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ГЛАВА

ОБЩИЕ ВОПРОСЫ ПАТОЛОГИЧЕСКОЙ ФИЗИОЛОГИИ
ЦЕНТРАЛЬНОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ

Несмотря на специфический характер воз-
никновения и развития различных патологиче-
ских процессов в ЦНС, отмечается определен-
ная стереотипность базовых патофизиологиче-
ских реакций, развивающихся вследствие забо-
левания или травмы. В целом тканевые реакции
мозговой ткани, как и тканевые реакции любого
другого органа, протекают по законам острого
или хронического воспаления. Воспаление при
этом расценивается как сочетание патологиче-
ских и адаптационно-приспособительных про-
цессов, обусловливающее морфофункциональ-
ную и клиническую структуру болезни повре-
жденного органа. Для понимания закономер-
ностей патофизиологических механизмов пора-
жения ЦНС иногда принимают условное раз-
деление на структурную и функциональную
составляющие, хотя в действительности рас-
сматриваемые понятия неразделимы.

В последние десятилетия сформировались
подходы, основанные на клинико-анатомиче-
ских и патофизиологических закономерностях
структурно-функциональных нарушений при за-
болеваниях (повреждениях) ЦНС. Благодаря
этому произошли кардинальные изменения
взглядов, существенно повлиявшие на страте-
гию и тактику лечения пациентов этой катего-
рии. Одними из основных принципов все чаще
избираются устранение причины заболевания
или травмы исключительно в пределах области
необратимого повреждения, минимальная ин-
вазивность и стремление максимально сохра-
нить ткань, жизнеспособную при развертыва-
нии патологического процесса. Для облегчения
восприятия целесообразно сформулировать
концептуальный подход, изложенный ниже на
очаговом, органном и организменном уровнях.

Очаговый уровень. В основе рассмотрения
процесса на очаговом уровне лежит концепция
основных зон поражения. Высокая чувствитель-
ность мозговой ткани к повреждению обуслов-
лена целым рядом особенностей структурно-
функциональной организации ЦНС. В первую
очередь это связано с высокой интенсивностью
метаболических процессов и ограниченными
запасами энергетических веществ в тканях.
Даже кратковременное прекращение перфузии
головного мозга на регионарном или органном
уровне быстро приводит к необратимым изме-

нениям клеток. Следует помнить, что регене-
рация нервной ткани в связи с высокой
дифференцированностью клеток практически
отсутствует, следовательно, дефекты, сформи-
ровавшиеся к моменту исхода заболевания и
травмы, фактически невосполнимы.

Первичное нарушение морфологической
структуры вещества мозга может иметь место
из-за воздействия различных этиологических
факторов (опухолевое перерождение, травма,
кровоизлияние, ишемия и т. д.). Вне зависимо-
сти от первопричины, приведшей к поврежде-
нию ткани головного мозга, на очаговом уровне
целесообразно выделять зоны поражения
(рис. 1).

Собственно зона первичного поражения
представлена веществом мозга, нейроны кото-
рого под воздействием патогенного фактора
полностью утрачивают нормальную морфоло-
гическую структуру. По сути, это область
необратимого поражения, в отношении кото-
рой, если это необходимо и допустимо, прини-
мается решение о хирургической санации.
Вследствие разрушения нейронов и глиальных
структур в этой зоне отмечается высокая
активность нейротоксичных веществ. При ост-
ром повреждении ЦНС в зоне первичного
поражения уже в первые сутки отмечаются
резкое падение интенсивности окислительных
процессов, накопление различных метаболитов
в результате гипоксии и недостаточности ме-
таболизма. В настоящее время исследовано
значительное количество частных механизмов,
принимающих участие в разрушении нервной
ткани. Основные из них представлены на рис. 2.
Многочисленность биохимических и других
патофизиологических контуров предопределяет
тот факт, что патологические реакции, разви-
вающиеся при поражении ЦНС, мультимодаль-
ны. Вычленение какого-либо одного компонен-
та как ведущего не дает основания надеяться
на возможность оборвать патологический про-
цесс за счет изолированного воздействия на тот
или иной частный механизм.

Повышение активности нейротоксических
факторов не является единственным патологи-
ческим звеном. Поражение собственно мозго-
вого вещества не обходится без нарушений
проницаемости ГЭБ и реакций сосудов голов-



2. Частные патофизиологические и биохимические реакции,
принимающие участие в процессе дегенерации нервной

ткани.

ного мозга. Вследствие патологического повы-
шения проницаемости сосудистой стенки отме-
чается не только экстравазация жидкости, спо-
собствующая формированию отека ткани го-
ловного мозга. Одновременно облегчается дос-
тупность нейрональных структур для иммуно-
компетентных клеток. Так, уже через 5—12 ч
отмечается миграция нейтрофилов и располо-
жение их вокруг патологического очага, в
результате чего к исходу первых суток форми-
руется грануляционный вал. Одновременно с
этим наблюдаются и реакции церебральных
капилляров, проявляющиеся формированием
периваскулярного отека, паравазальных лейко-
цитарных инфильтратов, картиной внутрисосу-
дистого тромбоза и десквамацией сосудистого
эпителия. Функциональные нарушения прояв-
ляются расстройством ауторегуляторных реак-
ций мозгового кровотока, в норме гарантирую-
щих сопряженность между потребностью и
доставкой, а также независимость перфузии
головного мозга от колебаний системных по-
казателей, в первую очередь артериального
давления и напряжения углекислого газа в

крови. Биохимические механизмы при сосуди-
стой недостаточности укладываются в вариант
местной циркуляторной гипоксии, способствую-
щей замыканию порочного круга, поддержи-
вающего расширение области разрушения нерв-
ной ткани.

Одновременно с процессом структурной
дегенерации активизируются саногенные меха-
низмы, направленные на лизис поврежденных
участков. Принципиально важен объем зоны
первичного поражения. При значительных раз-
мерах зоны первичного поражения скорости
естественных саногенных процессов может быть
недостаточно (истощение адаптивного потен-
циала). Выраженность саногенной реакции ин-
дивидуальна. Во многом она определяется
генетически и фенотипически детерминирован-
ной реактивностью организма. Морфологиче-
ским проявлением реакции тканей на повреж-
дение следует считать некроз и отек. По сути,
отек структур головного мозга в ответ на
воздействие патогенного фактора представляет
собой закономерную реакцию, развивающуюся
в локальном и временном интервале.

Наряду с необратимыми структурно-функ-
циональными нарушениями зоны первичного
поражения, практически всегда имеют место
аналогичные расстройства в области, непосред-
ственно прилежащей к патологическому очагу.
Как правило, интенсивность разрушения ткани
головного мозга убывает при отдалении к
областям, морфологически не вовлеченным в
очаговый патологический процесс. Зону вто-
ричного повреждения теоретически можно рас-
ценивать как область морфологически сохра-
ненных клеток, непосредственная близость ко-
торых к зоне первичного поражения обуслов-
ливает преимущественно функциональные рас-
стройства. Под воздействием внутренних и
внешних факторов весьма вероятно прогресси-
рование патологического процесса. Так, область
необратимых изменений распространяется пре-
имущественно за счет зоны вторичного повре-
ждения, нейроны которой находятся в состоя-
нии неустойчивого равновесия («молекулярного
сотрясения»). Формирование зоны происходит
под воздействием патогенных факторов, гене-
рируемых в зоне первичного поражения (ме-
диаторный, гипоксический, цитотоксический,
сосудистый, нейрогенный контуры), и в каждом
случае приводит к морфологическому разруше-
нию части нейронов этой области. Нейроны
зоны вторичного повреждения чрезвычайно
чувствительны к дополнительному поврежде-
нию. В этой области складываются совершенно
особые условия функционирования, характери-
зующиеся локальным отеком, тканевым ацидо-
зом, расстройством регуляции сосудистого то-
нуса и т. д. Под воздействием интенсивных
патогенных факторов первого и второго по-
рядка в этой области развиваются выраженные
структурные нарушения, включая механизмы
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программированной клеточной гибели (апопто-
за), даже в случае сохранения к промежуточ-
ному периоду морфологической целости клеток.
Таким образом, часть клеток зоны вторичного
повреждения обязательно погибают, другая
часть при разрешении зоны первичного пора-
жения переживают критическую ситуацию и
возвращаются к прежним функциям, оставшая-
ся часть представляют собой «клетки-калеки»
с ограниченным сроком функционирования и
низкой жизнеспособностью. Объем и характер
зоны вторичного повреждения зависят от вре-
мени формирования зоны первичного пораже-
ния, локализации патологического очага в
пределах краниоспинального компартмента и
его гистоморфологической структуры. Приме-
нительно к различным клиническим формам
зону вторичного повреждения называют по-раз-
ному: зона паратуморозного или параконтузи-
онного отека, «зона полутени» (penumbra) при
ишемии. В каждом конкретном случае условно
можно выделить ведущие факторы, главенст-
вующие в частной клинической ситуации.

Представления о зоне вторичного повреж-
дения не являются исключительно теоретиче-
скими. Именно зону вторичного повреждения
следует считать областью-мишенью большин-
ства медицинских действий, поскольку некон-
тролируемое распространение первичного па-
тологического процесса неминуемо приводит к
неблагоприятной ситуации, повышает вероят-
ность сохранения в последующем грубого нев-
рологического дефицита. Следует отметить, что
современные принципы и наиболее результа-
тивные лечебные мероприятия базируются в
основном на органном уровне.

Органный уровень. Базисной на этом уровне
является концепция стабильности основных
внутричерепных объемов. Основанием рассмат-
риваемой концепции служит сформулированная
еще в начале XX в. гипотеза Монро — Келли,
согласно которой основные внутричерепные
объемы, представленные собственно веществом
головного мозга, СМ Ж и внутричерепным
объемом крови, размещаясь в замкнутом и
практически нерастяжимом краниоспинальном
отсеке, изменяются только за счет противопо-
ложных сдвигов других составляющих. Это
означает, что вслед за увеличением объема
вещества головного мозга, например за счет
отека, возникновения дополнительного объема
иной природы (опухоль, гематома), должно
отмечаться компенсаторное уменьшение объема
СМЖ и внутричерепного объема крови. На
определенном этапе наступает несостоятель-
ность рассматриваемых реакций, что приводит
к повышению давления в краниоспинальном
пространстве. С этого момента формирование
локального патологического процесса при за-
болеваниях и травмах сопряжено с воздействием
на ЦНС как орган в целом. ВЧГ и дислока-
ционные реакции представляют собой наиболее

частый вариант, обусловливающий прогресси-
рование патологического процесса.

На органном уровне, помимо объема по-
вреждения, для характеристики любого пато-
логического процесса в ЦНС актуальны и такие
критерии, как время его формирования, лока-
лизация в пределах краниоспинального отсека,
гистоморфологическая структура. Временной
фактор лимитирует состоятельность компенса-
торных реакций. При острых заболеваниях или
травмах быстрое увеличение компонента (или
компонентов) краниоспинального пространст-
ва, возникновение дополнительного объема
ограничивает развитие приспособительных ре-
акций. Это отражается на скорости проявления
клинической картины, общей тяжести заболе-
вания и его исходе. В противоположность этому
при медленном прогрессировании заболевания
ВЧД долго сохраняется в пределах нормально-
го, а клиническая манифестация заболевания
нередко происходит уже на стадии декомпен-
сации заболевания.

Основными логическими элементами, рас-
крывающими роль и значение локализации
патологического процесса, являются анатоми-

расположение в пределах основных
отделов краниоспинального отсека и связь с
жизненно и функционально важными центрами
ЦНС, степень вовлечения в процесс магист-
ральных мозговых сосудов и крупных венозных
коллекторов, контакт с ликвороотводящими
путями. Анатомическое расположение опреде-
ляет характер и выраженность неврологических
и психических нарушений. Локализация пато-
логического очага в пределах супратенториаль-
ного пространства, как наиболее вместительно-
го отдела краниоспинального отсека, допускает
относительно значительное увеличение размера.
С другой стороны, при таком расположении
зон поражения вероятно присоединение допол-
нительных патогенных механизмов, реализуе-
мое посредством аксиальной и латеральной
дислокации. Топографоанатомические особен-
ности инфратенториального пространства пре-
допределяют быструю декомпенсацию состоя-
ния, обусловленную относительно небольшим
объемом ЗЧЯ, компрессией IV желудочка и
стволовых отделов головного мозга. С локали-
зацией напрямую связаны варианты оператив-
ного доступа к патологическому очагу. Пред-
ставление об особенностях кровоснабжения
патологического очага помогает установить
вероятность интраоперационного кровотече-
ния, предположить возможные сосудистые ре-
акции в питающем бассейне, определить степень
нарушения венозного оттока. В некоторых
случаях патологический очаг может быть при-
чиной механического затруднения оттоку по
ликворопроводящим путям, что существенно
ускоряет наступление декомпенсации с разви-
тием напряженной гидроцефалии и ВЧГ. Мор-
фологический или гистологический характер
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патологического образования как структурный
элемент анализа позволяет определить фактор
обратимости процесса и радикальности опера-
тивного вмешательства, степень выраженности
парапроцесса и вероятность расширения зоны
повреждения в результате хирургического вме-
шательства, характер метаболической и гормо-
нальной активности с локализацией структур-
мишеней на системном и региональном уровне.

Прогрессирование ВЧГ, усиление дислока-
ционных явлений сопровождаются нарастанием
общемозговой симптоматики, приводят к гене-
рализованному нарушению ауторегуляторных
механизмов мозгового кровотока. Дислокация
структур головного мозга способствует форми-
рованию дополнительных, первично не вовле-
ченных в патологический процесс зон пораже-
ния, наиболее часто локализующихся в подкор-
ковых и стволовых образованиях головного
мозга. Одновременно может иметь место сдав-
ление и(или) смещение магистральных цереб-
ральных сосудов, приводящее к развитию ре-
гионарных ишемических очагов. Основной при-
чиной тотальной ишемии мозговой ткани яв-
ляется критическая ВЧГ, сопровождающаяся
затруднением перфузии головного мозга. В
последующем полная утрата ауторегуляторных
реакций сосудов головного мозга чревата ге-
нерализованным их парезом, неуправляемой
функциональной гиперперфузией и увеличением
внутричерепного объема крови. Последнее об-
стоятельство приводит к прогрессированию
ВЧГ, которая в терминальной стадии характе-
ризуется затруднением и прекращением веноз-
ного оттока, набуханием вещества мозга с
необратимым поражением жизненно важных
центров ЦНС.

Совокупность реакций, наблюдаемых при
нарушении механизмов регуляции перфузии
головного мозга при патологических процессах
в нем, следует объединять в отдельную кон-
цепцию. Практическая сторона этого вопроса
заключается в том, что по аналогии с концеп-
цией зон поражения целесообразно признавать,
что обсуждаемые нарушения имеют место при
любом патологическом процессе. Различны вы-
раженность и распространенность нарушений.
В норме независимость гемодинамики в голов-
ном мозге от колебаний системных ее парамет-
ров, поддержание соответствия потребность -—
доставка в зависимости от функциональной
активности тех или иных зон мозга обеспечи-
ваются при участии гуморально-метаболическо-
го, нейрогенного и миогенного контуров. Для
оценки состоятельности ауторегуляторных ме-
ханизмов предложен показатель реактивности
сосудов головного мозга, отражающий ско-
рость перестройки перфузии головного мозга
и определяемый с помощью относительно
простых тестов. Нарушение безотказно рабо-
тающих в норме регуляторных реакций мозго-
вых сосудов может иметь различную распро-

страненность — от регионарных до тотальных
расстройств. Регионарные нарушения наблюда-
ются преимущественно в зоне вторичного по-
вреждения или в сосудистом бассейне, изменен-
ном тем или иным патологическим процессом
(стеноз, аневризма). Тотальные нарушения ме-
ханизмов ауторегуляции мозгового кровотока
в большей степени характерны для органного
уровня. Как правило, они наблюдаются при
выраженной ВЧГ и свидетельствуют о тяжелом
повреждении головного мозга. Практическое
значение описываемого феномена заключается
в повышении зависимости перфузии головного
мозга от системного артериального давления,
а также нерациональном перераспределении
объемного кровотока с нарушением контроля
за внутричерепным объемом крови. Последнее
обстоятельство имеет важное клиническое зна-
чение. Временная циркуляторная недостаточ-
ность, наблюдаемая, например, при компрессии
вещества мозга, закономерно сменяется репер-
фузионными реакциями сосудов (гиперемия).
Увеличение кровенаполнения, по сути, сопро-
вождается увеличением объемной скорости кро-
вотока. В совокупности с нарушением прони-
цаемости микроваскулярного русла это способ-
ствует отеку и увеличению объема вещества
мозга. Таким образом, поддержание патофи-
зиологически целесообразных и закономерных
реакций ограничивается относительной недос-
таточностью объема краниоспинального про-
странства. Как и на очаговом уровне, защитные
механизмы, призванные обеспечить выживание
головного и спинного мозга на органном
уровне, превращаются в свою противополож-
ность.

На органном уровне развитие любого ост-
рого патологического процесса можно описать,
исходя из концепции адаптационного синдрома.
Применительно к острой стадии заболеваний
и травм следует выделять определенные перио-
ды: формирования зон поражения, ВЧГ (отека),
активизации саногенных и репаративных про-
цессов, преимущественно функциональных на-
рушений.

В начальном периоде имеет место форми-
рование уже описанных выше зон поражения,
которое определяется интенсивностью и харак-
тером повреждающего фактора, местом (лока-
лизацией) его в пределах краниоспинального
отсека, прочими факторами, влияющими на
развитие общих патологических стереотипов.
Средняя длительность этого периода около
2 сут. При отсутствии несовместимых с жизнью
повреждений, приводящих к неблагоприятному
исходу в ближайшее время, отмечается прогре-
диентное повышение ВЧД, обусловленное раз-
вертыванием отека головного мозга, а также
закономерно развивающимися реперфузионны-
ми гемодинамическими реакциями. При пора-
жении ЦНС собственно отек является заплани-
рованной целесообразной саногенетической ме-
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рой, направленной на облегчение отмывания
водорастворимых антигенов из зоны первично-
го поражения, обеспечение свободного доступа
иммунокомпетентных клеток, естественной ди-
люции нейрогистотоксичных веществ. Вместе с
тем в этот период наблюдается закономерное
ухудшение состояния пациентов, что в первую
очередь обусловлено нарастанием общемозго-
вой и очаговой неврологической симптоматики.
При относительно компенсированных состоя-
ниях к исходу 5—7-х суток отмечается посте-
пенный регресс ВЧГ, на фоне которого проис-
ходит активизация саногенных и репаративных
процессов. Другими словами, увеличивается
«циркуляторная» доступность патологического
очага за счет снижения тканевого давления,
облегчения кровоснабжения, венозного оттока
и ликвородинамики. В этот период в СМЖ
отмечается повышение концентрации веществ,
традиционно относящихся к нейротоксическим,
что является еще одним периодом закономер-
ного ухудшения. По мере стабилизации состоя-
ния восстанавливается ауторегуляторная спо-
собность мозговых сосудов. В последующем
(период 9—14 сут) преимущественными явля-
ются нарушения функций сохранившихся мор-
фологически целыми нейронов. Постепенное
восстановление физиологической активности
позволяет восстановить тот или иной уровень
сознания, обусловить выраженность и характер
неврологических нарушений. До окончания
острого периода (до 2 мес) возможен частичный
регресс неврологической симптоматики, что,
вероятно, происходит за счет саногенных, при-
способительных и компенсаторных реакций.

Нарушение вновь сформированного неус-
тойчивого равновесия компенсаторных гемо- и
ликворологических реакций может произойти
под воздействием различных причин, в том
числе и экстракраниальных. Наиболее значи-
мыми являются гипоксия, гиперкапния, арте-
риальная гипотензия. По сути, вновь происхо-
дит замыкание патогенетического круга — за-
щитный механизм, призванный обеспечить вы-
живание функционально важных структур ЦНС
в условиях, угрожающих их существованию,
превращается в свою противоположность —
начало глубокого повреждения на уровне ор-
ганизма в целом. Последние нарушения фор-
мируются на системном уровне.

Системный уровень. Концепция болезни по-
врежденного мозга является основанием для
трактовки заболевания или травмы ЦНС как
своеобразной нозологической единицы, не толь-
ко характеризующейся изолированным страда-
нием головного или спинного мозга, но и
вызывающей глубокие расстройства жизнедея-
тельности организма в целом. Это обстоятель-
ство продиктовано ролью этой системы в
регуляции функций всех систем организма.
Другими словами, системообразующая функция
ЦНС предопределяет вовлечение в обсуждае-

мую клиническую дефиницию практически все
морфологические и функциональные системы
организма.

Практически все известные на сегодняшний
день осложнения, характерные для заболеваний
и травм головного мозга, объединяет следую-
щая закономерность: возникая на фоне страда-
ния высшего регуляторного звена, экстракра-
ниальные расстройства формируют отдельный
дополнительный патогенный фактор, способст-
вующий разрушению нервной ткани. Нейроны,
преимущественно в зоне вторичного поврежде-
ния, находясь в состоянии неустойчивого рав-
новесия, дискоординации ауторегуляторных ме-
ханизмов мозгового кровотока, чрезвычайно
восприимчивы к колебаниям параметров сис-
темной гемодинамики. В целом ряде ситуаций
дополнительного воздействия экстракраниаль-
ного фактора любой модальности вполне до-
статочно для прогрессирования поражения
нервной ткани, критического повышения ВЧД
и декомпенсации состояния в целом.

Дыхательную недостаточность следует счи-
тать одним из наиболее частых осложнений
при тяжелом повреждении ЦНС. Нарушения
дыхания при заболеваниях (травмах) головного
и спинного мозга могут запускаться различны-
ми механизмами. Утрата сознания уже на
начальном этапе приводит к страданию реф-
лекторной активности, снижению защитных
рефлексов, что предрасполагает к аспирацион-
ному синдрому. В совокупности с системными
иммунологическими расстройствами («иммуно-
логическая толерантность»), нарушениями ре-
гионарной перфузии легких, центральной веге-
тативной дистонией это способствует раннему
присоединению гнойно-воспалительных ослож-
нений. При крайне тяжелом повреждении го-
ловного мозга, прогрессирующей ВЧГ отмеча-
ются молниеносно развивающиеся нарушения
в малом круге кровообращения, проявляющиеся
генерализованным спазмом посткапиллярных
сфинктеров. Автономное увеличение сопротив-
ления легочных вен способствует повышению
транскапиллярного давления, нарастанию внут-
рилегочного шунтирования, ателектазирования
с финальным развитием интерстициального и
альвеолярного отека легких. Сопровождающие
генерализованное повреждение легочной ткани
гипоксия, а в последующем — гиперкапния
представляют собой мощные экстракраниаль-
ные факторы повреждения ЦНС. Дополнитель-
ные проблемы могут быть связаны с необхо-
димостью проведения ИВЛ с повышенным
давлением, что сказывается на внутригрудном
давлении, создает затруднения для венозного
оттока из полости черепа. Роль нарушений
функционирования легких при болезни повре-
жденного мозга не ограничивается только
расстройствами газообмена и кровообращения
в малом круге. Известно, что легкие как один
из центральных метаболических органов обла-
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дают еще и мощным потенциалом, обеспечи-
вающим многообразные системы неспецифиче-
ской резистентности. В этом аспекте саногене-
тический потенциал легких тесно смыкается с
иммунной системой и в целом с приспособи-
тельными реакциями организма.

С иммунологическими расстройствами свя-
зан высокий риск присоединения гнойно-вос-
палительных осложнений в различных органах
и тканях, испытывающих в том числе и
трофический дисбаланс на фоне дезинтеграции
регуляторной функции ЦНС. Относительно
большая длительность лечения, высокая степень
инвазивности, медленный регресс неврологиче-
ского дефицита являются факторами, способ-
ствующими генерализации инфекционного про-
цесса. Источниками развертывания септических
осложнений могут служить множество органов,
среди которых, помимо респираторной систе-
мы, мочеполовая, кишечник, околоносовые па-
зухи.

