме присутствова-
ли в когорте из 200 бессимптомных пациентов 
в возрасте 60–65 лет у 95 % мужчин и 70 % жен-
щин. Другое исследование с участием 1211 бес-
симптомных добровольцев в возрасте 20–79 лет 
выявило стеноз позвоночного канала шейного 
отдела у 5,3 %. Согласно систематическому об-
зору, проведенному Уилсоном и др. (2013), при-
мерно у 8 % бессимптомных больных с выяв-
ленным стенозом позвоночного канала, по дан-
ным МРТ-обследования, клиническая картина 
шейной миелопатии развивалась через 1 год, а 
у 23 % – в среднем через 44 месяца [3, 9].

Диагностика ДШМ требует тщательного 
сбора анамнеза, оценки клинической картины 
и выявления признаков стеноза позвоночного 
канала и очагов миелопатии по данным маг-
нитно-резонансной томографии [7].
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Клиническая картина дегенеративной шей-
ной миелопатии демонстрирует значительную 
вариабельность симптомов – в дебюте пациен-
ты могут предъявлять жалобы на слабость или 
онемение в верхних, а иногда дополнительно и 
в нижних конечностях, трудности при захвате 
и удержании предметов, нарушение почерка, 
шаткость и неустойчивость при ходьбе. Боль 
может присутствовать, однако важно отме-
тить, что она не является облигатной жалобой 
и, по данным исследований, присутствует у по-
рядка 70 % больных с ДШМ. Дальнейшее про-
грессирование заболевания может привести 
к нарушениям тазовых функций по централь-
ному типу, что является плохим прогностиче-
ским фактором для восстановления сформи-
ровавшегося неврологического дефицита [10]. 
В ходе клинического осмотра обычно выявля-
ют следующие симптомы:

1) слабость в конечностях, преимуществен-
но в дистальных отделах рук и проксимальных 
отделах ног;

2) повышение мышечного тонуса и форми-
рование спастичности в нижних конечностях;

3) снижение чувствительности по типу ги-
пестезии в основном в дистальных отделах ко-
нечностей;

4) повышение сухожильных рефлексов 
в нижних и, в зависимости от уровня наруше-
ний, в верхних конечностях;

5) патологические стопные знаки.
Важно отметить, что такие проводниковые 

симптомы, как рефлекс Хоффмана, устойчи-
вый клонус стоп, указывают на более тяжелую 
степень шейной миелопатии [2, 11].

Решающую роль в диагностике ДШМ игра-
ют нейровизуализационные методы исследо-
ваний. МРТ является основным методом, ис-
пользуемым для визуализации структур нерв-
ной системы и связочного аппарата. Помимо 
того, что МРТ позволяет точно оценить протя-
женность стеноза, визуализировать очаг мие-
лопатии, рассчитать размер поперечного се-
чения позвоночного канала, по мнению неко-
торых авторов, исследование помогает в про-
гнозировании послеоперационного исхода [4]. 
Тем не менее диагностическая эффективность 
МРТ может быть снижена при увеличении тол-
щины срезов и наличии артефактов, связан-

ных с движением цереброспинальной жидко-
сти (ЦСЖ) [12]. У пациентов с ДШМ в спин-
ном мозге чаще выявляют гиперинтенсивность 
на Т2-ВИ и, в меньшей степени, гипоинтенсив-
ность на Т1-ВИ. Следует подчеркнуть, что по-
вышение сигнала в спинном мозге на Т2-ВИ 
является важным диагностическим маркером 
дегенеративной шейной миелопатии. По мне-
нию ряда авторов, распространенность гипер- 
интенсивного сигнала в спинном мозге на Т2-
ВИ среди пациентов с клинически подтверж-
денным ДШМ встречается в пределах 58–85 % 
[13].

Одним из перспективных методов оценки 
степени выраженности миелопатического про-
цесса является диффузионно-тензорная МРТ 
(ДТ-МРТ). По мнению авторов [14], ДТ-МРТ 
обладает более высокой специфичностью, в от-
личие от Т2-взвешенных изображений, что по-
зволяет выявить «невидимую» зону поврежде-
ния нервной ткани на МРТ.

В дополнение к МРТ может проводиться 
компьютерная томография (КТ). Она позволя-
ет диагностировать костные и хрящевые из-
менения на начальных стадиях и применяет-
ся в тех случаях, когда проведение МРТ проти-
вопоказано (наличие кардиостимулятора, ме-
таллических предметов и т. д.). Более инфор-
мативным методом является КТ-миелография, 
которая позволяет оценить компрессию шей-
ного отдела спинного мозга у пациентов, кото-
рые не могут пройти МРТ-исследование. КТ-
миелография является инвазивным методом 
исследования, что ограничивает его примене-
ние. При проведении КТ и КТ-миелографии 
есть возможность делать трехмерную рекон-
струкцию позвоночных сегментов [11, 15].

Лечение
Симптомы, сопровождающие шейный спон-

дилез, зачастую успешно устраняются с помо-
щью консервативной терапии, однако такая 
тактика неприменима к лечению миелопатии 
с клиническими проявлениями. В научном со-
обществе преобладает мнение, согласно ко-
торому, шейная миелопатия представляет со-
бой прогрессирующее заболевание, требующее 
в большинстве случаев оперативного лечения 
для достижения наилучших результатов и пре-
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дотвращения дальнейшего ухудшения состоя-
ния здоровья [16].

Успешное оперативное лечение ДШМ опре-
деляется направлением вектора компрессии, 
наличием нестабильности позвоночника и де-
формации позвонков. С учетом вышеописан-
ных критериев при выполнении оперативно-
го вмешательства в настоящее время применя-
ются передний, задний или комбинированный 
доступы [11].

Передний шейный доступ, включающий 
проведение дискэктомии/корпорэктомии со 
спондилодезом или артропластикой и, по пока-
заниям, со стабилизацией позвоночника, пока-
зан при наличии кифоза, выраженной неста-
бильности и компрессии спинного мозга протя-
женностью не более двух позвонков.

Применение заднего шейного доступа с ла-
минэктомией или ламинопластикой, с возмож-
ным включением фиксации и спондилодеза, 
обосновано при наличии многоуровневого сте-
ноза в сочетании с лордозом и при выявлении 
оссификации задней продольной связки [11, 
16].

В редких случаях при наличии передней и 
задней компрессии спинного мозга может по-
требоваться комбинированный доступ. Он при-
меняется при многоуровневом стенозе, требую-
щем проведения корпорэктомии, или у пациен-
тов с кифозом, которым по показаниям прово-
дится декомпрессия задним доступом [13].

Несмотря на прогностические ожидания 
восстановления утраченных функций и улуч-
шения состояния пациента после хирургиче-
ского вмешательства, существуют актуаль-
ные научные данные, свидетельствующие о 
возможности неполного восстановления и со-
хранения дисфункции [17]. В связи с этим осо-
бую значимость приобретает послеопераци-
онная реабилитация, способствующая восста-
новлению не только нарушенных функций ор-
ганизма, но и повседневной активности паци-
ента, возврату к бытовой, профессиональной 
и социальной деятельности. Однако, несмотря 
на то, что в последнее время послеоперацион-
ная реабилитация была определена как пред-
мет исследований высокого приоритета, до на-
стоящего времени сохраняется значительная 
неопределенность в отношении оптимальных 

стратегий реабилитационного вмешательства. 
Основой для определения характера реабили-
тационных мероприятий служат, прежде все-
го, клинические проявления и стадия заболе-
вания, что подчеркивает важность индивидуа-
лизированного подхода в разработке реабили-
тационных программ. К основным принципам 
терапии относятся:

1) исключение неблагоприятных статико-
динамических нагрузок, временная иммобили-
зация пораженного позвоночно-двигательного 
сегмента;

2) комплексность и фазовость воздействия 
как на вертебральные, так и на экстраверте-
бральные патологические процессы;

3) щадящий характер лечебных вмеша-
тельств [17, 18].

Послеоперационную реабилитацию можно 
разделить на две фазы в зависимости от вре-
мени, прошедшего после операции. Цель ран-
него послеоперационного периода (5–7 дней по-
сле декомпрессивной операции) заключается 
в ранней активизации пациента и возврате его 
к самообслуживанию в повседневной жизни 
после выписки, купированию болевого синдро-
ма и к стимуляции репаративных процессов 
в области послеоперационной раны. В этом пе-
риоде активно применяются медикаментозные 
препараты с противовоспалительным действи-
ем, проводится профилактическая противояз-
венная и антитромботическая терапия. С це-
лью обеспечения покоя, разгрузки шейного от-
дела позвоночника и снижения уровня боли ре-
комендуется применять внешнюю фиксацию 
ортопедическими изделиями в течение 1–3 ме-
сяцев после декомпрессивной операции. Одна-
ко по прошествии 7–10 дней и при заживлении 
послеоперационной раны пациентам разреша-
ется повседневная активность без ношения ор-
топедического воротника, рекомендуется его 
использовать лишь во время статической осе-
вой нагрузки [11, 17]. Для стимуляции процес-
сов регенерации и с противовоспалительной 
целью в первые дни после оперативного лече-
ния применяются физиотерапевтические ме-
тоды лечения – криотерапия и осцилляторный 
массаж. Сначала используются щадящие тех-
ники массажа, такие как поглаживания и рас-
тирания, которые со временем заменяются на 
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более интенсивные. Начиная с 20-го дня после 
достижения полного гемостаза, в арсенале ре-
абилитологов появляются зарекомендовавшие 
себя методы физиотерапии, такие как низко-
интенсивная лазеротерапия (НИЛТ), низкоча-
стотная магнитотерапия и УВЧ-терапия. От-
ечественными специалистами накоплен мно-
голетний опыт, подтверждающий эффектив-
ность применения НИЛТ в импульсном ре-
жиме в реабилитации пациентов после деком-
прессивной операции на шейном отделе позво-
ночника. Наиболее выраженными эффекта-
ми НИЛТ, проявляющимися непосредственно 
в области послеоперационной раны, являются 
противовоспалительный, трофико-регулятор-
ный, анальгезирующий. Эти эффекты, в пер-
вую очередь, обусловлены улучшением крово-
обращения, активацией метаболических про-
цессов в зоне воспаления, уменьшением оте-
ка тканей, а также предотвращением разви-
тия ацидоза и гипоксии. Данные метаанали-
за 16 рандомизированных контролируемых ис-
следований (РКИ), включающих в себя 820 па-
циентов с острой болью в шее, демонстрируют, 
что лазерная терапия обеспечивает снижение 
интенсивности болевого синдрома в 95 % слу-
чаев непосредственно после проведенного кур-
са лечения. Кроме того, по данным литерату-
ры, отмечалось сохранение анальгетического 
эффекта вплоть до 22 недель после заверше-
ния курса [18, 19].

После оперативного лечения рекомендует-
ся проводить мероприятия по вертикализа-
ции и формированию правильного двигатель-
ного стереотипа. По данным клинических ис-
следований, ранняя активизация способству-
ет улучшению отдаленных результатов и ока-
зывает положительное влияние на качество 
жизни [11, 20]. Помимо этого, в раннем после-
операционном периоде проводятся индивиду-
альные занятия с использованием лечебной 
физкультуры в палате на ортопедическом ма-
трасе, длительностью не более 10 мин, 2 раза 
в день. Упражнения способствуют снятию на-
пряжения в оперированном позвоночно-двига-
тельном сегменте и укреплению ослабленных 
мышц туловища и конечностей [18]. С целью 
тренировки ослабленных мышц конечностей 
занятия могут проводиться на аппарате ЭМГ-

биологической обратной связи (БОС). Исполь-
зование БОС, благодаря современным инфор-
мационным технологиям, позволяет перед кур-
сом реабилитации оценить силу и объем дви-
жения в паретичных конечностях, что в после-
дующем помогает отследить динамику восста-
новления и, в зависимости от выявленных на-
рушений, подобрать оптимальную индивиду-
альную программу для коррекционно-терапев-
тической работы [21].

Оптимальным периодом для начала полно-
ценного реабилитационного лечения, по дан-
ным крупного метаанализа, является позд-
ний послеоперационный период (от 4 до 6 не-
дель после декомпрессивной операции) [11]. На 
данном этапе реабилитационного процесса ве-
дущая роль отводится лечебной физкультуре, 
направленной на активизацию мышц – стаби-
лизаторов туловища с целью формирования 
мышечного корсета, правильной осанки и на-
выков правильной ходьбы. В программу спе-
циальной лечебной гимнастики включаются 
тренировки на стабилометрической платфор-
ме, специальных тренажерах механотерапии. 
Положительные результаты были получены 
при использовании роботизированных орте-
зов Аmadeo, Armeo, аппаратно-программных 
комплексов для восстановления мелкой мо-
торики пальцев рук и двигательной функции 
ног (HKAFO, KAFO) у пациентов со спиналь-
ной травмой. По мнению ряда авторов, из-за 
схожести клинической картины и реабилита-
ционных целей данные аппаратные комплек-
сы могут активно применяться у пациентов 
с ДШМ [22]. По показаниям могут быть вклю-
чены занятия на беговой дорожке с разгрузкой 
массы тела (Body-Weight-Supported Treadmill 
Training – BWSTT), направленные на форми-
рование навыков правильной ходьбы у паци-
ентов с выраженным парезом нижних конеч-
ностей. Параллельно в качестве дополнитель-
ного способа лечения в последнее время все бо-
лее активно применяется транскраниальная 
магнитная стимуляция, способствующая вос-
становлению мышечного тонуса и двигатель-
ной функции у пациентов с поражением пира-
мидного тракта на кортикоцервикальном уров-
не. Предполагается наличие двух механизмов, 
обуславливающих восстановление проводимо-
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сти по пирамидному тракту: суммация корко-
вых импульсов к нижнему мотонейрону и ре-
миелинизация аксонов, выполняющих прово-
дящую функцию [23]. Кроме того, в этом пери-
оде активно применяются физиотерапевтиче-
ские методы, такие как электротерапия, уль-
тразвуковая терапия в импульсном режиме, 
СМТ-терапия, высокоинтенсивная лазероте-
рапия и др. Методы гидробальнеотерапии при-
меняются персонифицировано в зависимости 
от адаптивных возможностей и функциональ-
ного состояния конкретного пациента [18].

Большие надежды в восстановлении утра-
ченных функций возлагались на препарат Ри-
лузол, который доказал свою эффективность 
у пациентов с травматическим повреждением 
спинного мозга. Однако, по данным недавнего 
рандомизированного многоцентрового плаце-
бо-контролируемого исследования, различий 
между группами Рилузола и плацебо по конеч-
ной точке изменения показателя шкалы mJOA 
(The modified Japanese Orthopaedic Association 
scale) через 6 месяцев не было обнаружено. Тем 
не менее поиск нейропротективных препара-
тов с должным уровнем доказательности про-
должается, в перспективе – регенеративная те-
рапия, использующая стволовые клетки, био-
миметические гидрогели, проводящие биома-
териалы и т. д. [22, 24].

Следует отметить, что указанные сроки спе-
циального восстановительного лечения весьма 
условны, и реабилитация не завершается по-
сле проведенного курса. В зависимости от сте-
пени нарушения функций врач дает рекомен-
дации по увеличению двигательной активно-
сти, но при этом ограничения ортопедического 
режима сохраняются до 8 месяцев после деком-
прессивной операции [11].

Заключение 
Дегенеративная шейная миелопатия, в свя-

зи с частой инвалидизацией, остается одной 
из наиболее серьезных проблем для системы 
здравоохранения. Хирургическая декомпрес-
сия способна остановить прогрессирование не-
врологической симптоматики и улучшить от-
даленные прогнозы. Однако восстановление, 
как правило, бывает неполным, и требуется по-
слеоперационная реабилитация для восполне-

ния утраченных функций и интеграции паци-
ента в повседневную жизнь. Научные исследо-
вания подчеркивают важность раннего начала 
реабилитационных мероприятий после хирур-
гического вмешательства для достижения наи-
лучших результатов.

Также необходимо отметить, что, несмо-
тря на то, что послеоперационная реабилита-
ция в настоящее время является объектом ис-
следований высокого приоритета, сохраняется 
необходимость в изучении эффективности от-
дельных методик и разработке стандартизиро-
ванных реабилитационных протоколов. Кроме 
того, особое внимание стоит уделить изучению 
долгосрочного влияния различных реабилита-
ционных схем, что позволит разработать наи-
более безопасные и эффективные программы 
послеоперационного лечения больных с шей-
ной миелопатией.
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Резюме
Кифотическая деформация шейного отдела позвоночника на уровне субаксиальных сегментов является социально зна-
чимой проблемой, приводящей к снижению качества жизни, вплоть до полной инвалидизации. В данной статье освеще-
ны современные методы хирургического лечения данной патологии, их преимущества и недостатки.
Цель исследования – сравнение хирургических стратегий, используемых при вторичных субаксиальных кифотиче-
ских деформациях шейного отдела позвоночника (ШОП) на основе литературных данных.
Проанализировано 117 источников литературы с 2004 по 2023 г. из баз данных PubMed и Google Scholar с использовани-
ем запросов по медицинской тематике для терминов «cervical spine deformity», «cervical kyphosis surgery», «cervical spine 
sagittal balance», «кифотическая деформация шейного отдела позвоночника», «сагиттальный баланс шейного отдела 
позвоночника», из которых отобрано 27 источников, наиболее удовлетворяющих критериям поиска, опубликованных на 
английском и русском языках. Ограничения по уровню доказательности не устанавливались. Освещены основные во-
просы патогенеза, клинической картины, методов оценки сагиттального профиля шейного отдела позвоночника, а так-
же различные методы хирургического лечения и их осложнения.
На основе проведенного исследования сделан вывод о том, что выбор оптимальной тактики лечения может быть слож-
ным и часто противоречивым ввиду большого количества осложнений, как анестезиологических, так и хирургических. 
В связи с этим дизайн оперативного вмешательства должен учитывать выраженность деформации, ее тип, клиниче-
скую картину, а также индивидуальные особенности пациента.
Ключевые слова: шейный кифоз, шейный лордоз, деформация шейного отдела позвоночника, сагиттальный баланс
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Abstract
Cervical subaxial kyphotic deformity is a socially significant problem, leading to a decrease in the quality of life, up to complete 
disability. This article highlights modern methods of subaxial deformity surgery, their advantages and disadvantages.
Aim is analysis of treatment option using in cervical spine deformity surgery, based on the literature data.
117 literature sources were analyzed from 2004 to 2023 PubMed and Google Scholar databases were used as resources using 
queries on medical topics for the terms “cervical spine deformity”, “cervical kyphosis surgery”, “cervical spine sagittal balance”. 
We used 27 articles that are most suitable for search criteria published in English and Russian. There were no evidence level 
restrictions. The issues of pathogenesis, clinical picture, methods of assessing the sagittal profile of the cervical spine, as well 
as various methods of surgical treatment and their complications are highlighted.
Choosing the optimal treatment tactics can be difficult and often contradictory due to the large number of complications, both 
anesthetic and surgical. Therefore, the design of the surgical option should be based on deformity severity, its type, clinical 
presentation, as well as the individual characteristics of the patient.
Keywords: cervical kyphosis, cervical lordosis, cervical spine deformity, sagittal balance
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субаксиальных кифотических деформациях 
шейного отдела позвоночника на основе лите-
ратурных данных.

Методика написания обзора
Поиск литературных данных производил-

ся по электронным базам данных PubMed и 
Google Scholar с использованием запросов по 
медицинской тематике для терминов «cervical 
spine deformity», «cervical kyphosis surgery», 
«cervical spine sagittal balance», «кифотическая 
деформация шейного отдела позвоночника», 
«сагиттальный баланс шейного отдела позво-
ночника». По результатам поиска проанализи-
ровано 117 статей с 2004 г. по 2023 г. В иссле-
дование были включены статьи, описывающие 
биомеханику ШОП, параметры сагиттального 
баланса и их связь с качеством жизни, а также 
статьи, посвященные хирургической коррек-
ции деформаций субаксиального отдела ШОП. 
Из исследования были исключены описания 
клинических случаев, статьи, посвященные 
деформациям супрааксиального отдела ШОП, 
а также деформациям, возникающим при вос-
палительных заболевания позвоночника, бо-
лезни Бехтерева. С использованием выше- 
указанных критериев отобрано 27 источников, 
опубликованных на английском и русском язы-
ках. Ограничения по уровню доказательности 
не устанавливались.

Введение
Вторичные деформации шейного отдела по-

звоночника (ШОП) развиваются в результате 
естественного клинического течения различ-
ных нозологических форм. К последним можно 
отнести посттравматические, дегенеративно-
дистрофические изменения, опухоли, неспеци-
фический спондилит, ревматоидное поражение 
ШОП, в том числе при болезни Бехтерева. Так-
же кифотическая деформация может явить-
ся следствием хирургического вмешательства 
при повреждении опорных комплексов позво-
ночника. По данным S. Ao et al., частота встре-
чаемости кифотической деформации шейного 
отдела позвоночника у асимптомных исследу-
емых составляет 38,3 % [1]. Деформации ШОП 
служат пусковым механизмом в формирова-
нии неврологического дефицита, а также раз-
личных форм болевого синдрома (корешковой, 
вертеброгенной, смешанной форм). Клиниче-
ская картина, возникающая при поражении 
ШОП, зачастую приводит к ухудшению каче-
ства жизни пациента, вплоть до полной инва-
лидизации, что и делает данную патологию со-
циально значимой проблемой. Отсутствие на 
сегодняшний день четкого алгоритма хирур-
гического лечения и определяет актуальность 
проблемы.

Цель исследования – сравнение хирургиче-
ских стратегий, используемых при вторичных 
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Биомеханика ШОП
Позвоночный столб на уровне ШОП услов-

но разделен на три опорные колонны – одну пе-
реднюю и две задние. Передняя колонна пред-
ставлена телами позвонков и дисками, две зад- 
ние опорные колонны состоят из фасеточных 
суставов. Эта модель существенно отличает-
ся от классификации стабильности F. Denis от-
носительно грудного и поясничного отделов 
позвоночного столба, состоящих из передней, 
средней и задней колонн. В классификации Дэ-
ниса передняя колонна представлена передней 
продольной связкой, передней частью фиброз-
ных колец и передней половиной тел позвон-
ков; средняя колонна включает в себя заднюю 
продольную связку; заднюю часть фиброзных 
колец и заднюю половину тел позвонков. За-
дняя колонна представлена дужками, фасеточ-
ными суставами и связочным комплексом [2–
4]. В шейном отделе позвоночника масса голо-
вы переносится через мыщелки затылочной 
кости на боковые массы С1-позвонка, а затем 
в С1–С2-суставы. В дальнейшем, посредством 
позвонка С2, эта нагрузка распределяется на 
переднюю колонну, включающую в себя диск 
С2–С3 и задние колонны, представленные фа-

сеточными суставами позвонков С2 и С3. Ос-
новную опорную функцию несут задние стол-
бы (64 % от всей нагрузки), передние – 36 % [5]. 
Эти цифры существенно отличаются в сравне-
нии с поясничным отделом, где передняя ко-
лонна несет 67–82 % всей нагрузки, а задняя – 
18–33 % [4]. Естественная кривизна шейного 
отдела позвоночника представлена лордозом, 
так как шейные позвонки имеют клиновидную 
форму, и является необходимой для компен-
сации грудного кифоза – последний позволя-
ет увеличить объем легких и, как показали ис-
следования, повышается с возрастом. Каудаль-
но в области шейно-грудного перехода шейный 
лордоз объединяется с ригидной, кифотически 
установленной апертурой грудной клетки. Раз-
личные изменения шейного лордоза, такие как 
потеря лордоза либо развитие кифоза, ассоци-
ируются с болевым синдромом и снижением 
трудоспособности [6].

Основные методы оценки 
сагиттального профиля ШОП

Оценка выраженности шейного лордоза 
либо кифоза осуществляется тремя основны-
ми способами – это методы Кобба, Хариссо-

Параметры сагиттального профиля, используемые при коррекции кифотических деформаций шейного отдела позвоночника: 
а – CBVA, угол C0–C2, угол С2–С7; б – cranial tilt, cervical tilt; в – C2–C7 SVA, COG–C7 SVA; г – угол С0–С2, угол С1–С2, угол 
наклона С2; д – угол наклона Т1, TIA, neck tilt [14]
Sagittal profile parameters used in the correction of kyphotic deformities of the cervical spine: а – CBVA, angle C0–C2, angle C2–C7; 
б – cranial tilt, cervical tilt; в – C2–C7 SVA, COG-C7 SVA; г – angle C0–C2, angle C1–C2, tilt angle C2;   д – tilt angle T1, TIA, neck 
tilt) [14]
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на и Джексона [7]. Ввиду простоты использо-
вания метод Кобба является наиболее распро-
страненным и может использоваться при оцен-
ке оси в разных сегментах (C0–C2, C1–C2, C0–
C7 и т. д.) [6]. Наиболее современным спосо-
бом оценки сагиттального профиля является 
критерий sagittal vertical axis (SVA), позволя-
ющий оценить выраженность деформации на 
различных уровнях позвоночного столба. Для 
оценки оси ШОП наиболее часто применяет-
ся параметр С2–С7 SVA, являющийся расстоя-
нием между перпендикулярами к горизонтали 
из центра С2- и заднего верхнего края тела С7-
позвонка (рисунок, в).

У асимптомных исследуемых средние по-
казатели C2–C7 SVA колеблются от 15 до 
(17±11,2) мм [8]. Также в литературе предложе-
но измерять SVA центра массы головы (center of 
gravity, COG) относительно С7- и S1-позвонков 
(рисунок, в) [8]. На боковых рентгенограммах 
центр массы черепа можно определить, ориен-
тируясь на переднюю часть наружного слухово-
го прохода, которую используют как начальную 
точку для перпендикуляра к горизонтали [9]. 
 Также в литературе можно встретить исполь-
зование данного показателя на различных 
уровнях ШОП. Например, С1–С2 SVA, C1–C7 
SVA, С0–С2 SVA и т. д. Однако наиболее кли-
нически значимым является C2–C7 SVA, так 
как его положение непосредственно коррели-
рует с результатами анкетирования HRQOL. 
Увеличение расстояния С2–С7 SVA прямо про-
порционально снижению качества жизни. Угол 
chin-brow (CBVA) образован вертикалью и пря-
мой, проходящей касательно gnation и glabella 
(рисунок, а). Данный показатель предназна-
чен для оценки линии взора, положение кото-
рой необходимо учитывать для определения 
необходимого объема коррекции деформаций 
ШОП, так как изменение линии взора, в свою 
очередь, снижает активность пациента и каче-
ство его жизни. Определенных критериев для 
данного показателя не установлено, но, по мне-
нию ряда авторов, значения от –10 до +10 в по-
слеоперационном периоде коррелировали с по-
ложительными результатами [10]. CBVA изме-
ряется стоя в нейтральном положении пациен-
та и широко применяется в клинической прак-
тике, так как коррекции, выполняемые с его 

учетом, имели положительные послеопераци-
онные результаты [11]. S. Lee et al. (2003) опи-
сали такой параметр, как «thoracic inlet angle» 
(TIA) – угол апертуры грудной клетки, кото-
рый является углом, исходящим из центра 
верхней замыкательной пластинки Th1, обра-
зован прямой, идущей к верхнему краю груди-
ны и перпендикуляром к плоскости верхней за-
мыкательной пластинки Th1 (рисунок, д) [12]. 
TS (угол наклона T1-позвонка) – еще один зна-
чимый параметр в определении необходимого 
объема коррекции ШОП (рисунок, д). В совре-
менной литературе множество авторов при рас-
чете объема коррекции опираются на следую-
щую пропорцию: TS – CL=15. В разных источ-
никах эта цифра варьирует от 15 до 17. NT (neck 
tilt) – угол, образованный вертикалью и лини-
ей, соединяющей верхний край грудины с цен-
тром верхней замыкательной пластинки Th1 
(рисунок, д). Средние значения у асимптомных 
пациентов колеблются в диапазоне 44–64°. Су-
ществует пропорция: TIA = TS + NT, аналогич-
но тазовым взаимоотношениям: PI = SS + PT. 
Cervical tilt (угол наклона шеи) образован ли-
нией, соединяющей верхушку зуба С2 с цен-
тром верхней замыкательной пластинки Th1 
и перпендикуляром к верхней замыкательной 
пластинке Th1 (рисунок, б). Cranial tilt (угол 
отклонения черепа) образован вертикалью и 
линией, соединяющей верхушку зуба С2 с цен-
тром верхней замыкательной пластинки Th1 
(рисунок, б).

Компенсаторные механизмы 
в поддержании сагиттального баланса

J. Mizutani et al. (2019) считают, что меха-
низм сокращения расстояния С7–S1-позвонка 
лежит в основе поддержания нормального по-
ложения черепа и линии взора, а также ото-
бражает компенсаторные возможности грудно-
го и поясничного отделов при первичных ки-
фотических деформациях ШОП [13]. Это объ-
ясняется тем, что кифотические деформации 
ШОП зачастую достаточно ригидны, следова-
тельно, разгибание в ШОП для поддержания 
нормального положения головы является не-
возможным. В подобных ситуациях срабаты-
вает компенсаторный механизм, приводящий 
к смещению тела С7-позвонка кзади с целью 
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приведения центра тяжести головы над телом 
S1, включающий в себя уменьшение угла на-
клона Т1-позвонка (при наличии значительной 
мобильности в грудном сегменте), а также пу-
тем увеличения поясничного лордоза и ретро-
версии таза.

Деформация шейного отдела 
позвоночника и миелопатия

Шейная спондилогенная миелопатия 
(ШСМ) является наиболее частой причиной 
дисфункции спинного мозга среди пациентов 
старше 55 лет. ШСМ часто имеет бессимптом-
ное течение, но может и проявляться множе-
ством различных симптомов, в зависимости от 
уровня поражения и степени компрессии. Как 
правило, это двигательные и чувствительные 
нарушения, проявляющиеся чаще в нижних 
конечностях [14]. Сама по себе кифотическая 
деформация также является причиной возник-
новения миелопатии. Происхождение ШСМ 
традиционно описывается как результат мно-
гоуровневого спондилеза, при котором дегене-
ративные изменения дисков приводят к обра-
зованию остеофитов, последние в совокупно-
сти с гипертрофированными фасеточными су-
ставами приводят к стенозу позвоночного ка-
нала и, соответственно, компрессии спинно-
го мозга (СМ). Длительная компрессия может 
явиться причиной демиелинизации и, в конеч-
ном итоге, привести к некрозу белого и серо-
го вещества СМ. Это объясняется продольным 
натяжением спинного мозга в связи с фиксаци-
ей его зубчатыми связками и корешками спин-
номозговых нервов [15]. В случае прогрессиро-
вания кифотической деформации компрессия 
спинного мозга нарастает, он уплощается [16]. 
Фиксация спинного мозга посредством зубча-
тых связок и корешков спинномозговых нервов 
может также приводить к повышению интра-
медуллярного давления, как следствие, к гибе-
ли нейронов и демиелинизации [17, 18]. Кроме 
того, имеют место значительные неблагоприят-
ные ангиогенные эффекты – компрессия мел-
ких артерий, усугубляющая тяжесть процесса. 
K. Shimizu et al. (2005), искусственно вызывая 
шейный кифоз у птиц, количественно проана-
лизировали степень демиелинизации и гибель 
нейронов на гистологических секциях спинно-

го мозга [19]. Они выявили значительную кор-
реляцию между степенью кифоза и уплощени-
ем спинного мозга, кроме того, обнаружены де-
миелинизация передних канатиков спинно-
го мозга, гибель нейронов и атрофия передних 
рогов. Выраженность процесса коррелировала 
с выраженностью кифотической деформации. 
Процесс демиелинизации, как правило, начи-
нается с передних канатиков, переходя в по-
следующем на боковые и задние. Последующие 
ангиографические исследования показали су-
щественное снижение кровотока в передних 
отделах спинного мозга. На сегодняшний день 
современная литература полна противоречи-
вых мнений относительно наиболее оптималь-
ного способа лечения шейной спондилогенной 
миелопатии. Хирургическая тактика должна 
учитывать сагиттальную ось ШОП, так как от 
ее параметров зависит выбор способа и объема 
коррекции [14]. Декомпрессия как основной ме-
тод хирургического лечения не решает пробле-
му натяжения спинного мозга, индуцирован-
ного кифозом, соответственно, может не иметь 
положительного клинического результата [20].

Выбор тактики хирургического лечения
Первым этапом для определения тактики 

хирургического лечения, а в частности, объ-
ема и этапности коррекции, является оценка 
мобильности шейного отдела позвоночника на 
уровне деформации. Так, например, при нали-
чии мобильной деформации можно использо-
вать одноэтапную коррекцию с заднего досту-
па, также при ригидных деформациях без ан-
килоза фасеточных суставов в целях коррек-
ции может использоваться одноэтапный пе-
редний доступ. Присутствие анкилоза фасе-
точных суставов, как правило, требует ком-
бинации переднего и заднего доступов в виде 
двухэтапного (360°) либо трехэтапного подхода 
(520°). В англоязычной литературе этапность 
лечения обозначается аббревиатурами: AP, 
PA, APA, PAP (A-anterior; P-posterior). Этап-
ность коррекции ригидных деформаций может 
варьировать в зависимости от зоны анкилоза 
(межтеловой, фасеточный, тотальный) либо 
локализации компримирующего субстрата, та-
кого как грыжа диска, остеофиты, гипертро-
фированные фасеточные суставы и т. д. При 
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наличии явного компримирующего субстрата 
первый этап всегда направлен на его устране-
ние, так как коррекция в условиях стеноза мо-
жет привести к очевидным нежелательным по-
следствиям. Так, к примеру, AP может состоять 
из передней декомпрессии и коррекции с по-
следующей фиксацией посредством заднего 
доступа, примером PA может быть задняя де-
компрессия и коррекция с передней стабили-
зацией. APA и PAP выполняются при невоз-
можности осуществления всех составных эта-
пов хирургического лечения в один. Как пра-
вило, с целью достижения наибольшего лордо-
за более целесообразны передняя декомпрес-
сия и мобилизация с последующей коррекцией 
посредством заднего доступа, задняя мобили-
зация с последующей коррекцией спереди. При 
выраженных ригидных деформациях с нали-
чием анкилоза фасеточных суставов с целью 
коррекции зачастую целесообразным является 
выполнение различных типов остеотоми, либо 
их комбинации.

Традиционно для коррекции деформаций 
в сагиттальной плоскости используется осте-
отомия Смита – Петерсона (SPO), данный тип 
остеотомии применяется при планировании 
коррекции до 30°. SPO имеет ряд недостатков. 
Во-первых, для достижения желаемого резуль-
тата зачастую требуется многоуровневая осте-
отомия, которая увеличивает риск возникнове-

ния псевдоартроза. Кроме того, SPO выполни-
ма исключительно при наличии мобильной пе-
редней колонны. R. L. Simmons et al. (1982) по-
пуляризовали SPO и широко применяли ее как 
один из этапов коррекции у пациентов с анки-
лозирующим спондилитом, когда имеются мо-
стовые остеофиты, оссификация передней про-
дольной связки [21]. В таких случаях авторы 
применяли SPO в дополнение к остеотомии пе-
реднего опорного комплекса и часто использо-
вали при деформациях типа chin-on-chest при 
анкилозирующем спондилите. В случае нали-
чия ригидной деформации, требующей коррек-
ции более чем 15°, может быть целесообразным 
выполнение резекции в объеме PSO на шейном 
либо шейно-грудном переходе. PSO приобрела 
наибольшую распространенность, так как по-
зволяет достичь максимальной коррекции са-
гиттального профиля. Также большим преи-
муществом PSO является возможность моби-
лизации всех трех колон позвоночного столба 
посредством заднего доступа и их сопоставле-
ния, что увеличивает вероятность спондилоде-
за и биомеханической стабильности. PSO мо-
жет применяться также при отсутствии анки-
лоза фасеточных суставов в случаях, когда вы-
полнение передней мобилизация либо остеото-
мии нежелательно. В 2013 г. вышла стандарти-
зованная номенклатура остеотомий, включив-
шая в себя семь степеней [22]:

Типы остеотомии на уровне шейного отдела позвоночника (C. P. Ames, 2013 г.)
Types of osteotomy at the level of the cervical spine (C. P. Ames, 2013)

Степень Объем резекции Описание Доступы

1-я Частичная резекция фасе-
точных суставов

Передняя дискэктомия с частичной резекци-
ей унко-вертебральных сочнелений, резекция 
капсулы фасеточных суставов или частичная 

фасетэктомия

A, P, AP, PA, APA, 
PAP

2-я
Полная резекция фасеточ-
ных суставов (остетомия 

ponte)

Тотальная резекция суставных отростков смеж-
ных позвонков, также могут быть резецированы 

дужки и остистые отростки

P, AP, PA, APA, 
PAP

3-я Частичная или полная кор-
пэктомия

Частичная или полная корпэктомия, включая 
прилежащие межпозвонковые диски

A, AP, PA, APA, 
PAP

4-я
Полная резекция унко-

вертебральных суставов до 
поперечных отверстий

Передняя остеотомия унко-вертебральных су-
ставов до поперечных отверстий

A, PA, AP, APA, 
PAP

5-я Раскрывающая клиновид-
ная остеотомия (open edge)

Тотальная резекция заднего опорного комплек-
са и создание открытого клина

P, PA, AP, APA, 
PAP

6-я Смыкающая клиновидная 
остеотомия (close edge)

Тотальная резекция заднего опорного комплек-
са, включая ножки и создание закрытого клина

P, PA, AP, APA, 
PAP

7-я Спондилэктомия
Удаление одного или более тел смежных дисков, 
унко-вертебральных сочленений и заднего опор-

ного комплекса
AP, PA, APA, PAP
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1) частичная резекция фасеточных суста-
вов;

2) полная резекция фасеточных суставов 
(остетомия Ponte);

3) частичная или полная корпэктомия;
4) полная резекция унко-вертебральных су-

ставов до поперечных отверстий;
5) раскрывающая клиновидная остеотомия;
6) смыкающая клиновидная остеотомия;
7) спондилэктомия (таблица).

Результаты хирургического лечения
M. J. Grosso et al. описали группу из 76 па-

циентов, перенесших коррекцию кифотиче-
ской деформации ШОП, в 26 случаях получе-
ны интраоперационные осложнения – 34 %. 
В этой группе, по описанию авторов, комбини-
рованный доступ ассоциировался с наиболь-
шим числом осложнений (40 %), на долю перед-
него доступа приходилось 37 %, и 27 % – при 
задних доступах [23]. Наиболее частым интра-
операционным осложнением был тромбоз глу-
боких вен (10,5 %), местные инфекционные ос-
ложнения отмечены в 7,9 % случаев, пневмо-
ния – в 5,2 %, легочная эмболия – в 3,9 %, после-
операционные гематомы составили 3,9 %, дис-
фагия (более 1 месяца), требующая зондового 
питания, – 2,6 %. Также описываются ослож-
нения, связанные с объемом коррекции кифо-
тических деформаций. Недостигнутая коррек-
ция деформации коррелировала с длительным 
снижением качества жизни по QOLS (модифи-
кация шкалы JOA).

A. B. Etame et al. проанализировали отда-
ленные результаты хирургического лечения 
пациентов, которым выполнялась коррекция 
кифотической деформации ШОП [24]. Данный 
анализ включил в себя 14 ретроспективных ис-
следований с общим количеством 399 пациен-
тов. Общая летальность составила 2,3 %, про-
чие медицинские осложнения – 3,3 %, невро-
логический дефицит – 13,5 %, дуротомия – 
1,0 %, дисфагия – 2,5 %, парез голосовых свя-
зок – 3,4 %, псевдоартроз – 3,8 %, инфекцион-
ные осложнения – 3,3 %, трахеотомия – 1,8 %, 
гастростомия – 2,3 %. Объем достигнутой кор-
рекции варьировал в зависимости от выбран-
ной тактики хирургического лечения. При ис-
пользовании вентрального доступа удавалось 

достичь шейного лордоза в пределах 11–32°, за-
днего доступа – от 23,3 до 54°, комбинирован-
ного доступа – от 24 до 61,3°. Авторы отмечают 
значительные функциональные улучшения во 
всех клинических случаях.

V. C. Traynelis et al. сообщили о наблюдении, 
включившем в себя 27 пациентов, перенесших 
хирургическую коррекцию кифотической де-
формации ШОП на субаксиальных сегмен-
тах [25]. Средняя продолжительность после- 
операционного наблюдения составила 26 меся-
цев. По результатам наблюдения: 1 летальный 
исход, не связанный с хирургическим лечени-
ем, в 5 случаях развилась пневмония, незна-
чительная тромбоэмболия легочной артерии – 
в 1 случае, раневая инфекция – у 2 пациентов. 
Неврологических осложнений не отмечалось. 
Отмечается единичный случай радикулопа-
тии С8, возникшей через 6 недель после опера-
ции. При окончательном наблюдении ни один 
пациент не предъявлял жалоб на дисфагию, и 
у всех пациентов сформировался спондилодез 
на прооперированных уровнях.

L. J. Kim et al. сообщили о серии из 38 па-
циентов, разделенных на две группы [26]. 
В первой группе как метод коррекции исполь-
зовалась остеотомия с вентрального доступа, 
в ряде случаев дополняемая задней фиксаци-
ей. Во второй группе выполнялась коррекция 
из комбинированного доступа с применением 
SPO.  Средняя продолжительность наблюде-
ния составила 3,4 года. Средняя угловая кор-
рекция в группе 1 составила 23° и 33° для груп-
пы 2. Среднее значение коррекции SVA в пер-
вой группе составило 1,3 см, во второй группе – 
3,7 см. Послеоперационного неврологическо-
го дефицита не наблюдалось. Авторы приш-
ли к следующему выводу: передняя остеото-
мия является безопасным и эффективным ме-
тодом коррекции фиксированных деформаций 
шейного отдела позвоночника. При необходи-
мости остеотомии по методу Смита – Петерсе-
на могут дополнять угловую коррекцию и кор-
рекцию SVA для достижения удовлетворитель-
ного функционального исхода. 

L. Westerveld et al. (2009) описали ослож-
нения, связанные с хирургической коррекци-
ей травматических повреждений в группе па-
циентов, состоящей из 345 пациентов с анки-
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лозирующим спондилитом и 55 с болезнью Фо-
рестье [27]. При поступлении 67,2 % из груп-
пы пациентов с анкилозирующим спондили-
том и 40 % пациентов с болезнью Форестье, по-
лучивших повреждение на уровне шейно-груд-
ного перехода, имели неврологический дефи-
цит. Общая летальность в послеоперацион-
ном периоде среди пациентов с наличием бо-
лезни Бехтерева составила 6,4 %, с болезнью 
Форестье – 7,3 %. Среди пациентов, получав-
ших консервативное лечение, в группе с нали-
чием болезни Бехтерева летальность составила 
11,3 %, и 12,7 % – с болезнью Форестье. Таким 
образом, летальность в группе прооперирован-
ных пациентов была меньше, чем в группе кон-
сервативного лечения, разница оказалась ста-
тистически незначима. Осложнения, связан-
ные с хирургическим лечением, были также 
выше среди пациентов с болезнью Бехтерева – 
51,1 %, и 32,7 % среди пациентов с болезнью Фо-
рестье. Авторы также отмечают, что такие ин-
траоперационные осложнения, как кровотече-
ние, повреждение аорты, инсульт, встречают-
ся во время коррекции деформации на уровне 
шейно-грудного перехода. Длительно протека-
ющие осложнения, такие как пневмония, дыха-
тельная недостаточность, несращение, сохра-
няющийся неврологический дефицит, прева-
лировали в группе консервативного лечения.

J. Smith et al. описали группу из 78 человек, 
перенесших хирургическую коррекцию дефор-
мации ШОП [28]. Задний доступ (P) выпол-
нен в 49 %, передний (A) – в 14 %, AP – в 35 %, 
РАР – в 3 % случаев. В данной группе 52 паци-
ента имели осложнения в раннем послеопера-
ционном периоде. Наиболее частыми осложне-
нием явились дисфагия (11,5 %), инфицирова-
ние послеоперационной раны (6,4 %), невроло-
гический дефицит (6,4 %), респираторные рас-
стройства (5,1 %), 1 летальный исход (1,3 %). 
Ранние осложнения коррелировали с методом 
хирургического доступа: А – 27,3 %, P – 68,4 %, 
AP и PAP составил 79,3 %.