Адекватная реакция системы кровообраще-
ния в ответ на повышение ВЧД заключается в
гиперкинетическом режиме кровообращения,
характеризующемся увеличением ударного объ-
ема и минутного объема кровообращения,
повышением среднего артериального давления.
Подобная реакция отмечается далеко не всегда.
Прямое или опосредованное повреждение со-
судодвигательного центра приводит к некон-
тролируемой потере сосудистого тонуса, рези-
стентной к любым средствам лечения. Наруше-
ния регуляции при более легком течении
заболевания и травмы, вовлечение в патологи-
ческий процесс образований гипоталамо-гипо-
физарной зоны могут приводить к нарушениям
ритма сердца, тахикардии, проявляющейся син-
дромом малого выброса. Повышение кислород-
ной и метаболической потребности миокарда
при ограниченных резервах кровообращения и
компрометированного коронарного кровотока
способствует ишемическим изменениям сердеч-
ной мышцы. Дополнительными патогенными
факторами, ограничивающими компенсаторные
изменения центральной гемодинамики, служат
гиповолемия (недостаточное поступление жид-
кости, полиурия, чрезмерная дегидратационная
терапия), гипопротеинемия (гиперкатаболизм,
недостаточная нутритивная поддержка), нару-
шения водно-электролитного обмена. Как и
нарушение функционирования системы дыха-
ния, недостаточность изменений гемодинамики
приводит к ответному неблагоприятному воз-
действию на мозговой кровоток, автономность
которого при обсуждаемых патологических
состояниях ограничена. В некоторых случаях
перфузия головного мозга становится напрямую
зависимой от параметров системной гемодина-
мики. Закономерное истощение реакций сроч-
ной адаптации совпадает с периодом макси-
мального повышения ВЧД. Описываемый ком-
пенсаторный механизм может быть несостоя-

тельным при наличии сопутствующих и возрас-
тных поражений системы кровообращения.

Нарушения функционирования системы вы-
деления чаще всего связаны с гормональными
нарушениями, наблюдаемыми при повреждении
центрального анализатора и нервных провод-
ников. Снижение или полное нарушение регу-
ляторных механизмов может служить причиной
задержки мочи, увеличения ее остаточного
объема, повышает риск инфицирования. Ней-
роэндокринные расстройства при прямом или
опосредованном поражении гипоталамо-гипо-
физарной области могут реализоваться в син-
дроме несахарного мочеизнурения, при котором
страдает реабсорбционная и концентрационная
способность почек.

Выраженное повышение ВЧД приводит к
рефлекторному торможению перистальтики ки-
шечника. Это проявляется нарушением пассажа
по желудочно-кишечному тракту, расстрой-
ством водно-электролитного обмена и кислот-
но-основного состояния, затрудняет нутритив-
ную поддержку. Другим частым осложнением
следует признать стрессовое изъязвление пре-
имущественно верхних отделов ЖКТ. Образо-
вание стрессовых язв может сопровождаться
массивными кровотечениями, вносящими свой
«вклад» в срыв вновь сформированных гемо-
и ликвородинамических реакций.

Анализ интракраниальных и системных ре-
акций позволяет выделять ряд состояний, ха-
рактеризуемых по степени адекватности и со-
стоятельности компенсаторных реакций. При
декомпенсированном варианте течения заболе-
вания или травмы еще в периоде формирования
зон поражения имеет место неконтролируемое
прогрессирование гипертензионно-дислокаци-
онного синдрома, клинически значимых при-
знаков дисфункции ствола головного мозга.
Критическое повышение ВЧД, как правило,
резистентно к известным способам оперативной
и консервативной коррекции. Определяемые,
например, допплерографически, параметры
кровотока в сосудах головного мозга свиде-
тельствуют о полной утрате ауторегуляторной
способности этих сосудов. В динамике перво-
начально регистрируется паттерн «затруднен-
ной» перфузии, который по мере прогрессиро-
вания заболевания или травмы сменяется пат-
терном «роскошной» перфузии, отражающим
неконтролируемую реперфузионную реакцию,
а в последующем переходящим в вариант
реверберирующего кровотока вплоть до полной
его остановки в магистральных сосудах голов-
ного мозга. На системном уровне уже в первые
сутки отмечается прогрессирующая нестабиль-
ность центральной гемодинамики, характери-
зующаяся падением тонуса сосудов. Несостоя-
тельность компенсаторного увеличения сердеч-
ного выброса, центральные нарушения ритма
сердца приводят к снижению артериального и
соответственно перфузионного давления в моз-
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ге. Именно у пациентов этой категории высока
вероятность неконтролируемой гипертензии в ма-
лом круге кровообращения, приводящей к фор-
мированию отека легких, артериальной гипоксе-
мии и гиперкапнии. Описанная картина свидетель-
ствует о ничтожно малой обратимости патологи-
ческого процесса. При исключении других причин
для объяснения подобного состояния прогноз для
жизни следует признать неблагоприятным.

При компенсированных состояниях указан-
ные параметры не выходят за критические
пределы. Важной составляющей анализа оста-
ется состоятельность ауторегуляции мозгового
кровотока. При компенсированных состояниях
нарушение реактивности сосудов в большей
мере реализуется на регионарном уровне. Даже
при повышенном ВЧД гипертензия легко ку-
пируется с помощью консервативных методов.

Благоприятны и системные реакции на
болезнь поврежденного мозга. Прогностические
критерии в большей степени формируются на
основании очаговой неврологической симпто-
матики и в первую очередь связаны с локали-
зацией зоны первичного повреждения.

С клинических позиций, в пристальном
внимании нуждаются пациенты с субкомпенси-
рованным состоянием. По сути, субкомпенсация
означает неустойчивость адаптационных реак-
ций, при которых даже незначительное воздей-
ствие дополнительного патологического факто-
ра любой модальности может привести к срыву
вновь сформированного гемо- и ликвородина-
мического равновесия. Принципиальными ха-
рактеристиками субкомпенсированного состоя-
ния являются относительно быстро прогресси-
рующие к периоду ВЧГ изменения ВЧД и
ауторегуляции мозгового кровотока, состоя-
тельная в целом системная компенсаторная
реакция при наличии прогностических крите-
риев высокой вероятности присоединения экс-
тракраниальных осложнений. Диагностика суб-
компенсированного типа состояния важна в
ранние сроки развития тяжелого заболевания
или травмы ЦНС, когда раннее установление

напряженности адаптационных реакций еще
позволяет предусмотреть тактику лечения на
предупредительной основе и своевременно вы-
работать эффективные меры контроля, профи-
лактики и лечения.

Таким образом, болезнь поврежденного мозга
следует трактовать как своеобразную нозологи-
ческую единицу, при которой вследствие страда-
ния высшего анализатора наблюдаются распро-
страненные нарушения практически во всех
органах и системах. Особенности топографоана-
томического строения и патофизиологических
реакций предопределяют обстоятельства, при
которых механизмы, обладающие безупречной
надежностью при функционировании в условиях
нормальной жизнедеятельности, становятся про-
тивоположно направленными. Развертывание па-
тологического процесса на очаговом уровне не
ограничивается только локальным уровнем и
распространяется далее до нарушения жизнедея-
тельности всего органа. Прогрессирование забо-
левания или травмы происходит при участии
различных звеньев патогенеза, распространяясь
на новые, первично не вовлеченные в патологи-
ческий процесс области. При всем многообразии
нозологических форм основные механизмы по-
ражения ЦНС остаются стереотипными и с
некоторыми условностями могут быть описаны
концептуально. Базовые концепции имеют боль-
шее или меньшее отношение к указанным уров-
ням заболевания, находясь одновременно в тес-
ном взаимодействии. Этиологические факторы,
главенствующие при конкретном патологическом
процессе, опираясь на основные патофизиологи-
ческие процессы, предопределяют частные осо-
бенности отдельных нозологических форм. Ком-
плексное понимание характера поражения, оцен-
ка состоятельности компенсаторных реакций,
своевременная профилактика и лечение законо-
мерно развивающихся осложнений являются га-
рантией достижения максимально благоприятно-
го эффекта. Последний реализуется благодаря
участию многих специалистов, коллективный
опыт которых изложен в данном руководстве.
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ГЛАВА

МЕТОДЫ ДИАГНОСТИКИ В НЕЙРОХИРУРГИИ

МЕТОДИКА НЕВРОЛОГИЧЕСКОГО
ОБСЛЕДОВАНИЯ ПАЦИЕНТОВ

Неврологическое обследование необходимо
проводить в определенной последовательности:
оценка состояния сознания, исследование че-
репных нервов, двигательной, чувствительной
сферы, функций мозжечка, выявление менинге-
ального синдрома. Состояние сознания, голов-
ная боль, менингеальный синдром относятся к
общемозговой симптоматике. Нарушение функ-
ции черепных нервов, двигательной и чувстви-
тельной сфер характеризует очаговую симпто-
матику.

Важнейшим и центральным в диагностике
острого нейрохирургического заболевания, с
чего начинают обследование пострадавшего
или больного, является определение состояния
сознания. В соответствии с междисциплинарной
классификацией ЧМТ [Коновалов А.Н. и др.,
1982] различают ясное сознание, умеренное и
глубокое оглушение, сопор, умеренную, глубо-
кую и запредельную комы, так как эти состоя-
ния характеризуют количественные и качест-
венные изменения сознания, заключающиеся в
различных степенях его угнетения, вплоть до
полного отсутствия. При определении тяжести
состояния пострадавшего с острым патологи-
ческим процессом в головном мозге целесооб-
разно использовать количественную классифи-
кацию расстройств сознания, предложенную
А.Р.Шахновичем (1982), которая позволяет про-
водить почасовой контроль за их динамикой,
что определяет тактику лечения и имеет суще-
ственное прогностическое значение. При опре-
делении состояния сознания следует помнить о
возможных афатических нарушениях, для вы-
явления которых больного просят выполнить
элементарные действия — пожать руку, открыть
глаза, показать язык, что возможно при мо-
торной афазии; выясняют понимание обращен-
ной к больному речи, наличие «словесной
окрошки», что характерно для сенсорной
афазии.

Головная боль обычно имеет диффузный
характер, и проявление ее зависит от тяжести
патологического процесса. При подостром те-
чении ЧМТ, объемных процессах, сопровож-

дающихся ВЧГ, характерно нарастание интен-
сивности головной боли в утренние часы.
Особенно мучительна головная боль при гипо-
тензии, усиливающаяся при подъеме головы
или изменении положения тела.

Исследование черепных нервов начинают с
обонятельного нерва. Расстройство обоняния
характерно для повреждения костей основания
черепа в области передней черепной ямки, как
правило решетчатой кости, а также при объ-
емных образованиях в ольфакторной ямке.
Травматические повреждения передней череп-
ной ямки часто сочетаются с явной или скрытой
ликвореей (последняя выявляется только при
осмотре задней стенки глотки).

Особое значение имеет определение функции
глазодвигательных нервов. Обращают внима-
ние на равномерность глазных щелей, положе-
ние глазных яблок, величину зрачков и их
реакцию на свет, объем движений глазных
яблок. Зрачковые реакции проверяют при хо-
рошем освещении попеременным закрыванием
рукой исследующего того или иного глаза
пациента или с помощью электрического фо-
нарика. При определении функции глазодвига-
тельных мышц пациента просят фиксировать
взор на неврологическом молоточке или руке
исследующего, после чего изменяют положение
этого предмета, перемещая его, вверх, вниз и
в стороны. Состояние функции глазодвигатель-
ных нервов позволяет судить о функции как
нижних отделов ствола, так и самих черепных
нервов.

Отсутствие реакции зрачков на свет харак-
терно для глубокой комы или повреждения
глазодвигательного нерва, что, кроме указан-
ного симптома, проявляется расходящимся ко-
соглазием и птозом верхнего века на стороне
повреждения. Отклонение глазных яблок в
сторону свидетельствует об очагах в стволе
мозга или коре лобной доли (парез взора).
«Плавающие» глазные яблоки наблюдаются
при поражении ствола мозга. Анизокория (ши-
рокий зрачок), сочетающаяся с нарушениями
сознания, как правило, характерна для сдавле-
ния мозга на этой же стороне объемным
процессом.

Расстройства чувствительности в области
ветвей тройничного нерва определяются нане-
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сением уколов иглой, при этом отсутствие
реакции на боль с одной или с обеих сторон
лица может быть при компрессии мозга на
противоположной стороне или переломах ос-
нования черепа на стороне поражения, а также
при глубокой коме. Корнеальный рефлекс
проверяется нанесением штриховых раздраже-
ний ваткой по нижнему краю конъюнктивы
или склеры, в ответ на которое должно
возникать смыкание глазной щели. Для цен-
трального паралича лицевой мускулатуры ха-
рактерно нарушение функции мимических
мышц ниже угла рта. При периферическом
параличе мимических мышц появляются «мас-
кообразность» лица на стороне поражения,
несмыкание глазной щели, феномен Белла.
Центральный паралич мимической мускулату-
ры свидетельствует о поражении лобной доли
противоположной стороны, периферический —
о переломе основания черепа на стороне пора-
жения с компрессией или повреждением лице-
вого нерва.

Функции нервов каудальной группы оцени-
вают при пробе с глотанием. Больному из
чайной ложки вливают в рот воду; при
отсутствии сознания нарушается первая фаза
глотания, а при поражении ствола головного
мозга выпадает и вторая фаза. Кроме того,
поражение нервов каудальной группы проявля-
ется дизартрией, нарушением фонации, нару-
шением сердечно-сосудистой деятельности.

При исследовании рефлекторно-двигатель-
ной сферы обращают внимание на обездвижен-
ность и положение конечностей, определяют
тонус мышц, поверхностные, глубокие и пато-
логические рефлексы. Расстройства движений в
зависимости от тяжести поражения могут быть
разной степени — от гемиплегии до рефлектор-
ного пареза, характеризующегося повышением
рефлексов, появлением патологических кисте-
вых и стопных рефлексов, рефлексов орального
автоматизма.

Скрытый парез выявляют при так называе-
мых нагрузочных пробах — при попытке удер-
жать конечности в приподнятом состоянии
пораженная парезом конечность опускается.
Выпадение или снижение брюшных рефлексов,
наличие патологических рефлексов свидетель-
ствуют о нарушении двигательных функций
противоположного полушария.

При исследовании чувствительности основ-
ное внимание уделяют глубине и характеру
расстройств чувствительности, их протяженно-
сти, нарастанию в дистальных отделах конеч-
ностей.

Мозжечковые расстройства определяют
проведением пальценосовой, коленно-пяточной
проб, по состоянию тонуса мышц конечностей,
нарушению координации движений, а также
исследованием статики и походки (отклонение
в сторону поражения или назад, «пьяная»
походка).

Менингеальный синдром характерен для
травматических и нетравматических САК, вос-
палительных осложнений: менингиты, менинго-
энцефалиты, абсцессы мозга. Для менингеаль-
ного синдрома характерны такие симптомы,
как ригидность затылочных мышц, симптом
Кернига. Для проверки ригидности затылочных
мышц следует пригнуть голову больного к
груди, пытаясь привести подбородок к грудине:
при наличии менингеальных проявлений отме-
чается сопротивление той или иной выражен-
ности со стороны заднешейных и затылочных
мышц. Для проверки симптома Кернига у
лежащего на спине больного сгибают ногу в
тазобедренном и коленном суставах под пря-
мым углом, затем пытаются разогнуть ногу в
суставах: при положительном симптоме отме-
чается выраженное сопротивление.

Для оценки двигательных нарушений у
больных с поражением спинного мозга большое
значение имеет определение тонуса мышц.
Непосредственно после травмы спинного мозга
он значительно снижен, порой до глубокой
гипотонии. Этот факт обусловлен развитием
спинального шока, длительность и глубина
которого зависят от морфологического пора-
жения спинного мозга. Для поражения его
верхнешейного отдела характерно развитие
спастического (центрального) тетрапареза (па-
ралича), яркая картина которого развивается
после купирования спинального шока. При

осстанавливаются глубокие рефлексы,
появляются патологические и защитные реф-
лексы. В парализованных конечностях отмеча-
ется стойкое повышение тонуса мускулатуры.
Для поражения средне- и нижнешейного отде-
лов спинного мозга характерно развитие сме-
шанного тетрапареза: вялого (периферического)
верхнего и спастического нижнего. При повре-
ждениях поясничных позвонков вследствие ра-
нения конуса и корешков спинного м<
развивается вялый паралич.

Расстройства функции тазовых органов все-
гда имеют место при острых патологических
процессах в спинном мозге. Оценка функции
мочеиспускания при неврологическом осмотре
требует порой проведения экстренных меро-
приятий, связанных со срочной эвакуацией
мочи при ее острой задержке. Острая задержка
мочи характерна для поражения шейного и
грудного отделов спинного мозга в первые
сутки, после чего (как правило, после купиро-
вания спинального шока) нарушения функций
тазовых органов приобретают характер перио-
дического недержания мочи и кала. Для пора-
жения конуса и корешков спинного мозга
(поясничный отдел позвоночника) характерно
развитие истинного недержания мочи: моча по
каплям выделяется из мочевого пузыря, не
накапливаясь в нем.

Нарушения чувствительности при пораже-
нии спинного мозга характеризуются корешко-
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выми, сегментарными, проводниковыми нару-
шениями. Для корешковых расстройств харак-
терны корешковые боли, соответствующие
уровню повреждения: иррадиирующие по ходу
верхних конечностей — при травмах шейного
отдела, опоясывающие — при травмах грудного
отдела и иррадиирующие в крестец и ноги —
при травмах поясничного отдела.

При сегментарных нарушениях возникают
диссоциированные нарушения чувствительно-
сти: выпадение болевой и температурной чув-
ствительности при сохранности в той же зоне
тактильной. Проводниковые нарушения харак-
теризуют степень поражения поперечника спин-
ного мозга и проявляются угнетением вплоть
до полного выпадения всех видов чувствитель-
ности ниже уровня повреждения. На основе
выявления нарушений чувствительности воз-
можна топическая диагностика уровня пораже-
ния спинного мозга.

Особенности обследования больных в бессозна-
тельном состоянии. При обследовании постра-
давшего в бессознательном состоянии анамнез
собирают у сопровождающих или по сопрово-
дительным документам. Общий и хирургиче-
ский осмотр осуществляют по общепринятой
схеме. Основное внимание уделяют оценке
состояния витальных функций при их наруше-
нии. Реанимационные мероприятия, включаю-
щие санацию ротоглотки, трахеобронхиального
дерева, интубацию трахеи, ИВЛ, катетеризацию
периферической или магистральной вены, на-
чинают в приемном отделении.

Неврологический осмотр заключается пре-
жде всего в оценке степени угнетения сознания
(сопор, глубокая, умеренная или терминальная
кома), далее проводят исследование черепных
нервов, включающее оценку функции глазодви-
гательных нервов — наличие анизокории, зрач-
ковых реакций; фиксации взора (в сторону, по
центру, дивергенция глазных яблок по гори-
зонтали). Состояние функции тройничного нер-
ва и лицевой мускулатуры проверяют исследо-
ванием роговичного рефлекса, реакцией на
нанесение болевых раздражений, оценкой со-
стояния мимических мышц. Каудальную группу
нервов, характеризующую функцию ствола го-
ловного мозга, проверяют по наличию или
отсутствию глоточного рефлекса (глотание) и
кашлевого рефлекса.

Состояние двигательной сферы оценивают
по наличию или отсутствию движений в ко-
нечностях при нанесении болевых раздражений.
Обязательным является определение сухожиль-
ных рефлексов на конечностях — их выражен-
ность, латерализация, наличие патологических
и защитных рефлексов. Оценка неврологиче-
ского статуса заканчивается выявлением менин-
геального симптомокомплекса. Для экспресс-
диагностики в ургентной ситуации возможно
применение неврологической диагностики, по
двум группам симптомов. Первая группа ха-

рактеризует тяжесть повреждения головного
мозга:

1) наличие речевого контакта;
2) двигательная реакция на боль;
3) зрачковая реакция.
Вторая группа симптомов позволяет диаг-

ностировать сдавление головного мозга:
1) анизокория;
2) фиксация головы и взора в сторону;
3) брадикардия;
4) локальные судороги.

ЛУЧЕВЫЕ МЕТОДЫ
ИССЛЕДОВАНИЯ

МЕТОДИКИ РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКОГО
ИССЛЕДОВАНИЯ ЧЕРЕПА

И ПОЗВОНОЧНИКА

Методики рентгенологического исследования
черепа. Основной методикой рентгенологическо-
го исследования черепа является рентгенография.
Показаниями к ее выполнению являются прак-
тически все заболевания и повреждения черепа
и головного мозга. На современном этапе
развития лучевой диагностики в связи с воз-
можностью выполнения КТ или МРТ в боль-
шинстве случаев традиционная рентгенография
утратила свое значение и ее выполняют в
амбулаторных условиях при невозможности
осуществления КТ или МРТ.

Каждое рентгенологическое исследование
начинают с выполнения снимков черепа в двух
взаимно перпендикулярных плоскостях — пря-
мой и боковой. При острой травме черепа и
головного мозга обязательным является выпол-
нение краниограмм в четырех проекциях: пря-
мой задней, задней полуаксиальной и в двух
боковых.

Вследствие сложности конфигурации раз-
личных отделов черепа рентгенограммы, вы-
полненные в двух взаимно перпендикулярных
плоскостях, отображают далеко не все анато-
мические структуры. В связи с этим предложен
ряд дополнительных (специальных) проекций,
позволяющих изучить как череп в целом, так
и отдельные его детали.

Обзорная краниограмма в прямой передней
проекции. При выполнении этого снимка плос-
кость физиологической горизонтали устанавли-
вают перпендикулярно кассете. Рентгенограмма
черепа в прямой передней проекции несет
общую информацию о состоянии костей свода,
их внутреннем рельефе, и швов черепа. Из
костей основания черепа наиболее отчетливо
отображаются пирамиды височных костей. При
изучении рентгенограммы в передней прямой
проекции следует оценить симметричность
строения мозгового и лицевого черепа, равно-
мерность толщины костей свода с обеих сторон.
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Прямой снимок позволяет оценить ширину и
степень выраженности каналов диплоических
вен с обеих сторон. Оценка рельефа затрудни-
тельна.

Обзорная краниограмма в прямой задней про-
екции предназначена для изучения черепа в
целом. Особенностью снимков в данной про-
екции является то, что изображение лицевого
скелета в силу его отдаленности от пленки
значительно увеличено. В основном все обра-
зования, которые видны на переднем снимке
черепа, визуализируются и на заднем снимке.
В отличие от снимков в передней обзорной
проекции на область глазниц проецируются не
пирамиды височных костей, а крылья основной
кости, поэтому данная проекция может быть
использована для рентгенографии малого и
большого крыльев клиновидной кости. Чаще
всего этот снимок выполняют при ЧМТ.

Обзорная краниограмма в боковой проекции
также предназначена для изучения черепа в
целом, и ее выполняют во всех случаях рент-
генологического исследования. При изучении
боковой краниограммы прежде всего следует
обращать внимание на толщину и структуру
костей свода. В норме толщина их неравномер-
на, в лобной части она значительно меньше,
чем в теменной и затылочной. Наибольшая
толщина кости отмечается в области наружного
затылочного выступа, где нередко бывает вы-
ражен затылочный шип — затылочная шпора.
На этом снимке хорошо видны наружная и
внутренняя костные пластинки и диплоэ. Внут-
ренняя костная пластинка по толщине равна,
а иногда и превосходит наружную костную
пластинку. Диплоическое вещество имеет губ-
чатое строение, состоит из отдельных перепле-
тающихся между собой костных балок. В толще
диплоического вещества проходят многочислен-
ные каналы, в которых заключены диплоиче-
ские вены. В норме они находятся в запустев-
шем состоянии, и только при затруднении
оттока по системе яремных вен они заполняются
кровью и служат для сбрасывания крови из
венозной сети полости черепа в венозную сеть
покровов головы. Усиление каналов диплоиче-
ских вен является одним из признаков наруше-
ния гемодинамики в полости черепа, главным
образом нарушения венозного кровообращения.
По внутренней поверхности свода черепа видны
борозды ветвей оболочечных артерий и веноз-
ных синусов. Отличительным признаком борозд
оболочечных артерий является из дихотомиче-
ское деление — наподобие веточки дерева — с
постепенным истончением борозд к периферии.
Ширина просвета борозд венозных синусов, в
отличие от борозд оболочечных артерий, не
изменяется. Теменно-основной синус проходит,
не истончаясь, от основания малых крыльев
клиновидной кости до места расположения
ямочек грануляций, следуя по направлению
венечного шва. В лобной и височной областях

слабо прослеживаются так называемые пальце-
вые вдавления — отпечатки извилин мозга. В
других отделах свода у взрослых людей в норме
они не видны. В области теменных бугров
определяются извилистые, местами суживаю-
щиеся, местами расширяющиеся и сливающиеся
друг с другом каналы диплоических вен, внутри
которых проходят тонкие вены, служащие
коллатералями между венозной системой мозга
и венами покровов головы. При нарушении
венозного оттока из полости черепа эти каналы
расширяются и становятся видимыми на кра-
ниограммах. На снимке видны швы черепа,
особенно венечный и ламбдовидный, определя-
ются все три черепные ямки — передняя, сред-
няя и задняя. В области передней черепной
ямки прослеживаются три тонкие линии, две
из которых, выпуклые кверху, представляют
собой крыши орбит, а третья, вогнутая книзу,—
решетчатую пластинку. Центральной частью
средней черепной ямки является турецкое седло.
В норме передние две трети тела клиновидной
кости заняты клиновидной пазухой. Четко
дифференцируется дно турецкого седла и его
спинка, которая обычно наклонена кпереди.
Кзади от вершины спинки начинается дно ЗЧЯ,
которое доходит до внутреннего затылочного
выступа.

Многие процессы в полости черепа ведут к
нарушению оттока СМЖ из ликворных про-
странств и к повышению ВЧД. Эти изменения
выявляются отчетливо на боковой краниограм-
ме: внутренний рельеф костей становится уси-
ленным, пальцевые вдавления значительно уг-
лубляются. Изменяется и турецкое седло: спинка
его истончается, отклоняется кзади, углубляется
дно, контуры его становятся менее четкими в
связи с остеопорозом. Следует отметить, что
эти изменения выявляются в далеко зашедших
случаях и свидетельствуют о наличии длитель-
ного патологического процесса.

Задняя полуаксиальная краниограмма (рент-
генограмма затылочной кости) предназначена
для изучения затылочной кости, заднего края
большого затылочного отверстия, окружающе-
го его костного валика, внутреннего затылоч-
ного гребня и пирамид височных костей. На
снимке виден ламбдовидный и ниже — заты-
лочно-сосцевидный шов. В просвет большого
затылочного отверстия проецируется либо дуга
атланта, либо спинка турецкого седла.

Данная рентгенограмма широко использу-
ется при диагностике ЧМТ. Иногда ее выпол-
няют для выявления одного из рентгенологи-
ческих признаков ВЧГ — смазанности контура
валика, окружающего большое затылочное от-
верстие.

Передняя полуаксиальная рентгенограмма
(рентгенограмма лицевого скелета) служит для
выявления состояния костей лица и околоно-
совых пазух. На этой рентгенограмме видны
лобные, верхнечелюстные пазухи и ячейки
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решетчатой кости. Хорошо видны стенки орбит,
в которые проецируются большие крылья кли-
новидной кости.

Аксиальная краниограмма (рентгенограмма
основания черепа) предназначена для изучения
анатомических структур задней и средней череп-
ных ямок и костей лица. Основная задача при
изучении рентгенограмм основания черепа за-
ключается в выявлении изменений в области дна
средней и задней черепных ямок. Однако многие
анатомические детали выявляются недостаточно
отчетливо. К тому же, если учесть сложность
укладки, следует признать необходимость приме-
нения более современных методов визуализации
основания черепа, в первую очередь КТ.

Рентгенография височной кости. Для исследо-
вания височной кости применяют прицельные
снимки в косой (по Шюллеру), в осевой (по
Майеру) и в поперечной проекциях (по Стенвер-
су). Рентгенограммы по Шюллеру применяют
главным образом при заболеваниях среднего уха
для определения структуры сосцевидного отро-
стка, а также для выявления продольных пере-
ломов пирамиды при продолженных переломах
основания черепа. Рентгенограммы по Майеру,
так же как и по Шюллеру, применяют главным
образом в оториноларингологии для диагностики
заболеваний среднего уха, а также для диагно-
стики повреждений структур среднего уха при
продольных переломах пирамиды. Рентгенограм-
мы пирамид височных костей по Стенверсу
применяют в неврологической практике при
поражении мостомозжечкового угла, для изуче-
ния пирамиды височной кости, ее верхушки и
внутреннего слухового прохода, а также при
травмах для диагностики поперечного перелома
пирамиды. При изучении рентгенограмм по
Стенверсу оценивают степень четкости контуров
внутренних слуховых проходов, равномерность
их ширины с обеих сторон, а также особенности
костной структуры верхушек пирамид.

Рентгенография орбит по Резе выполняется
для оценки состояния стенок орбит и каналов
зрительных нервов. Применяют эту методику
при подозрении на опухоль зрительного нерва,
зрительного перекреста, менингиомах крыльев
клиновидной кости, а также при травмах.

Специальные рентгенограммы для исследова-
ния костей свода черепа. Для получения изоли-
рованного изображения деталей какого-либо уча-
стка костей свода черепа производят контактные
спички. При этом исследуемый участок прилежит
к пленке, а рентгеновскую трубку максимально
приближают к голове. На снимке получается
изображение прилежащего участка кости, в то
время как другие отделы практически не визуа-
лизируются. Контактные снимки не дают пред-
ставления о состоянии наружной и внутренней
костных пластинок. Для получения изображений
костных пластинок и диплоэ производят каса-
тельные или тангенциальные снимки. При этом
снимок выполняют с центрацией пучка лучей по

касательной с выводом интересуемого участка
кости в краеобразующее положение.

Методики рентгенологического исследования
позвоночника. Основной методикой рентгеноло-
гического исследования позвоночника является
рентгенография (спондилография). Показаниями
к спондилографии являются большинство за-
болеваний позвоночника, его повреждения и
аномалии развития. Рентгенографию позвоноч-
ника обязательно выполняют в двух взаимно
перпендикулярных проекциях: прямой задней и
боковой. Кроме того, для отображения межпо-
звоночных суставов и межпозвоночных отвер-
стий производят рентгенографию в косых про-
екциях. Для определения изменений межпозво-
ночных дисков и изучения двигательной функ-
ции шейного и пояснично-крестцового отделов
осуществляют функциональное исследование,
выполняя спондилограммы в боковой проекции
в положении сгибания и разгибания.

Каждый отдел позвоночника имеет свои
анатомические особенности, выявляемые при
рентгенологическом исследовании.

На обзорной спондилограмме шейного отдела
позвоночника в прямой проекции получается
изображение трех или четырех нижних позвон-
ков. Верхние два или три позвонка на рентге-
нограмме оказываются перекрытыми нижней
челюстью или затылочной костью. На рентге-
нограмме в прямой проекции хорошо видны
тела позвонков, полулунные отростки и внут-
ренние контуры корней дужек позвонков. Ос-
тистые отростки в шейном отделе на концах
раздвоены, имеют неправильную форму.

Для изучения I и II шейных позвонков
выполняют рентгенограмму в прямой проекции
через открытый рот. При этом на снимке видны
два верхних шейных позвонка: боковые массы
I шейного позвонка и его поперечные отростки,
тело и зуб II шейного позвонка, частично тело
III позвонка. Хорошо видна рентгеновская
суставная щель так называемого нижнего сус-
тава головы — между боковыми массами I и
суставными отростками II шейного позвонка.
При оптимальном положении головы видна и
щель «верхнего сустава головы», расположен-
ная между затылочными мыщелками и боко-
выми массами I шейного позвонка.

Спондилограмма шейного отдела в боковой
проекции предназначена для изучения шейного
отдела позвоночника на всем протяжении. Эту
рентгенограмму целесообразно выполнять при
вертикальном положении больного с оттянутым
книзу плечевым поясом. Боковая спондилограм-
ма шейного отдела в горизонтальном положе-
нии больного не дает достаточно полных
данных о состоянии нижних шейных позвонков
и межпозвоночных дисков.

На спондилограмме в боковой проекции
хорошо видны тела позвонков, их замыкающие
пластинки и межпозвоночные диски. На задние
отделы тел позвонков накладываются попереч-
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ные отростки. Остистые отростки неравномер-
ны по своей форме и величине, наиболее
массивны остистые отростки II и VII шейных
позвонков. Хорошо видны щели межпозвоноч-
ных суставов, имеющие косое направление.

Для визуализации межпозвоночных отвер-
стий выполняют рентгенограммы в косой проек-
ции. Снимки производят с двух сторон. На
спондилограммах в косой проекции видны края
межпозвоночных отверстий, корни дужек, зад-
небоковые поверхности тел позвонков и меж-
позвоночные диски.

Для оценки подвижности между позвонками
производят рентгенограммы с выполнением функ-
циональных проб. Снимки выполняют в боковой
проекции в условиях максимального сгибания
и разгибания. Эти снимки дают возможность
выявить как патологическую подвижность, так
и потерю подвижности на уровне пораженного
сегмента. В норме передняя стенка позвоноч-
ного канала на боковых спондилограммах на
всем протяжении имеет плавный изгиб. Высота
межпозвоночных дисков на снимках, выполнен-
ных в крайних положениях сгибания и разги-
бания, имеет существенные различия: при сги-
бании позвоночника на высоте изгиба передние
отделы диска суживаются; при разгибании
межпозвоночные диски приобретают клиновид-
ную форму с заметным преобладанием высоты
в передних отделах над задними.

При наличии функциональной блокады между
позвонками высота дисков в крайних положениях
не изменяется. Смещение позвонков в крайних
положениях сгибания и разгибания является самым
ранним признаком остеохондроза.

Рентгенограммы грудного отдела позвоночника
также производят в двух взаимно перпендику-
лярных плоскостях. На спондилограмме в пря-
мой проекции видны тела позвонков, имеющие
форму прямоугольника, корни дужек, межпо-
звоночные диски, поперечные и остистые от-
ростки. Хорошо выявляются головки ребер,
образующие суставы с телами позвонков, а в
нижнем отделе также и бугорки ребер, обра-
зующие суставы с поперечными отростками.
На рентгенограмме в боковой проекции хорошо
видны тела позвонков, замыкающие пластинки,
межпозвоночные диски и отверстия. Изображе-
ния позвонков перекрываются тенями косо
идущих ребер.

В силу анатомического строения на рентге-
нограммах грудного отдела хуже всего отобра-
жаются верхние грудные позвонки: в прямой
проекции из-за выраженности физиологическо-
го кифоза, а на боковых — из-за наложения
костей плечевого пояса.

Основными рентгенограммами пояснично-кре-
стцового отдела позвоночника являются снимки
в прямой и боковой проекциях. Спондилограм-
ма в прямой проекции дает возможность
изучить форму, контуры и структуру пояснич-
ных позвонков, высоту и форму межпозвоноч-

ных дисков, особенности статики позвоночника.
На снимке видны тела позвонков в виде
крупных прямоугольников, величина которых
нарастает сверху вниз, ножки дуг в виде четких
овалов, проецирующихся на верхненаружные
части тел; дуги с отходящими от них сустав-
ными, поперечными и остистыми отростками.
Остистые отростки в верхнем отделе проеци-
руются на нижележащие диски или тела ниже-
лежащих позвонков, а в нижнем отделе в
зависимости от выраженности лордоза либо
наслаиваются на изображение тел этих же
позвонков, либо их верхушки направлены вверх
и выходят за пределы проекции этих позвонков.

Крестец отображается на прямой рентгено-
грамме в виде треугольной массивной тени, на
фоне которой видны парные крестцовые отвер-
стия, срединный и промежуточный гребни. На
верхний отдел крестца, как правило, наслаива-
ется часть тела V поясничного позвонка. При
изучении данной рентгенограммы следует об-
ращать внимание на состояние крестцово-под-
вздошных сочленений. В норме щели крестцо-
во-подвздошных сочленений представляются
неширокими полосами просветления с очерчен-
ными ровными контурами.

Спондилограмма пояснично-крестцового отдела
позвоночника в боковой проекции предназначена
для изучения его на всем протяжении. На
боковом снимке хорошо видны тела позвонков
и межпозвоночные диски, отчетливо прослежи-
ваются замыкающие пластинки, а также корни
дужек. Видны также и межпозвоночные отвер-
стия. По боковому снимку представляется
возможным правильно судить о равномерности
высоты тел позвонков и о состоянии межпо-
звоночных дисков. В норме тела позвонков
имеют одинаковую высоту в переднем и заднем
отделах. Исключением является изображение V
поясничного позвонка, тело которого имеет
клиновидную форму: в вентральном отделе оно
выше, чем в дорсальном.

Боковая спондилограмма дает важную ин-
формацию для диагностики аномалий развития,
дегенеративно-дистрофических, воспалитель-
ных, опухолевых заболеваний и травматических
поражений этого отдела позвоночника.

Для более детального изучения межпозво-
ночных суставов и отверстий выполняют рент-
генограммы в косой проекции. На спондило-
граммах в этой проекции отчетливо видны
верхние и нижние суставные отростки, сустав-
ные щели между ними, хорошо прослеживается
корень дужки. Рентгенограммы в косой проек-
ции выполняют с двух сторон для сопоставле-
ния изображения. Данные снимки дают важную
информацию для диагностики воспалительных
и дегенеративно-дистрофических изменений в
суставах позвоночника.

Для выявления смещений поясничных по-
звонков в связи с нарушением функции двига-
тельного сегмента производят спондилограммы
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пояснично-крестцового отдела в условиях выпол-
нения функциональных проб (сгибание и разги-
бание). На этих снимках хорошо видно
изменение высоты межпозвоночных дисков в
передних и задних отделах в соответствии с
направлением наклона тела. При патологиче-
ской подвижности определяется смещение по-
звонков вперед или назад с деформацией
передней стенки позвоночного канала на
уровне смещения. Функциональная блокада
позвонков характеризуется неизменяемостью
высоты диска как при сгибании, так и при
разгибании позвоночника.

АНГИОГРАФИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ
ГОЛОВНОГО МОЗГА

Необходимость в проведении ангиографи-
ческого исследования у нейрохирургических
больных возникает довольно часто, что обу-
словлено высокой разрешающей способностью
этого метода. Помимо данных о поражении
сосудов, встречающемся примерно у 20% паци-
ентов крупных нейрохирургических стациона-
ров, ангиография дает весьма ценные диагно-
стические сведения у нейротравматологических
и нейроонкологических больных, особенно при
подозрении на наличие оболочечно-сосудистых
опухолей.

Кроме морфологической характеристики со-
судистого, травматического или онкологическо-
го поражения, использование серийной цереб-
ральной ангиографии и специальных приемов,
в частности временного пережатия магистраль-
ных артерий, позволяет получать данные о
функциональном состоянии артериального кр-
уга, того или иного сосудистого бассейна,
возможностях коллатерального кровотока. Осо-
бенности кровоснабжения опухоли, СМ, мор-
фология венозной дренирующей сети сущест-
венно влияют на тактику предстоящего опера-
тивного вмешательства.

Предпочтение следует отдавать селективной
ангиографии в связи с несколькими моментами.
Во-первых, из-за возможности получения пол-
ной информации о любом, а при необходимости
обо всех сосудистых бассейнах мозга. Во-вто-
рых, из-за исключения негативного рефлектор-
ного влияния на зону каротидного синуса,
неизбежного при каротидной ангиографии как
за счет прямой травмы иглой сосудистой стенки,
так и за счет изливающейся паравазально крови,
а зачастую и контрастирующего вещества. Что
же касается спинальной ангиографии, то аль-
тернативы селективной катетеризации артери-
ального ствола просто нет.

Однако проведение селективной ангиогра-
фии имеет особенности, сложности и опасности,
преодолеть и избежать их можно при правиль-
ной организации работы рентгенооперацион-
ной, строгом соблюдении правил проведения

исследования, знании патогенеза возможных
осложнений и методов купирования уже раз-
вившихся осложнений.

Впервые ангиографическое исследование у
человека выполнено в 1923 г. J.Sicard и J.For-
estier. В России первая посмертная ангиография
выполнена С.А.Рейнбергом в 1924 г. Прижиз-
ненное исследование сосудов головного мозга
произведено в 1927 г. E.Monitz. Поистине
научный подвиг совершил G.Forsmann в 1929 г.,
который после предварительных эксперимен-
тальных исследований на животных провел сам
себе мочеточниковый катетер через плечевую
вену в правое предсердие и произвел рентге-
нограмму, иллюстрирующую положение кате-
тера, а в 1931 г. он сделал первое сообщение
о прижизненном контрастировании полостей
сердца и легочного ствола у человека.

Огромную роль для развития ангиографии
сыграли исследования S.Seldinger (1953), пред-
ложившего метод чрескожной пункции бедрен-
ной артерии с последующей катетеризацией
через нее магистральных сосудов различных
органов.

Принципы современной селективной ангио-
графии разработаны Odman в 1956 г. Он
предложил для ее выполнения прочные пласт-
массовые эластичные катетеры, видимые при
рентгенографии и способные сохранять в про-
свете сосуда приданную им заранее форму, что
обеспечивает введение катетера в устье нужного
сосуда. Он же предложил использовать для
этого (1966) специальное приспособление для
изменения кривизны кончика катетера. A.Pillar
(1958) разработал конструкцию зондов с гибким
металлическим стержнем, дающим возможность
изменять форму зонда и управлять им в
просвете сосуда.

Одновременно с совершенствованием из-
вестного хирургического инструментария в на-
чале 60-х годов XX в. появились принципиаль-
но новые методы. Так, отечественный нейро-
хирург Ф.А.Сербиненко разработал баллоны-
катетеры, которые впоследствии стали приме-
нять как инструмент не только для окклюзии
сосудов, но и для выполнения суперселективной
ангиографии, когда тонкий катетер вводят в
избранный для исследования сосуд второго —
пятого порядка и осуществляют контрастиро-
вание только этого сосудистого бассейна. На-
ряду с разработкой принципиально новых
методов совершенствовалась и рентгенологиче-
ская техника — появились сериографы различ-
ных модификации, стал широко использоваться
электронно-оптический преобразователь. В ре-
зультате не только значительно уменьшилась
лучевая нагрузка на пациента и персонал
рентгенооперационной, но и само исследование
стало менее опасным за счет уменьшения
токсического воздействия контрастирующих ве-
ществ, снижения частоты аллергических ре-
акций.
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Поистине революционные изменения про-
изошли в ангионейрохирургии в связи с вне-
дрением электронно-вычислительной техники,
разработаны аппараты дигитальной (цифровой)
ангиографии, не требующие введения больших
доз контрастирующего вещества и позволяющие
после введения 2 мл его путем сканирования
в различные временные интервалы получать
восстановленное изображение артерий, капил-
ляров и вен.

Все существующие методы ангиографии
можно подразделить следующим образом:

Прямые:
— пункционная ангиография;
— катетеризационная ангиография.

Непрямые:
— тотальная ангиография;
— полуселективная ангиография;
— селективная ангиография;
— суперселективная ангиография.

Любое ангиографическое исследование сла-
гается из следующих этапов:

1) определение показаний и противопоказ-
аний к исследованию;

2) подготовка пациента к исследованию;
3) пункция сосуда;
4) катетеризация сосуда;
5) введение контрастирующего вещества;
6) ангиография;
7) обработка серии изображений;
8) удаление катетера и остановка кровоте-

чения;
9) анализ результатов ангиографии.
Показанием к ангиографии служат состояния,

требующие верификации состояния сосудов го-
ловного мозга при подозрении на травматическое
его повреждение, формирование внутричерепной
гематомы или контузионного очага для уточне-
ния плана и характера оперативного вмешатель-
ства; подозрение на объемный процесс в голов-
ном мозге или костях черепа для выявления
степени дислокации сосудов, характера крово-
снабжения опухоли и путей венозного оттока;
подозрение на СМ головного мозга.

Противопоказанием к проведению ангио-
графического исследования являются острые
заболевания печени, почек, активный туберку-
лез легких, острые инфекционные заболевания,
повышенная чувствительность к йодистым пре-
паратам, склонность к аллергическим реакциям.
Ни одно из перечисленных выше противопока-
заний нельзя рассматривать как абсолютное.
Определение соотношения показаний и проти-
вопоказаний к церебральной ангиографии в
каждом конкретном случае необходимо решать
индивидуально с соблюдением общего принци-
па хирургии — риск манипуляции не должен
превышать риск самого заболевания, как ос-
новного, так и сопутствующего.

Подготовка пациента к исследованию вклю-
чает в себя прежде всего психологическую
подготовку — ему разъясняют необходимость

исследования, рассказывают о предстоящих
ощущениях, акцентируя внимание на быстро-
проходящем характере неприятных ощущений
во время исследования, кратковременности бо-
ли в момент первой инъекции анестетика и
вполне терпимом ощущении тепла в момент
введения контрастирующего вещества.

Накануне вечером делают очистительную
клизму. На ночь назначают транквилизаторы
(триоксазин, адаксин, пипольфен, седуксен и
т. д.). В день исследования больной воздержи-
вается от приема пищи и воды, ему тщательно
выбривают волосы в месте пункции сосуда —
на шее или в правой подвздошно-паховой
области и в верхней трети бедра. За 20—30 мин
до исследования для премедикации вводят
внутримышечно пипольфен (2 мл 2,5% раство-
ра), промедол (2 мл 1% раствора). При необ-
ходимости, при выраженном эмоциональном
напряжении, дополнительно вводят транквили-
заторы.

Само исследование производят, как прави-
ло, под местной анестезией для сохранения
словесного контакта с пациентом, своевремен-
ного выявления признаков спазма сосудов
головного мозга и принятия соответствующих
мер профилактики и лечения. Общее обезболи-
вание применяют редко и только при явной
необходимости в связи с выраженной аллерги-
ческой реакцией или при возбуждении и неаде-
кватном поведении больного.

Современный ангиографический кабинет
представляет собой комплекс рентгеновского
кабинета и операционной или, как принято
говорить,— рентгенооперационный блок. Рент-
генооперационная должна быть оборудована
комплектом аппаратуры, позволяющей произ-
водить все манипуляции на сосудах как в плане
обследования, так и в плане выполнения
лечебных манипуляций — эндовазальных и пря-
мых оперативных вмешательств. В частности,
операционный стол должен иметь подвижную
деку, подвижную рентгеновскую трубку и се-
риограф, электронно-оптический преобразова-
тель, автоматический инъектор, видеомагнито-
фон и телевизионные установки, аппаратуру
для проявления серийных ангиограмм. В поме-
щении ренгенооперационной должна быть вы-
делена зона для стерильного столика; должно
быть предусмотрено помещение для стерилизации
материала и инструментария. Необходимы ане-
стезиологическая аппаратура и набор необхо-
димых для проведения общей анестезии и
реанимации медикаментов.

Ангиографическое исследование должно
проводиться бригадой специалистов в составе
врача хирурга-ангиолога, его помощника тоже
врача-хирурга-ангиолога, анестезиолога, рент-
генолога, операционной сестры, рентгенолабо-
ранта, санитарки. Все врачи этой бригады
должны владеть методами реанимации и быть
знакомы с техникой проведения исследования
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во всех тонкостях. Работа ангиографической
бригады строится на принципе специализации,
в котором рентгенолог, хирурги, анестезиолог
работают вместе ради установления диагноза.
Только в тесном содружестве специалистов,
объединенных для достижения одной цели,
можно создать надежную ангиографическую
службу.

Для проведения церебральной ангиографии
необходимо специальное оснащение и инструмен-
тарий. Для проведения каротидной ангиографии
требуется минимум его — специальные иглы для
пункции магистрального сосуда или иглы Сель-
дингера, трубка-переходник, три шприца на 2, 5
и 10 мл, иглы инъекционные, раствор анестетика
(новокаин или тримекаин), изотонический рас-
твор натрия хлорида (200 мл с 2500 ЕД гепари-
на), контрастирующее вещество.