Заключение
При определении тактики хирургического 

лечения субаксиальных кифотических дефор-
маций ШОП руководствуются такими критери-
ями, как уровень, протяженность, тип дефор-

мации, ее выраженность, анатомические осо-
бенности пациента, а также коморбидный фон. 
С целью коррекции деформации в большинстве 
случаев достаточно одноэтапного переднего до-
ступа. Объем манипуляций из переднего досту-
па ограничен и включает в себя дискэктомию, 
корпэктомию и резекции унко-вертебральных 
сочленений. Одноэтапный задний доступ в объ-
еме PSO, SPO позволяет достичь наибольшего 
объема коррекции при всех типах деформации. 
Комбинированные двух- и трехэтапные досту-
пы выполняются исключительно при грубых 
ригидных деформациях. Данная тактика со-
пряжена с максимальным риском интра- и по-
слеоперационных осложнений, однако дает воз-
можность выполнять комбинации различных 
типов резекций и остеотомий, тем самым дости-
гая желаемого объема коррекции сагиттального 
профиля. Такие типы резекции, как PSO, SPO, 
спондилэктомия, являются наиболее распро-
страненными в хирургической практике для 
коррекции грубых деформаций ШОП. Объем 
коррекции методом SPO в пределах одного сег-
мента малоэффективен, выполнение его целе-
сообразнее на двух и более сегментах при протя-
женных деформациях. Осложнением, характер-
ным для SPO, является формирование псевдо-
артроза, что может привести к рецидиву дефор-
мации. Наибольший угол коррекции может обе-
спечить резекция PSO. Выполняется исключи-
тельно при грубых ригидных деформациях. Так 
как зона резекции проходит через все опорные 
комплексы, PSO позволяет полностью мобили-
зировать заинтересованный сегмент и скоррек-
тировать ось позвоночника в желаемом объеме. 
С целью избежания ранения позвоночной арте-
рии выполняется на уровне С6- и С7-позвонков. 
Спондилэктомия в хирургии коррекции дефор-
маций ШОП всегда требует двух- или трехэтап-
ного доступа и используется достаточно редко. 
Вышеописанные хирургические доступы и ме-
тоды устранения деформации нашли широкое 
применение, так как позволяют достичь жела-
емого объема коррекции. Однако они не лише-
ны своих недостатков и ограничений в приме-
нении.
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Резюме
ВВЕДЕНИЕ. В ряде случаев после ламинопластики или переднего корпородеза на шейном уровне позвоночника раз-
вивается радикулопатия С5-корешка, особенности которой не нашли отражения в отечественной литературе, что может 
вызывать у врачей затруднения в прогнозировании ее исхода и лечения.
ЦЕЛЬ. Представить собственное наблюдение радикулопатии двух – С5- и С6- – корешков после ламинопластики и 
ламинэктомии, его особенности и возможные меры предупреждения столь тяжелого послеоперационного осложнения.
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Работа основана на анамнезе, оценке в динамике движений и чувствительности по 
известной пятибалльной шкале, боли – по визуально-аналоговой шкале, данных магнитно-резонансной томографии и 
электронейромиографии (ЭНМГ) у пациента 1937 года рождения, которому в одном из учреждений Санкт-Петербурга 
по показаниям в возрасте 85 лет были выполнены ламинопластика С3-, С4-, С6- и ламинэктомия С5-позвонков в связи 
со стенозом на этом уровне.
РЕЗУЛЬТАТЫ. Приведенные клинические и ЭНМГ-данные неоспоримо указали на радикулопатию С5- и С6-
корешков, связанную с операцией ламинопластики-ламинэктомии на шейном уровне позвоночника. Частота таких ос-
ложнений, по сводным данным литературы, колеблется от 0 до 30 %, составляя в среднем 5,6 %. При этом чем тяжелее 
степень двигательных расстройств, тем медленнее происходит восстановление, занимая от 3 до 12 месяцев. В то же 
время в 28 % восстановление оказывается недостаточным даже по прошествии 55+17 месяцев.
ЗАКЛЮЧЕНИЕ. При выполнении ламинопластики и ламинэктомии по поводу стеноза шейного отдела позвоночни-
ка есть вероятность развития радикулопатии С5-, С6-корешков, для профилактики которой, с учетом данных литерату-
ры, рекомендуется: 1) перед операцией выполнять ЭНМГ с целью выявления признаков субкомпенсированного страда-
ния шейных корешков в зоне операции. Выявление таких признаков дает основания дополнить ламинопластику микро-
фораминотомией на этом уровне; 2) на этапе доступа щадяще разводить мышцы шеи в стороны с последующим перио-
дическим ослаблением их ретракции; 3) при выполнении ламинопластики ограничивать угол разведения дуг в преде-
лах 15–30о, а при ламинэктомии ширина последней не должна превышать ширину спинного мозга более чем на 2–3 мм; 
4) в случаях устранения кифоза во избежание компрессии корешков обращать внимание на ограничение дуги формиро-
вания лордоза.
Ключевые слова: ламинопластика, радикулопатия, интраоперационная профилактика

Для цитирования: Говенько Ф. С., Гоман П. Г., Гапонов И. П., Команцев В. Н. С5-, С6-радикулопатия как 
осложнение ламинопластики на шейном уровне позвоночника (клиническое наблюдение и краткий обзор 
литературы) // Российский нейрохирургический журнал им. проф. А. Л. Поленова. 2024. Т. XVI, № 2. С. 184–
192. DOI: 10.56618/2071–2693_2024_16_2_184.
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Abstract
INTRODUCTION. In some cases, after laminoplasty or anterior corporodesis, radiculopathy of the C5 root develops at the 
cervical level of the spine, the features of which are not reflected in the domestic literature, which may cause doctors difficulties 
in predicting its outcome and treatment.
AIM. To present our own observation of radiculopathy of two – C5 and C6 – roots after laminoplasty and laminectomy, its 
features and possible measures to prevent such a severe postoperative complication.
MATERIALS AND METHODS. The work is based on anamnesis, assessment of the dynamics of movements and 
sensitivity on a well-known five-point scale, pain – on a visual analogue scale, data from magnetic resonance imaging and 
electroneuromyography in a patient born in 1937, who was diagnosed in one of the institutions in St. Petersburg at the age of 85 
years, laminoplasty of C3, C4, C6 and laminectomy of the C5 vertebrae were performed due to stenosis at this level.
RESULTS. The presented clinical and ENMG data indisputably indicated radiculopathy of the C5 and C6 roots associated 
with the operation of laminoplasty-laminectomy at the cervical level of the spine. The frequency of such complications, according 
to summary literature data, ranges from 0 to 30 %, averaging 5.6 %. Moreover, the more severe the degree of movement 
disorders, the slower the recovery occurs, taking from 3 to 12 months. At the same time, in 28 %, recovery is insufficient even 
after 55+17 months.
CONCLUSION. When performing laminoplasty and laminectomy for cervical spinal stenosis, there is a possibility of 
developing radiculopathy of the C5, C6 roots, for the prevention of which, taking into account the literature data, it is 
recommended: 1) before the operation, perform ENMG to identify signs of subcompensated suffering of the cervical roots in the 
operation area. Identification of such signs gives grounds to supplement laminoplasty with microforaminotomy at this level; 2) 
at the access stage, gently spread the neck muscles to the sides, followed by periodic weakening of their retraction; 3) when 
performing laminoplasty, limit the angle of spread of the arches within 15–30°, and during laminectomy, the width of the latter 
should not exceed the width of the spinal cord by more than 2–3 mm; 4) in cases of eliminating kyphosis, in order to avoid 
compression of the roots, pay attention to limiting the arc of lordosis formation.
Keywords: laminoplasty, radiculopathy, intraoperative prophylaxis

For citation: Govenko F. S., Goman P. G., Gaponov I. P., Komantsev V. N. C5-, C6-radiculopathy as a complication 
of laminoplasty at the cervical spine level (clinical observation and a brief review of the literature). Russian 
neurosurgical journal named after professor A. L. Polenov. 2024;XVI(2):184–192. DOI: 10.56618/2071–
2693_2024_16_2_184.

В зарубежной литературе опубликован ряд 
сообщений о радикулопатии С5-корешка при 
хирургическом лечении стеноза позвоночно-
го канала на шейном уровне – после ламино-
пластики [1–5] или переднего корпородеза [4–
7]. Значительно реже описаны случаи радику-
лопатии С7- и С8-корешков в сочетании с С5- и 
С6-корешками или изолированно [1, 2]. В оте-

Введение
Нарушение проводимости по С5- и С6-

корешком приводит к выпадению в той или 
иной степени, вплоть до паралича, функций 
дельтовидной, двуглавой, ромбовидных, над-,  
подостной, плечелучевой мышц и, как след-
ствие, к существенному нарушению движений 
в плечевом и локтевом суставах.
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чественной литературе публикаций о радику-
лопатии, в том числе и сочетанной радикуло-
патии С5- и С6-корешков после ламинопласти-
ки и ламинэктомии на шейном уровне, обнару-
жить не удалось, что может вызывать у специ-
алистов затруднения профилактики этого ос-
ложнения, выбора дальнейшей тактики лече-
ния и прогнозирования исхода.

Цель исследования – представить собствен-
ное наблюдение радикулопатии двух – С5- и 
С6- – корешков после ламинопластики и лами-

нэктомии, его особенности и возможные меры 
предупреждения столь тяжелого послеопера-
ционного осложнения.

Материалы и методы исследования
Работа основана на анамнезе, оценке в ди-

намике движений и чувствительности по из-
вестной пятибалльной шкале [8–10], боли – по 
визуально-аналоговой шкале (ВАШ) [11], дан-
ных магнитно-резонансной томографии (МРТ) 
и электронейромиографии (ЭНМГ) у пациента 

Рис. 1. МРТ (режимы Т2 и Т1) шейного отдела позвоночника пациента К., 85 лет, до операции – признаки стеноза
Fig. 1. MRI (T2 and T1 mode) of the cervical spine patient K., 85 years old, before surgery – signs of stenosis

Рис. 2. МРТ (режим Т2) шейного отдела позвоночника пациента К., 85 лет, после операции – стеноз устранен
Fig. 2. MRI (T2 mode) of the cervical spine patient K., 85 years old, after surgery – stenosis has been eliminated
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1937 года рождения, которому в одном из учреж-
дений Санкт-Петербурга по показаниям в воз-
расте 85 лет были выполнены ламинопласти-
ка С3-, С4-, С6- и ламинэктомия С5-позвонков 
в связи со стенозом на этом уровне (рис. 1; 2).

Результаты исследования
При первом осмотре пациента 17 апреля 

2023 г., через 5 месяцев после ламинопластики 
и ламинэктомии, пациент жаловался на нару-
шение движений в левых плечевом и локтевом 
суставах – не может отвести руку в сторону, со-
гнуть в локтевом суставе. Отмечает также оне-
мение по наружной поверхности левого плеча и 
предплечья, вплоть до запястья, сильную боль 
в зоне онемения. Указанные жалобы появились 
сразу после операции, улучшения не отмечает.

При объективном осмотре пациента об-
щее состояние удовлетворительное, со сторо-
ны внутренних органов – без значимых клини-
ческих проявлений. Неврологически – в ясном 
сознании, речевых нарушений нет. Движения 
и чувствительность в ногах и в правой руке – 
4–5 баллов. Левая рука – гипотрофия дельто-
видной, надостной, подостной и плечелуче-
вой мышц, сила их – 0 баллов, сила двуглавой 
мышцы – 1–2 балла (рис. 3, а, б).

Определяется анестезия по наружной по-
верхности левого плеча и предплечья. Боль 
пациент оценил в 5–7 баллов по шкале ВАШ. 
Пальпация паравертебрально шейного отде-
ла позвоночника слева, в зоне выхода С5-, С6-
корешков болезненна. Местно – послеопераци-
онный линейный рубец по линии остистых от-
ростков в шейном отделе (рис. 3, а).

Электронейромиография от 20.04.2023, че-
рез 5 месяцев после операции, указала на ча-
стичное нарушение проводимости по С5- и С6-
корешкам – отсутствие иннервации над- и по-
достной мышц, минимальная сохранная ин-
нервация дельтовидной, двухглавой, плечелу-
чевой мышц – 3–4 ПДЕ (рис. 4).

Ультразвуковое исследование (18.04.2023) 
стволов плечевого сплетения и передних вет-
вей спинномозговых нервов С5–С8 патологиче-
ских изменений не выявило.

С учетом неврологических, ультразвуковых 
и ЭНМГ-данных, рекомендовано консерватив-
ное лечение с повторной консультацией, кото-
рая выполнена 03.07.2023, через 8 месяцев по-
сле операции – выявлена некоторая положи-
тельная динамика в виде восстановления силы 
дельтовидной мышцы до 1–2 баллов, двухгла-
вой – до 2–3 баллов, без убедительных призна-

 

а                                                        б
Рис. 3. Пациент К., 85 лет (пояснения даны в тексте)
Fig. 3. Patient K., 85 years old (explanations in the text)
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ков восстановления над- и подостной мышц 
при сохраняющейся их гипотрофии (рис. 5). 
Болевой синдром пациент оценивал в 5–7 бал-
лов по ВАШ.

При ЭНМГ от 07.06.2023, через 7 месяцев 
после операции, отмечена дополнительная по-
ложительная динамика в виде появления 3 
ПДЕ в подостной мышце, возрастание их чис-
ла в двуглавой до 10, в дельтовидной – до 6, 
в плечелучевой – до 9 (рис. 6).

В августе 2023 г., спустя 9 месяцев после 
операции, отчетливой динамики при невроло-
гическом осмотре не отмечено: сила дельтовид-
ной мышцы – до 1–2 баллов, двуглавой – до 2–3 
баллов, без убедительных признаков восста-
новления над- и подостной мышц при сохра-

няющейся их гипотрофии и болевом синдро-
ме в 4–5 баллов. В то же время ЭНМГ указа-
ла, что положительная динамика сохраняется 
в виде нарастания до 9 ПДЕ в подостной мыш-
це, интерференции в дельтовидной, двуглавой 
и плечелучевой мышцах (рис. 7). Болевой син-
дром уменьшился до 4 баллов.

Лечение пациента в нашем случае включа-
ло в себя профилактику перерастяжения тка-
ней и вывиха (подвывиха) в плечевом суста-
ве из-за денервации мышц, для чего были ре-
комендованы косыночная повязка под локоть, 
массаж, лечебная гимнастика для предупреж-
дения контрактур, антихолинэстеразные пре-
параты, витамины группы B в таблетках, не-
стероидные препараты для обезболивания.

m.infraspinatus sin.: денервационная активность m.deltoideus sin.: 3 ПДЕ

m.brachioradialis sin.: 4 ПДЕ m.biceps br sin.: 4 ПДЕ
Рис. 4. ЭНМГ пациента К., 85 лет, от 20.04.2023, через 5 месяцев после операции
Fig. 4. ENMG of patient K., 85 years old, on 20.04.2023, 5 months after surgery

Рис. 5. Пациент К., 85 лет (пояснения даны в тексте)
Fig. 5. Patient K., 85 years old (explanations in the text)
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m.infraspinatus sin.: 3 ПДЕ m.deltoideus sin.: 6 ПДЕ

m.brachioradialis sin.: 9 ПДЕ m.biceps br sin.: 10 ПДЕ

Рис. 6. ЭНМГ пациента К., 85 лет, от 07.06.2023, через 7 месяцев после операции
Fig. 6. ENMG of patient K., 85 years old, on 07.06.2023, 7 months after surgery

m.infraspinatus sin.: 9 ПДЕ m.deltoideus sin.: интерференция ПДЕ

m.brachioradialis sin.: интерференция ПДЕ m.biceps br sin.: интерференция ПДЕ

Рис. 7. ЭМГ пациента К., 85 лет, от 29.08.2023, через 9 месяцев после операции
Fig. 7. EMG of patient K., 85 years old, on 29.08.2023, 9 months after surgery

Обсуждение
Приведенные клинические и ЭНМГ-данные 

неоспоримо указали на радикулопатию С5- и 
С6-корешков, связанную с операцией лами-
нопластики-ламинэктомии на шейном уровне 
позвоночника. Частота таких осложнений, по 
сводным данным литературы, колеблется от 
0 до 30 %, составляя в среднем 5,6 % [4]. При 
этом чем тяжелее степень двигательных рас-

стройств, тем медленнее происходит восста-
новление, занимая от 3 до 12 месяцев [4]. В то 
же время в 28 % восстановление оказывается 
недостаточным даже по прошествии 55+17 ме-
сяцев [7].

В нашем наблюдении по прошествии 12 ме-
сяцев оставалась в той или иной степени сла-
бость мышц в зоне С5- и С6-корешков, что мо-
жет свидетельствовать о большой тяжести пе-
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ренесенного травмирующего механизма, на 
что может указывать отчасти объем операции, 
который включал в себя ламинопластику на 
трех и ламинэктомию на одном уровне. В то же 
время, несмотря на тяжесть осложнения, отме-
чается постепенный регресс как расстройств 
движений, так и болевого синдрома, при том 
что это пациент старческого возраста – 85 лет, 
и это может свидетельствовать о высокой реге-
неративной способности периферической нерв-
ной системы.

В настоящее время механизм повреждения 
С5-корешка связывают с рядом обстоятельств, 
среди них – возникающая тракция этого ко-
решка в силу имеющихся его анатомических 
особенностей, которая может быть обуслов-
лена чрезмерным разведением задней груп-
пы мышц шеи (mm.мultifidus) и натягиванием 
при этом медиальной нервной ветви, отходя-
щей от дорзальный ветви С5-корешка, послед-
ний в результате также испытывает тракцию 
[12], при этом развивается отек мышц, с чем 
связывают отсроченное в ряде случаев выпа-
дение функции корешка – на 2–3-й день после 
операции и даже позднее [4, 5].

Щадящие манипуляции на мышцах – одна 
из мер профилактики этого тяжелого осложне-
ния [12]. В частности, рекомендуется избегать 
чрезмерного их разведения ранорасширите-
лем, периодически ослабляя ретракцию [5, 13].

Обращают также внимание на роль в раз-
витии радикулопатии суженного межпозвон-
кового отверстия на уровне выхода корешка, 
где может иметь место компрессия, и, если та-
ковая имеется, а ЭНМГ выявляет перед опера-
цией субклиническое поражение корешков, ре-
комендуют прибегать при выполнении лами-
нопластики дополнительно к микрофорамино-
томии на заинтересованных уровнях, особенно 
это важно в случаях устранения кифоза, ког-
да изменение положения позвонков в направ-
лении лордозирования может также привести 
к сужению межпозвонкового отверстия и ком-
прессии корешка [14].

Ряд авторов полагают, что в ряде случаев 
после ламинопластики происходит дорзальное 
смещение спинного мозга, и С5-корешок натя-
гивается и подвергается компрессии в межпоз-
вонковом отверстии [15–17]. С целью профи-

лактики предлагают угол разведения пластин 
дужек «открывать» в пределах 15–30о [18].

В случаях ламинэктомии некоторые авто-
ры для профилактики дорзального смещения 
спинного мозга не рекомендуют резекцию пла-
стин дуги шире 2–3 мм от латерального края 
спинного мозга [19].

Применение названных профилактических 
мер позволило существенно снизить частоту 
осложнений при ламинопластике – с 8,1 % без 
фораминотомии до 0 % при ее выполнении [14], 
с 6,4 до 1,4 % [15] и с 4,2 % без фораминотомии и 
до 0,6 % при ее выполнении [20], а при ограни-
чении ширины ламинэктомии – с 9,2 дo 1,2 % 
[19].

В литературе отмечают также, что нель-
зя полностью исключить и возможность не-
преднамеренного повреждения спинного моз-
га или корешков прямым воздействием хирур-
га [21], например, ретрактором или нагреваю-
щимся бором, как это указывали в литерату-
ре [22]. Правда, объяснить этим преобладание 
в публикациях случаев поражения именно С5-
корешка по прошествии нескольких дней после 
операции не представляется возможным [4, 5].

Обсуждается в литературе также возмож-
ность влияния на развитие радикулопатии С5-
корешка преходящей ишемии в зоне передних 
рогов спинного мозга [23], наличие дефекта се-
рого вещества на уровне соответствующего 
сегмента спинного мозга [24], эффект реперфу-
зии после декомпрессии [25], однако без убеди-
тельных доказательств [4, 5], что позволяет не-
которым авторам считать механизм развития 
радикулопатии после ламинопластики до кон-
ца не ясным [5].