Для выполнения селективной ангиографии
требуется дополнительный инструментарий и
оборудование. Кроме перечисленного, необхо-
димо иметь иглы Сельдингера (троакары) или
Одмана (без стилета) диаметром 16G. Для
проведения катетера в просвет сосуда и облег-
чения манипуляций катетером используют ин-
тродьюсеры и проводники, состоящие из сталь-
ного сердечника и плотной стальной обмотки,
причем сердечник не должен доходить до
вершины проводника на 3—5 см, что обеспе-
чивает его подвижность и эластичность. Наи-
более распространенные проводники имеют
диаметр 0,035—0,038", длину 140 см.

Для катетеризации аорты и плечеголовного
ствола применяют специальные катетеры — тер-
молабильные рентгеноконтрастные трубки,
имеющие заданную форму (Pig Tail, Vertebralis,
Bentson, Headhunter, Cobra, Simmonds, Vitec и
др.). Для диагностической ангиографии целесо-
образно применять катетеры и интродьюсеры
малого диаметра — до 6F. Все промышленно
производимые ангиографические инструменты
являются одноразовыми и их повторное приме-
нение может привести к серьезным осложнениям.

Для проведения суперселективной ангиогра-
фии применяют тонкие баллоны-катетеры,
имеющие двойной просвет, или микрокатетеры
диаметром от 1,2 до 3F, что обеспечивает
проведение их в сосуды второго и третьего
порядка, обеспечивает значительное, в 5—10
раз, уменьшение дозы вводимого контрасти-
рующего вещества, исследование зоны патоло-
гических изменений, что особенно ценно в
ангионейрохирургии и при некоторых онколо-
гических поражениях.

Контрастирующие вещества. Для контрасти-
рования сосудов головного мозга применяют
растворы веществ, поглощающих рентгеновские
лучи. Первым веществом для контрастирования
сосудов стал стронция бромид, предложенный
в 1923 г. Berberich. В 30—50-е годы XX в.
идеальным контрастирующим препаратом счи-
талась коллоидная суспензия тория диоксида.

Переносимость его изотонического препарата
«Торотраст» казалась адекватной до тех пор,
пока не была доказана его радиационная
онкогенность. Эксперименты с применением
солей йода для контрастирования сосудистого
русла проводились с 20-х годов прошлого века.
В 1954 г. фирма Shering выпустила первый
препарат, получивший всемирное распростра-
нение. Им стал диатризоат (торговые марки
«Урографин» и «Гипак»). В молекулу «вшиты»
три атома йода, что обеспечивает хорошую
контрастность, а боковые цепочки — гидро-
фильность, низкую токсичность и экскрецию
почками. Диатризоат стал основой группы
ионных мономерных контрастирующих препара-
тов, получивших универсальное применение в
урографии, ангиографии, контрастировании по-
лостей и органов. Однако электролитическая
диссоциация этих молекул создает немалые
проблемы: препараты эпилептогенны, что ис-
ключает их интратекальное введение, гиперто-
ничны, что приводит к раздражению стенок
сосудов и повреждению эндотелия, хемотоксич-
ны, что может привести к анафилактоидным
реакциям.

Для уменьшения токсичности контрасти-
рующих веществ с 1969 г. широко производятся
неионные контрастирующие препараты. Пионе-
ром новой группы стал метризамид («Амипак»)
фирмы Nycomed. Наибольшее распространение
для ангиографических исследований получили
препараты иогексол («Омнипак», 1982) и ио-
промид («Ультравист», 1985). Низкая осмоляр-
ность растворов и отсутствие электрического
заряда существенно улучшили переносимость
веществ.

Последним достижением стали разработка
и промышленный выпуск неионных димерных
контрастирующих веществ, обладающих изоос-
молярностью, высокой гидрофильностью и низ-
кой токсичностью. Так, 50% летальная доза
иотролана («Изовист») составляет 100 мл на
1 кг массы тела, что практически недостижимо
в клинической рентгенологии. Единственный
недостаток контрастирующих веществ послед-
них поколений — их высокая стоимость, что
предопределяет выбор в пользу неионных мо-
номеров.

При введении контрастирующих веществ
частота развития побочных реакций составляет
от 0,05% до 12%. Наличие в анамнезе указаний
на системные аллергические реакции повышает
риск осложнений в 2 раза, бронхиальной астмы —
в 5 раз. Повторные реакции на введение
йодсодержащих препаратов возникают в 17—
35% случаев, т. е. в 3—8 раз чаще, чем при
первом применении.

Для определения индивидуальной чувстви-
тельности больного к йодсодержащим препа-
ратам принято проводить внутривенную пробу
на препарат, которым планируется проведение
исследования. Для этого за сутки до манипу-
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ляции внутривенно вводят 1 мл контрастирую-
щего вещества. Положительной пробой счита-
ются появление высыпаний на коже, слезоте-
чение, ринит, появление выраженных изменений
на ЭКГ, указывающих на нарушение функции
проводящей системы сердца. В таких случаях
необходимо либо отказаться от исследования,
либо проводить его на фоне десенсибилизирую-
щей терапии, а само исследование — под общим
обезболиванием с учетом необходимости адек-
ватного симптоматического лечения.

Мнения в отношении ценности пробы на
йодсодержащие препараты расходятся. Сущест-
вует мнение, что этот тест имеет лишь отно-
сительное значение. Описаны случаи летального
исхода даже после введения малых доз препа-
рата в качестве пробного теста. Кроме того,
вводимое для пробы контрастирующее вещест-
во может сенсибилизировать организм и при
повторном его введении во время самой ангио-
графии может иметь место гиперергическая
реакция.

Для профилактики анафилактоидных реак-
ций целесообразно использовать «усиленную»
схему премедикации:

метилпреднизолон (0,032 г) перорально за 12 и 2 ч до иссле-
дования;
дифенилгидрамин (0,05 г) перорально за 1 ч до исследования;
циметидин (0,3 г) перорально за 30 мин до исследования

или

преднизолон (0,05 г) перорально за 12,6 и 1 ч до исследования;
дифенилгидрамин (0,05 г) перорально за 1 ч до исследования;
циметидин (0,3 г) перорально за 30 мин до исследования.

К побочным отрицательным реакциям и
осложнениям, возникающим в ответ на введение
контрастирующих веществ, относятся:

— тошнота и рвота;
— кожные реакции;
— бронхоспазм, отек гортани;
— резкие изменения артериального давления;
— вагальные рефлексы (синусовая бради-

кардия, артериальная гипотензия);
— анафилактоидные реакции (бронхоспазм,

ларингоспазм, отеки, сыпь, артериальная гипо-
тензия);

— утрата сознания, эпилептический припадок;
— остановка кровообращения.
Развившиеся осложнения купируют непо-

средственно в операционной силами анестезио-
лого-реаниматологической службы с примене-
нием полного комплекса препаратов и аппара-
туры для проведения реанимации.

Методика каротидной ангиографии. Положе-
ние пациента на операционном столе — лежа
на спине с валиком на уровне лопаток (высота
валика 5—7 см). Голова запрокинута. После
обработки операционного поля традиционным
способом II, III и IV пальцами левой кисти
хирург определяет проекцию пульсирующей
сонной артерии на шее, кпереди от грудинок-
лючично-сосцевидной мышцы. В проекции ар-
терии на уровне перстневидного хряща вводят

5—10 мл анестетика внутрикожно, подкожно и
под m. platysma. Таким образом достигается
анестезия всех превазальных тканей. После
этого на уровне угла нижней челюсти произ-
водят блокаду синокаротидной зоны на стороне
ангиографии с использованием 5—10 мл ане-
стетика для предотвращения и уменьшения
выраженности вазоспазма.

Затем пальцами левой кисти артерию им-
мобилизуют путем прижатия ее к поперечным
отросткам шейных позвонков. Иглу для пунк-
ции сосуда проводят через кожу в превазальную
зону, и кончик иглы устанавливают на передней
стенке сосуда, что верифицируется отчетливо
передаваемой через иглу пульсацией сосуда.
Быстрым движением прокалывают переднюю
стенку сосуда до появления из канюли струи
артериальной крови. Удерживая иглу в просвете
сосуда, вводят мандрен, выступающий за пре-
делы среза иглы на 3—4 мм, иглу располагают
по ходу сосуда и проводят по сосуду на 2—3 см
в краниальном направлении. Проверяют поло-
жение иглы в просвете сосуда. При правильно
проведенной манипуляции при удалении манд-
рена вновь появляется струя артериальной
крови. К игле присоединяют катетер с крани-
ком. Для введения контрастирующего вещества
катетер присоединяют к автоматическому инъ-
ектору, валик из-под спины удаляют, голову
пациента приводят в среднее положение.

При безуспешности пункции передней стен-
ки сосуда используют несколько иную методи-
ку, при которой артерию плотно прижимают
к поперечному отростку позвонка и фиксируют
пальцами левой кисти. Быстрым движением
пунктируют обе стенки сосуда, в ретровазаль-
ную клетчатку вводят 2—3 мл анестетика.
Пальцами левой кисти артерию слегка удержи-
вают, а иглу вращательными движениями мед-
ленно извлекают из сосуда до появления струи
артериальной крови, что свидетельствует о
совпадении просвета иглы с просветом сосуда.
Дальнейшие манипуляции идентичны описан-
ным выше.

Прилагать усилия при проведении иглы по
сосуду недопустимо. В этом случае игла оста-
ется в вертикальном положении и ее необхо-
димо пальцами левой кисти удерживать на
протяжении всего исследования.

При отсутствии автоматического инъектора,
синхронизированного с рентгеновским аппара-
том и сериографом, введение контрастирующе-
го вещества производят вручную с помощью
шприца на 10 мл. После подготовки аппарата
(в режиме готовности отчетливо слышен шум
вращающегося анода рентгеновской трубки)
контрастирующее вещество с максимально воз-
можной скоростью (примерно за 1,5—2 с)
вводят в артерию. Команду «ток» подают
громким голосом, после введения примерно
половины дозы контрастирующего вещества. В
этот момент производят рентгенограмму, обес-
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печивающую получение артериальной фазы
кровотока — заполнение магистральных арте-
рий на шее и интракраниальных.

Целесообразно первое введение контрасти-
рующего вещества производить в условиях пере-
жатия ассистентом противоположной сонной
артерии, что обеспечивает максимум информа-
ции, так как при функциональной полноценности
артериального круга заполняются сосуды обоих
полушарий, появляется возможность анализа
аномального хода сосудов и повышается инфор-
мативность при обнаружении патологического
их положения при дислокации.

После предварительного анализа получен-
ных ангиограмм и при отсутствии необходи-
мости повторного введения контрастирующего
вещества иглу извлекают из сосуда, место
пункции плотно прижимают к поперечному
отростку позвонка в течение 15 мин до дости-
жения надежного гемостаза и предотвращения
формирования паравазальной гематомы. Паци-
енту рекомендуют соблюдать постельный ре-
жим в течение суток и на это же время
отказаться от приема горячей пищи.

Методика церебральной селективной ангиогра-
фии. Положение пациента — лежа на спине.
Место пункции сосуда — чаще всего правой
бедренной артерии — строго под паховой связ-
кой. После обработки операционного поля
спиртовым раствором йода и спиртом его
ограничивают двумя стерильными простынями,
фиксируемыми к коже клеолом. II и III
пальцами левой кисти пальпируют правую
бедренную артерию, осуществляют анестезию
превазальных мягких тканей. В точке пункции
тонким скальпелем надсекают кожу на протя-
жении 1—2 мм. Мягкие ткани разводят бран-
шами зажима Холстеда на глубину 3—5 мм.
Иглой Одмана пунктируют переднюю стенку
сосуда до получения струи алой крови. Немед-
ленно через иглу в просвет сосуда вводят
короткий (40 см) проводник, соответствующий
диаметру иглы. Под контролем электронно-оп-
тического преобразователя проводник вводят в
краниальном направлении до бифуркации аор-
ты. Иглу извлекают из сосуда, место пункции
плотно прижимают II и III пальцами левой
кисти. На проводник надевают интродьюсер с
конусным дилататором стенки сосуда, которым
растягивают превазальные ткани и стенку бед-
ренной артерии.

После введения интродьюсера до уровня
силиконового клапана дилататор вместе с про-
водником удаляют. Через боковой отвод ин-
тродьюсера интраартериально вводят 2500 ЕД
гепарина.

Через гепаринизированный интродьюсер в
аорту вводят выбранный катетер. Чаще всего
применяют катетер с конфигурацией кончика,
соответствующей форме «Vertebralis». Катетер
проводят в дугу аорты, устанавливают на уровне
устья интересующего сосуда и вращательно-по-

ступательными движениями вводят в него.
Катетер продвигают на расстояние, гаранти-
рующее от непроизвольного выхода из сосуда
при введении контрастирующего вещества.

Для катетеризации правой ОСА катетер под-
водят по дуге аорты до ее восходящей части —
начала дуги, затем разворачивают кончиком
вверх и после проникновения в безымянную
артерию проводят в краниальном направлении,
скользя по медиальной поверхности, на рас-
стояние 4—7 см, вводят в правую ОСА до
уровня V шейного позвонка. При необходимо-
сти катетеризации только НСА или только
ВСА катетер проводят выше по сосуду до
уровня III шейного позвонка, причем изгиб
катетера ориентируют медиально или латераль-
но и кзади соответственно. Для катетеризации
правой позвоночной артерии после введения
катетера в безымянную артерию кончик ори-
ентируют по нижнелатеральной стенке сосуда,
после продвижения его дистальнее устья правой
ОСА катетер разворачивают кончиком вверх,
и при продвижении он «проваливается» в устье
правой позвоночной артерии.

Наибольшие трудности имеют место при
катетеризации левой ОСА, устье которой рас-
положено в верхнем или в верхнепереднем
секторе дуги аорты между безымянной и левой
подключичной артерией и зачастую располага-
ется на передней стенке дуги аорты. По мнению
большинства авторов, положение устья левой
ОСА наиболее вариабельно, что требует при-
менения катетера со сложной конфигурацией
изгиба кончика («Bentson», «Headhunter»).

Катетеризация левой позвоночной артерии
не вызывает трудностей в большинстве случаев.
Катетер легко проникает в левую подключич-
ную артерию при ориентации изгиба его влево
по нисходящей части дуги аорты, затем после
проведения в подключичную артерию его ори-
ентируют в медиальную сторону. Устье левой
позвоночной артерии расположено в месте
перехода восходящей части подключичной ар-
терии в ее горизонтальную часть. При катете-
ризации левой позвоночной артерии соблюдают
те же меры предосторожности.

Время нахождения катетера в просвете
магистрального сосуда головы, особенно по-
звоночных артерий, должно быть минимально
необходимым.

При выполнении церебральной ангиогра-
фии с заполнением бассейнов ВСА внутриар-
териально вводят 8—10 мл раствора контра-
стирующего вещества. Ангиограммы выполня-
ют в режиме, обеспечивающем получение ар-
териальной, капиллярной венозной фаз крово-
тока, режим ангиографии корригируют с учетом
конкретных целей исследования.

При вертебральной ангиографии количество
контрастирующего вещества не превышает 6—
7 мл при скорости его введения не более
5—6 мл/с.

28



ЛУЧЕВЫЕ МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

3. Артерии бассейна внутренней сонной артерии в бо-
ковой (а) и прямой (б) проекции

1 — a carotis interna, 2 — siphon a carotis, 3 — a ophthalmica, За —
a supratrochleans 3b — a dorsalis nasi, 3c — plexus choroideus, 4 —
a cerebn anterior, 4a — pars praecommumcalis, 4b — pars postcommu-
mcalis 4c — a sulcus cmguli, 5 — a frontobasalis, 6 — a frontopolans,
7 — a pencallosa, 8 — a calloso-margmalis, 8a — a frontalis interna
media, 8b — a frontalis intema postenor, 9— a frontalis postenor, 10—
aa perforantes, a — aa centrates breves, b — a centralis longa, 11 —
a commumcans anterior (ramus commumcans anterior), 11a — a cerebn
anterior media, a mediana corpons callosi, a corpons callosi superior,
12 — a cerebn media, a — pars sphenoidalis, b — pars msulans, с —
pars operculans, d — pars termmalis 13 — a orbitofrontalis, 14 —
a praecentralis, aa operculares frontales, a praerolandica, 15 — a cen-
tralis 16 — a panetalis antenor, 17—a panetalis postenor, 18 — a gyn
angulans 19 — a temporalis anterior et a temporalis media, 20 —
a temporalis postenor 21 — aa stnatae, 22 — a choroidea anterior
23 — a commumcans postenor 24 — a cerebn posterior, 25 — a oc-
cipitalis interna 26 — a temporooccipitalis 27 — a basilans, 28 —
a choroidea posterior medialis, a choroidea posterior lateralis, 29 —

a corpons callosi dorsalis

Использование цифровой субтракционной
ангиографии позволяет уменьшить количество
вводимого контрастирующего вещества до 2—
3 мл, вводимых за 1 с.

Схемы с ангиограмм сосудов головного
мозга в норме приведены на рис. 3—6.

Методика спинальной селективной ангиогра-
фии. Спинальную селективную ангиографию
проводят с учетом особенностей кровоснабже-
ния спинного мозга на различных уровнях,
памятуя о трех зонах кровоснабжения спинного
мозга.

Проведение ангиографии в грудном и по-
ясничном отделах начинают с манипуляций,
аналогичных таковым при селективной цереб-

ральной ангиографии — с пункции бедренной
артерии. В.Н.Корниенко (1974) предложил про-
изводить обзорную аортографию предполагае-
мого уровня поражения, а затем катетеризацию
межреберных или поясничных артерий соответ-
ственно уровню поражения спинного мозга. С
1975 г. (Т.П.Тиссен) отдают предпочтение се-
лективной катетеризации межреберных арте-
рий. Для этого используют катетер Одмана,
через который небольшую дозу контрастирую-
щего вещества вводят непосредственно в меж-
реберный сосуд. Селективная спинальная ан-
гиография, во-первых, наиболее безопасна, хотя
на выполнение ее затрачивается больше време-
ни. Кроме того, интерпретация ангиограмм при
аортографии затруднительна из-за «наложения»
крупных сосудов на мелкие спинномозговые
артерии.

Селективную спинальную ангиографию
производят с применением катетера диамет-
ром 4—5F, 8—10 см кончика которого изги-
бают S-образно, причем ширина деформации
катетера должна несколько превышать диа-
метр аорты на уровне манипуляции. Необхо-
димо последовательное заполнение межребер-
ных сосудов на 1—2 уровня выше и ниже
предполагаемого места поражения спинного
мозга и поочередно с обеих сторон. Для
ускорения обследования пациента целесооб-
разно начинать исследование слева на уровне
Xhni—VII позвонков, так как в 75% случаев
артерия Адамкевича берет начало именно на
этом участке.
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4. Вены головного мозга в боковой (а) и прямой (6) про-
екции

1 — vv frontales 2 — vv praecentrales 3 — w panetales 4 — w
occipitales 5 — w cerebn postenores 6 — v petrosa 7 — vv cerebn
mediae 8—vv temporooccipitales 9 — v ophthalmica 10— sinus
sagittalis superior 11— sinus sagittalis infenor 12 — sinus rectus 13 —
sinus transversus 14 — sinus sigmoideus 15 — sinus sphenopanetalis
16a — sinus cavernosus 16b — sinus paracavernosus 17 — sinus pet-
rosus 18 — confluens sinuum 19 — confluens sinuum falcotentoru 20 —
confluens venosum 21 — angulus venosus 22 — confluens venosum
basilans 23 — v septi pellucidi 24 — v thalamostnata 25 — v cerebn
magna 26 — v cerebn mlerna 27 — v basalis 28 — v septalis posterior
29 — vv msulares 30—v hippocampi 31 — vv lenticulostnatae 32 —
v pontis 33 — v occipitalis interna 34 — vv orbitales et gyn olfactoni

35 — v corpons callosi dorsalis

Катетер в устье артерии вводят поступа-
тельно-вращательными движениями по ходу
часовой стрелки При попадании кончика ка-
тетера в сосуд возникает характерное ощущение
фиксации катетера, а на экране ЭОП видны
его колебательные движения Для идентифика-
ции в катетер вводят небольшое количество
(до 2 мл) контрастирующего вещества, затем
кончик катетера проводят глубже Для умень-
шения болезненных ощущений и лучшего кон-
трастирования сосудов спинного мозга перед
введением контрастирующего вещества целесо-
образно вводить в него 2—3 мл 0,5% раствора
новокаина, а затем 4—5 мл 0,2% раствора
папаверина При использовании этой методики
удается добиться увеличения диаметра артерии
Адамкевича в 2 раза При ангиографии вводят
3—5 мл контрастирующего вещества в течение
1,5—2 с и обязательно на фоне приема Валь-
сальвы

Селективная катетеризация межреберных
артерий чрезвычайно трудна В частности,
левые межреберные артерии катетеризуются
легче, чем правые, так как последние распола-
гаются на задней поверхности аорты, а левые —
вблизи боковой

Спинальную селективную ангиографию в
шейном отделе проводят после катетеризации
реберно-шейного и щитошейного стволов Ее
лучше выполнять катетером 4—5F с легким
плавным изгибом кончика Интраартериально
автоматическим инъектором водят 2—5 мл кон-
трастирующего вещества в течение 1,5—2 с
Режим сериограмм аналогичен таковому при
спинальной ангиографии в грудном отделе
Прием Вальсальвы обеспечивает повышение
внутрилегочного давления, увеличение притока
крови к правому сердцу, снижение ударного
объема сердца и минутного объема кровооб-
ращения, снижение артериального давления,
что обусловливает лучшее контрастирование
сосудов

При проведении исследования под общим
обезболиванием целесообразно обеспечить ап-
ноэ на вдохе в течение 10—12 с с момента
введения контрастирующего вещества

На протяжении всего исследования перио-
дически просвет катетера необходимо промы-
вать раствором гепарина (5000 ЕД гепарина на
300 мл стерильного изотонического раствора
натрия хлорида)

Осложнения и опасности селективной цереб-
ральной и спинальной ангиографии. Осложнения
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5. Артерии вертебробазилярного бассейна в боковой (а)
и прямой (б) проекции

I — a vertebralis, II — a basilans, 1 — a commumcans posterior, 2 —
аа thalamicae, a — rami antenores, b — rami postenores, 3 — aa
mesencephalicae et pontis centrales, 4 — a cerebn posterior, a — ramus
temporahs et temporo-occipitalis, b — ramus paneto-occipitalis, с — ramus
occipitalis internus, d — ramus occipito-temporalis, 5 — a choroidea
posterior lateralis, 6 — a choroidea posterior medialis, 7 — a corpons
callosi dorsalis, 8 — a cerebellans superior, 9 — a vermis cerebelli
(dorsalis), 10— a circumferens longa, 11— a circumferens brevis, 12 —
a labyrinth/, 13 — a cerebellans inferior anterior, 14 — a cerebellans
inferior posterior, a — ramus vermi cerebelli (caudalis), b — ramus
tonsillo-hemisphaencus, 15 — aa spinales postenores, 16 — a memngea
occipitalis (ramus memngeus), 17—a spinalis anterior, 18 — aa spinales,

19 — aa musculares

ангиографического исследования можно клас-
сифицировать следующим образом:

1)осложнения, связанные с применением контрастирующего
вещества (см выше),

2) местные и системные сосудистые осложнения (механическая
травма стенки сосуда)
— наружное кровотечение,
— расслоение стенки сосуда,
— спазм артерии,
— ложная аневризма,
— тромбоз артерии,
— перфорация подвздошной артерии, аорты или другой ар-

терии,
3)технические осложнения, связанные с неисправностью или

поломкой инструментов
— деформация катетеров, образование узлов,
— обрывы катетеров, проводников, интродьюсеров,
— материальная эмболия магистральных артерий отломка-

ми инструментов,
4) неврологические осложнения

преходящие
— эпилептический припадок,
— преходящее нарушение мозгового кровообращения,

Сведения о частоте и структуре осложнений
церебральной ангиографии, по данным различ-
ных публикаций, суммированы в табл. 1.

При анализе данных обращает на себя
внимание существенная разница показателей,
что, вероятно, объясняется различными контин-
гентами обследованных больных. Средняя час-
тота осложнений церебральной ангиографии
составляет 4,7% (0,9—8,5). Доминируют прехо-
дящие неврологические осложнения — 7%
(0,45—13,6). Частота ишемического инсульта
вследствие проведения ангиографии составляет
0,1—0,8%, т. е. в целом соответствует данным
G.Hankey и соавт. (1990) — менее 1%.

Основные факторы риска неврологических
осложнений при церебральной ангиографии
приведены в табл. 2. Среди них доминируют
общесоматические заболевания и фактор недос-
таточности мозгового кровообращения, пре-
имущественно при обтурирующих поражениях.

E.Faught и соавт. (1979) даже предложили
применять процедуру дискриминантного ана-
лиза для прогнозирования риска неврологиче-
ских осложнений:

D= 8 К П Н М К + 6 К К А + Д + П ,

где Кпнмк — число ПНМК,
ККА — число катетеризованных артерий,
Д — наличие диабета (14 — диабет имеется, 0 — диабета нет);
П — пол больного (11 — женщина, 0 — мужчина).

При D>55 у 77% обследованных развились
неврологические нарушения, при D<55 у 98%
обследованных осложнений не было. Автор
констатирует, что, к сожалению, показания к
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6. Вены головного мозга в боковой (а) и прямой (6) про
екции

I — sinus rectus II — sinus longitudmalis superior III — confluens sinuum
IV—sinus transversus V—sinus petrosus superior VI — sinus sig
moideus VII — sinus basilans VIII — sinus occipitalis 1 — v tha
lamostnata 2 — v choroidea 3 — v septi pellucidi 4 — vv cerebn
internae 5 — v corpons callosi dorsalis 6 — v basalis 7 — v com
mumcans posterior 8 — w pontis superficiales a — v circumferens
longa b — v circumferens brevis 9 — w mesencephali et pontis
centrales 10—v mesencephalica 11 — v praecentralis cerebellans
12—vv cerebellans supenores (vermis cerebelli) 13 — v occipitalis
mterna a — ramus calcannus b — rami paneto mediales 14 — v cerebn
magna 15—vv cerebn supenores (rami paneto occipitales) 16 — w
cerebn poster/ores (rami occipitales ascendentes) 17—vv cerebelli
supenores 18—vv cerebelli infenores 19—v petrosa 20 — v jugulans
21 — vv temporo occipitales mediales 22—vv tentoru 23 — v SUICI

lateralis mesencephali

ангиографии были в основном у пациентов
высокого риска осложнений при ангиографии

Ряд авторов основным фактором риска
осложнений считают степень готовности хирур-
га Так, число осложнений в частной клинике
оказалось в 4 раза меньше, чем в тренировочном
госпитале J Mclyor и соавт (1987) обнаружили
статистически достоверную разницу в частоте
осложнений у опытного и обучающегося хи-
рургов (р<0,025) (длительность исследования во
второй группе была на 18 мин больше,
р<0,001), что позволило им сделать вывод о
большей зависимости частоты осложнений от
техники катетеризации, чем от качества кон-
трастирующего вещества

С учетом практически обязательного приме-
нения церебральной ангиографии в комплексе
обследования больных с ПНМК, подлежащих
каротидной эндартерэктомии, особый интерес
вызывает изучение структуры осложнений у

пациентов этой группы Частота неврологиче-
ских осложнений у больных этой группы
колеблется от 4,5 до 12,2% при частоте завер-
шенного инсульта около 2,4% С учетом того,
что не все пациенты с ПНМК, кому выполнена
ангиография, затем подвергаются каротидной
эндартерэктомии, практика проведения пого-
ловного ангиографического обследования вы-
зывает большее число осложнений, чем непо-
средственно оперативное вмешательство
G Hankey и соавт (1990) указывают на необ-
ходимость учета риска ангиографического об-
следования при прогнозировании осложнений
каротидной эндартерэктомии

Суммируя данные о технических трудностях
манипуляции и развившихся вследствие или во
время нее осложнений, необходимо заключить,
что 16,8% аналоговых и 3,6% цифровых исследо-
ваний завершились неудачно ожидаемое диагно-
стическое заключение либо не было получено в
должном объеме, либо досталось ценой осложне-
ний Подобные результаты в свете возможностей
современного минимально-инвазивного диагности-
ческого ангиографического комплекса более не
позволяют рассматривать катетеризационную ин-
траартериальную рентгеноконтрастную церебраль-
ную ангиографию в качестве универсального «золотого
стандарта» диагностики пораэ/сенип сосудов головного
мозга что определяет необходимость взвешенного
и оправданного применения его в тех случаях,
когда он действительно необходим

Своевременное купирование уже развивших-
ся осложнений имеет решающее значение не
только для получения качественных результатов
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ТАБЛИЦА 1. Структура осложнений церебральной ангиографии по данным различных авторов

Автор

ManiR. etal., 1978

Faught E.et al., 1979

Eisenberg R. et al., 1980

Kachel R. etal., 1980

Earnest F. et al., 1984

GasparimM. etal., 1986

DionD etal., 1987

Theodotou B. et al., 1987

Stevens J. et al., 1989

Hankey G. et a l , 1990

Hankey G et al., 1990 (обзор)

Grzyska U., et al. 1990

Kachel R.et al., 1991

Waugh J. et al., 1992

Hellmann D. et al., 1992

Komiyama M. et al., 1998

Свистов Д.В., 1997 (аналоговая
ангиография)

Свистов Д.В., 1997 (цифровая
ангиография)

ваний

5000

1473

3011

4181

1517

218

1002

159

538
780

328

—

1095

2503

939

125

500

600

301

нений

1.4

—

—

—

8,5

6,9

—

—

—
—

3,4

—

—

—

1,8

—

—

4,83

1,33

Неврологические осложнения, %

Стойкие
>1 нсд

3,9'; 0,92

—

—

0,21

0,33
0,633

0,4

—

Преходящие
<1 нед

0,1

12,2

—

—

3,1

2,6

—

3,1%

—

4,5 при ПНМК

Временные

5,2%

1,3

13,6

—

0,4

7,7 при завершенном инсульте

0,7
0,8

0,5

<1

0,09%

0,12%

0,3

0,8

0,8

0,17

—

—

2,6

0,8

—

—

1,96%

—

—

0,2

2,8

—

1

—

—

1,3

4

0,45%

5,24%

—

11,5

1,8

2,6%

1

Умерли, %

<24 ч

—

—

0

—

—

—

0

<0,1%

—

—

—

—

0

0,5

тренировочный госпиталь.
2 частный госпиталь. :

пациенты с хронической недостаточностью мозгового кровообращения.

ТАБЛИЦА 2. Основные факторы риска неврологических осложнений при церебральной ангиографии

Автор

ManiR etal., 1978

Mani R. et al., 1978; Kachel R. et al

HuckmanM.etal . , 1978

Faught E. etal., 1979

Earnest F. et al., 1984

Gaspanni M. et al., 1986 -i,'~'

DionD. etal., 1987 •'" -

Hankey G. etal , 1990

• j-, . > . ,- •«•»

., 1980

Факторы риска

Тренировочный госпиталь: 3,9% осложнений против 0,9% в частном

Окклюзирующие поражения, ЧМТ, послеоперационный период, субарахноидаль-
ное кровоизлияние

Промывание катетера

Число ПНМК (р<0,001), стеноз сонной артерии >90% (р<0.003), сахарный диабет,
женский пол, число селективных введений

Возраст более 60 лет, повышение содержания креатинина в сыворотке крови, ис-
пользование более одного катетера

Время нахождения катетера в сосуде, трудности катетеризации

Время исследования более 60 мин, артериальная гипертензия, использование более
трех катетеров, использование больших количеств контрастирующего вещества, по-
жилой возраст, сахарный диабет

Инсульт незадолго до ангиографии или ПНМК
Стеноз симптомной ВСА более 50%
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ангиографического исследования, но и для
здоровья пациента.

При появлении тошноты и рвоты необходимо
немедленно прекратить дальнейшее введение кон-
трастирующего вещества, заполнить катетер изо-
тоническим раствором натрия хлорида с гепари-
ном, предпринять все меры для профилактики
регургитации (повернуть голову пациента набок,
освободить полость рта и носа от рвотных масс,
обеспечить свободное дыхание), провести деток-
сикационную, десенсибилизирующую терапию.
Продолжение исследования допустимо в ситуаци-
ях, когда оно необходимо по жизненным показа-
ниям, т. е. когда от результатов ангиографическо-
го исследования зависит тактика оперативного
вмешательства по жизненным показаниям. В этих
случаях дальнейшее проведение исследования воз-
можно в условиях общего обезболивания, ИВЛ,
под «прикрытием» массивной десенсибилизирую-
щей терапии. Чаще всего в этой ситуации
предполагается проведение оперативного вмеша-
тельства непосредственно после получения данных
ангиографического исследования (например, кли-
пирование аневризмы, удаление опухоли при
вклинении ствола мозга и т. д.). В остальных
случаях целесообразно прекратить дальнейшие
манипуляции и удалить катетер из сосуда.

Кровотечение в области пункции магист-
рального сосуда (бедренной артерии) обуслов-
лено чрезмерной дилатацией стенки сосуда либо
краевым повреждением стенки сосуда или его ветви
иглой при пункции. Если кровотечение не удается
остановить пальцевым прижатием рядом с катете-
ром, что хотя и затрудняет, но не исключает
продолжения исследования, то необходимо даль-
нейшие манипуляции прекратить, катетер из про-
света сосуда удалить и обеспечить гемостаз дли-
тельным (не менее 30—40 мин) пальцевым прижа-
тием, после чего возможно наложение давящей
повязки на срок не менее 1 сут. При безуспешности
этого приема необходимо оперативное вмешатель-
ство — опорожнение паравазальной гематомы и
зашивание раны стенки сосуда.

Развитие очаговой неврологической симпто-
матики обусловлено как спазмом сосудов голов-
ного или спинного мозга, так и тромбоэмболией.
Наиболее частой ошибкой начинающего хирурга
является стремление немедленно удалить катетер
из просвета магистрального сосуда, в результате
чего ситуация усложняется, так как теряется
возможность локального введения спазмолитиче-
ских препаратов, гепарина непосредственно в
сосуд, в бассейне которого произошла «катастро-
фа». Исключением из этого правила может
служить лишь одна ситуация — нахождение кате-
тера в гипоплазированной или единственной
позвоночной артерии, когда быстрейшее восста-
новление кровотока по ней способствует немед-
ленному регрессу клинических проявлений ише-
мии. Во всех остальных случаях необходимо
убедиться в отсутствии тромба в просвете, отмыть
имеющиеся мелкие фрагменты тромба ретроград-

ным выведением крови из катетера, заполнить
просвет катетера гепаринизированным изото-
ническим раствором натрия хлорида, ввести
через катетер 2—3 мл 0,02% раствора папаве-
рина. При катетеризации бассейнов сонных
артерий для купирования спазма сосудов при-
емлемо введение до 5 мл 0,25% раствора
новокаина. Новокаин и другие анестетики
категорически противопоказаны для купирова-
ния спазма в бассейне позвоночных артерий
из-за угрозы остановки сердца и дыхания. При
тромбозе катетеризованного сосуда через кате-
тер вводят раствор гепарина, фибринолизина.
В комплекс консервативного лечения входит
проведение временной функциональной десим-
патизации (блокады звездчатого или верхне-
шейного симпатического узла, синокаротидной
зоны), лечение, направленное на улучшение
микроциркуляции, реологических показателей
крови, дегидратационная терапия. Обязательно
проведение десенсибилизирующей и симптома-
тической терапии. Необходимо помнить, что
артериальная гипертензия в этих случаях чаще
всего носит компенсаторный характер и не
требует активного купирования. Хороший кли-
нический эффект дает применение актопротек-
торов (милдронат, димефосфор, пирацетам) в
течение нескольких дней острого периода.

При формировании тромба не в сосуде, а
в просвете катетера в большинстве случаев
целесообразно прекратить дальнейшие манипу-
ляции, извлечь катетер и промыть его гепари-
низированным изотоническим раствором на-
трия хлорида.

Таким образом, ангиографическое исследова-
ния нервной системы дает уникальную диагно-
стическую информацию при целом ряде патоло-
гических состояний — при СМ головного и
спинного мозга, опухолях этой локализации,
травматических повреждениях. Селективная ка-
тетеризация сосудов головного и спинного мозга
имеет целый ряд преимуществ по сравнению с
прямой пункцией магистрального сосуда, позво-
ляет значительно сократить количество исполь-
зуемого контрастирующего вещества, получить
в течение одного исследования изображение всех
сосудистых бассейнов. Однако, несмотря на
значительные преимущества, метод не лишен
недостатков, обусловленных вероятностью раз-
вития грозных осложнений. Это требует обяза-
тельного соблюдения правил проведения иссле-
дования, знания мер профилактики и лечения
уже развившихся осложнений, что в значительной
степени уменьшает вероятность их появления и
улучшает исходы лечения.

Перспективной является разработка принци-
пиально новых методик исследования сосудов
головного и спинного мозга, основанных на
компьютерном анализе рентгенологического изо-
бражения при введении минимальных доз кон-
трастирующего вещества (дигитальная ангиогра-
фия). До широкого внедрения в клиническую
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практику этого метода, к сожалению, еще долго
значение церебральной и спинальной ангио-
графии, как селективной, так и суперселектив-
ной, не уменьшится. Знание и умение выпол-
нять ангиографическое исследование позволя-
ют получать уникальную диагностическую ин-
формацию, существенно влияющую на исход
комплексного лечения нейрохирургических
больных.

МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
ЛИКВОРОСОДЕРЖАЩИХ ПРОСТРАНСТВ

Американский нейрохирург В.Денди (1918)
и независимо от него Т.Бингель (1920) предло-
жили вводить воздух в ликворосодержащие
пространства для последующей рентгеногра-
фии. Этот метод получил широкое распростра-
нение и способствовал дальнейшему совершен-
ствованию неврологической диагностики ряда
заболеваний головного мозга. Метод модифи-
цировался, определялись показания и противо-
показания к его применению. К настоящему
времени в качестве контрастирующего вещест-
ва, кроме воздуха, используют кислород, закись
азота. Эти газы вводят в ликворосодержащие
пути тремя методами: 1) при пункции конечной
цистерны в поясничной области; 2) при пункции
большой затылочной цистерны (субокципиталь-
ный путь); 3) непосредственно в желудочки
головного мозга путем прокола бокового же-
лудочка через фрезевое отверстие. Выбирая для
исследования какую-либо методику, нужно уяс-
нить цель и знать, что может дать тот или
иной метод. При введении газа в ликворосо-
держащие пути через поясничный прокол за-
полняются желудочки мозга и подпаутинное
пространство, что зависит от положения голо-
вы. При наклоне ее кпереди заполняются
преимущественно желудочки мозга, при накло-
не кзади — подпаутинное пространство голов-
ного мозга.

При введении газа субокципитальным путем
заполняются преимущественно желудочки моз-
га, подпаутинное пространство заполняется
редко. При введении газа в желудочки подпау-
тинное пространство газом не заполняется.
Основными факторами при решении вопроса
о показаниях к применению метода введения
газа являются характер заболевания, состояние
больного, возраст, сопутствующие заболевания.

Противопоказаниями к пневмоэнцефалогра-
фии являются опухоли ЗЧЯ, III желудочка,
височной доли, вызывающие окклюзию ликво-
росодержащих пространств и гипертензионно-
дислокационные явления, а также последствия
воспалительных процессов в этих областях.
Основная опасность — острое развитие дисло-
кации ствола головного мозга и его ущемление
в вырезке мозжечкового намета или большом
затылочном отверстии после поясничного про-

кола и выведения СМЖ. Образно говоря,
убирается «подпорка» из СМЖ, находящаяся
ниже места окклюзии, и вследствие высокого
ВЧД происходит дислокация ствола головного
мозга. При наличии противопоказаний к пнев-
моэнцефалографии, производят вентрикулогра-
фию. Рентгеновское изображение ликворосодер-
жащих пространств, заполненных каким-либо
газом, принято называть негативной энцефало-
графией, а заполнение ликворосодержащих про-
странств контрастирующими водорастворимы-
ми препаратами именуется позитивной энцефа-
лографией (по оптической плотности получаю-
щегося изображения).

Пневмоэнцефалография. Подготовка больно-
го: накануне исследования, вечером, делают
очистительную клизму, ванну; на ночь per os
дают 0,1 г фенобарбитала, за 30 мин до иссле-
дования производят инъекцию 2 мл 50% рас-
твора анальгина и 1—2 мл 1% раствора ди-
медрола либо другого анальгетика и антигис-
таминного препарата.

В рентгеновском кабинете при положении
больного на боку производят люмбальную
пункцию, измеряют исходное ликворное давле-
ние, для анализа берут в чистую сухую про-
бирку 3—5 мл СМЖ и еще в градуированную
мензурку или пробирку выводят 20—30 мл ее
(количество зависит от формы заболевания
мозга, оболочек и состояния больного). После
этого больного переводят в положение сидя на
рентгеновском столе, при этом ноги его упи-
раются в подставленный стул или специальную
подставку, помощник исследующего становится
перед больным и следит за его состоянием во
время исследования, производит наклоны го-
ловы во время введения газа, готовый в любую
секунду помочь больному принять горизонталь-
ное положение в случае возникновения обмо-
рочного состояния или эпилептического при-
падка и прочих реакций на исследование. В
субарахноидальное пространство шприцем на
20 мл (с набранным в него кислородом или
воздухом) медленно вводят газ. При этом
больной ощущает покалывание и небольшую
болезненность в грудном отделе позвоночника,
затем в затылочной области и, наконец, в
лобной и лобно-теменной областях, что свиде-
тельствует о попадании газа в ликворосодер-
жащие пространства головного мозга.

Для равномерного заполнения газом ликво-
росодержащих пространств ассистент наклоняет
голову больного кпереди (газ больше направ-
ляется в желудочки), кзади (газ больше запол-
няет ликворосодержащие пространства основа-
ния мозга) и в стороны (равномерно заполня-
ются правые и левые части системы ликворо-
содержащих пространств). При введении газа
часть СМЖ вытекает через иглу в шприц, и
это уменьшает резкий перепад ликворного
давления. Кроме того, при травматических и
воспалительных процессах последние порции
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СМЖ целесообразно отправить для лаборатор-
ного исследования. Обычно вводят от 50 до
80 см3 газа, и его количество колеблется в
зависимости от емкости ликворосодержащих
пространств при различных патологических
процессах. При опухолях головного мозга не
рекомендуется выводить большое количество
СМЖ, а также вводить большое количество
газа, так как это может вызвать тяжелые
осложнения.

После введения газа производят рентгено-
граммы, вначале в типичных проекциях (перед-
незадняя, заднепередняя и две боковые), а затем
в дополнительных. Нужно помнить, что газ
поднимается вверх в ликворосодержащих про-
странствах, и следует делать соответствующие
укладки головы. На пневмоэнцефалограммах
будет отчетливо видна картина ликворосодер-
жащих пространств, где газ располагается над
жидкостью. При патологических изменениях
могут быть «дефекты наполнения», кистозное
расширение, отсутствие газа, дислокация желу-
дочков, изменение и деформация контуров
желудочков мозга и другие признаки.

После исследования у больных в течение
2—3 дней отмечается умеренная головная боль,
повышение температуры тела до 38°С, могут
быть менингеальные симптомы. Поэтому на
2—3 дня назначают постельный режим, сим-
птоматические средства, а при опухолях мозга
проводят предоперационную подготовку. Кро-
ме диагностического, при арахноидитах кон-
векситальной поверхности пневмоэнцефалогра-
фия имеет и лечебное значение. Наоборот, при
функциональных заболеваниях нервной систе-
мы после исследования возрастает число жалоб,
интенсивность головной боли повышается, что
больные связывают именно с перенесенной
процедурой, поэтому производить пневмоэнце-
фалографию при функциональном заболевании
нервной системы не рекомендуется. В настоящее
время пневмоэнцефалография вытесняется ком-
пьютерной томографией головного мозга.

Пневмобульбография. Метод применяется
при исследовании ликворных пространств ЗЧЯ
(большая затылочная цистерна, боковые цис-
терны моста, IV желудочек, водопровод), где
патологический процесс обычно сопровождает-
ся окклюзией ликворосодержащих пространств
и, следовательно, гипертензионным синдромом.
Опасность вклинения ствола в большое заты-
лочное отверстие требует строгого соблюдения
методики исследования. Подготовка к исследо-
ванию идентична таковой при ПЭГ.

Люмбальную пункцию проводят при поло-
жении больного на боку с опущенным голов-
ным концом рентгеновского стола. Ликворное
давление не измеряют, СМЖ не выводят! Сразу
к пункционной игле присоединяют шприц на
20 мл и медленно вводят 18—20 см3 кислорода
или воздуха, который заполняет конечную
цистерну. В момент введения газа допустимо

набирание в шприц 1—2 мл вытекающей сво-
бодно СМЖ, которую направляют на исследо-
вание. Затем, не отъединяя шприца, иглу
удаляют. Больного поворачивают лицом вниз,
подбородок прижимают к груди. В таком
положении медленно поднимают головной ко-
нец стола и газ по субарахноидальному про-
странству спинного мозга поднимается вверх,
достигая большой затылочной цистерны. В этот
момент больной отмечает появление боли в
затылке, а при отсутствии окклюзии иногда
ощущает боль в лобной области. При таком
положении стола производят боковую и прямую
рентгенограммы, когда кассету подкладывают
под голову с центром у переносья, а рентге-
новское излучение направляют сзади, снизу
вверх с центрацией по линии затылочное
отверстие — переносье. На пневмобульбограм-
мах видны изображения ликворосодержащих
пространств ЗЧЯ.

В боковой проекции на газ, находящийся в
IV желудочке, наслаивается газ, содержащийся
в ячейках сосцевидных отростков. Для устра-
нения последнего эффекта с пневмобульбограм-
мы предложена методика аутопневмобульбо-
графии, которая заключается в том, что в
момент включения высокого напряжения на
трубку рентгеновского аппарата больной пока-
чивает головой из стороны в сторону. Время
экспозиции удлиняют до 1 с. При этом приеме
изображения сосцевидных отростков получают-
ся нерезкими и четче контурируется газ, запол-
няющий IV желудочек и водопровод, которые
в момент движения головой остаются в преде-
лах средней линии, поэтому их резкость оста-
ется нормальной.

При полной окклюзии ликворосодержащих
пространств на уровне ЗЧЯ газ в полость III
и боковых желудочков не проникает и при
удовлетворительном состоянии больного для
убедительности рентгенограмму можно выпол-
нить в положении сидя. Пневмобульбографию
чаще выполняют в день операции или накануне
ее, если патологический процесс связан с
выраженным гипертензионным синдромом, вы-
званным окклюзией.

Вентрикулография. Этот метод применяют
для распознавания состояния желудочковой
системы и ликворосодержащих путей при объ-
емных процессах в головном мозге, гидроце-
фалии различной этиологии и других заболе-
ваниях, когда пневмоэнцефалография противо-
показана. Больным, находящимся в тяжелом
состоянии, с выраженными гипертензионными
явлениями и стволовыми симптомами вентри-
кулография также противопоказана. Однако
вентрикулопункция с выведением СМЖ из
желудочков мозга в таких случаях является
неотложным лечебным мероприятием.

Вентрикулография является диагностиче-
ской операцией, и подготовка больного прово-
дится в соответствии с этим. Нужно помнить,
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что после уточнения диагноза при вентрикуло-
графии обычно выполняют основную опера-
цию. Откладывание операции и выведение
больных из тяжелого состояния достигается
установлением длительного дренажа в боковом
желудочке до 3 сут и более. Пункцию желу-
дочков мозга проводят канюлей или полихлор-
виниловой трубочкой диаметром 2 мм с ман-
дреном после наложения фрезевого отверстия
и прокола ТМО для проведения канюли.

Для пункции переднего рога бокового же-
лудочка фрезевое отверстие накладывают в
точке Кохера, которая расположена на 2 см
кпереди от венечного шва и на 2 см в сторону
от сагиттального шва. Канюлю направляют из
этой точки строго параллельно срединной
плоскости на проекцию биаурикулярной линии,
в момент пункции показываемую ассистентом.