Заключение
При выполнении ламинопластики и лами-

нэктомии по поводу стеноза шейного отдела 
позвоночника есть вероятность развития ради-
кулопатии С5-, С6-корешков, для профилакти-
ки которой, с учетом данных литературы, ре-
комендуется:

1) перед операцией выполнять ЭНМГ с це-
лью выявления признаков субкомпенсирован-
ного страдания шейных корешков в зоне опе-
рации. Выявление таких признаков дает осно-
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вания дополнить ламинопластику микрофора-
минотомией на этом уровне;

2) на этапе доступа щадяще разводить мыш-
цы шеи в стороны с последующим периодиче-
ским ослаблением их ретракции;

3) при выполнении ламинопластики огра-
ничивать угол разведения дуг в пределах 15–
30о, а при ламинэктомии ширина последней не 
должна превышать ширину спинного мозга бо-
лее чем на 2–3 мм;

4) в случаях устранения кифоза во избежа-
ние компрессии корешков обращать внимание 
на ограничение дуги формирования лордоза.
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Резюме
Аневризмы кавернозного сегмента внутренней сонной артерии (ВСА) являются редкой патологией. Ввиду глубинной 
локализации в анатомически сложной области, данные аневризмы труднодоступны для открытого микрохирургическо-
го лечения. В связи с развитием внутрисосудистых методов лечения, в том числе появлением поток-отклоняющих стен-
тов, появились новые возможности в лечении данной патологии с реконструкцией пораженного сегмента.
Цель исследования – описать случай успешного лечения крупной аневризмы кавернозного сегмента внутренней сон-
ной артерии со значимым постаневризматическим стенозом с использованием поток-отклоняющего стента и последую-
щей баллонной ангиопластикой.
Имплантация поток-отклоняющего стента является эффективным методом лечения крупных и гигантских аневризм 
кавернозного сегмента внутренней сонной артерии. За счет эффекта перенаправления потока данный метод лечения 
позволяет выключить аневризму из кровотока со снижением ее объемного воздействия на окружающие структуры, обе-
спечивая в отдаленном послеоперационном периоде восстановление функций глазодвигательных нервов в подавляю-
щем числе наблюдений.
Ключевые слова: аневризмы кавернозного сегмента внутренней сонной артерии, эндоваскулярное лечение, поток-
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Abstract
Aneurysms of the cavernous segment of the internal carotid artery (ICA) are a rare pathology. Due to their deep localization in 
an anatomically complex region, these aneurysms are difficult to access for open microsurgical treatment. Due to the 
development of intravascular methods of treatment, including the appearance of flow-diverter stents, new opportunities in the 
treatment of this pathology with reconstruction of the affected segment have appeared.
Aim – to describe a case of successful treatment of a large aneurysm of the cavernous segment of the internal carotid artery 
with significant postaneurysmal stenosis using a flow-diverter stent followed by balloon angioplasty.
Flow-diverter stents is an effective method of treatment of large and giant aneurysms of the cavernous segment of the internal 
carotid artery. Due to the flow diversion effect, this modality of treatment allows to disconnect the aneurysm from the blood 
flow with a decrease in its mass effect on the surrounding structures, providing in the remote period the restoration of the 
function of the oculomotor nerves in the overwhelming number of cases.
Keywords: aneurysms of the cavernous segment of the internal carotid artery, endovascular treatment, flow-diverter stent
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ложнений [2, 3]. Развитие и внедрение в кли-
ническую практику эндоваскулярных мето-
дик позволило существенно повысить эффек-
тивность и безопасность лечения этой груп-
пы пациентов. Современные эндоваскулярные 
подходы включают в себя окклюзию аневризм 
спиралями, в том числе со стент- и баллон-ас-
систенцией, а также реконструкцию поражен-
ной артерии с помощью имплантации поток-
отклоняющего стента. В редких случаях при-
меняют треппинг несущей артерии с помощью 
спиралей и жидких эмболизирующих матери-
алов. Представленное клиническое наблюде-
ние посвящено демонстрации эффективности 
эндоваскулярного реконструктивного лечения 
пациента с аневризмой кавернозного сегмента 
ВСА путем имплантации поток-отклоняющего 
стента.

Клиническое наблюдение
Пациентка, 54 лет, поступила в Российский 

научно-исследовательский нейрохирургиче-

Введение
Аневризмы кавернозного сегмента внутрен-

ней сонной артерии (ВСА) являются доста-
точно редкой патологией. Благодаря их экс-
традуральной локализации, клиническое те-
чение данных аневризм значительно отлича-
ется от клинического течения церебральных 
аневризм, расположенных интрадурально, и 
они крайне редко могут стать причиной вну-
тримозгового кровоизлияния [1]. Однако при 
достижении крупных и гигантских размеров, 
с распространением купола аневризмы в су-
барахноидальное пространство (САП) данные 
риски значительно возрастают. На данный мо-
мент нет единых стандартизированных подхо-
дов к лечению аневризм данной локализации. 
Из-за анатомических особенностей открытое 
оперативное лечение на аневризмах каверноз-
ного сегмента ВСА, хоть и является эффектив-
ным методом выключения аневризм из крово-
тока, имеет крайне высокие риски как интра-
операционных, так и послеоперационных ос-



РОССИЙСКИЙ НЕЙРОХИРУРГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ имени профессора А. Л. Поленова 

Том XVI, № 2, 2024

195

Е. Г. Коломин и др.

ский институт имени профессора А. Л. Поле-
нова – филиал Федерального государственно-
го бюджетного учреждения «Национальный 
медицинский исследовательский центр име-
ни В. А. Алмазова» в плановом порядке с жа-
лобами на выраженную головную боль, двое-
ние предметов перед глазами со смещением их 
в горизонтальной плоскости. Жалобы появи-
лись в апреле 2023 г., сохранялись в течение 2 
недель с последующим полным регрессом. Че-
рез 2 месяца выполнена магнитно-резонанс-
ная томография (МРТ) головного мозга, где за-
подозрена крупная, частично тромбированная 
аневризма кавернозного сегмента левой ВСА 
(рис. 1).

При поступлении в Российский научно-ис-
следовательский нейрохирургический инсти-
тут имени профессора А. Л. Поленова – фили-
ал Федерального государственного бюджетно-
го учреждения «Национальный медицинский 
исследовательский центр имени В. А. Алмазо-
ва» очаговая и менингеальная неврологиче-
ская симптоматика отсутствовала. По данным 
осмотра офтальмолога, острота зрения не на-

рушена, признаков недостаточности глазодви-
гательных нервов, объемного воздействия на 
зрительные нервы не выявлено. В ходе пред- 
операционной подготовки выполнены селек-
тивная церебральная ангиография, МРТ го-
ловного мозга, при которых выявлена круп-
ная, частично тромбированная аневризма ка-
вернозного сегмента левой ВСА, размерами 
до 21 мм, с заполняющейся частью 12×10 мм, 
с признаками постаневризматического суже-
ния ВСА до 1,1 мм. Купол аневризмы направ-
лен медиально с распространением в противо-
положный кавернозный синус и хиазмально-
селлярную область (рис. 2).

Показаниями к оперативному лечению 
аневризмы являлись ее крупный размер, а так-
же распространение купола в хиазмально-сел-
лярную область, что, в случае ее разрыва, мог-
ло привести к внутримозговому кровоизлия-
нию.

Локализация аневризмы в кавернозном сег-
менте исключала микрохирургическую рекон-
структивную операцию, принято решение о 
применении эндоваскулярного подхода.

Рис. 1. МРТ головного мозга: а – коронарная проекция; б – аксиальная проекция. Отмечается частично тромбированная 
крупная аневризма кавернозного сегмента левой внутренней сонной артерии с распространением купола аневризмы 
в противоположный кавернозный синус, хиазмально-селлярную область (стрелками указана локализация купола 
аневризмы)
Fig. 1. MRI of the brain: а – coronal projection; б – axial projection. A partially thrombosed large aneurysm of the cavernous 
segment of the left internal carotid artery with spread of the aneurysm dome into the opposite cavernous sinus, chiasmal-sellar 
region (arrows indicate localization of the aneurysm dome)

а б
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Установленное наличие тромботических 
масс в мешке аневризмы могло способство-
вать формированию рецидива аневризмы при 
ее окклюзии отделяемыми спиралями за счет 
их компартментализации и смещения в сторо-
ну купола под действием гемодинамического 
удара, а также значимого увеличения размеров 
аневризмы, что характеризовало данную мето-
дику как неэффективную. Кроме того, плотная 
упаковка аневризматического мешка, в том 
числе с использованием ассистирующих мето-
дик (баллон, стент), могла привести к нарас-
танию объемного воздействия аневризмы на 
хиазму и зрительные нервы и, как следствие, 
к развитию стойкого неврологического дефи-
цита в послеоперационном периоде. Исходя из 
вышесказанного, было принято решение о вы-
полнении имплантации поток-отклоняющего 
стента.

В рамках предоперационной подготовки 
к имплантации интракранинального стента 
пациентке была определена базовая оценка 
функциональной активности тромбоцитов (по 
методике оценки светопропускания через обо-
гащенную тромбоцитами плазму (LTA)), кото-
рая составила 78 %, и за 7 дней до планируе-
мого оперативного вмешательства назначена 
двойная дезагрегантная терапия (Клопидо-
грель 75 мг/сут. и ацетилсалициловая кисло-
та 100 мг 1 р./сут.). За день до операции про-

веден контроль функциональной активности 
тромбоцитов по двум методикам: по методике 
оценки светопропускания через обогащенную 
тромбоцитами плазму (LTA) – 48 %, при помо-
щи системы VerifyNow – 139. Данные показа-
тели были расценены как недостаточное сни-
жение функциональной активности тромбоци-
тов для установки стента и высокий риск его 
тромбоза, в связи с чем была выполнена заме-
на схемы дезагрегантной терапии на Тикагре-
лор (Брилинта) 90 мг 2 р./сут. и ацетилсалици-
ловую кислоту 100 мг 1 р./сут. В день оператив-
ного вмешательства выполнен повторный кон-
троль функциональной активности тромбоци-
тов, который составил по методике LTA 22,1 %, 
по методу VerifyNow – 29.

Оперативное вмешательство проводилось 
под общей анестезией. Использован стан-
дартный трансфеморальный доступ, установ-
лен интродьюсер Super Sheath 7F. Катетер для 
дистального доступа Envoy DA 6F установлен 
в каменистый сегмент левой ВСА. Микрокате-
тер Excelsior XT-27 с помощью микропровод-
ника Asahi Chikai заведен в М2-сегмент левой 
СМА. Выполнена имплантация поток-откло-
няющего стента Derivo 3,5×20 мм с полным пе-
рекрытием шейки аневризмы. Выполнена кон-
трольная ангиография. Отмечается выражен-
ная стагнация контраста в мешке аневризмы, 
что соответствует классу 4А по классифика-

Рис. 2. Селективная церебральная левосторонняя ангиография с реконструкцией: а – прямая проекция;  
б, в – 3D-реконструкция левосторонней ангиографии. Отмечается распространение аневризмы в хиазмально-селлярную 
область (б), формирование постаневризматического сужения (в)
Fig. 2. Selective cerebral left-sided angiography with reconstruction: а – direct projection; б, в – 3D reconstruction of left-sided 
angiography. Aneurysm spread to the chiasmal-sellar region (б), formation of postaneurysmal stenosis (в) is noted

а б в



РОССИЙСКИЙ НЕЙРОХИРУРГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ имени профессора А. Л. Поленова 

Том XVI, № 2, 2024

197

Е. Г. Коломин и др.

ции Cekirge – Saatci и указывает на достиже-
ние первичной реконструкции пораженного 
сегмента. Однако обращает на себя внимание 
сохранение зоны стеноза несущей артерии дис-
тальнее аневризмы до 1,1 мм. Этот стеноз арте-
рии расценен как фактор высокого риска раз-
вития ишемического события в послеопераци-
онном периоде, в связи с чем требовал хирурги-
ческой коррекции (рис. 3).

Принято решение о выполнении баллонной 
ангиопластики. Баллон-катетер для интракра-
ниальных стенозов заведен на уровень стено-

за. На фоне однократного раздутия отмечает-
ся ремоделирование участка артерии с частич-
ным восстановлением просвета до 2,8 мм. При 
контрольной ангиографии положение стента 
оптимальное, прилегание стента к стенке ар-
терии удовлетворительное (рис. 4).

На этом принято решение оперативное ле-
чение завершить. В раннем послеоперацион-
ном периоде – без нарастания очаговой, ме-
нингеальной симптоматики. По данным маг-
нитно-резонансной томографии головного моз-
га на 1-е сутки после операции, отмечается 

Рис. 3. Селективная церебральная левосторонняя ангиография: а, в – ангиографии в прямой и боковой проекциях;  
б, г – снимок в режиме «Single shot». Выполнена имплантация поток-отклоняющего стента Derivo; отмечается остаточное 
постаневризматическое сужение (в, г) (отмечено стрелкой)
Fig. 3. Selective cerebral left-sided angiography: а, в – angiography in straight and lateral projection; б, г – “Single shot” image. 
Derivo flow-diverter stent implantation was performed; residual postaneurysmal stenosis is noted (в, г) (marked with an arrow)

Рис. 4. Баллонная ангиопластика постаневризматического стеноза: а, б – прямая, боковая проекции в режиме «Single shot»; 
в – 3D-реконструкция в режиме «StentCT». Баллонная ангиопластика постаневризматического стеноза (а, б), с достижением 
удовлетворительного ремоделирования несущей артерии, оптимальным раскрытием стента (в)
Fig. 4. Balloon angioplasty of postaneurysmal stenosis: а, б – straight, lateral projections in “Single shot” mode;  
в – 3D reconstruction in “StentCT” mode. Balloon angioplasty of postaneurysmal stenosis а, б) with achievement of satisfactory 
remodeling of the parent artery, with optimal stent opening (в)

а б гв

а б в
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уменьшение заполняющейся части аневриз-
мы с увеличением ее тромбированной части. 
На 2-е сутки после оперативного лечения па-
циентка в стабильном, компенсированном со-
стоянии выписана на амбулаторное лечение по 
месту жительства.

Обсуждение
Аневризмы кавернозного сегмента внутрен-

ней сонной артерии являются достаточно ред-
кой патологией и составляют от 3 до 5 % от всех 
церебральных аневризм [1]. Естественное те-
чение этих аневризм, при малом и обычном их 
размере, является достаточно благоприятным: 
в большинстве случаев они являются асим-
птомными и имеют крайне низкие риски раз-
рыва [4]. Симптомные аневризмы и аневриз-
мы, достигшие крупных и гигантских разме-
ров, обычно проявляют себя объемным воздей-
ствием на окружающие структуры [5, 6]. Наи-
более частыми симптомами аневризм кавер-
нозного сегмента являются развитие диплопии 
(65 %), а также боль и (или) онемение в лице со 
стороны аневризмы (59 %) вследствие их объ-
емного воздействия на глазодвигательные не-
рвы (чаще все три) и ветви тройничного нерва, 
проходящие в кавернозном синусе [7]. В редких 
случаях такие аневризмы могут воздействовать 
на зрительные нервы или хиазму с развитием 
зрительных нарушений [8]. Несмотря на более 
низкие риски разрыва аневризм кавернозного 
сегмента ВСА по сравнению с церебральными 
аневризмами других локализаций, при увели-
чении их размеров риски геморрагического те-
чения так же увеличиваются. Так, по данным 
исследования ISUIA, при средней продолжи-
тельности наблюдения 4,1 года разрывов анев-
ризм кавернозного сегмента внутренней сон-
ной артерии размером менее 13 мм не наблюда-
лось вовсе. Однако при достижении аневризма-
ми крупных (13–24 мм) и гигантских (≥25 мм) 
размеров ежегодный риск разрыва составлял 
0,6 и 1,28 % соответственно [9].

Чаще разрыв аневризм кавернозного сег-
мента ВСА приводит к формированию прямого 
каротидно-кавернозного соустья с развитием 
характерной триады симптомов – хемоз, пуль-
сирующий экзофтальм, систолический (гру-
бый) шум в периорбитальной области. Также 

при разрыве данных аневризм описаны слу-
чаи развития субарахноидального кровоиз-
лияния (САК) в результате перегрузки веноз-
ной системы, сопровождающееся ретроград-
ным дренированием в кортикальные вены [10]. 
Кроме того, в редких случаях при локализации 
крупных аневризм в переднем отделе сифона 
ВСА, расположенных экстрадурально в сонной 
борозде клиновидной кости, описаны случаи 
их разрыва непосредственно в клиновидную 
пазуху с развитием фатального профузного но-
сового кровотечения [10].

Частота развития САК при разрыве анев-
ризм кавернозного сегмента ВСА значимо ва-
рьирует в различных источниках и, по некото-
рым данным, может достигать 16 % [12, 13]. По-
мимо вышеуказанных причин, возможными 
причинами САК при разрыве аневризм данной 
локализации могут являться распространение 
купола аневризмы непосредственно в субарах-
ноидального пространство (САП), а также раз-
рушение стенки кавернозного синуса и турец-
кого седла с формированием непосредствен-
ного сообщения между кавернозным синусом 
и САП. Также, согласно данным Linskey et al., 
аневризмы кавернозного сегмента, выходящие 
за пределы дурального кольца, имеют более 
высокие риски вызвать САК в случае разрыва, 
по сравнению с аневризмами кавернозного сег-
мента ВСА других отделов [14].

Естественное течение симптомных анев-
ризм кавернозного сегмента достаточно вари-
абельно [14]. Симптоматика, вызванная объ-
емным воздействием аневризм, может как про-
грессировать, так и исчезнуть вовсе [14, 15]. 
Так, по данным исследования H. Stiebel-Kalish 
et al., включавшего в себя 125 пациентов с не-
оперированными аневризмами кавернозного 
сегмента ВСА, проявившими себя болью или 
диплопией, спонтанный полный или частич-
ный регресс симптоматики наблюдался в 56 % 
случаев [7]. Кроме того, стоит отметить, что 
спонтанное тромбирование гигантских анев-
ризм внутренней сонной артерии не являет-
ся редкостью и наблюдается в 13–22 % случа-
ев [16–18]. Однако в ряде случаев спонтанное 
тромбирование таких аневризм может сопро-
вождаться одномоментным тромбированием 
несущей артерии [19].
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Учитывая достаточно благоприятное тече-
ние, показаниями для оперативного лечения 
аневризм кавернозного сегмента ВСА могут яв-
ляться симптомное течение данных аневризм, 
распространение купола аневризмы в САП 
и клиновидную пазуху, с высокими рисками 
жизнеугрожающего кровотечения (САК, про-
фузное носовое кровотечение), а также уве-
личение аневризмы по данным исследований 
в динамике [1, 13].

На данный момент нет единых стандарти-
зированных подходов к лечению аневризм ка-
вернозного сегмента ВСА.

Среди открытых оперативных вмеша-
тельств вариантами лечения могут являться 
прямое микрохирургическое клипирование, а 
также деконструктивные вмешательства с по-
следующей реваскуляризацией либо без нее (в 
зависимости от результатов баллонной тест-
окклюзии). Прямое микрохирургическое кли-
пирование аневризм кавернозного сегмента 
ВСА, из-за глубинной локализации, сложного 
анатомического строения данной области, яв-
ляется достаточно трудной задачей и имеет вы-
сокие риски как интраоперационных, так и по-
слеоперационных осложнений с послеопера-
ционной заболеваемостью и смертностью, до-
стигающей 25 % [2, 3, 20, 21]. Так, по данным 
Sriamornrattanakul et al., при создании прямо-
го хирургического коридора для клипирования 
аневризм кавернозного сегмента ВСА практи-
чески невозможно избежать манипуляционной 
травмы черепно-мозговых нервов, что в боль-
шинстве случаев приводит к нарастанию не-
врологического дефицита в послеоперацион-
ном периоде. Кроме того, для сложного клипи-
рования этих аневризм в большинстве случа-
ев требуется длительная временная остановка 
кровотока, что также повышает риски разви-
тия тяжелых ишемических нарушений после 
операции [1].

Деконструктивные открытые операции 
с или без последующей реваскуляризации (в 
зависимости от результатов баллонной тест-
окклюзии) по поводу аневризм кавернозно-
го сегмента ВСА показали свою бóльшую эф-
фективность и меньшие риски осложнений, 
по сравнению с прямым клипированием анев-
ризм [22, 23]. Перед деконструктивными вме-

шательствами (как открытыми, так и эндова-
скулярными) для оценки достаточности колла-
терального кровотока пациентам проводится 
баллонная тест-окклюзия (БТО), по результа-
там которой (при нарастании очаговой невро-
логической симптоматики) определяют необхо-
димость в наложении анастомоза [24]. По дан-
ным Little et al., после открытых деконструк-
тивных вмешательств по поводу аневризм ка-
вернозного сегмента ВСА ипсилатеральные 
ишемические нарушения наблюдались в 13 % 
случаев, а ретроградное заполнение аневриз-
мы – в 19,5 % наблюдений [25]. По данным 
Shimizu et al., частота ишемических событий 
после таких операций составила 16,7 %. При 
этом тотальное выключение аневризм из кро-
вотока наблюдалось во всех наблюдениях [26].

Среди эндоваскулярных методов лечения 
одними из самых распространенных являют-
ся окклюзия аневризм отделяемыми спираля-
ми и деконструктивные вмешательства с про-
ведением предварительной баллонной тест-
окклюзии [27].

Окклюзия аневризм кавернозного сегмента 
ВСА отделяемыми спиралями является эффек-
тивным методом лечения и в большинстве слу-
чаев сопровождается облегчением симптомов 
объемного воздействия, вызванных аневриз-
мой. Так, по данным систематического обзора 
I. van der Schaaf et al., в который были вклю-
чены 69 пациентов с симптомными аневризма-
ми кавернозного сегмента ВСА, в 80 % случаев 
было достигнуто тотальное-субтотальное вы-
ключение аневризмы из кровотока (>90 %), а 
частичный или полный регресс симптоматики 
наблюдался в 96 % случаев, что обычно связы-
вают с уменьшением пульсационного воздей-
ствия аневризмы [27, 28]. Однако тотальная и 
(или) частичная окклюзия с плотной упаков-
кой отделяемыми спиралями в ряде случаев 
может привести к нарастанию объемного воз-
действия аневризмы и, как следствие, к разви-
тию стойкого неврологического дефицита в по-
слеоперационном периоде [27].

Эндоваскулярные деконструктивные опера-
ции показали себя как чрезвычайно эффектив-
ный и безопасный метод лечения аневризм ка-
вернозного сегмента ВСА. Так, по данным ис-
следования W. Van Rooij et al., среди 55 паци-
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ентов с аневризмами кавернозного сегмента 
ВСА (средний размер аневризм – 18 мм), кото-
рым была проведена деконструктивная эндо-
васкулярная операция (в том числе в 5 случаях 
комбинированного лечения с наложением ана-
стомоза в связи с отрицательным результатом 
БТО), частота тотального выключения анев-
ризм из кровотока составила 100 %, леталь-
ность – 0 %, заболеваемость – 2 %, а улучше-
ние симптомов, связанных с функцией череп-
но-мозговых нервов, наблюдалось в 92 % слу-
чаев [24].

Использование техники ремоделирования 
несущего сосуда с использованием поток-от-
клоняющих стентов является революцион-
ным шагом в лечении аневризм сложной кон-
фигурации, в том числе аневризм кавернозно-
го сегмента ВСА. Механизм действия данно-
го устройства заключается в перенаправлении 
потока крови в несущий сосуд, что замедляет 
кровоток между сосудом и аневризмой, созда-
вая условия для тромбирования полости анев-
ризмы и способствуя эндотелизации ее шейки 
[29–31].

Изначально показаниями для использо-
вания поток-отклоняющих стентов являлись 
большие и гигантские аневризмы с широкой 
шейкой, в том числе расположенные в кавер-
нозном или супраклиноидных отделах ВСА 
[29].