Пункцию заднего рога бокового желудочка
производят из точки Денди, располагающейся
на 4 см выше большого затылочного бугра и
на 3 см латеральнее средней линии. Направле-
ние канюли из точки пункции — на наружный
верхний край орбиты на стороне пункции.
Глубина погружения канюли при пункции
переднего и заднего рогов обычно составляет
от 3 до 5 см, при появлении СМЖ мандрен
удаляют, а полихлорвиниловую трубочку про-
двигают в полость желудочка еще на 1—2 см.

Пункцию височного рога бокового желудочка
проводят из точки Кина, располагающейся на 3 см
вверх и на 3 см кзади от наружного слухового
прохода. Канюлю проводят строго перпендику-
лярно из точки пункции на глубину 3 см.

После пункции бокового желудочка СМЖ в
количестве, зависящем от состояния и размеров
желудочков, медленно выпускают и обязательно
направляют на лабораторное исследование. В
желудочек вводят шприцем воздух или кислород,
а СМЖ периодически выводят в количестве,
равном количеству вводимого газа. Голове прида-
ют такое положение, чтобы введенный газ не мог
выходить обратно через канюлю или полихлорви-
ниловую трубочку (они должны занимать поло-
жение ниже уровня газа), при этом газ из бокового
желудочка через межжелудочковое отверстие по-
падает в III желудочек, а оттуда по водопроводу
в IV желудочек. Для вентрикулографии при опу-
холях мозга достаточно 40—50 см3 газа, а при
гидроцефалии иногда вводят 60—80 см3. Рентге-
нограммы делают в типичных проекциях, а при
необходимости их можно и необходимо выполнять
в атипичных проекциях. После проведения иссле-
дования желательно часть газа удалить из желу-
дочка, что достигается приданием голове положе-
ния, при котором конец канюли или трубочки
расположится над СМЖ и устремляющийся вверх
газ будет выходить наружу в виде пузырьков.

Рентгенологически можно получить только
негативное изображение желудочков на пнев-
мовентрикулограмме. В настоящее время для
вентрикулографии используют водораствори-

мые контрастирующие вещества, что дает воз-
можность получать позитивное изображение
ликворосодержащих пространств.

Выводить СМЖ из желудочков требуется в
количестве, адекватном количеству вводимого
раствора контрастирующего вещества.

Пневмоцистернография. Этот метод применя-
ют при исследовании ликворосодержащих про-
странств основания головного мозга, в частно-
сти ХСО, при опухолях этой локализации и
при оптохиазмальном арахноидите. Классиче-
скую ПЦГ по Белони применяют редко.

В клинике нейрохирургии ВМедА разрабо-
тана модифицированная методика, заключаю-
щаяся в следующем. В положении больного
лежа делают люмбальную пункцию, измеряют
исходное ликворное давление, берут для ана-
лиза 3—5 мл СМЖ. Затем больного переводят
в положение сидя, боком к стойке для рентге-
новских кассет, чтобы выполнять боковые
рентгенограммы черепа. Голову больного за-
прокидывают кзади и в таком положении
субарахноидально медленно вводят 12—15 см3

кислорода. К концу введения газа производят
1-й рентгеновский снимок (в норме газ на 5-й
секунде заполняет межножковую и хиазмальную
цистерны). Сохраняют запрокинутое положение
головы, дополнительно вводят еще 8 см3 газа,
и вновь делают боковую рентгенограмму сразу
после введения газа, а затем выполняют снимки
в прямой проекции. Для суждения о состоянии
III желудочка ПЦГ заканчивают выполнением
ПЭГ. Голове придают наклон кпереди, и в
таком положении дополнительно вводят 20—
30 см3 газа. Выполняют краниограммы в ти-
пичных для ПЭГ проекциях. В зависимости от
целей исследования могут применяться и до-
полнительные снимки в атипичных проекциях,
например боковой снимок при горизонтальном
положении головы, лицом вверх, а затем вниз
(передний и задний отдел III желудочка).

Пневмомиелография. Методика искусствен-
ного контрастирования субарахноидального
пространства спинного мозга — «воздушная
миелография» — была предложена в 1919 г.
В.Денди и применена в клинике. В последующем
методика совершенствовалась и сейчас выгля-
дит следующим образом.

Накануне исследования делают очиститель-
ную клизму, общегигиеническую ванну. Нато-
щак, за 30 мин до исследования, внутримышеч-
но вводят анальгетик и антигистаминный пре-
парат в обычных дозах. В положении больного
лежа на боку выполняют люмбальную пункцию,
измеряют исходное ликворное давление и про-
водят ликвородинамические пробы Пуусеппа,
Квекенштедта, Стуккея, в пробирку берут 3—
5 мл СМЖ. Опускают головной конец рентге-
новского стола, и субарахноидально вводят
50—60 см3 кислорода или воздуха, большая
часть которого будет находиться в конечной
цистерне. В зависимости от цели исследования
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и уровня субарахноидального пространства,
подлежащего исследованию, газ перемещают
путем изменения угла наклона рентгеновского
стола. Газ будет находиться в верхней точке
субарахноидального пространства по отноше-
нию к горизонтальной линии (передняя, задняя,
боковые камеры). На участках предполагаемого
патологического изменения и возможной де-
формации субарахноидального пространства
делают «прицельный» рентгеновский снимок.

После исследования больные в течение суток
должны лежать в постели без подушки, с
несколько опущенным головным концом кро-
вати, чтобы газ не проник в полость черепа и
не вызвал головную боль.

Позитивная миелография. В 1922 г. A.Sicard
и J.Forestier предложили для контрастирования
субарахноидального пространства препарат липио-
дол, представляющий собой 8% или 40% йодиро-
ванное маковое масло, обладающее способностью
задерживать рентгеновские лучи (отсюда методика
называется позитивной миелографией).

В последующем стали применять и другие
йодсодержащие препараты, такие как абродил,
майодил, этилйодфенилундецилаты, которые
имеют сейчас историческое значение. В настоя-
щее время для позитивной миелографии при-
меняют водорастворимые контрастирующие
препараты, имеющие большую плотность, не-
жели СМЖ, поэтому, изменяя наклон рентге-
новского стола, можно переместить их крани-
ально при введении в конечную цистерну
(восходящая миелография). При введении пре-
парата в большую затылочную цистерну и
подъеме головного конца стола контрастирую-
щее вещество будет опускаться вниз (нисходя-
щая миелография) Эти приемы позволяют
уточнить нижнюю или верхнюю границу пато-
логического процесса в субарахноидальном
пространстве спинного мозга.

Количество контрастирующего вещества,
вводимого субарахноидально, зависит от уров-
ня исследования, восходящего или нисходящего
способа контрастирования.

Контрастирование субарахноидального про-
странства после введения препарата продолжа-
ется около 40—50 мин, поэтому для качествен-
ных миелограмм рентгеновские снимки нужно
сделать в этот отрезок времени. Осложнения
после исследования возникают редко и выра-
жаются в умеренной головной боли.

Перидурография. Перидуральная миелогра-
фия была предложена в 1941 г. Е.Кнутссоном
и заключается в искусственном контрастирова-
нии эпидурального пространства поясничного
отдела. Методика предназначена для диагно-
стики грыж межпозвоночных дисков. Исполь-
зуют водорастворимые йодсодержащие препа-
раты. Случайное попадание этих растворов в
субарахноидальное пространство вызывает тя-
желое осложнение в виде спинальной эпилепсии,
может закончиться смертельным исходом,

вследствие чего перидурография не получила
широкого распространения.

Перед исследованием проводят пробу на чув-
ствительность к йодистым препаратам, далее —
подготовку больного к миелографии по общепри-
нятой методике. За 20—30 мин до исследования
проводят премедикацию: 1 мл 2% раствора про-
медола или 2 мл 50% раствора анальгина, 1 мл
2% раствора димедрола. После перидуральной
анестезии новокаином в промежутке между IV и
V поясничными позвонками контрастирующее
вещество вводят в эпидуральное пространство.

Существует методика введения контрастирую-
щего вещества в эпидуральное пространство через
крестцовый канал, при этом опасность поврежде-
ния твердой и паутинной оболочек минимальна.

Больного укладывают на рентгеновский стол
лицом вниз, под область таза подкладывают валик,
в результате чего тазовый конец туловища ока-
зывается приподнятым, а поясничный отдел по-
звоночника имеет наклон книзу, чем создаются
условия для лучшего поступления контрастирую-
щего вещества в переднее эпидуральное простран-
ство. Кожу в области крестца и копчика обраба-
тывают спиртовым раствором йода и спиртом, II
пальцем левой кисти определяют вход в крестцо-
вый канал, в этом месте производят послойную
анестезию кожи, подкожной клетчатки и после
прокола мембраны, закрывающей вход в крест-
цовый канал, иглу поворачивают кончиком вверх,
следуя параллельно задней стенке крестцового
канала, продвигают вглубь на 2—3 см. При
отсутствии СМЖ при активной аспирации для
анестезии эпидурально вводят 10 мл 0,5% раствора
новокаина. Игла остается на месте, и через
3—5 мин через нее вводят 5 мл 60% раствора
контрастирующего вещества, делают контрольный
рентгеновский снимок в боковой проекции. Убе-
дившись по снимку, что раствор находится
эпидурально, дополнительно медленно вводят еще
15 мл контрастирующего раствора. Иглу удаляют,
при том же положении больного делают боковой
снимок поясничного отдела, затем больного ук-
ладывают на спину и производят прямой снимок,
через 3—4 мин — повторно боковой снимок в
положении больного на спине. При соблюдении
всех требований в процессе исследования инфор-
мативность перидурографии довольно высока.

КОМПЬЮТЕРНАЯ ТОМОГРАФИЯ
ГОЛОВНОГО МОЗГА, ПОЗВОНОЧНИКА

И СПИННОГО МОЗГА

Компьютерная томография была изобретена
в 1972 г. английским ученым Годфри Хаунсфил-
дом. В 1979 г. ему и Аллену Кормаку за это
достижение была присуждена Нобелевская пре-
мия. Первые компьютерные томографы были
спроектированы только для обследования голо-
вы. В настоящее время КТ используется для
исследования практически любой части тела.
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Метод рентгеновской КТ основан на по-
слойном поперечном сканировании объекта
исследования тонким (коллимированным) пуч-
ком рентгеновского излучения. Регистрация
излучения осуществляется специальными детек-
торами, после чего из полученных данных с
помощью компьютера формируется изображе-
ние, которое отображается на экране монитора.

Принципиальное отличие КТ от традици-
онного рентгенологического исследования со-
стоит в том, что при КТ изображение не связано
непосредственно с излучением, а является ре-
зультатом вычислений ЭВМ.

В настоящее время насчитывается пять
конструктивных разновидностей (поколений)
КТ-установок, которые отличаются друг от
друга характером движения сканирующего уст-
ройства, видом пучка излучения и числом
детекторов.

В системах первого и второго поколения
рентгеновская трубка и 1—30 детекторов укре-
плены в жесткой сканирующей раме, которая
движется поперек тела пациента. По окончании
движения трубки рама совершает поворот
(ротацию) на 1° и цикл повторяется. Всего
производится 180 циклов трансляционно-рота-
ционного движения.

В системах третьего поколения сканирова-
ние объекта осуществляется веерообразным
пучком рентгеновского излучения, который
полностью захватывает тело пациента. Коли-
чество детекторов увеличено до 250—1000.
Рентгеновская трубка и соединенные с ней
детекторы вращаются вокруг пациента на 360°.
Цикл сканирования не превышает 5—10 с.

В системах четвертого поколения детекторы
укреплены по всей окружности рамы сканирую-
щего устройства, внутри которой вращается
только рентгеновская трубка. В результате
этого время сканирования уменьшается до
0,5—3 с.

По основным параметрам системы третьего
и четвертого поколений примерно одинаковы.
Вместе с тем неподвижность детекторов в
установках четвертого поколения создает более
благоприятные условия сканирования, умень-
шает количество артефактов, что и определяет
преимущества аппаратов этого типа.

В системах пятого поколения используется
несколько рентгеновских трубок или компакт-
ный линейный ускоритель, в котором происхо-
дит ускорение электронов, формирование и
пространственная ориентация электронного
пучка. Анод и детекторы закреплены вдоль
внутренней поверхности рамы, вокруг пациента.
При торможении электронов у анода возникает
рентгеновское излучение, которое фильтруется
и коллимируется. Рентгеновский луч при этом
приобретает типичную веерообразную форму.
Время получения одного изображения в уста-
новках этого поколения уменьшается до сотен
и даже десятков миллисекунд. . «uj±. ч<< »

В настоящее время существуют две техно-
логии сканирования (обычная и спиральная),
которые определяются характером перемещения
источника излучения и объекта исследования.

Традиционная КТ предполагает обязатель-
ную остановку рентгеновской трубки после
каждого цикла вращения. Это необходимо для
того, чтобы установить ее в исходное положе-
ние перед следующим циклом сканирования.

Спиральное сканирование заключается в од-
новременном выполнении двух процедур: непре-
рывного вращения рентгеновской трубки вокруг
объекта и непрерывного поступательного движе-
ния стола с пациентом. В этом случае траектория
пучка рентгеновских лучей приобретает форму
спирали. Технология СКТ реализуется на установ-
ках третьего, четвертого и пятого поколений.
Основным преимуществом СКТ является не только
значительное ускорение процесса сканирования,
но и принцип объемного сканирования, создаю-
щий новые возможности для послепроцессорной
обработки полученных данных, в частности для
преобразования аксиальных томограмм в много-
плоскостные и трехмерные изображения.

Основным результатом сканирования явля-
ется регистрация детекторами ослабленного
рентгеновского излучения и вычисление коэф-
фициентов ослабления. Вычисленные коэффи-
циенты выражаются в относительных единицах,
так называемых единицах Хаунсфилда (Houns-
field units, HU), которые образуют шкалу, где
за 0 принят коэффициент ослабления воды, а
нижняя граница (—1000 HU) соответствует
коэффициенту ослабления воздуха, верхняя
(+1000 HU) соответствует ослаблению в ком-
пактном слое кости. Верхняя граница шкалы
вариабельна, определяется разрешающей спо-
собностью аппарата и может достигать
+3000...4000 HU. Наибольшие значения коэф-
фициентов ослабления регистрируются в пира-
мидах височных костей.

Нередко нормальные и патологические тка-
ни не отличаются друг от друга по рентгенов-
ской плотности. В этом случае при КТ приме-
няется методика усиления контрастности изо-
бражения. Сущность ее заключается во внут-
ривенном введении 40—50 мл водорастворимо-
го контрастирующего вещества с помощью
обычного или автоматического шприца с по-
следующим выполнением поперечных «срезов».
Существуют две фазы усиления: сосудистая и
паренхиматозная. Сосудистая фаза связана с
прохождением контрастирующего вещества че-
рез сосудистую сеть и длится несколько секунд
Паренхиматозная фаза обусловлена накоплени-
ем контрастирующего вещества в тканях орга-
низма и выведением его из тканей. Степень
накопления контрастирующего вещества в ор-
ганах и тканях зависит от скорости и объема
кровотока в них. Кровоснабжение патологиче-
ских образований обычно отличается от кро-
воснабжения нормальных тканей. Участки нек-
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роза, гнойного расплавления лишены собствен-
но сосудистой сети, поэтому их денситометри-
ческие показатели после введения контрасти-
рующего вещества не изменяются. При наличии
патологической сосудистой сети происходит
накопление контрастирующего вещества и уве-
личение рентгеновской плотности.

Одним из вариантов методики усиления
изображения является КТ-ангиография. Это
исследование предполагает быстрое введение
контрастирующего вещества при одновремен-
ном сканировании выбранной области. При
нативном КТ-исследовании достаточно отчет-
ливо видны лишь внешние контуры сосуда.
Усовершенствование КТ-установок третьего и
четвертого поколений привело к сокращению
времени одного цикла сканирования до 2—3 с,
что позволило увеличить количество томо-
грамм, получаемых в течение болюсного вве-
дения контрастирующего вещества, до 4—5 в
1 мин. Внедрение в клиническую практику
технологии СКТ существенно изменило мето-
дику исследования сосудов головного мозга.
Общее сканирование головы при СКТ состав-
ляет всего 20—30 с. В качестве контрастирую-
щих веществ в настоящее время используются
неионные препараты омнипак и ультравист
различных концентраций (от 240 до 370 мг/мл).

Методика компьютерной томографии головы.
КТ-исследование начинают с выполнения об-
зорной цифровой рентгенограммы (топограм-
мы), которая представляет собой обзорный
снимок черепа в боковой проекции. Цифровая
краниограмма предназначена для определения
уровня первого поперечного «среза» или всей
зоны сканирования. По окончании исследова-
ния на ней отображается положение всех
выполненных поперечных томограмм с указа-
нием порядковых номеров.

После определения уровня первой попереч-
ной томограммы выполняют серию «примы-
кающих» томографических срезов от основания
черепа до его конвекситальных отделов. Тол-
щина томографического слоя и шаг стола при
традиционной КТ составляет: для основания
черепа — 1—2 мм, для супратенториальных от-
делов — 5—8 мм.

За основную плоскость томографирования при
исследовании головы принято считать плоскость,
проходящую через линию, соединяющую наруж-
ный угол глаза и наружный слуховой проход —
так называемую орбито-меатальную линию
(ОМЛ). Использование этой плоскости позволяет
получать поперечные «срезы» супратенториальных
отделов головного мозга. Для получения изобра-
жений субтенториальных отделов выполняют «сре-
зы», параллельные дну ЗЧЯ (20° каудально ОМЛ).
Использование этой плоскости изображения зна-
чительно уменьшает количество артефактов от
плотных костей основания черепа.

Компьютерные томограммы головы приня-
то подразделять на три уровня: 1) нижний

(базальный), содержащий информацию о ЗЧЯ
и базальных отделах конечного мозга; 2) сред-
ний, дающий представление о подкорковых
(базальных) ядрах, и 3) верхний, содержащий
информацию о верхних отделах коры полуша-
рий большого мозга.

В норме на компьютерных томограммах
может наблюдаться физиологическая кальцифи-
кация вещества и оболочек головного мозга.
Участки обызвествления могут располагаться в
шишковидном теле, сосудистых сплетениях бо-
ковых желудочков, базальных ядрах (бледном
шаре, хвостатом ядре). Физиологическая кальци-
фикация в сосудистых сплетениях боковых же-
лудочков начинается уже с 3-летнего возраста.
Обызвествление базальных ядер чаще (более 60%)
носит двусторонний характер. У 85% пациентов
старше 30 лет наблюдается отложение кальция
в шишковидном теле. В норме длина шишковид-
ной железы составляет 5—9 мм, ширина — 3—
6 мм. Увеличение этих размеров как без каль-
цификации, так и с ней является патологическим.

Физиологическая атрофия вещества головно-
го мозга связана с его инволютивными измене-
ниями. В норме ширина больших борозд мозга
не превышает 2—4 мм, при умеренной атрофии
она возрастает до 6—9 мм, а при выраженной —
более 9 мм. Принято считать, что в норме объем
всех борозд у молодых людей примерно равен
объему желудочков; при атрофии объем желу-
дочковой системы может быть значительно мень-
ше объема борозд на поверхности головного
мозга. Для оценки системы ликворосодержащих
пространств используют линейные размеры и
индекс тел боковых желудочков мозга, линейные
размеры субарахноидальных пространств боль-
ших полушарий мозга.

Индекс тел БЖ вычисляют по формуле:

И Т Б Ж = 100 П Р Б Ж / L (%),

где И Т Б Ж — индекс тел боковых желудочков, %,
П Р Б Ж — поперечный размер БЖ, см,
L — максимальное расстояние между внутренними пла-

стинками костей черепа, см

Интервал колебаний поперечного размера
БЖ на уровне их тел составляет 1,2—1,8 см,
среднее значение размера БЖ на уровне тел —
1,3—1,5 см. Индекс тел БЖ равен 8,5—13,5%,
среднее значение — 9,5—11%.

Кроме того, разработаны денситометриче-
ские показатели структур головного мозга в
абсолютных единицах (табл. 3).

Возможности выявления различных заболева-
ний и повреждений головного мозга с помощью
КТ связаны либо с нарушением нормальных
анатомических взаимоотношений в полости чере-
па, либо с различным ослаблением рентгеновского
излучения нормальными и патологически изме-
ненными тканями. Так, в норме соотношение
плотностей всех структурных элементов мозговой
ткани стабильно. При патологических процессах
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ТАБЛИЦА 3 Индексы и денситометрические показатели
головного мозга

Показатель

Плотность серого вещества

Плотность белого вещества

Плотность перивентрикулярных зон

Ширина передних рогов БЖ

Ширина латеральной борозды

Ширина III желудочка

Ширина IV желудочка

Индекс III желудочка

Индекс IV желудочка

Индекс тел БЖ

Индекс передних рогов БЖ

Индекс хвостатых ядер

Единица

измерения

ни
ни
ни
мм

мм

мм

мм

__

—

—

—

Величина

30—35

25—29

5—8

2—5

3—5

2,5—4,5

12—14

3—4

10—20

20—30

20—25

8—9

оно изменяется. Например, увеличение содер-
жания воды во внутри- и внеклеточном про-
странстве приводит к снижению плотности
ткани, что наблюдается при отеке мозга.
Именно поэтому низкогшотпъш оказывается со-
держимое большинства кистозных образований.
Причиной снижения плотности при демиелини-
зирующих процессах является структурная дегра-
дация липидов.

Если ткань опухоли богата кровеносными
сосудами или степень дифференцировки ее
клеток низка, то зона такого патологического
процесса выглядит плотнее, чем окружающее
мозговое вещество, и плотность его значительно
возрастает после внутривенного введения кон-
трастирующего вещества за счет повышенной
интенсивности микроциркуляции и нарушения
ГЭБ (высокоплотная структура).

Если же клеточные элементы опухоли на-
ходятся на высокой стадии дифференцировки
или ткань бедна сосудами, то она будет
выглядеть на компьютерных томограммах как
низкоплотное патологическое образование либо
будет обладать плотностью, равной плотности
окружающих тканей, т. е. будет изоплотной.

Наряду с денситометрическими показателя-
ми важным критерием оценки КТ-изображения
является обнаружение нарушений пространст-
венных топографоанатомических взаимоотно-
шений в исследуемой области головы. Наличие
любого дополнительного патологического очага
ведет к развитию вторичных изменений в виде
сдавления ликворосодержащих пространств,
смещения срединных структур головного мозга:
прозрачной перегородки, III желудочка и шиш-
ковидной железы («масс-эффект»), их переме-
щение в вертикальном направлении при разви-
тии признаков транстенториального вклинения
ствола головного мозга — признак латеральной
и аксиальной дислокации. ... ,,.„

МАГНИТНО-РЕЗОНАНСНАЯ
ТОМОГРАФИЯ ГОЛОВНОГО МОЗГА,

ПОЗВОНОЧНИКА И СПИННОГО МОЗГА

Физическое явление ядерного магнитного
резонанса было открыто в 1946 г. двумя
группами американских ученых. Феномен ядер-
ного магнитного резонанса первоначально на-
шел применение в органической химии в виде
спектроскопии. Создателем МР-томографа при-
нято считать ученого из США P.Lauterbur,
который в 1973 г. предложил считывающий
градиент и впервые получил изображение. В
настоящее время этот метод продолжает интен-
сивно развиваться, открываются новые его
возможности. Широкому распространению
МРТ, помимо диагностической эффективности,
способствуют ее безвредность и неинвазивность.

Физические основы МРТ-исследования. Ядра
некоторых элементов, имеющих нечетное число
протонов и нейтронов, обладают магнитным
моментом (спином), т. е. способностью вра-
щаться вокруг оси, и в магнитном поле сами
ведут себя как «микромагниты». В группу этих
элементов входят протоны — ядра атомов во-
дорода, которые в большом количестве содер-
жатся в тканях живых организмов. При поме-
щении биологического объекта в магнитное
поле протоны намагничиваются и ориентиру-
ются по силовым линиям внешнего поля. При
определенных условиях (совпадение частоты
приема и передачи) протоны приобретают
способность поглощать энергию внешнего ис-
точника (в виде радиочастоты), а затем, излучая
энергию, возвращаться на исходный энергети-
ческий уровень.

МРТ основана на регистрации электромагнит-
ного излучения, поступающего от протонов после
их возбуждения радиочастотными импульсами в
постоянном магнитном поле. Излучение протона-
ми энергии в виде разночастотных электромаг-
нитных колебаний происходит параллельно с
процессом релаксации — возвращением протонов
в исходное состояние. Регистрация этих колебаний
специальными приемниками (катушками), перевод
в цифровую форму позволяют формировать по-
слойные изображения, воспроизводить их на
экране монитора и делать твердые копии на
рентгеновской пленке. Контрастность изображения
тканей на томограммах зависит от времени,
необходимого для релаксации протонов, а точнее —
от двух его компонентов: Тг — времени попереч-
ной, или спин-спиновой, релаксации — и Ti —
времени продольной, или спин-решеточной, ре-
лаксации. При этом известно, что Ti больше Т2

примерно в 2—10 раз. В абсолютных значениях
для биологических тканей это означает, что Ti
составляет около 300—2000 мс, а Тг — 30—450 мс.

Для удобства принято рассматривать движе-
ние от магнитных моментов отдельных ядер и
суммарного вектора намагниченности в трехмер-
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ной системе координат. Направление коорди-
натной оси z совпадает с направлением силовых
линий внешнего магнитного поля, ось z пер-
пендикулярна к «поперечной» плоскости ху.
Если протоны находятся в невозбужденном
состоянии, то вектор объемной намагниченно-
сти М сонаправлен с осью z и M=Mz. При
воздействии на протоны радиочастотным им-
пульсом вектор объемной намагниченности
отклоняется от оси z и переходит в плоскость
ху. Радиочастотный импульс, вызывающий та-
кое изменение направленности, называется 90-
градусным импульсом. Более мощный импульс
может инвертировать и повернуть М против
направления оси z. Такой импульс называется
180-градусным. Сразу по прекращении действия
радиочастотного импульса начинается процесс
восстановления первоначальной объемной на-
магниченности, т. е. возвращение протонов в
невозбужденное состояние.

Выбирая параметры сканирования, которые
будут получены путем изменения подачи ра-
диочастотных импульсов, можно влиять на
контрастность изображения. Поскольку возбу-
ждение протонов должно производиться боль-
шое количество раз, каскад радиочастотных
импульсов получил название импульсной по-
следовательности. В зависимости от целей
исследования при изменении параметров им-
пульсной последовательности получают изобра-
жения с преимущественной зависимостью кон-
трастности от Ti, T2 релаксационного времени
или от протонной плотности. Импульсные
последовательности, позволяющие получить то-
мограммы с преимущественной зависимостью
от Ti релаксационного времени (так называе-
мые томограммы, взвешенные по Ti), называ-
ются «насыщение — восстановление» (Satura-
tion Recovery — SR) и «инверсия — восстанов-
ление» (Inversion Recovery — IR). Эти импульс-
ные последовательности отличаются друг от
друга тем, какой импульс — 90- или 180-гра-
дусный — подается первым.

Применение импульсной последовательно-
сти «спиновое эхо» (spm-echo — SE) дает воз-
можность получать томограммы с большой
зависимостью от Тг релаксационного времени.
При укорочении времени повторения (time repe-
tition — TR) каскадов радиочастотных импуль-
сов эхо времени (time echo — ТЕ — временной
интервал между 90- и 180-градусными импуль-
сами) томограммы SE отражают изменение
преимущественно Ti релаксационного времени.

Описанные импульсные последовательности —
«насыщение — восстановление» (SR), «спиновое
эхо» (SE) и «инверсия — восстановление» (1R) —
нашли наиболее широкое применение в МРТ

При исследовании головного мозга весьма
актуально использование STIR (Shot TI Inver-
sion Recovery) — Turbo-IR-последовательности
с коротким временем инверсии (160 мс) При
ее использовании в короткий временной интер-

вал подавляется сигнал от жировой ткани и
появляется дополнительная Ti-контрастность,
что, в свою очередь, улучшает визуализацию
патологических образований. Использование
этой же последовательности, но с длинным TI
(2500 мс), получившей название «Dark Fluid —
темная жидкость», приводит к подавлению
сигнала от СМЖ и позволяет более отчетливо
визуализировать участки отека и кровоизлия-
ний, а также демиелинизации в веществе
головного мозга.

Однако в последние годы разработаны и
нашли клиническое применение новые импульс-
ные последовательности, которые получили
название Flash (Fast Low Angle Shot), и еще
более быстрая Turbo Flash. Общим для этих
импульсных последовательностей является ис-
пользование радиочастотных импульсов, откло-
няющих вектор объемной намагниченности на
угол меньше 90°, например на 20° или 40°,
поэтому протоны в равновесное состояние
возвращаются быстрее, что дает возможность
значительно сократить процесс сканирования.
Другие последовательности основаны на полу-
чении так называемого градиентного эха, т. е.
эхо-сигнал регистрируется после воздействия на
спиновую систему градиентных магнитных по-
лей. Применение градиентного эха открывает
большие возможности для исследования крово-
тока и ликвородинамики.

Кроме этого, весьма перспективно исполь-
зование комбинации последовательностей гра-
диент-эхо и спин-эхо. При этом перед и после
каждого спин-эха создаются дополнительные
градиент-эхо, что повышает чувствительность
к магнитной восприимчивости по сравнению с
Turbo SE и облегчает выявление небольших
кровоизлияний

Особое место при выяснении методических
основ МРТ занимает рассмотрение вопроса
применения контрастирующих веществ, так как,
несмотря на хороший контраст изображений
мягких тканей, присущий МРТ, иногда все-таки
требуется контрастирование.

Эффект повышения контрастности изобра-
жений при МРТ связан с использованием
препаратов, время релаксации у которых иное,
чем у биологических субстратов, органов и
тканей человека. Поэтому сосуды, а также
ткани, накапливающие контрастирующее веще-
ство, визуализируются более четко на МР-то-
мограммах. Большинство из этих препаратов
являются парамагнитными контрастирующими
средствами, дающими контрастирующий эф-
фект за счет центрально расположенного иона
металла с неспаренными электронами. Наибо-
лее высокой способностью изменять время
релаксации обладает гадолиний, имеющий семь
неспаренных электронов и относительно боль-
шое время электронной спиновой релаксации
Парамагнитные препараты имеют малое время
релаксации, как Ti, так и Тг, но поскольку
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обычное время Ti гораздо больше, чем Тг, то
в низких дозах эти препараты дают контрасти-
рующий эффект преимущественно за счет из-
менения Ti, поэтому области с повышенным
накоплением таких препаратов будут выглядеть
яркими на Ti-взвешенных изображениях.

Чаще парамагнитные контрастирующие
препараты используют для выявления различ-
ных поражений ЦНС, в первую очередь при
опухолях головного мозга. После их внутри-
венного введения они распределяются во внут-
рисосудистом и внеклеточном пространствах
организма и не проходят через ГЭБ, поэтому
в норме контрастирование отмечается в таких
структурах головного мозга, как гипофиз,
пещеристые синусы, ТМО и сосуды головного
мозга. Повреждение и разрушение ГЭБ приво-
дит к проникновению парамагнитных контра-
стирующих веществ в межклеточное простран-
ство и локальному изменению Т\-релаксации,
что наглядно выявляется на Ti-взвешенных
изображениях. Скорость и степень увеличения
интенсивности МР-сигнала зависят от размеров
повреждения, а также от степени васкуляриза-
ции исследуемой области и объема интерсти-
циального пространства.

В настоящее время известны четыре пара-
магнитных контрастирующих вещества, состоя-
щие из хелатных комплексов иона гадолиния
с низкой молекулярной массой.

Магневист (Gd-DTPA) и дотарем (Gd-
DOTA) являются ионными, а омнискан (Gd-
DTPA-BMA — структурный аналог Gd-DTPA)
и проханс (Gd-HP-DO3A) — неионными кон-
трастирующими препаратами. Последние обла-
дают хорошим контрастирующим свойством и
низкой токсичностью.

Благодаря проникновению контрастирую-
щих веществ в органы и ткани удается повысить
возможности их визуализации благодаря отлич-
ному от нативной ткани времени релаксации
у контрастирующего препарата.

Основы МР'-ангиографии головного мозга. Воз-
можность получения изображений сосудов при
МРТ появилась в связи с совершенствованием
техники и соответствующего программного
обеспечения. Не прибегая к введению контра-
стирующего вещества, без риска для пациента
стало возможным визуализировать сосуды го-
ловного мозга, изучать большинство сосуди-
стых поражений его и выявлять дислокацион-
ные изменения при патологических образова-
ниях.

Сигнал от движущейся крови при МРТ
вариабелен и зависит от характера течения
крови, скорости, наличия турбулентности, а
также выбора импульсных последовательностей
и их параметров. Разработаны программы,
предназначенные для визуализации сосудистых
структур, нацеленные на усиление сигнала
потока и одновременно на погашение сигнала
от неподвижных тканей, поэтому МРА позво-

ляет получать изображения потока, но не
сосудов, а сосудистая стенка на МР-ангиограм-
мах не определяется. Визуализация калибра
сосуда вторична по отношению к току крови
внутри его. При этом сигнал потока зависит
от двух факторов: феномена in-flow (в продол-
жение, во время потока) и феномена phase-shift
(фазового сдвига).

В зависимости от предполагаемого патоло-
гического процесса, характера течения крови в
исследуемых сосудах, ее скорости и направления
течения используют следующие техники МРА:

— 2D Time of flight (2D TOF) с применением
Flash-последовательности градиентного эха с
основными параметрами: TR — 30 мс, ТЕ —
6,1 мс, угол поворота вектора — 30° (исполь-
зуется для изучения медленного кровотока);

— 3D Time of flight (3D TOF) в режиме
единичного и мультислаба с применением FISP-
последовательности градиентного эха с основ-
ными параметрами: TR — 36 мс, ТЕ — 7 мс,
угол поворота вектора — 25° (изучение быст-
рого кровотока);

— 3D Phase Contrast (3D PC) с применением
FISP-последовательности градиентного эха с TR —
83 мс, ТЕ — 9/9 мс, углом поворота вектора— 12°.

Все наборы полученных данных в после-
дующем подвергаются послепроцессорной об-
работке по алгоритму сложения проекций
максимальных интенсивностей (Maximum Inten-
sity Projection — MIP) с получением одного
суммирующего изображения.

Основанная на так называемых Time of
flight-эффектах течения крови, TOF регистри-
рует МР-сигнал от болюса крови, втекающего
в зону интереса — slab — трехмерный объем
ткани, от которого компьютер накапливает
данные в режиме ЗО-сканирования. Насыщение
вещества мозга под действием быстрых времен
повторений TR и втекание новых ненасыщен-
ных протонов в блок (slab) дают интенсивный
сигнал от движущейся крови и слабый — от
мозгового вещества. Эта методика может при-
меняться как для получения отдельных тонких
«срезов» (метод 2D), так и для одновременного
получения целого объема (3D).

Метод 2D позволяет получить изображения
отдельных смежных или частично перекрываю-
щих друг друга «срезов». В 2О-методиках
важно, что сигнал имеет максимальную силу,
если сосуд пересекает «срез» перпендикулярно.

Метод 3D позволяет применять более низкие
значения ТЕ. Толщина всего объема при
ЗО-технике намного превышает толщину «сре-
за» при методе 2D. Следовательно, движущие
частицы, проходя через весь исследуемый объ-
ем, подвергаются неоднократному возбужде-
нию. Это вызывает ослабление сигнала и
явление нейтрализации. Использование малых
значений угла отклонения вектора намагничен-
ности позволяет поддерживать умеренную на-
магниченность даже при многократном воздей-
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ствии возбуждающих импульсов на один и тот
же спин.

Импульсные последовательности фазово-
контрастной ангиографии 3D PC используют
биполярные градиентные импульсы, кодирую-
щие скорость движения протонов в фазу МР-
сигнала. Аккумулированный фазовый сдвиг
пропорционален скорости движения протонов
и может быть использован для визуализации
течения крови в зависимости от ее скорости.

Существуют два способа получения изобра-
жений по этой методике: первый основан на
рефазировке (смещение фазы с последующим
наложением), второй — на приложении бипо-
лярных градиентов.

При использовании метода магнитного кон-
трастирования получают два изображения од-
ного и того же участка: первое получают по
традиционной градиентной эхо-методике, при
которой происходит изменение фазы спинов,
второе получают тем же способом, но с
добавлением множественных обратных гради-
ентов, добиваясь возвращения исходной фазы.
Два изображения идентичны, за исключением
сигнала от сосуда: в первом случае сигнал
отсутствует, во втором — присутствует. Изо-
бражения сосудов получают путем наложения
двух изображений, добиваясь полной нейтра-
лизации изображений стационарных тканей.

Методика фазового контрастирования в
большей степени учитывает феномен фазового
сдвига и использует обратные биполярные
градиенты для усиления сигнала от сосуда и
погашения сигнала от тканей, построена на
различиях фазового сдвига между движущимися
и неподвижными протонами.

Использование новой технологии Magneti-
zation Transfer Contrast в МР-ангиографии и
построение импульсных последовательностей на
ее основе позволяет улучшить визуализацию
сосудов, особенно мелких, за счет большей
сатурации МР-сигнала от ткани мозга и уси-
ления относительной контрастности изображе-
ния артерий по отношению к мозгу.

Одним из аспектов улучшения визуализации
сосудистых структур и патологических измене-
ний в них является применение парамагнитных
контрастирующих средств.

Использование контрастирующих агентов в
МРА дает возможность или уменьшить неко-
торые ограничения, присущие МРА, или избе-
жать их. Уменьшение Ti, достигаемое при
применении контрастирующих веществ, ниве-
лирует снижение сигнала вследствие нейтрали-
зации движущихся спинов. Уровень постоянной
магнетизации, особенно в условиях техники
фазового контрастирования, возрастает вслед-
ствие укорочения Ti крови и приводит к
повышению интенсивности сигнала от сосуди-
стых структур. Парамагнитные контрастирую-
щие средства приводят к повышению контра-
стности в полях высокой силы и улучшению

качества изображения в условиях магнитов,
дающих поля низкой напряженности, но, к
сожалению, не устраняют артефакты, присущие
потоку в магнитном поле.

Методика МРТ головы. Методика МРТ
головы зависит от конструктивных возможно-
стей аппарата и напряженности магнитного
поля. Общей для всех томографов является
необходимость получения ТУ, Тг-изображений
и томограмм, взвешенных по протонной плот-
ности, с использованием различных программ
в трех взаимно перпендикулярных плоскостях.

Для исследования головного мозга приме-
няют поверхностную матричную радиочастот-
ную катушку. Обследование на МР-томографе
с высокой напряженностью поля начинают с
применения быстрой поисковой программы
(Localizer или Scout) для получения ориентиро-
вочных «срезов» головного мозга в сагитталь-
ной, аксиальной и корональной плоскостях.
Параметры этой программы: TR—21 мс, ТЕ—
6 мс, FOV—300 мм, матрица—128x256, тол-
щина «среза» — 10 мм, время сканирования —
9 с. Эти изображения в дальнейшем используют
для позиционирования и выполнения «срезов»
в других плоскостях.

Послойные «срезы» головного мозга в
аксиальной плоскости с получением Тг-томо-
грамм и томограмм, взвешенных по протонной
плотности, осуществляют, применяя импульс-
ную последовательность TURBO SE с парамет-
рами: TR—2500 мс, ТЕ—14/85 мс, FOV—
230 мм, матрица — 205x256, угол отклонения —
180°, толщина «среза» — 5 мм, число «срезов» —
22, время сканирования — 1 мин 45 с.

Затем через History с соблюдением парамет-
ров предыдущего исследования получают акси-
альные Ti-томограммы с использованием SE-
последовательности со следующими параметра-
ми: TR—608 мс, ТЕ—15 мс, FOV — 230 мм,
матрица — 205x256, угол отклонения — 90°,
толщина «среза» — 5 мм, число «срезов» — 22,
время сканирования — 2 мин 08 с.

После анализа аксиальных изображений, ис-
пользуя импульсную SE-последовательность с
параметрами: TR—550 мс, ТЕ—14 мс, FOV —
250 мм, матрица 190x256, угол отклонения — 70°,
толщина «среза» — 5 мм, число «срезов» — 19,
время — 1 мин 49 с, получают Ti-взвешенные
томограммы в сагиттальной плоскости. Ti-взве-
шенные томограммы получают и с использова-
нием импульсной последовательности SE с па-
раметрами: TR — 350 мс, Т Е — 1 5 мс, FOV —
230 мм, матрица 256x256, толщина «среза» —
5 мм, время сканирования — 4 мин 32 с.

Далее выполняют исследование с примене-
нием последовательности TURBO SE с пара-
метрами. TR—4388 мс, ТЕ—96 мс, FOV—
350 мм, матрица 259x512, угол отклонения —
180°, толщина «среза» — 4 мм, число «срезов» —
24, время — 2 мин 48 с получением Тг-томо-
грамм в корональной плоскости.
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При дифференциальной диагностике опухо-
лей с внутримозговыми кровоизлияниями, а
также отека используют специальную импульс-
ную STIR-последовательность «Dark Fluid» с
параметрами: TR—9000 мс, ТЕ—105 мс, TI—
2500 мс, FOV —230 мм, матрица 210x256, угол
отклонения—180°, толщина «среза» — 5 мм,
число «срезов» — 19, время — 4 мин 39 с.

При новообразованиях гипофиза, опухолях
мостомозжечкового угла выполняют Ti-взве-
шенные томограммы в корональной, сагитталь-
ной и косых проекциях с толщиной «среза»
3 мм с параметрами: TR — 415 мс, ТЕ —
15 мс, FOV — 250 мм, матрица 224x256, угол
отклонения — 90°, число «срезов» — 15, время —
3 мин 09 с.

Весьма важным аспектом является обследова-
ние пациентов в бессознательном состоянии, а
также не сотрудничающих с исследователем (с
высокой двигательной активностью). При этом
используют сверхбыстрые протоколы, применяе-
мые для абдоминальной МР-томографии. Так, для
получения Тг-томограмм в различных проекциях
используют HASTE-последовательность с пара-
метрами: TR—1100 мс, ТЕ—60 мс, FOV —
350 мм, матрица 160x256, угол отклонения — 150°,
толщина «среза» — 6 мм, число «срезов» — 25,
время — 27 с. Ti-томограммы получают при ис-
пользовании FLASH-последовательности с пара-
метрами: TR—1647 мс, ТЕ-^,2 мс, FOV —
420 мм, матрица 148x256, угол отклонения— 15°,
толщина «среза» — 6 мм, число «срезов» — 15,
время — 23 с.

При обследовании пациентов с подозрением
на поражение сосудов головного мозга или при
дифференциальной диагностике опухолей и СМ
обязательно выполнение МР-ангиографии с
параметрами: TR — 36 мс, ТЕ — 7 мс, матрица —
160x512, угол поворота вектора намагниченно-
сти — 25°, время сканирования — 5 мин 47 с с
построением реконструкций в трех взаимно
перпендикулярных плоскостях. Это позволяет
получать ангиограммы в артериальной фазе в
прямой, боковой и косых проекциях, сравнимые
с традиционными церебральными ангиограм-
мами.

В дополнение к этому, а в некоторых
случаях и в первую очередь выполняют фазо-
во-контрастную МРА — 3D Phase Contrast (3D
PC) с применением FISP-последовательности
градиентного эха, в том числе с рефазирующи-
ми и дефазирующими градиентами. Основные
параметры вариабельны и зависят от целей и
задач исследования (предполагаемой скорости
кровотока).

Все полученные первичные данные обраба-
тываются по уже описанному выше алгоритму
проекций максимальных интенсивностей (Maxi-
mum Intensity Projection — MIP).

Заключительным этапом исследования яв-
ляется определение показаний к проведению
МРТ с контрастированием. При выявлении

показаний выполняют T'i-взвешенные томо-
граммы и сравнивают их с ранее полученными
изображениями. К показаниям для применения
контрастирующего вещества относятся слож-
ность диагностики или дифференциальной ди-
агностики опухолей, невозможность отграни-
чить опухоль от перифокального отека, необ-
ходимость уточнить структуру новообразова-
ния., выявить дополнительные очаги изменения
интенсивности МР-сигнала при очаговом по-
ражении головного мозга. В качестве парамаг-
нитного контрастирующего вещества использу-
ют магневист или омнискан. Препарат вводят
внутривенно в дозе 0,1 ммоль/кг массы тела
(0,2 мл/кг). При массе тела обследуемого более
100 кг вводят 20 мл препарата.

Нормальная МР-анатомия головного мозга.
Для удобства и сравнительного изучения с
КТ-срезами целесообразно представить МРТ-
изображения в норме в аксиальной плоскости,
наиболее широко используемые в клинической
практике. Все «срезы» в аксиальной плоскости,
как правило, выполняют параллельно орбито-
меатальной линии или линии, параллельной
дну ЗЧЯ. Как и при КТ, выделяют три
анатомических уровня: нижний (базальный),
средний и верхний.

На базальных «срезах» визуализируются
анатомические образования основания мозга и
его базальных цистерн; на среднем уровне
видны подкорковые ядра и переднезадние от-
делы боковых желудочков, а также III желу-
дочек. На «срезах» верхнего уровня получают
изображения тел боковых желудочков, верхних
отделов коры полушарий большого мозга, их
белого вещества.

На «срезах» базального отдела в передних
отделах хорошо видны орбиты, костные стенки
которых, образуют фигуру конуса, обращенного
основанием кпереди (рис. 7).

Рыхлая ретробульбарная клетчатка (1) дает
более интенсивный МР-сигнал на Тг- и низкий
на Ti-взвешенных изображениях, однако на
Ti-изображениях с коротким TR и ТЕ (MPR)
она такяое гиперинтенсивна. Четко различимы
глазные яблоки (2), стекловидное тело (3) и
хрусталики в них, зрительные нервы (4) и
экстраокулярные мышцы (5), которые по ин-
тенсивности МР-сигнала значительно отлича-
ются от ретробульбарной клетчатки, вследствие
чего четко визуализируются на всем протяже-
нии. Между внутренними стенками глазниц
расположены решетчатые пазухи, содержащие
воздух, дающие в связи с этим выраженный
гипоинтенсивный сигнал с четкой дифферен-
циацией ячеек. Латеральнее решетчатого лаби-
ринта располагаются верхнечелюстные пазухи,
также дающие гипоинтенсивный сигнал и на
Ti-, и на Тг-томограммах.

Кзади от анатомических образований орбит
располагаются различные отделы основной
кости, пирамиды височных костей. Между ними
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I 7. Т\- (а) и Тг- (б) взвешенные томограммы головного мозга
в норме в аксиальной плоскости на уровне базального от-

дела.

1 — ретробульбарная клетчатка орбиты; 2 — глазное яблоко; 3 —
стекловидное тело; 4 — зрительный нерв; 5 — мышцы глаза; 6 —
базальные отделы височной доли; 7 — оральные отделы ствола
мозга; 8 — полушария мозжечка; 9 — пирамида височной кости; 11 —

ВСА; 12 — основная артерия.

и наружными стенками глазниц расположены
полюсно-базальные отделы височных долей (6).
Кзади и медиальнее пирамид, отграничиваю-
щих полость ЗЧЯ, расположены оральные
отделы моста (7) и средние отделы полушарий
мозжечка (8).

Крылья основной кости, средние отделы
пирамид височных костей (9) и тело основной
кости дают выраженный гипоинтенсивный сиг-
нал. По средней линии, более четко на Тг-то-
мограммах, визуализируется IV желудочек (10),
дающий выраженный гиперинтенсивный сигнал
на Т2-томограммах на фоне изоинтенсивного
сигнала от нормальной мозговой ткани. Ана-
логичный сигнал дают субарахноидальные про-
странства мостомозжечкового угла. Кроме того,
и на ТУ, и на Тг-взвешенных изображениях на
этом уровне четко визуализируются элементы
внутреннего уха с внутренним слуховым про-
ходом. На «срезах» базального уровня четко
прослеживаются экстракраниальные фрагменты
внутренних сонных (11) и основной артерий
(12), которые гипоинтенсивны в Тг- и гиперин-
тенсивны в ТУрежиме.