Исследование PUFS (2013–2017), основной 
задачей которого было оценить безопасность 
и эффективность использования поток-откло-
няющих стентов в лечении сложных аневризм 
ВСА, доказало эффективность такого метода 
лечения с высокой частотой тотальной окклю-
зии аневризм и низким риском развития небла-
гоприятных исходов. К 1-му году наблюдения 
тотальное выключение аневризм было достиг-
нуто у 86,8 % пациентов, к 5-му году наблю-
дения частота тотальной окклюзии аневризм 
составила 95,2 % [32–34]. Схожие результаты 
были получены в исследовании P. K. Nelson et 
al., где тотальность выключения аневризм из 
кровотока после имплантации поток-отклоня-
ющего стента приближалась к 100 %, а показа-
тели заболеваемости и смертности были край-
не низкими и составляли 2,3 и 0,44 % соответ-
ственно [35].

Несмотря на вышеперечисленные преиму-
щества поток-отклоняющих стентов, радиаль-
ная сила раскрытия плетеных стентов, к ко-
торым также относятся поток-отклоняющие 
стенты, в разы меньше, чем у стентов, изготов-
ленных по технологии лазерной резки, и в ряде 
случаев ее недостаточно для раскрытия интра-
краниальных стенозов. Сохранение зоны сте-
нозирования несущего сосуда после импланта-
ции поток-отклоняющего стента является до-
статочно грозным предиктором ишемических 
осложнений в отдаленном периоде [36]. Хоро-
шо известным методом коррекции «in-stent»-
стенозов является баллонная ангиопластика. 
В большинстве случаев использование компла-
енсных баллонов позволяет ремоделировать 
пораженный участок сосуда с полным восста-
новлением его проходимости, а также добиться 
адекватного прилегания стента к стенке несу-
щей артерии. Несмотря на это, при проведении 
баллонной ангиопластики церебральных арте-
рий существуют риски развития тяжелых ос-
ложнений, таких как диссекция несущей арте-
рии, а также миграция стента, которые могут 
значимо повлиять на результаты лечения па-
циента [37].

Все описанные преимущества поток-откло-
няющих стентов стали определяющими в вы-
боре данной тактики у нашей пациентки.

Заключение
Имплантация поток-отклоняющего стента 

является методом выбора при лечении круп-
ных и гигантских аневризм кавернозного сег-
мента внутренней сонной артерии. Данный 
метод позволяет достичь реконструкции по-
раженного сегмента и выключения аневриз-
мы из кровотока. За счет отсроченного сниже-
ния давления в мешке аневризмы и пульсаци-
онного воздействия на окружающие структу-
ры обеспечивается внутренняя декомпрессия 
с уменьшением объемного воздействия анев-
ризмы на прилежащие структуры, обеспечи-
вая в отдаленном послеоперационном периоде 
восстановление функций глазодвигательных 
нервов в подавляющем числе наблюдений.
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Резюме
Частота спондилодисцита составляет 1,0–2,5 случая на 100 000 населения, или 4–8 % в общей структуре остеомиелита. 
В некоторых исследованиях общая заболеваемость варьирует от 2,2 до 11,3 случая на 100 000 и выше.
Цель исследования – показать значимость пересмотра клинических рекомендаций и выявить слабые звенья на дого-
спитальном этапе.
Проведен сравнительный анализ актуальных научных статей.
Методы выявление сподилодисцита на сегодняшний день очень неоднозначны и требуют создания единого протокола.
Диагностика спондилодисцита на догоспитальном этапе неэффективна. У большинства пациентов заболевание выяв-
ляется в запущенной стадии. Для повышения эффективности медицинской помощи и снижения неврологического де-
фицита у данной категории пациентов требуется пересмотр клинических рекомендаций с созданием единого протокола 
для воспалительных заболеваний позвоночника.
Ключевые слова: спондилодисцит, спондилит, дисцит, воспалительное заболевание позвоночника
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Abstract
The frequency of spondylodiscitis is 1.0–2.5 cases per 100 000 population, accounting for 4–8 % of the total structure of 
osteomyelitis.
In some studies, the overall incidence varies from 2.2 to 11.3 cases per 100 000 and above.
The aim of the study – to show the significance of the revision of clinical recommendations and to identify weak links at the 
pre-hospital stage.
A comparative analysis of the relevance of scientific articles was carried out.
The methods of detecting spodilodiscite are very ambiguous, today they require the creation of a single protocol.
Diagnosis of spondylodiscitis at the prehospital stage is not effective. In most patients, the disease is detected in the advanced 
stage. To improve the effectiveness of medical care and reduce neurological deficit in this category of patients, it is necessary to 
revise clinical recommendations with the creation of a single protocol for inflammatory diseases of the spine.
Keywords: spondylodiscitis, spondylitis, discitis, inflammatory disease of the spine
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8]. Неблагоприятными прогностическими фак-
торами являются возраст старше 75 лет, невро-
логические нарушения, имеющиеся на момент 
постановки диагноза, сопутствующий бактери-
альный эндокардит, заместительная почечная 
терапия (диализ), отсутствие микробной иден-
тификации и спондилодисцит, вызванный зо-
лотистым стафилококком [9].

Спондилодисцит может возникать в любом 
возрасте, но чаще встречается у пожилых паци-
ентов (средний возраст – 59–69 лет), по некото-
рым данным, преимущественно поражает па-
циентов старше 70 лет, с преобладанием муж-
чин (52–69 %), часто выявляется у пациентов, 
имеющих вторичные иммунодефицитные со-
стояния и входящих в так называемую группу 
риска (лица, употребляющие наркотики вну-
тривенно, ВИЧ-инфицированные и онкологиче-
ские больные), и у пациентов с системными за-
болеваниями – диабетом, бронхиальной астмой, 
хронической болезнью легких, коллагенозами. 
У них, наряду с выраженным деструктивным 
поражением позвоночника, отмечается боль-
шой процент септических осложнений [8, 9].

Спондилодисцит преимущественно пора-
жает пояснично-крестцовый отдел позвоноч-
ника – 52–55 % случаев, в 20–26 % случаев – 
грудной отдел, в 10–22 % случаев – шейный от-
дел позвоночника [2, 12].

В 30,4 % случаев спондилодисцит осложня-
ется абсцессом. В 6,6 % случаев возникает не-

Введение
Спондилодисцит – инфекционное воспали-

тельное деструктивное заболевание позвоноч-
ника и его структурных элементов (тел позвон-
ков, межпозвонковых дисков, связочного ап-
парата, межпозвонковых суставов), вызванное 
любым бактериальным агентом. Спондилодис-
цит – заболевание, требующее мультидисци-
плинарного подхода для определения наибо-
лее оптимального метода лечения [1–3].

Спондилодисцит является сложным и мно-
гофакторным заболеванием, диагностика и ле-
чение которого по-прежнему остаются слож-
ными, и общие рекомендации по лечению до 
сих пор отсутствуют [4]. Частота спондилодис-
цита составляет 1,0–2,5 случая на 100 000 насе-
ления, или 4–8 % в общей структуре остеоми-
елита [1, 2], варьируя от 2,2 до 11,3 случая на 
100 000 и выше [5, 6].

Современное течение неспецифического 
спондилодисцита характеризуется тяжелы-
ми формами, сопровождающимися выражен-
ным болевым синдромом, неврологическими 
нарушениями (17,6 %) и септическим течением 
(30,1 %). Диагностические ошибки на догоспи-
тальном этапе составляли более 50 % [7].

От 5,8 до 14,6 % случаев спондилодисцита 
осложняются сепсисом, в 1,2–8,0 % приводят 
к летальным исходам [1, 7].

Летальность при спондилодисците, по дан-
ным разных авторов, колеблется от 3 до 24 % [3, 
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стабильность позвоночника. В 54,7 % спон-
дилодисцит требует хирургического лечения. 
В 27,8 % случаев спондилодисцита возника-
ют неврологические нарушения в результате 
сдавления невральных структур, которые мо-
гут быть следствием нестабильности либо фор-
мирования эпидурального абсцесса. Абсцессы, 
осложняющие течение спондилодисцита, в ос-
новном возникают в пояснично-крестцовом от-
деле (60,4 %) и имеют паравертебральную лока-
лизацию; в грудном отделе абсцессы выявляют-
ся в 32,6 % случаев с преимущественно эпиду-
ральной локализацией; в 7 % случаев абсцессы 
возникают в шейном отделе позвоночника, в ос-
новном с эпидуральной локализацией. При на-
личии абсцесса сдавление спинного мозга в ос-
новном происходит в шейном отделе (55,9 %), не-
врологический дефицит наблюдается более чем 
в половине случаев (65 %) [2, 13, 14].

За последние годы заболеваемость спонди-
лодисцитом значительно увеличилась и не- 
уклонно растет из-за старения населения 
с присущими ему сопутствующими заболева-
ниями, увеличением числа пациентов с осла-
бленным иммунитетом, ростом внутривенно-
го употребления наркотиков и улучшением ди-
агностических возможностей, особенно в свя-
зи с широким использованием магнитно-резо-
нансной томографии (МРТ) [2, 3, 5].

Этиология
Обычно выделяют три типа спондилодисци-

та: пиогенный, гранулематозный (туберкулез-
ный, бруцеллезный, аспергиллезный и грибко-
вый) и паразитарный. В середине ХХ в. боль-
шинство зарегистрированных случаев с часто-
той до 59 % случаев были вызваны микобак-
терией туберкулеза. В настоящее время толь-
ко 24 % случаев спондилодисцита являют-
ся туберкулезными, и подавляющее большин-
ство случаев спинальных инфекций являются 
гнойными, но в развивающихся странах мико-
бактерия туберкулеза является наиболее рас-
пространенным возбудителем спондилодисци-
та, достигая 46 % случаев. Неспецифический 
спондилодисцит обычно является монобакте-
риальной инфекцией и более чем в 50 % случа-
ев в Европе вызывается золотистым стафило-
кокком, за которым по частоте следуют грамот- 

рицательные патогены, например, кишечная 
палочка (11–25 %) [3, 6].

Патогенез
Спондилодисцит возникает вторично в ре-

зультате гематогенного распространения бак-
терий или прямого инфицирования из соседне-
го очага инфекции. Гематогенная диссемина-
ция является наиболее частой причиной спон-
дилодисцита и происходит главным образом че-
рез артериальное русло, в меньшей степени че-
рез венозное. Наиболее распространенной лока-
лизацией в случаях гематогенного распростра-
нения является поясничный отдел позвоночни-
ка (58 %), за которым по частоте следуют груд-
ной (30 %) и шейный (11 %) отделы позвоноч-
ника. Инвазия возбудителя инфекции обычно 
происходит через кожу, дыхательные пути, мо-
чеполовые пути, желудочно-кишечный тракт 
или ротовую полость, что приводит к бактери-
емии. Наличие в своей структуре костного моз-
га и обильное кровоснабжение позвоночника де-
лают его особенно уязвимым для бактериаль-
ной инфекции. Обычное вовлечение сегментов 
смежных диску позвонков объясняется типом 
артериальным снабжением позвоночника.

Бактерии также могут попасть в позвоноч-
ник путем прямой инвазии из прилежащего оча-
га инфекции, особенно в верхней части шейного 
отдела позвоночника, которая находится близко 
к ротовой полости, или как осложнение медицин-
ского вмешательства (операции на позвоночни-
ке, люмбальные пункции, эпидуральная анесте-
зия). В данной ситуации поражаются преимуще-
ственно задние отделы позвоночника, так же как 
при туберкулезе и грибковом спондилите [4, 13].

Диагностика
Диагностика спондилодисцита сложна и име-

ет трудности, диагностические ошибки достига-
ют 50–80 %. Поскольку спондилодисцит часто 
является осложнением отдаленного инфекцион-
ного процесса, вызывающего бактериемию, в от-
носительно неспецифическом наборе симптомов 
спондилодисцита первоначально может преобла-
дать первичная инфекция. Из-за неспецифично-
сти симптомов задержки в диагностике нередки, 
несмотря на расширяющееся использование и 
доступность методов диагностики, клиническая 
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картина часто неясна, вследствие чего возникает 
значительная задержка в постановке диагноза, и 
нередко диагноз устанавливается только спустя 
месяц после начала заболевания, а средние сро-
ки поступления пациентов в клинику для специ-
ализированного лечения составляют 3–4 месяца 
[3, 6, 11, 13, 14].

Дифференциальный диагноз включает 
в себя дегенеративное поражение позвоночни-
ка, патологический перелом, ревматическую 
полимиалгию, гемангиому позвонка, опухоле-
вое поражение позвоночника, анкилозирую-
щий спондилоартрит [6].

Диагностика спондилодисцита начинается 
с анализа клинической картины, при которой 
подавляющее большинство пациентов (91 %) 
предъявляют жалобы на боль в позвоночнике, 
являющуюся наиболее распространенным сим-
птомом [4]. Несмотря на то, что боль в позво-
ночнике является наиболее часто регистриру-
емой патологией в мире, в отношении спонди-
лодисцита должны насторожить боль в позво-
ночнике, связанная с лихорадкой и (или) повы-
шенным уровнем С-реактивного белка (СРБ), 
возраст старше 35 лет, парентеральное приме-
нение лекарственных препаратов, нарушение 
процесса заживления раны или места пункции 
после чрескожного или открытого вмешатель-
ства на позвоночнике. Боль в позвоночнике при-
сутствует более чем у 80 % пациентов на момент 
постановки диагноза. Боль (аксиальная и (или) 
корешковая) обычно постоянная и усиливается 
в ночное время. Однако до 15 % пациентов мо-
гут не испытывать боли. Боли в грудном отде-
ле могут напоминать пневмонию или плеврит, 
в поясничном отделе имитируют острый живот, 
динамическую непроходимость, боль при остео-
хондрозе позвоночника [3, 5, 7].

Исследования сыворотки крови имеют низ-
кую специфичность к заболеванию и могут быть 
ненадежными в диагностике. Тем не менее ско-
рость оседания эритроцитов (СОЭ) и СРБ часто 
повышены, а уровни С-реактивного белка мо-
гут быть полезны для определения клиническо-
го ответа после постановки диагноза. Повыше-
ние СОЭ коррелирует с наличием воспалитель-
ной реакции, но оно не является специфичным 
для инфекции. Уровень СРБ быстро повышает-
ся после начала бактериальной инфекции. Он 

повышен у большинства пациентов и является 
более специфичным, чем СОЭ [15, 17].

Лейкоцитоз при спондилодисците отмечается 
не всегда, в то время как повышенный уровень 
СРБ наблюдается в 90–98 % случаев [6]. Уро-
вень СРБ имеет диагностическое и прогности-
ческое значение при спондилодисците. В ретро-
спективном когортном исследовании более трех 
четвертей пациентов с выявленным возбудите-
лем страдали лихорадкой и имели более высокий 
уровень СРБ при поступлении [15, 17]. В исследо-
вании Loibl et al. значение СРБ ≥100 мг/л при по-
ступлении было связано с более высокой леталь-
ностью. Однако нормальное значение СРБ не ис-
ключает спондилодисцита [6, 7, 14].

МРТ и остеосцинтиграфия являются наибо-
лее чувствительными методами визуализации 
для выявления инфекционного спондилодисци-
та [4]. МРТ является предпочтительным мето-
дом, «золотым стандартом» визуализации для 
диагностики остеомиелита позвоночника и ре-
комендуется из-за ее высокой чувствительности, 
специфичности и точности (96, 92 и 94 % соответ-
ственно) [9].

Следующим по достоверности методом луче-
вой диагностики, в случае противопоказаний 
к МРТ, является позитронно-эмиссионная ком-
пьютерная томография (ПЭТ-КТ) с 18-фтор-2-
дезокси-D-глюкозой (FDG) с измерением стан-
дартизированной величины поглощения (SUV) 
каждого очага. Чувствительность ПЭТ-КТ со-
ставляет 95 %, а специфичность – 91 %. Кро-
ме первично диагностического значения, ПЭТ-
КТ имеет значение в дифдиагностике с опухоле-
вым поражением, а при установленном диагнозе 
спондилодисцита дает дополнительную инфор-
мацию о наличии других септических очагов, а 
также помогает определить «места входа» при 
планирования биопсии очага поражения [7, 10].

Мультиспиральная компьютерная томо-
графия (МСКТ) – следующий по достоверно-
сти метод, в случае недоступности и противо-
показаний к МРТ и ПЭТ-КТ. Также МСКТ дает 
информацию для оценки степени деструкции 
костной ткани и потенциальной нестабильно-
сти пораженного сегмента при установленном 
диагнозе спондилодисцита [7].

Посев крови на стерильность с целью выяв-
ления возбудителя инфекции является важным 
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этапом диагностики. В случае отрицательных по-
севов крови могут быть информативны серологи-
ческое и молекулярно-биологическое (полимераз-
ная цепная реакция, ПЦР) исследования. ПЦР-
диагностика имеет ведущее значение для выявле-
ния редких патогенов, которые не растут в клас-
сической культуре: Mycoplasma, Trophyrema whip-
plei, Coxiella burnetii, Bartonella henselae [7, 11].

Чрескожная пункционная биопсия меж-
позвонкового диска или пораженного позвон-
ка обычно подтверждает клиническое и (или) 
рентгенологическое подозрение на спондило-
дисцит, помогает в дифференциальной диагно-
стике между инфекционными и неинфекцион-
ными поражениями позвоночника и опреде-
ляет конкретный возбудитель инфекции. По-
скольку как посев, так и гистология биоптатов 
могут быть отрицательными, несмотря на на-
личие инфекции, при двукратном повторении 
следует проводить открытую биопсию [8, 9].

Сочетание микробиологического и гисто-
логического анализов повышает чувствитель-
ность до 60–65 %, при этом специфичность до-
стигает 100 % [12].

Классификация
Универсальной, принятой большинством 

специалистов классификации спондилодисци-
та в настоящее время не существует, чаще ав-
торы публикаций предлагают алгоритм дей-
ствий для лечения данной патологии.

В отечественной медицине основной клас-
сификацией гематогенного остеомиелита по-
звоночника являлась классификация В. Я. Фи-
щенко, опубликованная в 1983 г. и носившая 
исключительно описательный характер. Ав-
тор предложил классификацию инфекцион-
ных процессов в позвоночнике на основе кли-
нического течения, выделив острую, хрониче-
скую рецидивирующую и первично-хрониче-
скую формы остеомиелита позвоночника.

R. R. Calderone и J. M. Larsen (1996) пред-
ложили клинико-анатомическую классифика-
цию инфекционных процессов в позвоночни-
ке и паравертебральных тканях. В русскоя-
зычной версии классификация представлена 
С. А. Тиходеевым и А. А. Вишневским, а также 
Э. В. Ульрихом и А. Ю. Мушкиным [16] (табл. 1).

L. Homagk et al. предложили клинико-рент-
генологическую классификацию спондилодис-
цита, ориентированную на хирургическое ле-
чение. В основу классификации легли костная 
деструкция с нестабильностью, неврологиче-
ский дефицит, вовлечение паравертебральных 
тканей [14] (табл. 2; 3).

Рекомендации выбора тактики в зависимо-
сти от степени тяжести процесса:

I степень – консервативная терапия или за-
дняя стабилизация. Биопсия, антибактериаль-
ная терапия 12 недель;

II степень – задняя стабилизация, биоп-
сия, репозиция, санация паравертебральных 

Таблица 1. Клинико-анатомическая классификация инфекционных процессов  
в позвоночнике и паравертебральных тканях (R. R. Calderone и J. M. Larsen, 1996 г.)
Table 1. Clinical and anatomical classification of infectious processes in the spine and paravertebral tissues 
(R. R. Calderone and J. M. Larsen, 1996)

Пораженный отдел 
позвоночника Пораженные структуры Используемые названия заболевания 

Передний 

Тела позвонков Остеомиелит позвоночника. Спондилодисцит. Спонди-
лит. Туберкулезный спондилит, или болезнь Потта 

Межпозвонковые диски Дисцит 
Паравертебральные простран-

ства 
Паравертебральный абсцесс. Псоас-абсцесс. 

Ретрофарингеальный абсцесс. Медиастенит, эмпиема 

Задний 

Подкожные пространства Поверхностная раневая инфекция. Инфицированная 
серома. Глубокая раневая инфекция 

Субфасциальные пространства Параспинальный абсцесс 

Задние элементы позвонков Остеомиелит, спондилоартрит. Глубокая раневая 
инфекция 

Позвоночный 
канал 

Эпидуральное пространство Эпидуральный абсцесс, эпидурит 
Оболочки спинного мозга Менингит 

Субдуральное пространство Субдуральный абсцесс 
Спинной мозг Миелит, интрамедуллярный абсцесс 
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тканей, вторым этапом – вентральная стабили-
зация, антибактериальная терапия 12 недель;

III степень – задняя стабилизация 
с ламинэктомией, дискэктомия из заднего до-
ступа с гистологическим исследованием, ло-
кальные формы антибактериальной терапии, 
санация вовлеченных паравертебральных 
тканей, ранняя вентральная стабилизация, 
антибактериальная терапия 12 недель [7].

Лечение
Задачами лечения спондилодисцита явля-

ются устранение очага инфекции, восстанов-
ление функциональности позвоночника (вос-
становление и сохранение структуры и ста-
бильности), коррекция неврологических нару-
шений и уменьшение болевого синдрома [5].

Спондилодисцит в большинстве случаев 
при отсутствии неврологического дефицита, 
значительной кифотической деформации или 
нестабильности позвоночника лечится консер-
вативно. В случае неэффективности длитель-
ного консервативного лечения, возникновения 
осложнений, таких как сепсис, неврологиче-
ские нарушения, а также при продолжающей-
ся деструкции позвонков, приводящей к ран-
ней или поздней нестабильности позвоночни-
ка или сегментарному кифозу с выраженным 
болевым синдромом, показано хирургическое 
вмешательство [13].

Заключение
Данный обзор отображает, насколько неод-

нозначны подходы к диагностике такой пато-
логии, как спондилодисцит. Актуальные кли-
нические рекомендации по воспалительным 
заболеваниям позвоночника от 2015 г. требу-
ют пересмотра, исходя из современных воз-
можностей стационаров. Основными критери-
ями госпитализации пациентов являются по-

вышенные провоспалительные маркеры кро-
ви, в частности, СРБ и СОЭ, наличие паравер-
тебрального абсцесса, отрицательная динами-
ка на амбулаторном лечении.
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Резюме
ВВЕДЕНИЕ. Применение ламинопластики все чаще встречается в современной клинической практике. Несмотря на 
очевидные преимущества, данная операция сопряжена с рядом проблем, кроме того, как и любая инвазивная процеду-
ра, сопряжена с потенциальными осложнениями. В последние годы революционные достижения в области информаци-
онных технологий изменили множество дисциплин и секторов, причем медицина, а точнее – нейрохирургия, стала важ-
нейшей областью таких инновационных метаморфоз. Пересечение искусственного интеллекта (ИИ) и нейрохирургии 
предвещает футуристическую главу с беспрецедентным потенциалом, которая обещает улучшение условий хирургиче-
ской практики и результатов лечения пациентов. В основе развития этого направления можно рассмотреть применение 
ИИ к методу ламинопластики.
ЦЕЛЬ. Проанализировать возможности использования ИИ при ламинопластике как важнейшем методе декомпрессии 
позвоночного канала.
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Был произведен метаанализ по публикациям на данную тематику на англо- и русско-
язычных ресурсах PubMed, Medscape, eLIBRARY. Поиск осуществлялся по ключевым словам: «ИИ», «ламинопластика», 
«задний доступ», «внедрение ИИ в нейрохирургию», «шейный отдел позвоночника». Все работы рассматривались во 
временном диапазоне с 2019 по 2023 г. Количество отобранных и проанализированных работ – 68.
РЕЗУЛЬТАТЫ. Выявлены данные о положительных исходах применения ИИ в нейрохирургии, а именно – связан-
ные с анализом инструментальных данных (МРТ), дооперационных исследований, интраоперационных изменений и 
также непосредственное применение ИИ в операционном вмешательстве.
ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Интегрируя ИИ, мы можем оптимизировать точность диагностики, хирургическое планирование и 
оперативную точность, значительно улучшая результаты лечения пациентов. Тем не менее внедрение ИИ сопряжено 
с соответствующими этическими и правовыми соображениями, которые требуют тщательного изучения.
Ключевые слова: ламинопластика, искусственный интеллект, шейный отдел позвоночника, нейрохирургия
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ARTIFICIAL INTELLIGENCE IN MODERN NEUROSURGERY:  
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Abstract
INTRODUCTION. The use of laminoplasty is increasingly common in modern clinical practice. Despite the obvious 
advantages, this operation is fraught with a number of problems, in addition, like any invasive procedure, it is fraught with 
potential complications. In recent years, revolutionary advances in technology have changed many disciplines and sectors, with 
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medicine, more specifically neurosurgery, becoming the most important area of such innovative metamorphoses. The 
intersection of artificial intelligence (AI) and neurosurgery heralds a futuristic chapter with unprecedented potential that 
promises improved surgical practice conditions and patient outcomes. The application of AI to the laminoplasty method can be 
considered as the basis for the development of this direction.
AIM. To to analyze the possibilities of using AI in laminoplasty, the most important method of decompression of the spinal 
canal.
MATERIALS AND METHODS. A meta-analysis was carried out on publications on this topic, on English- and Russian-
language resources: PubMed, Medscape, eLibrary. The search was carried out by keywords: “AI”, “laminoplasty”, “posterior 
access”, “introduction of AI into neurosurgery”, “cervical spine”. All works were considered in the time range from 2019 to 2023. 
The number of selected and analyzed works is 68.
RESULTS. The data on the positive outcomes of the use of AI in neurosurgery were revealed, namely, those related to the 
analysis of instrumental data (MRI), preoperative studies, intraoperative changes and also the direct use of AI in surgical 
intervention.
CONCLUSION. By integrating AI, we can optimize diagnostic accuracy, surgical planning, and operational accuracy, 
significantly improving patient outcomes. However, the introduction of AI involves relevant ethical and legal considerations 
that require careful study.
Keywords: laminoplasty, artificial intelligence, cervical spine, neurosurgery

For citation: Urtaev A. I., Ivanenko A. V. Artificial intelligence in modern neurosurgery: new perspectives of 
laminoplasty. Russian neurosurgical journal named after professor A. L. Polenov. 2024;XVI(2):211–217. DOI: 
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даря возможностям его применения и много-
численным преимуществам. В последние годы 
технологии ИИ применяются на различных 
этапах нейрохирургических процедур, помо-
гая в предоперационном планировании, ин-
траоперационной навигации, послеоперацион-
ном мониторинге и последующем наблюдении 
за пациентами. Важно отметить, что с разви-
тием технологического процесса растет коли-
чество публикуемых научных работ и исследо-
ваний, связанных с применением ИИ в меди-
цине и нейрохирургии. Был произведен мета-
анализ по публикациям на данную тематику 
на англо- и русскоязычных ресурсах PubMed, 
Medscape, eLIBRARY. Поиск осуществлялся 
по ключевым словам «ИИ», «ламинопласти-
ка», «задний доступ», «внедрение ИИ в ней-
рохирургию», «шейный отдел позвоночника». 
Все работы рассматривались во временном ди-
апазоне с 2019 по 2023 г. Количество отобран-
ных и проанализированных работ – 68. Из них 
в 2019 г. было опубликовано 6 научных работ, 
в 2020 и 2021 г. – по 14 публикаций, в 2022 г. – 
18, в 2023 г. – 16 работ (таблица; рисунок).

На этапе предоперационного планирования 
алгоритмы на базе ИИ могут анализировать 
данные о конкретном пациенте, интерпрети-
ровать медицинскую визуализацию и помогать 
в разработке персонализированных планов хи-
рургического вмешательства, прогнозируя по-
тенциальные риски и исходы. Модели ИИ мо-

Введение
Ламинопластика, известная хирургическая 

методика, направлена на расширение сужен-
ного позвоночного канала. Несмотря на оче-
видные преимущества, данная операция со-
пряжена с рядом проблем, связанных с риском 
неврологических повреждений и нестабильно-
сти позвоночника. Совершенствование хирур-
гических методов со временем сделали эту про-
цедуру более безопасной, риски и проблемы, 
связанные с ламинопластикой, подчеркива-
ют необходимость дальнейших исследований и 
усовершенствований на практике.

В то время как эффективность этой методи-
ки доказана годами, появление искусственного 
интеллекта (ИИ) открывает новые возможно-
сти для оптимизации и решения текущих за-
дач, связанных с ламинопластикой.

Данный обзор направлен на анализ возмож-
ностей ИИ от предоперационного планирова-
ния до послеоперационного ухода, связанных 
с этим технологических рисков и этических со-
ображений.

Цель работы – проанализировать возмож-
ности использования ИИ при ламинопласти-
ке как важнейшем методе декомпрессии позво-
ночного канала.

Материалы и методы исследования
ИИ становится важным фактором, меняю-

щим «правила игры» в нейрохирургии, благо-
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Во время операции ИИ занимает централь-
ное место благодаря передовым инструментам 
интраоперационной навигации. Роботизиро-
ванные системы, поддерживаемые ИИ, про-
демонстрировали замечательную точность и 
управляемость в малоинвазивной нейрохирур-
гии, предоставляя хирургам беспрецедентный 
доступ к сложным структурам мозга и сводя 
к минимуму потенциальное повреждение здо-
ровых тканей. Методы визуализации, основан-
ные на ИИ, также используются в режиме ре-
ального времени, внося коррективы в ход опе-
рации, тем самым повышая хирургическую 
точность и улучшая результаты.

В послеоперационном периоде системы ИИ 
могут помочь в мониторинге прогресса паци-
ентов и их реакции на лечение. Прогностиче-
ская аналитика позволяет на ранней стадии 
выявлять потенциальные осложнения, такие 
как кровоизлияние, инфекция или когнитив-
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гут эффективно различать ткани и поврежде-
ния, предоставляя подробный анализ анато-
мических и патологических особенностей в по-
мощь хирургам.
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ные изменения, облегчая оперативное вмеша-
тельство.

ИИ приносит несколько заметных преиму-
ществ в этой области. К ним относятся повы-
шенная хирургическая точность, персонали-
зированный уход за пациентами, улучшенные 
результаты и потенциальное снижение затрат 
на здравоохранение за счет оптимизации про-
цессов и сокращения срока пребывания в боль-
нице.

Однако важно сбалансировать энтузиазм 
в отношении ИИ с пониманием ограничений 
и этических последствий, связанных с его ис-
пользованием. Существующая нормативно-
правовая база должна учитывать стремитель-
ный прогресс в области технологий ИИ, обе-
спечивая безопасность пациентов и защиту 
данных.

Результаты исследования
Одним из наиболее важных аспектов успеш-

ной нейрохирургии является точная диагно-
стика, в которой ИИ добился больших успе-
хов. Алгоритмы машинного обучения, подмно-
жество ИИ, могут анализировать сложные ме-
дицинские изображения для выявления ано-
малий позвоночника с поразительной точно-
стью. Например, ИИ может обрабатывать дан-
ные магнитно-резонансной томографии (МРТ) 
или компьютерной томографии (КТ), чтобы 
точно локализовать области компрессии позво-
ночника, различать типы тканей и даже обна-
руживать и количественно оценивать степень 
сужения позвоночного канала [11]. Такая авто-
матизация диагностических процедур не толь-
ко ускоряет процесс, но и снижает вероятность 
человеческой ошибки, что чрезвычайно полез-
но в чувствительной ко времени и требующей 
точности области нейрохирургии.

На этапе планирования операции интегри-
рованные с ИИ системы могут использовать 
данные о конкретном пациенте, историю бо-
лезни и визуализацию для создания подроб-
ных трехмерных изображений спинного мозга 
и окружающих структур. Эти цифровые моде-
ли могут помочь нейрохирургам визуализиро-
вать анатомию, рассмотреть несколько хирур-
гических подходов и выбрать наиболее опти-
мальный из них. Кроме того, возможности про-

гнозной аналитики ИИ могут оказаться неоце-
нимыми для прогнозирования потенциальных 
хирургических осложнений на основе характе-
ристик пациента и, таким образом, для соот-
ветствующей подготовки.

Применение ИИ не заканчивается плани-
рованием – оно продолжается и во время са-
мой хирургической процедуры. Роботы на ос-
нове ИИ, такие как хирургическая система da 
Vinci, в настоящее время используются в раз-
личных областях хирургии [12]. Такие системы 
повышают ловкость и точность хирурга, позво-
ляя более точно размещать хирургические ин-
струменты, снижая травматизацию тканей и 
улучшая результаты лечения пациентов. Визу-
ализация в режиме реального времени также 
играет решающую роль в ламинопластике. Ал-
горитмы глубокого обучения могут помочь рас-
познать и компенсировать интраоперацион-
ные изменения, такие как сдавление спинного 
мозга. Такая оперативная настройка и расчет 
значительно влияют на успех операции, сво-
дя к минимуму потенциальное повреждение 
окружающих тканей.

В тандеме с роботами ИИ играет важную 
роль в минимизации интраоперационного об-
лучения, что является постоянной проблемой 
при процедурах на позвоночнике. Как прави-
ло, рентгеноскопическая визуализация необ-
ходима для поддержания точности ламинопла-
стики. Алгоритмы ИИ могут сократить количе-
ство изображений, необходимых для обеспече-
ния точного размещения инструментов, тем са-
мым снижая радиационное воздействие.

ИИ также улучшает результаты хирурги-
ческого вмешательства после ламинопласти-
ки. Модели машинного обучения могут отсле-
живать прогресс заживления, наличие ослож-
нений, таких как инфекция или неправиль-
ная установка имплантов, и даже прогнозиро-
вать необходимость дальнейшего хирургиче-
ского вмешательства. Умные носимые устрой-
ства, подключенные к программному обеспече-
нию ИИ, могут собирать данные пациента для 
удаленного мониторинга без ненужных посе-
щений больницы пациентом, обеспечивая бо-
лее быстрое восстановление [13].

Интеграция ИИ не лишена своих проблем. 
Потенциальные недостатки включают в себя 
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значительные затраты, связанные с внедрени-
ем ИИ, наряду с проблемами конфиденциаль-
ности данных и беспокойством по поводу ком-
пьютерных ошибок. Будущие технологические 
достижения должны решить эти проблемы, на-
ряду с повышением эффективности и точности 
ИИ для улучшения ухода за пациентами.

Обсуждение
Одним из наиболее перспективных направ-

лений развития ИИ в нейрохирургии являет-
ся прогностическая аналитика. Анализируя 
огромные объемы данных о пациентах, алго-
ритмы ИИ потенциально могут прогнозиро-
вать результаты операции, осложнения и, сле-
довательно, адаптировать планы хирургиче-
ского вмешательства к потребностям каждого 
пациента [14]. Эти модели, называемые «точ-
ной медициной», могли бы значительно улуч-
шить результаты лечения пациентов и общее 
качество медицинской помощи за счет эффек-
тивного распределения ресурсов и снижения 
факторов риска.

ИИ и компьютерное обучение также могут 
значительно помочь в раннем выявлении и 
классификации неврологических расстройств. 
В работе N. V. Petukhova et al. [15] представ-
лены данные, подтверждающие, что в насто-
ящее время диагностика таких состояний ча-
сто отнимает много времени и субъективна, 
ИИ может оптимизировать эти процессы, по-
могая выявлять закономерности в симптомах 
пациентов, генетических данных и сканиро-
вании изображений, которые могут указы-
вать на конкретные патологии. Раннее выяв-
ление позволяет проводить быстрое и эффек-
тивное лечение, радикально улучшая качество 
жизни пациентов. Кроме того, интеграция ИИ 
с хирургической робототехникой остается бла-
годатной почвой для инноваций. Использова-
ние ИИ для улучшения нейрохирургических 
процедур с помощью роботов может привести 
к снижению хирургической травматичности, 
минимизации инвазивности и повышению 
точности при сложных операциях на позвоноч-
нике и спинном мозге. Будущие разработки мо-
гут позволить автономным хирургическим ро-
ботам выполнять рутинные части процедуры 
под наблюдением хирурга, что потенциаль-

но повысит эффективность и снизит утомляе-
мость хирурга.

Достижения в области ИИ потенциаль-
но могут революционизировать послеопера-
ционный уход. Применение алгоритмов ИИ 
для мониторинга данных о пациентах в режи-
ме реального времени, собранных с носимых 
устройств, может предоставить жизненно важ-
ную информацию, такую как изменения уров-
ня физической активности, режима сна и дру-
гие физиологические данные. Эта система уда-
ленного мониторинга пациентов позволит выя-
вить ранние признаки осложнений, проводить 
немедленные вмешательства, повышая безо-
пасность пациентов и снижая частоту повтор-
ных госпитализаций.

Однако интеграция ИИ в нейрохирургию 
также сопряжена с различными сложностя-
ми. Как отмечают в своей работе A. Jonathan 
Tangsrivimol et al. [3], природа ИИ как «чер-
ного ящика» является одной из главных про-
блем. Процесс принятия решений в некоторых 
моделях ИИ часто непрозрачен. Такое отсут-
ствие прозрачности может затруднить доверие 
к системам ИИ, особенно в таких областях, где 
ставки высоки, как нейрохирургия, где речь 
идет о человеческих жизнях. Кроме того, со-
ображения, касающиеся конфиденциальности 
пациентов и безопасности данных, имеют пер-
востепенное значение. Огромные объемы дан-
ных о пациентах, необходимые для обучения 
систем ИИ, увеличивают риск утечки данных. 
Следовательно, необходима надежная система 
защиты данных и конфиденциальности. С тех-
нической точки зрения интеграция ИИ в су-
ществующую инфраструктуру здравоохране-
ния является непростой задачей. Этот вопрос и 
поднимается в исследовании L. Petersson et al. 
[16]: процесс требует значительных инвести-
ций, обучения медицинского персонала и раз-
работки систем, обеспечивающих эффектив-
ную и совместимую связь между сценариями 
ИИ и базами данных больниц.

Материальные факторы также создают 
проблему. Внедрение технологий ИИ в систе-
мы здравоохранения может быть дорогостоя-
щим, создавая барьер для входа, особенно в ре-
гионах с низким уровнем дохода. Более широ-
кие последствия этого могут привести к усиле-
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нию неравенства в показателях здоровья, под-
черкивая важную роль директивных органов 
в решении этой потенциальной проблемы.

Наконец, хотя ИИ может улучшить процесс 
принятия клинических решений, мы всегда 
должны помнить, что это инструмент, предна-
значенный для расширения опыта человека, а 
не для его замены. Отношения между челове-
ком и аналогом, которые обеспечивает взаимо-
действие пациента и врача, незаменимы, что 
подчеркивает необходимость сбалансирован-
ного подхода к внедрению ИИ в нейрохирур-
гию. Заглядывая в будущее, при правильном 
балансе энтузиазма и осторожности, норматив-
ной поддержке и непрерывных исследованиях, 
ИИ обещает произвести революцию в нейро-
хирургии. Однако выполнение этого обещания 
требует решения вышеупомянутых проблем.

Заключение
Интегрируя ИИ, мы можем оптимизировать 

точность диагностики, хирургическое плани-
рование и точность оперативного пособия – ла-
минопластики, значительно улучшая результа-
ты лечения пациентов. Тем не менее внедрение 
ИИ сопряжено с соответствующими этически-
ми и правовыми сложностями, которые требуют 
тщательного изучения. ИИ способствует луч-
шему диагностическому обоснованию, интер-
претируя сложные медицинские изображения, 
данные МРТ и КТ, с поразительной точностью. 
Это помогает точно локализовать области ком-
прессии позвоночника, помогая хирургам в раз-
работке эффективного хирургического подхода. 
Во время операции роботизированные систе-
мы с поддержкой ИИ повышают точность рабо-
ты хирурга, повышают ловкость и сводят к ми-
нимуму травму тканей, что приводит к улучше-
нию послеоперационного восстановления. Роль 
ИИ сохраняется и после операции – он помога-
ет отслеживать восстановление и выявлять ос-
ложнения. Тем не менее внедрение ИИ вызыва-
ет этические проблемы. Существует обязатель-
ство обеспечить то, чтобы ИИ не подрывал важ-
нейшие отношения между пациентом и врачом, 
отличающиеся состраданием, пониманием и че-
ловеческой связью. Хотя ИИ может улучшить 
процесс принятия решений, он должен служить 
инструментом, который помогает, а не подменя-

ет медицинских работников. Поскольку алго-
ритмы ИИ обучаются на основе данных паци-
ентов, мы должны учитывать проблемы конфи-
денциальности пациентов.

С юридической точки зрения также суще-
ствуют нерешенные вопросы, в первую оче-
редь, касающиеся ответственности и подот-
четности в здравоохранении, интегрирован-
ном с ИИ. В случае неудачного хирургическо-
го вмешательства или неправильного диагно-
за, поставленного системой ИИ, границы юри-
дической ответственности размыты. Не ясно, 
лежит ли вина на команде разработчиков, ме-
дицинских работниках, использующих систе-
му, или производителях программного обеспе-
чения для ИИ. Поэтому необходимо устано-
вить четкие юридические руководящие прин-
ципы для согласования этих нюансов, связан-
ных с внедрением ИИ.
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Резюме
ВВЕДЕНИЕ. Травматическое субарахноидальное кровоизлияние нередко встречается при черепно-мозговой травме 
и связано с прямым механическим повреждением корковых артерий и вен. Как правило, такие кровоизлияния обнару-
живаются на конвекситальной поверхности полушарий мозга. Реже наблюдаются случаи массивного травматического 
субарахноидального кровоизлияния в области базальных цистерн. У некоторых из таких пациентов причиной кровоиз-
лияния является разрыв церебральной аневризмы.
ЦЕЛЬ. Представить клиническое наблюдение разрыва церебральной аневризмы у пациента с травмой и изучить по-
добные наблюдения в современных научных публикациях.
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Представлено клиническое наблюдение пациента 24 лет, проходившего лечение в от-
делении нейрохирургии Краевой клинической больницы г. Красноярска по поводу перелома челюсти и разрыва цере-
бральной аневризмы в 2021 г. Проведен обзор научных публикаций по разрывам церебральных аневризм у пациентов 
с травмой в базах данных Еlibrary и Рubmed за период 2000–2023 гг.
РЕЗУЛЬТАТЫ. В представленном клиническом наблюдении у пациента, получившего травму – перелом челюсти, 
был выявлен разрыв аневризмы коммуникантного сегмента внутренней сонной артерии. Первично церебральных жа-
лоб у пациента не было, что не сразу насторожило о возможном разрыве аневризмы. Выполнено экстренное оперативное 
лечение – микрохирургическое клипирование аневризмы. В научных публикациях встречаются подобные наблюдения, 
но ни в одном из них не удалось достоверно установить первичность получения травмы или разрыва аневризмы.
ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Достоверно доказать, что было первично – полученная пациентом травма или разрыв церебральной 
аневризмы, – практически невозможно. Однако для практической работы этот вопрос не является первостепенным. 
Главное – вовремя диагностировать разорвавшуюся аневризму, в том числе у пациентов с явным травматическим анам-
незом, когда субарахноидальное кровоизлияние расценивается как следствие травмы мозговых сосудов.
Ключевые слова: субарахноидальное кровоизлияние, черепно-мозговая травма, церебральная аневризма
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Abstract
INTRODUCTION. Traumatic subarachnoid hemorrhage is common in brain injury and is associated with direct mechanical 
damage to cortical arteries and veins. Such hemorrhages are typically found on the convexital surface of the hemisphere. Cases 
of massive traumatic subarachnoid haemorrhage in the basal tanker area are more rare. In some of these patients, the cause of 
hemorrhaging is a ruptured cerebral aneurysm.
MATERIALS AND METHODS. Presented the clinical case of a 24-year-old patient who was treated in the Department of 
Neurosurgery of the Regional Clinical Hospital of Krasnoyarsk. The fracture of the jaw and rupture of the cerebral aneurysm 
in 2021. The article reviews scientific publications on cerebral aneurysm ruptures in patients with injury in databases Library 
and Pubmed for the period 2000-2023.
RESULTS. In the presented clinical observation in a patient who suffered an injury – a fracture of the jaw, a rupture of the 
communicative segment of the internal carotid artery was found. The patient had no primary cerebral complaints, which did 
not immediately raise concerns about a possible rupture of the aneurysm. Emergency surgical treatment – microsurgical 
clipping of aneurysm. There are similar observations in scientific publications, but none of them have been able to establish the 
primacy of injury or rupture of an aneurysm.
CONCLUSION. It is virtually impossible to prove conclusively that the patient suffered an injury or a rupture of a cerebral 
aneurysm. However, this is not a priority for practical work. The main thing is to diagnose a ruptured aneurysm in time, 
including in patients with a clear traumatic history, when subarachnoid hemorrhage is considered as a consequence of brain 
vascular trauma.
Keywords: subarachnoid hemorrhage, traumatic brain injury, cerebral aneurysm

For citation: Shnyakin P. G., Milekhina I. E., Kan I. V., Bovtyuk D. I. Aneurysmal subarachnoid hemorrhage in a 
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ко разрывам церебральных аневризм предше-
ствует физическая нагрузка или психоэмоцио-
нальное напряжение с подъемом артериально-
го давления, однако не менее половины разры-
вов аневризм происходят в состоянии покоя.

Влияние черепно-мозговой травмы (ЧМТ) 
на риск разрыва церебральных аневризм до-
стоверно не доказано и признается не всеми 
исследователями. При этом патогенетически 
такая связь возможна. Высокоэнергетические 
травмы головы, сопровождаемые смещением 
структур головного мозга в полости черепа, мо-
гут способствовать разрыву аневризм, особен-
но при их локализации на основании черепа и 
спаянности с твердой мозговой оболочкой. Кро-
ме того, согласно градиентной теории, при че-
репно-мозговой травме происходит резкое ло-
кальное повышение внутричерепного давле-
ния на стороне удара и снижение его на сторо-
не противоудара, что также может способство-
вать разрыву аневризм. Оба механизма могут 
иметь особую значимость для аневризм боль-
ших и гигантских размеров [15, 16].

Введение
Церебральные аневризмы встречаются 

у 1–3 % населения. В Российской Федерации 
частота спонтанных аневризматических суб- 
арахноидальных кровоизлияний (САК) состав-
ляет 8–10 случаев на 100 000 населения в год 
[1, 2]. Факторами риска разрывов церебраль-
ных аневризм, в первую очередь, выступают 
их морфологические характеристики – раз-
мер, форма, расположение, коэффициент шей-
ки и коэффициент аневризмы [3–7]. Среди об-
щих факторов риска исследователи называют 
женский пол, артериальную гипертонию и ку-
рение [8, 9].

Однако имеются менее очевидные факторы 
риска, описанные отдельными авторами. Так, 
выявлены сезонные колебания разрывов цере-
бральных аневризм с пиком на зимние и весен-
ние месяцы. Обнаружено влияние колебаний 
атмосферного давления, влажности и темпе-
ратуры воздуха на риск разрыва. Кроме того, 
замечено, что церебральные аневризмы чаще 
разрываются в утренние часы [10–14]. Неред-
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Цель исследования – представить клиниче-
ское наблюдение разрыва церебральной анев-
ризмы у пациента с травмой и изучить подоб-
ные наблюдения в современных научных пу-
бликациях.

Материалы и методы исследования
Представлено клиническое наблюдение па-

циента 24 лет, проходившего лечение в отде-
лении нейрохирургии Краевой клинической 
больницы г. Красноярска по поводу перело-
ма челюсти и разрыва церебральной аневриз-
мы в 2021 г. Проведен обзор научных публика-
ций по разрывам церебральных аневризм у па-
циентов с травмой в базах данных Еlibrary и 
Рubmed за период 2000–2023 гг.

Клиническое наблюдение
В приемный покой Краевой клинической 

больницы г. Красноярска поступил пациент Р., 
24 лет, с жалобами на припухлость и боль в об-
ласти нижней челюсти, головную боль. Извест-
но, что несколько часов назад был избит знако-
мыми, с которыми совместно распивал спирт-
ные напитки. Пациент в алкогольном опьяне-
нии, возбужден, путается в обстоятельствах 
произошедшего. Факт потери сознания не пом-
нит. Осмотрен дежурным челюстно-лицевым 
хирургом. Определяется асимметрия лица за 
счет гематомы правой щечной области. Прикус 
нарушен. Патологическая подвижность ниж-
ней челюсти в области левого угла. Выполне-
на компьютерная томография лицевого скеле-
та, определяется двусторонний перелом ниж-
ней челюсти (левого угла, тела справа) со сме-
щением (рис. 1).

В области базальных цистерн определяется 
субарахноидальное кровоизлияние (рис. 2).

Осмотрен дежурным нейрохирургом. На мо-
мент осмотра пациент в сознании, ориентиро-
ван, критика снижена (алкогольное опьянение), 
зрачки D=S, фотореакции сохранены, лицо 
симметрично, язык по средней линии. Сила 
в конечностях сохранена, сухожильные рефлек-
сы без четкой разницы сторон. Ригидность за-
тылочных мышц – 5 см, симптом Кернига – 140°. 
Выставлен диагноз: «Закрытая черепно-мозго-
вая травма, ушиб головного мозга средней сте-
пени тяжести, травматическое САК».

Рис. 1. Снимок мультиспиральной компьютерной 
томографии (МСКТ) пациента Р. Стрелкой указан перелом 
левого угла нижней челюсти
Fig. 1. MSCT image of patient R. The arrow indicates a 
fracture of the left angle of the lower jaw

Рис. 2. МСКТ-снимок головного мозга пациента Р., 
определяется кровь в базальных цистернах (указана 
стрелкой)
Fig. 2. MSCT image of the brain of patient R., blood is detected 
in the basal cisterns (indicated by an arrow)

Пациенту под местной анестезией на зубы 
верхней и нижней челюсти наложены инди-
видуально изготовленные шины Тигерштед-
та. Надета теменно-подбородочная праща. Па-
циент госпитализирован в отделение челюст-
но-лицевой хирургии для дальнейшего лече-
ния под совместной курацией челюстно-лице-
вого хирурга и нейрохирурга. В отделении па-
циент стал отчетливее жаловаться на голов-
ную боль, тошноту, в связи с чем повторно вы-
зван нейрохирург. При пересмотре снимков 
возникло подозрение на аневризматический 



РОССИЙСКИЙ НЕЙРОХИРУРГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ имени профессора А. Л. Поленова 

Том XVI, № 2, 2024

221

П. Г. Шнякин и др.

характер САК, в связи с чем была назначена 
МСКТ-ангиография, по данным которой вы-
явлена аневризма коммуникантного сегмен-
та внутренней сонной артерии (ВСА) размером 
3,7×3 мм (рис. 3).

Учитывая локализацию САК (больше в об-
ласти каротидной цистерны слева) и наличие 
аневризмы коммуникантного сегмента левой 
ВСА, состояние расценено как разрыв аневриз-
мы. Выставлен диагноз: «Субарахноидальное 
кровоизлияние вследствие разрыва аневризмы 
коммуникантного сегмента левой ВСА, Hunt – 
Hess II, Fisher 3». Принято решение о перево-
де пациента в нейрохирургическое отделение 
и подготовке к срочной операции. Выполнена 
операция: костно-пластическая трепанация 
черепа в левой лобной области (супраорбиталь-
ный доступ), микрохирургическое клипирова-
ние аневризмы внутренней сонной артерии. 
На операции в сгустке крови в области каро-
тидной цистерны идентифицирована аневриз-
ма коммуникантного сегмента ВСА, неболь-
ших размеров, с признаками разрыва. При вы-
делении шейки аневризмы произошел интра-
операционный разрыв. В условиях временно-
го клипирования ВСА на шейку аневризмы на-
ложено две постоянные клипсы. Кровотечение 
остановлено, мешок аневризмы спался (рис. 4).

Состояние пациента после операции ста-
бильное, без неврологического дефицита. 
Было уточнено, что пациент не знал о нали-
чии у него церебральной аневризмы. Выписан 
на 14-е сутки в удовлетворительном состоянии 
под дальнейшее наблюдение невролога и хи-
рурга-стоматолога по месту жительства.

Обсуждение
В представленном клиническом случае не-

возможно доказать, что было первично: разрыв 
аневризмы или полученная пациентом травма. 
С одной стороны, пациент с разрывом аневриз-
мы, находящийся в алкогольном опьянении, 
мог вести себя неадекватно и сам спровоци-
ровать драку и получить травму. Однако пол-
ностью нельзя исключить и влияние высоко- 
энергетической травмы, приведшей к перело-
му челюсти, на разрыв церебральной аневриз-
мы. Возможна и непрямая связь разрыва анев-
ризмы с механическим ударом, а влияние че-
рез стрессовую ситуацию – с повышением ар-
териального давления (при поступлении –  
150/90 мм рт. ст.).

R. Razaghi et al. (2019) на эксперименталь-
ной модели доказали, что при ЧМТ отмечается 
значительное увеличение давления и скорости 
кровотока в церебральных артериях. Напря-

Рис. 3. МСКТ-ангиография головного мозга пациента Р. 
Определяется аневризма коммуникантного сегмента левой 
ВСА (указана стрелкой)
Fig. 3. MSCT angiography of the brain of patient R. An 
aneurysm of the communicating segment of the left ICA is 
detected (indicated by an arrow)

Рис. 4. МСКТ-ангиография головного мозга пациента 
Р. после операции. Аневризма не контрастируется. 
Определяются две металлические клипсы (указаны 
стрелкой)
Fig. 4. MSCT angiography of the brain of patient R. after 
surgery. The aneurysm does not contrast. Two metal clips are 
identified (indicated by an arrow)
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жение по Мизесу, напряжение сдвига и дефор-
мация стенки аневризмы головного мозга пока-
зали увеличение на 56,03 кПа, 15,66 Па и 0,072 
мм при ЧМТ. По мнению авторов, это может по-
вышать риск разрыва церебральных аневризм 
у пациентов с черепно-мозговой травмой [17]. 
T. Morioka et al. (1999) представили случай раз-
рыва гигантской аневризмы средней мозговой 
артерии на фоне травмы. Пациент в состоя-
нии алкогольного опьянения участвовал в дра-
ке, внезапно потерял сознание и в ближайшее 
время умер. На вскрытии выявлено массивное 
субарахноидальное кровоизлияние вследствие 
разрыва гигантской аневризмы средней мозго-
вой артерии. Авторы не утверждают о влиянии 
травмы на разрыв аневризмы у данного паци-
ента, а только предполагают, что травма мог-
ла способствовать разрыву аневризмы как на 
фоне ее прямого воздействия, так и через повы-
шение артериального давления [15]. P. E. Vos 
et al. (2000) описали случай 49-летнего муж-
чины, который упал с грузовика, ударился го-
ловой и потерял сознание. По МСКТ выявле-
но субарахноидальное кровоизлияние, перво-
начально расцененное как травматического ге-
неза. В дальнейшем была выполнена МСКТ-
ангиография, которая выявила аневризму оф-
тальмического сегмента левой ВСА, разрыв ко-
торой привел к субарахноидальному кровоиз-
лиянию [18]. Однако из данного клинического 
случая нельзя исключить, что первично прои-
зошел разрыв аневризмы, после чего пациент 
упал и получил травму. J. Rosenow et al. (2000) 
описали клинический случай 61-летней жен-
щины, попавшей в автомобильную аварию и 
получившей многочисленные травмы, в том 
числе тяжелую черепно-мозговую травму. По 
МСКТ головного мозга определялось массив-
ное субарахноидальное кровоизлияние, по 
МСКТ-ангиографии выявлена аневризма оф-
тальмического сегмента внутренней сонной 
артерии большого размера, разрыв которой об-
условил массивное базальное САК [16]. Одна-
ко и в данном клиническом случае нельзя ис-
ключить, что первично – произошел ли разрыв 
аневризмы, что привело к автомобильной ава-
рии и получению травмы. T. J. Cummings et al. 
(2000) прицельно изучали ангиограммы у 60 
пациентов с травматическим САК, поступив-

ших с травмами различной тяжести, получен-
ными при падении с высоты, дорожно-транс-
портных происшествиях (ДТП) и криминаль-
ных действиях. Разрывы аневризм выявлены 
у 5 из 60 пациентов. Все эти пациенты имели 
массивное САК в области базальных цистерн 
[19]. В данном исследовании первичность по-
лучения травмы, а не спонтанного САК так-
же трудно как подтвердить, так и опровер-
гнуть. C. Brunelle et al. (2017) представили кли-
нический случай мальчика 13 лет, который, 
играя в футбол, ударился головой об стену, по-
сле чего почувствовал сильную головную боль. 
По МСКТ выявлено кровоизлияние в обла-
сти Сильвиевой щели, по МСКТ-ангиографии 
верифицирована разорвавшаяся аневризма 
средней мозговой артерии [20]. Н. В. Шевчен-
ко и др. (2019) описывают клинический слу-
чай пациента 22 лет, который был обнару-
жен прохожими на улице без сознания с уши-
бами мягких тканей и параорбитальной гема-
томой. По результатам МСКТ выявлено суба-
рахноидальное и внутрижелудочковое крово-
излияния. Выставлен диагноз: «Закрытая че-
репно-мозговая травма, ушиб головного мозга 
тяжелой степени, травматическое субарахно-
идальное кровоизлияние». При стабилизации 
состояния выполнено дообследование и выяв-
лена аневризма задней-нижней мозжечковой 
артерии, разрыв которой привел к массивному 
САК [21]. R. Boscolo-Berto et al. (2020) предста-
вили случай разрыва аневризмы передней со-
единительной артерии у пациента с фиброзно- 
мышечной дисплазией, который попал в ДТП 
за несколько минут до смерти. На вскрытии 
было выявлено массивное САК. Авторы счи-
тают, что разрыв аневризмы мог предшество-
вать попаданию в ДТП, однако не исключа-
ют и того, что аневризма могла разорваться на 
фоне травмы с высокой кинетической энерги-
ей [22]. J. Steinmann et al. (2020) провели обзор 
литературы по разрывам церебральных анев-
ризм у пациентов с черепно-мозговой травмой. 
Были включены 13 исследований с 22 случа-
ями разрыва аневризм при получении череп-
но-мозговой травмы. Были вовлечены в дра-
ку 14 пациентов, 7 пациентов попали в аварию 
на велосипеде/мотоцикле/автобусе, и 3 получи-
ли удары по голове в обстановке, не связанной 
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с насилием. В большинстве случаев аневризмы 
располагались на внутренней сонной артерии 
(7/24) [23]. Однако авторы сами делают вывод 
о том, что не существует абсолютных критери-
ев для доказательства причинно-следственной 
связи между травмой и разрывом ранее суще-
ствовавшей аневризмы.

Заключение
В большинстве случаев невозможно дока-

зать первичность травмы или разрыва ра-
нее существовавшей церебральной аневриз-
мы. Разрыв аневризмы может привести к по-
тере сознания и способствовать автомобиль-
ной аварии или падению с высоты. Нередко 
САК сопровождается психомоторным возбуж-
дением и неадекватным поведением пациента, 
что может способствовать получению бытовых 
и даже криминальных травм. Но все же нель-
зя полностью исключить и влияние травмы на 
разрыв аневризмы, хоть доказательной базы 
в настоящее время недостаточно.
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В номере 1 за 2024 г. в статье «Определение результативности проведенных лечебных 
мероприятий при шейном остеохондрозе» допущена опечатка в составе авторского кол-
лектива, необходимо считать верным следующий состав авторов: 

Олейник Е. А., Каледа П. В., Олейник А. А., Иванова Н. Е., Назаров А. С., Бе-
ляков Ю. В., Воеводкина А. Ю., Орлов А. Ю. 

Редакция приносит свои извинения.
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При направлении статьи в редакцию реко-
мендуется руководствоваться следующими пра-
вилами, составленными с учетом «Единых тре-
бований к рукописям, предоставляемым в био-
медицинские журналы» (Uniform Requirements 
for Manuscripts Submitted to Biomedical Journals), 
разработанных Международным комитетом ре-
дакторов медицинских журналов (International 
Committee of Medical Journal Editors).

Редакция журнала при принятии решений 
и разрешении возможных конфликтов придер-
живается признанных международных пра-
вил, регулирующих этические взаимоотноше-
ния между всеми участниками публикацион-
ного процесса – авторами, редакторами, рецен-
зентами, издателем и учредителем.

Положения, перечисленные в этом разде-
ле, основаны на рекомендациях Committee on 
Publication Ethics (COPE), Publication Ethics 
and Publication Malpractice Statement издатель-
ства Elsevier, Декларации Ассоциации науч-
ных редакторов и издателей «Этические прин-
ципы научных публикации».

Журнал публикует только результаты ис-
следований, проведенных с соблюдением норм 
биомедицинской этики и соответствующих 
стандартам GCP (Good Clinical Practice).

При первичном направлении рукописи в ре-
дакцию в копии электронного письма должны 
быть указаны все авторы данной статьи. Об-
ратную связь с редакцией будет поддерживать 
ответственный автор, обозначенный в статье.

Представление в редакцию ранее опублико-
ванных (целиком или частично) статей и ста-
тей, уже рассматриваемых для публикации 
в другом журнале, не допускается.

Все статьи, в том числе подготовленные 
аспирантами и соискателями ученой степе-
ни кандидата или доктора наук по результа-
там собственных исследований, принимаются 
к печати в порядке общей очереди.

Статьи, не соответствующие требованиям 
редакции, к рассмотрению не принимаются.

Все поступающие статьи рецензируются 
(двойное слепое рецензирование, см. раздел 
«Рецензирование» сайта журнала).

Редакция оставляет за собой право на ре-
дактирование статей, представленных к пу-
бликации.

I. Положение об информированном 
согласии

В своей работе журнал «Российский нейро-
хирургический журнал им. проф. А. Л. Поле-
нова» опирается на положения Хельсинкской 
декларации Всемирной медицинской ассоциа-
ции в ред. 2013 г. (WMA Declaration of Helsinki – 
Ethical Principles for Medical Research Involving 
Human Subjects) и стремится обеспечить со-
блюдение этических норм и правил сбора дан-
ных для исследований, которые проводятся 
с участием людей. Перед началом проведения 
исследования ученый должен ознакомиться 
с положениями об информированном согласии 
Хельсинкской декларации и проводить иссле-
дование в строгом соответствии с принципами, 
изложенными ниже.

«1. Участие в качестве субъектов исследо-
вания лиц, способных дать информирован-
ное согласие, должно быть добровольным. Не-
смотря на то, что в ряде случаев может быть 
уместной консультация с родственниками или 
лидерами социальной группы, ни одно лицо, 
способное дать информированное согласие, 
не может быть включено в исследование, если 
оно не дало своего собственного доброволь-
ного согласия. В медицинском исследовании 
с участием в качестве субъектов исследования 
лиц, способных дать информированное согла-
сие, каждый потенциальный субъект должен 
получить достаточную информацию о целях, 
методах, источниках финансирования, любых 
возможных конфликтах интересов, принад-
лежности к каким-либо организациям, ожи-
даемой пользе и потенциальных рисках, о не-
удобствах, которые могут возникнуть вслед-
ствие участия в исследовании, условиях, дей-
ствующих после окончания исследования, а 
также о любых иных значимых аспектах ис-
следования. Потенциальный субъект исследо-
вания должен быть проинформирован о своем 
праве отказаться от участия в исследовании 

ПРАВИЛА ДЛЯ АВТОРОВ
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или отозвать свое согласие на участие в лю-
бой момент без каких-либо неблагоприятных 
для себя последствий. Особое внимание долж-
но уделяться специфическим информацион-
ным потребностям каждого потенциального 
субъекта, а также методам, используемым для 
предоставления информации.

2. Убедившись, что потенциальный субъ-
ект понял предоставленную ему информацию, 
врач или иное лицо, имеющее соответствую-
щую квалификацию, должны получить добро-
вольное информированное согласие субъекта 
на участие в исследовании, предпочтительно 
в письменной форме. Если согласие не может 
быть выражено в письменной форме, должно 
быть надлежащим образом оформлено и засви-
детельствовано устное согласие. Всем субъек-
там медицинского исследования должна быть 
предоставлена возможность получения инфор-
мации об общих выводах и результатах иссле-
дования.

3. При получении информированного со-
гласия на участие в исследовании врач должен 
проявлять особую осмотрительность в тех слу-
чаях, когда потенциальный субъект находится 
в зависимом по отношению к врачу положении, 
или может дать согласие под давлением. В та-
ких случаях информированное согласие долж-
но быть получено лицом, имеющим соответ-
ствующую квалификацию и полностью неза-
висимым от такого рода отношений.

4. Если потенциальным субъектом иссле-
дования является лицо, не способное дать ин-
формированное согласие, врач должен полу-
чить информированное согласие его законного 
представителя. Такие лица не должны вклю-
чаться в исследования, которые не несут для 
них вероятной пользы, кроме случаев, когда та-
кое исследование проводится в целях улучше-
ния оказания медицинской помощи группе лю-
дей, представителем которой является потен-
циальный субъект, не может быть заменено ис-
следованием на лицах, способных дать инфор-
мированное согласие, а также связано только 
с минимальными рисками и неудобствами.

5. Если потенциальный субъект, признан-
ный не способным дать информированное со-
гласие, способен, тем не менее, выразить соб-
ственное отношение к участию в исследова-

нии, врач должен запросить его мнение в до-
полнение к согласию его законного предста-
вителя. Несогласие потенциального субъекта 
должно учитываться.

6. Исследования с участием субъектов, фи-
зически или психически не способных дать 
согласие, например, пациентов, находящих-
ся в бессознательном состоянии, могут про-
водиться только при условии, что физическое 
или психическое состояние, препятствующее 
получению информированного согласия, яв-
ляется неотъемлемой характеристикой иссле-
дуемой группы. В таких случаях врач должен 
запрашивать информированное согласие у за-
конного представителя. Если такой представи-
тель не доступен и если включение пациента 
не может быть отсрочено, исследование может 
проводиться без получения информированно-
го согласия при условии, что особые причины 
для включения субъектов в исследование в со-
стоянии, препятствующем предоставлению 
информированного согласия, оговорены в про-
токоле исследования, а проведение исследова-
ния одобрено комитетом по этике. При первой 
возможности должно быть получено согласие 
субъекта или его законного представителя на 
продолжение участия в исследовании.

7. Врач должен предоставить пациенту пол-
ную информацию о том, какие из аспектов ле-
чения относятся к проводимому исследова-
нию. Отказ пациента участвовать в исследова-
нии или решение о выходе из исследования не 
должны отражаться на его взаимоотношениях 
с врачом.

8. В медицинских исследованиях с исполь-
зованием биологических материалов или дан-
ных, допускающих идентификацию лица, от 
которого они были получены, например, при 
исследованиях материалов либо данных, со-
держащихся в биобанках или аналогичных 
хранилищах, врач должен получить информи-
рованное согласие на получение, хранение и/
или повторное использование таких материа-
лов и данных. Могут иметь место исключения, 
когда получение согласия для такого исследо-
вания невозможно или нецелесообразно. В та-
ких случаях исследование может проводиться 
только после рассмотрения и одобрения коми-
тетом по этике».
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II. Положение о правах человека
При представлении результатов экспери-

ментальных исследований с участием человека 
необходимо указать, соответствовали ли про-
веденные процедуры этическим нормам, про-
писанным в Хельсинкской декларации. Если 
исследование проводилось без учета принци-
пов Декларации, необходимо обосновать вы-
бранный подход к проведению исследования 
и гарантировать, что этический комитет орга-
низации, в которой проводилось исследование, 
одобрил выбранный подход.

III. Оформление рукописи
Рукопись. Направляется в редакцию 

в электронном варианте через online-форму. 
Загружаемый в систему файл со статьей дол-
жен быть представлен в формате Microsoft 
Word (иметь расширение *.doc, *.docx, *.rtf).

Объем полного текста рукописи. Ори-
гинальная статья – не более 12 страниц (боль-
ший объем допускается в индивидуальном по-
рядке, по решению редакции). Описание кли-
нических случаев – не более 8 страниц. Обзор 
литературы – не более 17 страниц. Краткие со-
общения и письма в редакцию – 3 страницы.

Формат текста рукописи. Статьи прини-
маются в форматах DOC, DOCX, RTF. Шрифт – 
Times New Roman, кегль 14, междустрочный 
интервал 1,5. Все страницы должны быть про-
нумерованы. Для выделения в тексте следу-
ет использовать курсив. Из текста необходимо 
удалить все повторяющиеся пробелы и лиш-
ние разрывы строк (в автоматическом режи-
ме через сервис Microsoft Word «Найти и заме-
нить»).

Файл с текстом статьи, загружаемый в фор-
му для подачи рукописей, должен содержать 
всю информацию для публикации (в том числе 
рисунки и таблицы).

Структура рукописи должна соответствовать 

шаблону:

Код УДК
Название статьи (должно быть кратким, по-

нятным и полностью соответствовать содержа-
нию статьи).

Авторы статьи. При написании авторов ука-
зывается полностью фамилия, имя, отчество, 

каждому автору добавляется цифровой индекс 
в верхнем регистре

Название учреждения. Необходимо приве-
сти официальное ПОЛНОЕ название учреж-
дения (без сокращений) с указанием города и 
страны. Если в написании рукописи принима-
ли участие авторы из разных учреждений, не-
обходимо соотнести названия учреждений и 
ФИО авторов путем добавления цифровых ин-
дексов в верхнем регистре перед названиями 
учреждений и фамилиями соответствующих 
авторов.

Данные авторов. В соответствии с цифро-
вым индексом авторов указывается ФИО пол-
ностью ORCID (подробнее: http://orcid.org/); 
SPIN-код (подробнее: http://elibrary.ru/projects/
science_index/author_tutorial.asp)+ е-mail

Автор для корреспонденции (должен быть 
отмечен автор, ответственный за переписку). 
Фамилия, имя, отчество полностью; занима-
емая должность; ученая степень, ученое зва-
ние; персональный международный иден-
тификатор ORCID (подробнее: http://orcid.
org/);персональный идентификатор в РИНЦ – 
SPIN-код (подробнее: http://elibrary.ru/projects/
science_index/author_tutorial.asp), адрес элек-
тронной почты).

Pусскоязычная аннотация должна быть 
структурированной: введение, цель, матери-
алы и методы, результаты, выводы. Резюме 
должно полностью соответствовать содержа-
нию работы. Объем текста резюме должен быть 
в пределах 150–200 слов (250–750 знаков). В ан-
нотации не должно быть общих слов. Рекомен-
дуем обратиться к руководствам по написанию 
аннотаций, например: http://authorservices.
taylorandfrancis.com/abstracts-and-titles/ (англ.) 
или: http://www.scieditor.ru/jour/article/view/19 
(русс.)

Ключевые слова. Необходимо указать клю-
чевые слова (от 4 до 10), способствующие ин-
дексированию статьи в поисковых системах. 
Ключевые слова должны попарно соответство-
вать на русском и английском языке.

Для цитирования. Иванов И. И., Пе-
тров И. И…….. Название статьи // Россий-
ский нейрохирургический журнал им. проф. 
А. Л. Поленова. 2024. Т. XVI, № 1. С. 8–17. DOI: 
10.56618/2071– 2693
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Article title. Англоязычное название долж-
но быть грамотно с точки зрения английского 
языка, при этом по смыслу полностью соответ-
ствовать русскоязычному названию.

Author names. ФИО необходимо писать в со-
ответствии с заграничным паспортом или так 
же, как в ранее опубликованных в зарубеж-
ных журналах статьях, корректный формат: 
Andrey A. Andreev. Авторам, публикующимся 
впервые и не имеющим заграничного паспор-
та, следует воспользоваться стандартом транс-
литерации BGN/PCGN.

Affiliation. Необходимо указывать ОФИЦИ-
АЛЬНОЕ АНГЛОЯЗЫЧНОЕ НАЗВАНИЕ УЧ-
РЕЖДЕНИЯ с указанием города и страны. 
Наиболее полный список названий российских 
учреждений и их официальной англоязычной 
версии можно найти на сайте РУНЭБ: eLibrary.
ru, либо https://grid.ac/

Abstract. Англоязычная версия резюме ста-
тьи должна по смыслу и структуре полностью 
соответствовать русскоязычной и быть грамот-
ной с точки зрения английского языка.

Keywords. Для выбора ключевых слов на ан-
глийском следует использовать тезаурус На-
циональной медицинской библиотеки США – 
Medical Subject Headings (MeSH) .

For citation: Ivanov I. V., Petrov V. A. 
Article title. Russian neurosurgical journal 
named after professor A. L. Polenov 
(Rossijskij nejrohirurgicheskij institut im. 
prof. A. L. Polenova). 2024;16(1):8–17. DOI: 
10.56618/2071–2693

Полный текст (на русском и/или ан-
глийском языках) должен быть структуриро-
ванным по разделам. Структура полного тек-
ста рукописи, посвященной описанию резуль-
татов оригинальных исследований, должна со-
ответствовать формату IMRAD (Introduction, 
Methods, Results and Discussion – Введение, Ма-
териалы и методы, Результаты и Обсуждение) 
с выделением соответствующих разделов.

Иллюстративный материал

Иллюстративным материалом являются 
фотографии, рисунки, схемы, графики, диа-
граммы. Файлы иллюстративного материала 
должны позволять воспроизвести высокое ка-

чество изображения в электронной и печатной 
версиях журнала. Если иллюстративный мате-
риал ранее был опубликован в других издани-
ях, автор обязан предоставить в редакцию раз-
решение правообладателя на публикацию дан-
ного изображения в другом журнале, в против-
ном случае это будет считаться плагиатом и 
к публикации принято не будет.

Количество иллюстраций должно соответ-
ствовать объему предоставляемой информа-
ции, избыточность иллюстраций может приве-
сти к возвращению авторам статьи для дора-
ботки на предмет сокращения.

Иллюстративный материал должен быть 
представлен в виде отдельных файлов и в обя-
зательном порядке сопровождаться ссылками 
в надлежащих местах по тексту статьи. Ссыл-
ки приводятся в круглых скобках: (рис. 1).

Фотографии принимаются в форматах 
TIFF, JPG с разрешением не менее 300 dpi (то-
чек на дюйм). Если фотография малого разме-
ра (например, 3 × 4 см), при сканировании сле-
дует выбрать разрешение 1200 dpi. Глаза паци-
ентов на фотографиях должны быть закрыты 
черным прямоугольником, в случае его отсут-
ствия автор должен предоставить в редакцию 
письменное разрешение пациента на публика-
цию его фотографии.

Рисунки, графики, схемы, диаграммы 
принимаются в редактируемых форматах и 
должны быть выполнены средствами Microsoft 
Office Excel или Office Word. При невозможно-
сти представления в данных форматах необхо-
димо связаться с редакцией.

Все рисунки, графики, схемы, диаграм-
мы должны быть пронумерованы и иметь под-
рисуночные подписи на русском и английском 
языках. Все надписи на рисунках, графиках, 
схемах, диаграммах также должны быть пере-
ведены на английский язык. Фрагменты ри-
сунка обозначаются строчными буквами рус-
ского алфавита – «а», «б» и т. д. Все сокраще-
ния, обозначения в виде кривых, букв, цифр и 
т. д., использованные на рисунке, должны быть 
расшифрованы в подрисуночной подписи.

Таблицы должны быть наглядными, иметь 
название на русском и английском языках и 
порядковый номер. Название столбцов долж-
ны соответствовать их содержанию. Данные 
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таблиц не должны повторять данные рисунков 
и текста и наоборот. Все сокращения расшиф-
ровываются в примечании к таблице. Необхо-
димо указывать применявшийся для анализа 
статистический метод и соответствующее зна-
чение достоверности (р). Вся информация, со-
держащаяся в таблице, включая ее название и 
примечание (если оно есть), должна быть пере-
ведена на английский язык. В случае размера 
таблиц больше, чем лист А4, они представля-
ются в отдельном файле формата DOC, DOCX, 
RTF.

Английский язык и транслитерация. 
При публикации статьи часть или вся инфор-
мация должна быть продублирована на ан-
глийский язык или транслитерирована (имена 
собственные).

При транслитерации рекомендуется ис-
пользовать стандарт BGN/PCGN (United 
States Board on Geographic Names / Permanent 
Committee on Geographical Names for British 
Official Use), рекомендованный международ-
ным издательством Oxford University Press 
как «British Standard». Для транслитерации 
текста в соответствии со стандартом BGN 
можно воспользоваться ссылкой: http://www.
translitteration.com/transliteration/en/russian/
bgn-pcgn/.

Единицы измерения и сокращения

Единицы измерения даются в Международ-
ной системе единиц (СИ). Если исследование 
проводилось на приборах, дающих показатели 
в других единицах, необходимо перевести их 
в систему СИ с указанием коэффициента пере-
счета или компьютерной программы в разделе 
«Материалы и методы».

Сокращения слов не допускаются, кроме об-
щепринятых. Все аббревиатуры в тексте ста-
тьи должны быть полностью расшифрованы 
при первом упоминании (например: нервно-
мышечные болезни (НМБ)).

Названия генов пишутся курсивом, назва-
ния белков – обычным шрифтом.

Благодарности (Acknowledgements): 
в этом разделе должны быть указаны ФИО лю-
дей, которые помогали в работе над статьей, но 
не являются авторами, а также информация о 

финансировании, как научной работы, так и 
процесса публикации статьи (фонд, грант, ком-
мерческая или государственная организация, 
государственное задание, частное лицо и др.). 
Указывать размер финансирования не требу-
ется. Информация должна быть переведена на 
английский язык.

Информация о конфликте интересов 
(перевод этой информации также должен быть 
сделан). Авторы должны раскрыть потенци-
альные и явные конфликты интересов, свя-
занные с рукописью. Наличие конфликта ин-
тересов для всех авторов следует указывать 
во всех статьях. Конфликт интересов подраз-
умевает наличие каких-либо связей и/или лич-
ной заинтересованности, которые потенциаль-
но могут повлиять на результаты, интерпрета-
цию полученных данных, объективное их вос-
приятие, в частности финансовые отношения 
и сотрудничество с какими-либо организация-
ми (например, получение гонораров, образова-
тельных грантов, участие в экспертных сове-
тах, членство, трудовые отношения, консуль-
тационная работа, владение магазином в част-
ной собственности или другие интересы) или 
нефинансовая заинтересованность (например, 
личные или профессиональные взаимоотно-
шения, знакомства и пр.), касающиеся рассма-
триваемых в статье вопросов и/или материа-
лов.

В случае отсутствия конфликта интересов 
в конце статьи следует указать следующее:
Конфликт интересов / Conflict of interest
Авторы заявили об отсутствии конфликта 
интересов. / The authors declare no conflict of inter-
est.

Соответствие нормам этики
Для оригинального исследования необхо-

димо указать, соответствовал ли его протокол 
этическим принципам и решением какого ко-
митета по этике исследование одобрено (с ука-
занием номера документа, даты его подписа-
ния и официального наименования комитета).

Пациенты имеют право на сохранение кон-
фиденциальности, которую нельзя раскрывать 
без их согласия. Позволяющая установить лич-
ность информация, включая имена и инициа-
лы больных, номера больниц и историй болез-
ни, не должна публиковаться в виде письмен-
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ных описаний, фотографий и родословных, 
если только она не представляет большую на-
учную ценность или если пациент (или его ро-
дитель/опекун) не предоставит письменное со-
гласие на публикацию. В таком случае авторы 
должны сообщить пациентам, существует ли 
вероятность того, что материал, позволяющий 
установить их личность, после публикации бу-
дет доступен через Интернет. Для публика-
ции результатов оригинальной работы авторы 
должны предоставить в редакцию письменное 
информированное согласие пациента (пациен-
тов) на распространение информации и сооб-
щить об этом в статье, разместив после списка 
литературы следующее указание:

Соблюдение прав пациентов и правил био-
этики
Протокол исследования одобрен комитетом по 
биомедицинской этике <…указать название и 
учреждение, номер протокола, дата принятия/
одобрения протокола исследования…>.
Все пациенты подписали информированное согла-
сие на участие в исследовании.

Если в исследование были включены паци-
енты детского возраста:

Соблюдение прав пациентов и правил био-
этики
Протокол исследования одобрен комитетом по био-
медицинской этике <… указать название и уч-
реждение, номер протокола, дата принятия/одо-
брения протокола исследования…>.
Родители пациентов подписали информированное 
согласие на участие детей в исследовании.

Если статья включает обзор клинического 
случая:

Соблюдение прав пациентов. Пациент(ы) 
подписал(и) информированное согласие на публи-
кацию своих данных.

Если пациент не достиг 18 лет:

Соблюдение прав пациентов. Родители 
пациента(ов) подписали информированное согла-
сие на публикацию его(их) данных.

При использовании в исследовании лабо-
раторных животных необходимо указать, со-
ответствовал ли протокол исследования нор-
мам проведения биомедицинских исследова-
ний с участием животных:

Соблюдение правил биоэтики
Протокол исследования одобрен комитетом по био-
медицинской этике <название учреждения перво-
го автора: указать название и учреждение, номер 
протокола, дата принятия/одобрения протокола 
исследования…>.
Исследование выполнено в соответствии с эти-
ческими нормами обращения с животными, при-
нятыми Европейской конвенцией по защите 
позвоночных животных, используемых для иссле-
довательских и иных научных целей.

Список литературы (References)
Нумерация в списке литературы осущест-

вляется по мере цитирования, а не в алфавит-
ном порядке. В тексте статьи библиографиче-
ские ссылки даются цифрами в квадратных 
скобках: [1, 2, 3, 4, 5].

Ссылка должны даваться на первоисточни-
ки и не цитировать один обзор, где они упомя-
нуты. Ссылки на неопубликованные работы, а 
также на данные, полученные из неофициаль-
ных интернет-источников, не допускаются.

Желательное количество цитируемых ра-
бот: в оригинальных статьях – не более 15 –20 
источников, в обзорах литературы – не более 
40–45.

Внимание! Тезисы, учебники, учебные по-
собия, материалы конференций могут быть 
включены в список литературы только в том 
случае, если они доступны, обнаруживают-
ся поисковыми системами и имеют коды DOI, 
EDN.

НЕ ЦИТИРУЮТСЯ:
– статистические сборники;
– диссертации, авторефераты диссертаций.
Источниками в списке литературы могут 

быть печатные (опубликованные, изданные 
полиграфическим способом) и электронные из-
дания (книги, имеющие ISBN, или статьи из 
периодических журналов, имеющие ISSN).

Примеры оформления
Русскоязычные источники оформляются 

в соответствии с ГОСТ Р 7.0.7-2021 с указани-
ем в конце источника индекса DOI (поиск DOI 
на сайте: http://search.crossref.org/), EDN-кода 
(имеется у каждого источника на сайте www.
elibrary.ru), либо ссылка на веб-версию (если 
нет DOI, EDN-кода у старых источников) с ука-
занием даты обращения к источнику. Внима-
ние! Все имена авторов русскоязычных источ-
ников пишем на транслите в системе «BSI», а 
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имена авторов иностранных источников – на 
английском. Название русскоязычных журна-
лов на английском должно быть взято у изда-
теля (как правило, на сайте журнала есть ан-
глийская версия). Название статьи переводит-
ся на английский язык. Названия иностран-
ных журналов и книги следует ставить в ори-
гинале. Указывать всех авторов. Менять оче-
редность авторов в изданных источниках не 
допускается. Сначала пишется фамилия авто-
ра, затем – инициалы.

При оформлении ссылки рекомендуется об-
ращать внимание на пример ниже, учитывая 
все детали (интервалы, знаки препинания, за-
главные буквы и пр.):

Статья в журнале
Олейник Е. А., Олейник А. А., Беля-

ков Ю. В. и др. Количественное локационное 
отражение интенсивности болевого синдро-
ма при шейном остеохондрозе // Российский 
нейрохирург. журн. им. проф. А. Л. Полено-
ва. 2022. Т. 14, № 2. С. 105–107. [Oleynik E. A., 
Oleynik A. A., Belyakov Yu. V., Oleynik A. D., 
Orlov A. Yu., Ivanova N. E. Quantitative location 
reflection of the intensity of pain syndrome in 
neck osteochondrosis. Russian neurosurgical 
journal named after professor A. L. Polenov. 
2022;14(2):105–107. (In Russ.)]. EDN: NSPSRE 
Doi: 10.56618/2071–2693_2023_15_1_18.

Монография
Тиглиев Г. С., Олюшин В. Е., Кондра-

тьев А. Н. Внутричерепные менингиомы. СПб.: 
Росс. нейрохирург. ин-т им. проф. А. Л. По-
ленова, 2001. [Tigliev G. S., Oljushin V. E., 
Kondrat’ev A. N. Vnutricherepnye meningiomy. 
SPb.: Russian neurosurgical institute prof. 
A. L. Polenova; 2001. (In Russ.)].

Интернет-ресурс
Кечеруков А. И., Алиев Ф. Ш., Бараду-

лин А. Л. и др. Сравнительная оценка лига-
турного и компрессионного анастомозов тол-
стой кишки. URL: http://www.proctolog.ru/
articles/articles_01_32.htm (дата обращения: 
12.08.2021). Kecherukov A. I., Aliyev F. Sh., 
Baradulin A. L. et al. Comparative evaluation 
of ligature and compression anastomoses of the 

colon. Available from: http://www.proctolog.
ru/articles/articles_01_32.htm [Accessed 12 
September 2021].

Оформление иностранных источников осу-
ществляется в соответствии с требованиями 
«Ванкуверского стиля» 2021 с указанием в кон-
це источника индекса DOI (поиск DOI на сай-
те: http://search.crossref.org/), EDN-кода (имеет-
ся у каждого источника на сайте www.elibrary.
ru), либо ссылка на веб-версию (если нет DOI, 
EDN-кода у старых источников) с указанием 
даты обращения к источнику.

Статья в журнале:
Zakondyrin D. E., Rostorguev E. E., 

Kavitskiy S. E., Kit O. I. Early results of 
decompression and stabilization interventions in 
the surgical treatment of metastatic vertebral 
tumors with epidural compression syndrome. 
Russian neurosurgical journal named after 
professor A. L. Polenov. 2023;15(1):18–23. Doi: 
10.56618/2071–2693_2023_15_1_18.

Монография:
Fujimoto J. G., Brezinski M. E. Optical 

coherence tomography imaging. In: Biomedical 
photonics handbook; eds by T. Vodinh. New York: 
CRC Press; 2003, pp. 22–24.

Интернет-ресурс:
Kecherukov A. I., Aliyev F. Sh., Baradulin A. L. 

et al. Comparative evaluation of ligature 
and compression anastomoses of the colon. 
Available from: http://www.proctolog.ru/articles/
articles_01_32.htm [Accessed 12 September 2021].

Автор несет полную ответственность за 
точность и достоверность данных, приведен-
ных в рукописи статьи, присылаемой в редак-
цию журнала.

Сведения об авторах. В конце статьи не-
обходимо указать сведения об авторах на рус-
ском и английском языках: ученая степень, 
ученое звание, почетное звание (если имеют-
ся) каждого автора; должность каждого автора, 
название учреждения(-ий), в котором(-ых) вы-
полнена работа; город, страна.
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Сопроводительные документы. При по-
даче рукописи в редакцию журнала необходи-
мо дополнительно загрузить файлы, содержа-
щие сканированные изображения заполнен-
ных и заверенных сопроводительных докумен-
тов (в формате *.pdf). К сопроводительным до-
кументам относится сопроводительное пись-
мо с места работы автора с печатью и подписью 
руководителя организации, а также подпися-
ми всех соавторов (для каждой указанной в ру-
кописи организации необходимо предоставить 
отдельное сопроводительное письмо). Сопро-
водительное письмо должно содержать сведе-
ния, что данный материал не был опубликован 
в других изданиях и не был направлен, при-
нят к печати другим издательством/издающей 
организацией, конфликт интересов отсутству-
ет. В статье отсутствуют сведения, не подлежа-
щие опубликованию (нет сведений о гос. тайне 
и пр.). В конце письма указывается фраза: «На-
стоящим подтверждаем передачу прав на пу-
бликацию статьи „Название статьи“ ФИО ав-
торов в неограниченном количестве экземпля-
ров в журнале „Российский нейрохирургиче-
ский журнал им. проф. А. Л. Поленова“, вклю-
чая электронную версию журнала».

IV. Авторские права
Авторы, публикующие в данном журнале, 

соглашаются со следующим.
Авторы сохраняют за собой авторские пра-

ва на работу и предоставляют журналу право 
первой публикации работы на условиях лицен-
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