Следовательно, на данных, самых верхних
«срезах», на которых отчетливо еще прослежи-
вается граница между передней, средней и
задней черепными ямками, завершается описа-
ние МР-анатомии образований базального от-
дела головного мозга. Последний «срез» ба-

зального уровня является условной границей
между образованиями мозга, расположенными
ниже и выше намета мозжечка, т. е. между суб-
и супратенториальными структурами мозга.
Такое деление целесообразно, поскольку его
широко используют в нейрохирургической
практике.

МР-анатомия на среднем уровне отражает
соотношение различных отделов коры и белого
вещества полушарий большого мозга, базаль-
ных ядер, таламуса, внутренней капсулы, бо-
ковых желудочков и переднего отдела III
желудочка (рис. 8). На данном уровне, в
отличие от КТ, четко визуализируются доли и
отдельные извилины мозга.

На уровне базального отдела желудочковой
системы отмечается появление передних рогов
боковых желудочков с их сплетениями. Этот
отдел желудочковой системы всегда располага-
ется в белом веществе лобных и центральных
извилин и может служить ориентиром в опре-
делении других анатомических образований. На
этом и последующих «срезах» лобная доля (13)
видна между продольной щелью и переднена-
ружными отделами переднего рога бокового
желудочка. Передние рога (14) в норме сим-
метричны и имеют дугообразную форму, вы-
пуклой стороной они обращены медиально и
друг к другу, а вогнутой — к базальным ядрам.
Между передними рогами расположена про-
зрачная перегородка (15), кпереди от нее —
колено мозолистого тела. Кнаружи от передних
рогов, как бы заполняя собой вогнутую часть,
располагается головка хвостатого ядра, лате-
ральнее которого видна полоска мозгового
вещества, дающая гиперинтенсивный сигнал,—
переднее бедро внутренней капсулы. Различие
интенсивности МР-сигнала позволяет достаточ-

46



ЛУЧЕВЫЕ МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

8. 7*1- и Т2-взвешенные томограммы головного мозга в
норме в аксиальной плоскости на уровне среднего отдела.

7 — оральные отделы ствола мозга; 13 — лобная доля; 14 —
передний рог бокового желудочка; 15 — прозрачная перегородка;
16 — внутренняя капсула; 17—/// желудочек; 18—шишковидное
тело; 19 — задний рог бокового желудочка; 20 — латеральная
борозда; 21 — церебральные сосуды; 22 — тело бокового желудочка;
23 — продольная щель; 24 — теменная доля; 25 — затылочная доля.
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но четко различать базальные ядра и все отделы
внутренней капсулы (16).

Задние отделы переднего рога и начальные
отделы III желудочка (16) являются ориентиром
перехода переднего бедра внутренней капсулы
в колено, и соответственно их латеральные
стенки являются границами передних участков
таламуса.

На изображениях этого уровня четко опре-
деляется шишковидное тело, которое имеет
округлую или овальную форму и располагается
по средней линии. На Ti- и на Тг-изображениях
шишковидное тело (18) имеет гипоинтенсивный
сигнал. Ликворное пространство, окружающее
эпифиз, имеет ромбовидную форму и дает
выраженный гиперинтенсивный сигнал на Тг-
томограммах.

Наряду с передними рогами, III желудочком
и шишковидным телом на изображениях среднего
уровня визуализируются задние рога боковых
желудочков и их сосудистые сплетения. Задние
рога боковых желудочков имеют характерную
треугольную форму. Кпереди от передних рогов
боковых желудочков по обе стороны продольной
щели располагаются лобные доли. На «срезах»
этого уровня достаточно четко визуализируется
латеральная борозда (20), являющаяся границей
между лобными и височными долями. Сосуды
головного мозга (передние и средние мозговые
артерии) визуализируются в виде полос выра-
женного гиперинтенсивного сигнала на ТУ (по-
следовательность MPR — короткое TR и ТЕ) и
гипоинтенсивного на Тг-изображении на фоне
изоинтенсивного сигнала от мозговой ткани и
гиперинтенсивного сигнала от ликворосодержа-
щих пространств (21).

Средний уровень завершается «срезом», про-
ходящим через тела боковых желудочков (22).
На нем четко определяется продольная щель
(23). Четкое изображение крупных борозд по-
зволяет правильно ориентироваться в извили-
нах и долях: кпереди от центральной борозды
видны лобные извилины, а кзади — пре- и
постцентральная, за ними — теменная доля (24).
Затылочная доля (25) занимает заднемедиаль-
ный отдел «среза».

«Срезы» верхнего уровня проходят через
отделы коры больших полушарий, расположен-
ные выше желудочков мозга. На них видны
лобные, теменные и частично затылочные доли,
особенно на Тг-изображениях, борозды конвек-
ситальной поверхности мозга (рис. 9).

Отличительной особенностью МРТ по срав-
нению с КТ является возможность получения
изображений мозга в трех взаимно перпенди-
кулярных плоскостях. Это особенно важно при
исследовании структур ЗЧЯ, в частности ствола
головного мозга, который лучше всего визуа-
лизируется на МР-томограммах в сагиттальной
плоскости (рис. 10).

Продолговатый мозг (1) имеет вид луковицы
и .представляет собой непосредственное продол-

жение спинного мозга в ствол головного мозга.
Он сочетает в себе черты строения как спин-
ного, так и начального отдела головного мозга.
Верхнее расширенное окончание продолговато-
го мозга граничит с мостом, а нижней его
границей служит место выхода корешков 1-й
пары шейных нервов или уровень большого
отверстия затылочной кости, которое при МРТ
видно неотчетливо вследствие выраженного
гипоинтенсивного сигнала.

Мост (2) представляет собой со стороны
основания мозга толстый белый вал, гранича-
щий каудально с верхним окончанием продол-
говатого мозга (1), а краниально — с ножками
мозга (3).

Мозжечок (4) помещается под затылочными
долями полушарий большого мозга, дорсально
от моста и продолговатого мозга и лежит в
ЗЧЯ. В нем различают объемистые боковые
части (или полушария) и расположенную между
ними узкую часть — червь.

IV желудочек (5) представляет собой остаток
полости заднего мозгового пузыря и является
общей полостью для всех отделов заднего мозга,
напоминает палатку, в которой различают дно
и крышу. Дно, или основание, желудочка имеет
форму ромба, как бы вдавленного в заднюю
поверхность продолговатого мозга и моста,
поэтому его называют ромбовидной ямкой. В
задненижний угол ромбовидной ямки открыва-
ется центральный канал спинного мозга, а в
передневерхнем углу IV желудочек сообщается
с водопроводом. Латеральные углы заканчива-
ются слепо в виде двух карманов, загибающихся
вентрально вокруг нижних ножек мозжечка.
Крыша IV желудочка имеет форму шатра и
составлена двумя мозговыми парусами: верх-
ним, натянутым между верхними ножками
мозжечка, и нижним — парным образованием,
примыкающим к ножкам клочка. Часть крыши
между парусами образована веществом мозжеч-
ка. Из полости IV желудочка выходят три
отверстия: одно — в область нижнего угла
ромбовидной ямки (срединная апертура IV
желудочка) и два — в область боковых карма-
нов желудочка. Посредством этих отверстий IV
желудочек сообщается с подпаутинным про-
странством головного мозга. На Ti-томограм-
мах изображение IV желудочка, как и всей
желудочковой системы, выражение гипоинтен-
сивно, а на Тг-изображениях — гиперинтен-
сивно.

Вентральная часть среднего мозга представ-
лена ножками мозга (3), имеющими вид двух
толстых полуцилиндрических белых тяжей, рас-
ходящихся от края моста под углом и погру-
жающихся в толщу полушарий большого мозга.

На томограммах в сагиттальной плоскости
хорошо определяются также цистерны ЗЧЯ,
визуализируемые в виде скопления СМЖ (на
Ti-томограммах — гипо-, на Тг — гиперинтен-
сивный сигнал) впереди продолговатого мозга
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9. 7V и Тг-взвешенные томограммы головного мозга в
норме в аксиальной плоскости на уровне верхнего отдела.

Визуализируются конвекситальные отделы лобной, теменной и
частично затылочной доли.
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и моста, а также по боковым поверхностям моста,
в мостомозжечковых углах, в межножковой
цистерне и на латеральных поверхностях ножек
мозга. В цистернах моста и межножковой цис-
терне кпереди от ствола мозга прослеживается
гипоинтенсивная тень, соответствующая просвету
основной артерии. Большая затылочная цистерна
представлена скоплением СМЖ кзади и книзу
от полушарий мозжечка по средней линии.

Анатомические образования ствола голов-
ного мозга четко визуализировали на средин-
ных «срезах» в сагиттальной плоскости. Вы-
полнение парасагиттальных «срезов» с обеих
сторон позволяет не только получить изобра-
жение соответствующих отделов мозга, но и

1 0 . ^-взвешенные томограммы головного мозга в норме
в сагиттальной плоскости.

1 — продолговатый мозг; 2 — мост; 3 — ножки мозга; 4 — мозжечок;
5 — IV желудочек.

на всем протяжении оценить топографию ВСА
(как экстра-, так и интракраниальных сегмен-
тов), которые на Ti-изображениях гиперинтен-
сивны (см. рис. 10, в).

Следует отметить, что для диагностики при
необходимости уточнения топографоанатоми-
ческого расположения патологического образо-
вания или очагов выполняют «срезы» и в
корональной плоскости.

На этих МР-томограммах удается детально
оценить и сравнить все отделы желудочковой
системы, в том числе на одном «срезе» одно-
временно визуализировать практически на всем
протяжении ВСА и их ветви, особенно интра-
краниальные сегменты.
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Изучение МР-анатомии неизмененного го-
ловного мозга способствует определению более
точной локализации и распространенности па-
тологических изменений в трехмерном про-
странстве. Установление топографоанатомиче-
ского расположения патологических очагов
особенно важно при планировании оператив-
ного доступа.

МР-ангиография головного мозга. МР-анатомия
артериальной системы головного мозга. Важней-
шей особенностью МР-ангиографии является
возможность визуализации сосудов в трех вза-
имно перпендикулярных плоскостях, что явля-
ется оптимальным для оценки характера их
дислокации при объемных патологических об-
разованиях и нарушениях мозгового кровооб-

1 1 . МР-ангиограммы артериальной системы головного
мозга в норме во фронтальной (а), сагиттальной (б) и

аксиальной (в) плоскостях.

1 — начальный отдел ВСА; 2 — НСА; 3 — внутрикостный сегмент
ВСА; 4 — пещеристая часть ВСА; 5 — глазная артерия; 6 —
супраклиноидный отдел ВСА; 7 — бифуркация ВСА; 8 —сегмент
/Ai ПМА; 9 — сегмент Аг ПМА; 10 — сегмент М\ СМА; 11 — сегмент
Мг СМА; 12 — начальные отделы позвоночных артерий; 13 —
петлеобразование позвоночных артерий на уровне позвонков С\—Си;
14 — базилярная артерия; 15 — сегмент Р\ ЗМА; 16—сегмент

Рг ЗМА.

ращения. Кроме того, получение трехплоскост-
ного изображения позволяет проводить срав-
нительную оценку МР-ангиограмм с дигиталь-
ными субтракционными ангиограммами. Топо-
графическая анатомия сосудистой системы го-
ловного мозга представлена на рис. 11.

Кровоснабжение головного мозга осущест-
вляется парными внутренними сонными и по-
звоночными артериями. Указанные артерии
берут начало в области шеи (ВСА от ОСА, а
позвоночная — от подключичной артерии) и
восходят к основанию черепа, составляя их
экстракраниальный отдел. Внечерепная часть
ВСА (1) находится вначале латеральнее НСА,
которая при МР-ангиографии визуализируется
лишь в начальных отделах (2). Дистальные
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ветви НСА имеют небольшой просвет, извиты,
в силу чего они практически неразличимы.

Далее ВСА направляется вверх и медиальнее
между яремной веной снаружи и глоткой изнутри,
достигая наружного отверстия сонного канала.
В канале (внутрикостный сегмент) ВСА (3)
переходит из вертикального в горизонтальное
положение. По выходе из канала она вступает
в пещеристый синус, где располагается в сонной
борозде, описывая в синусе кривую в виде буквы
S (пещеристая часть) — (4). Затем артерия про-
бодает ТМО латеральнее зрительного нерва и
отдает первую внутримозговую ветвь — глазную
артерию (5), которая на МР-ангиограмме также
видна только в начальных сегментах. После
отхождения глазной артерии начинается супра-
клиноидный отдел ВСА (6), который заканчива-
ется бифуркацией (7). ВСА делится на ПМА и
СМА. ПМА отходит от ВСА под прямым углом,
а СМА является как бы продолжением ВСА и
является более крупным артериальным стволом.
И ПМА, и СМА разделяются на несколько
сегментов. Сегмент Ai (8) ПМА начинается от
области бифуркации ВСА и имеет горизонталь-
ное направление, заканчивается на уровне отхо-
ждения передней соединительной артерии
(ПСоА). Сегмент Аг (9) ПМА начинается от
ПСоА и заканчивается на уровне отхождения
фронтополярной артерии. Аг—Аз сегменты — на
уровне деления ПМА на перикаллезную и
каллезомаргинальную артерии. После Ai сегмен-
та ПМА располагается строго по средней линии,
погружаясь в продольную щель большого мозга
на медиальной поверхности лобной доли. Далее
артерия огибает колено мозолистого тела и
переходит на верхнюю его поверхность, продол-
жается до задней его трети, где делится на ветви
(сегменты А4—As).

Сегмент Mi СМА (10) начинается от места
бифуркации ВСА и заканчивается на уровне
би- или трифуркации, имеет горизонтальное
направление. От трифуркации начинается сег-
мент Мз (11), который переходит в оперкуляр-
ный (Мз) сегмент. Основной ствол СМА рас-
положен на значительном протяжении в лате-
ральной борозде. Как правило, СМА делится
на три основные ветви, которые отличаются
вариабельностью и волнообразно изогнуты.

Позвоночные артерии обычно отходят от
подключичных и на шее идут в отверстиях
поперечных отростков (12). На уровне Ci—C2
артерии делают поворот и образуют петлю (13).
В полость черепа позвоночные артерии входят
через большое затылочное отверстие, предва-
рительно прободая заднюю атлантозатылочную
мембрану.

На уровне продолговатого мозга, реже на
уровне нижнего края моста позвоночные арте-
рии сливаются в один ствол, образуя базиляр-
ную артерию (14), которая располагается на
вентральной поверхности моста по средней
линии в одноименной борозде.

От базилярной артерии отходят мелкие
ветви: передние нижние мозжечковые, верхняя
мозжечковая артерия и перфорирующие арте-
рии моста. При МР-ангиографии они практи-
чески не визуализируются. На уровне межнож-
ковой цистерны базилярная артерия делится на
две задние мозговые артерии (ЗМА), которые
также разделяются на несколько сегментов. Pi
(15) начинается от бифуркации базилярной ар-
терии и заканчивается в месте слияния с задней
соединительной артерией (ЗСоА). Затем идет
сегмент Рг (16) вокруг среднего мозга в охваты-
вающей цистерне и Рз — в четверохолмной.

Следовательно, мозговые артерии соединя-
ются, образуя артериальный круг большого
мозга: ПМА — посредством ПСоА, а ВСА —
с задними мозговыми посредством ЗСоА.

При МР-ангиографии удается визуализиро-
вать основные магистральные артерии, включая
основные стволы внутренних сонных и позво-
ночных артерий, а также их внутримозговые
сегменты. Достоинством МР-ангиографии яв-
ляется возможность получения изображения
сосудов без введения контрастирующих ве-
ществ.

При МР-ангиографии у больных с новооб-
разованиями головного мозга, преимуществен-
но менингососудистого ряда, необходимо оце-
нивать как дислокационные изменения артерий,
так и источники кровоснабжения. При нару-
шениях мозгового кровообращения МР-ангио-
графия позволяет установить нарушения в
экстра- и интракраниальных артериях.

МР-анатомия венозной системы головного моз-
га. Венозная система головного мозга по своему
строению и вариантам отличается от артери-
альной вариабельностью, поэтому оценка ее
состояния значительно осложнена. К венозной
системе головного мозга относят синусы ТМО,
поверхностные и глубокие вены. Поверхност-
ные вены головного мозга располагаются в
мягкой мозговой оболочке и отводят кровь от
вещества мозга в венозные коллекторы. Они
могут иметь многоветвистую форму или обра-
зуют анастомотическую форму, характеризую-
щуюся сосудистой сетью, основные стволы
которой имеют хорошо развитые анастомозы
между конечными венозными стволами. Струк-
туры венозной системы головного мозга, ви-
зуализируемые при МР-ангиографии в венозной
фазе, показаны на рис. 12.

Главным направлением поверхностных вен
являются верхний сагиттальный синус (1) и
синусы основания.

Стенки верхнего сагиттального синуса об-
разованы листками ТМО. Он начинается в
области петушиного гребня и заканчивается,
впадая в слияние синусов вместе с поперечным
и прямым синусом. В синус впадают оболочеч-
ные вены (2), направляющиеся в него под
разными углами. На МР-флебограмме в сагит-
тальной плоскости верхний сагиттальный синус
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выявляется у самых высоких точек свода черепа,
в прямой — расположен по средней линии.

Нижний сагиттальный синус проходит по
нижнему краю серповидного отростка и в
области соединения последнего с мозжечковым
наметом впадает в прямой синус. Форма его
зависит от ширины серповидного отростка.
Нижний сагиттальный синус является непосто-
янным.

Прямой синус (3) является как бы продол-
жением нижнего сагиттального синуса, в него
впадает большая мозговая вена — (4). Он
хорошо определяется на сагиттальной МР-фле-
бограмме и представлен в виде прямого кол-
лектора или имеет форму плавной дуги.

Сигмовидный (затылочный) синус (5) явля-
ется как бы продолжением слияния синусов и
впадает в луковицу яремной вены.

Базальная группа синусов включает в себя
пещеристые и нижние каменистые синусы.
Пещеристые синусы расположены по боковой
поверхности тела клиновидной кости, с двух
сторон от турецкого седла и простираются
спереди от верхней глазничной щели, сзади —
до верхушки пирамиды височной кости.

Правый и левый пещеристые синусы соеди-
няются между собой передним и задним меж-
пещеристыми синусами, образуя на основании
четырехугольник. В пещеристый синус впадают
верхние и нижние глазные вены и клиновид-
но-теменной синус.

К глубоким венам головного мозга относят
вены, впадающие в большую вену мозга. Они
несут кровь от глубинных структур мозга и
имеют, как правило, непостоянное топографи-
ческое положение по отношению к образова-
ниям головного мозга. Они отводят кровь от
базальных узлов, промежуточного и среднего
мозга, сплетений желудочков, мозолистого тела,
мозжечка. Притоки глубоких вен многочислен-
ны, с большим количеством анастомозов.

С помощью МР-ангиографии удается полу-
чить изображение поверхностных и глубоких
вен, в том числе оболочечных, прямого и
поперечного синуса, верхнего сагиттального
синуса и впадающих в него вен, а также
сигмовидного синуса и всей группы базальных
синусов. Визуализация венозной системы при
МР-флебографии является важным диагности-
ческим звеном в диагностике объемных пато-
логических образований головного мозга и
позволяет оценить взаимоотношения синусов,
вен с новообразованиями. Поэтому целесооб-
разно сочетать выполнение МР-ангиографии с
МР-флебографией при подозрении на новооб-
разование в головном мозге или при диффе-
ренциальной диагностике с СМ.

Возможность получения изображений сосу-
дов головного мозга без введения контрасти-
рующего вещества, знание нормальной анато-
мии артериальной и венозной систем головного
мозга и вариантов их строения при МР-ангио-

12. МР-ангиограммы венозной системы головного мозга
в норме.

1 — верхний сагиттальный синус; 2 — оболочечные вены; 3 — пря-
мой синус; 4 — большая вена мозга; 5 — сигмовидный синус.

графии значительно упрощает диагностический
алгоритм.

Магнитно-резонансная томография позвоноч-
ника и спинного мозга. Методика МРТ позво-
ночника и спинного мозга во многом зависит
от технических возможностей аппаратуры и от
отдела обследования. С помощью МРТ стало
возможным получение одновременного изобра-
жения различных отделов позвоночника и
спинного мозга на большом протяжении без
введения контрастирующего вещества в суб-
арахноидальное пространство.

МРТ позвоночника и спинного мозга проводят
с использованием специальной поверхностной
матричной катушки (СР Spine Array Coil), встро-
енной в стол пациента, которая имеет 6 сегментов
(Si—S6), подключаемых в зависимости от целей и
задач исследования (отдела позвоночника). Ис-
пользование данной катушки позволяет получать
изображение как всего позвоночника, так и его
отделов в зависимости от величины выбранного
поля обзора (FoV 300—500 мм) в сагиттальной,
аксиальной и корональной плоскостях.

Для изучения состояния мягких тканей шеи,
а также для выполнения ангиографии сосудов
шеи используется в сочетании с головной
катушкой и сегментами Si—S3 позвоночной
катушки еще и матричная поверхностная ка-
тушка для шеи (СР Neck Array Coil) с двумя
сегментами Ni и N2.

Для более детального изучения мягких
тканей в грудном и пояснично-крестцовом

53



МЕТОДЫ ДИАГНОСТИКИ В НЕЙРОХИРУРГИИ

отделах позвоночника совместно с сегментами
S3—Se позвоночной катушки используется мат-
ричная поверхностная катушка для тела (СР
Body Array Coil) с двумя сегментами В1 и В.

Независимо от технических особенностей
аппаратуры обязательным является получение
Ti- и Т2-взвешенных томограмм обследуемого
отдела позвоночника в сагиттальной плоскости.
Для этого используют импульсные последова-
тельности SE (спиновое эхо) и более быстрые
Turbo SE.

Исследование любого отдела позвоночника
начинают с выполнения Scout — быстрого про-
токола с использованием градиентного эха,
позволяющего за 9—20 с получать топограммы
в сагиттальной и фронтальной плоскостях.
После этого производится позиционирование и
получение Тг-взвешенных томограмм, затем
через History получают «срезы» с прежним
позиционированием, но взвешенные по Ть В
дальнейшем, в зависимости от выявленных на
сагиттальных «срезах» патологических измене-
ний, выполняют срезы в аксиальной или фрон-
тальной плоскости на уровне поражения.

Томограммы в аксиальной плоскости целе-
сообразно выполнять по Ti и Тг с использо-
ванием матрицы 270x512. Однако в каждом
конкретном случае при оптимальном выявлении
изменений на сагиттальных изображениях воз-
можно выполнение аксиальных томограмм,
либо по Ti, либо по Т?. При повреждении
межпозвоночных дисков аксиальные томограм-
мы ориентируют параллельно плоскости диска,
выполняя одиночные «срезы» или «срезы»
целым блоком с их толщиной 3—4 мм.

При необходимости получают Ti- и Тг-изо-
бражения во фронтальной (корональной) плос-
кости. При этом срезы ориентируют по длин-
нику соответствующего отдела позвоночника.
При этом выполнение корональных изображе-
ний особенно показано при статических нару-
шениях позвоночника (сколиозы).

Необходимо отметить, что для исследования
шейного и грудного отделов позвоночника в
сагиттальной плоскости используют последова-
тельности с толщиной «среза» 3 мм и числом
«срезов» 9—11. При этом для получения Тг-
взвешенных изображений используют последо-
вательности со следующими параметрами: TR
(время повторения) — 3000—4000 мс, ТЕ (время
эха) — 108 мс, FOV — 280 мм, матрица
253x256, угол Отклонения— 180°, время скани-
рования — 2 мин 36 с. Получение Ti-взвешен-
ных томограмм осуществляется при использо-
вании последовательностей с параметрами: TR —
622 мс, Т Е — 1 2 мс, FOV — 280 мм, матрица
192x512, угол отклонения— 180°, время скани-
рования— 3 мин 19 с. Кпереди от поля виде-
ния располагают полосы пресатурации для
подавления артефактов от кровотока. При
исследовании пояснично-крестцового отдела
позвоночника единственным отличием от пре-

дыдущих протоколов является толщина «сре-
зов» — 4 мм.

Томограммы в аксиальной плоскости по Тг
получают с использованием протокола с пара-
метрами: TR —3000 мс, ТЕ—120 мс, FOV —
300 мм, матрица 270x512, угол отклонения —
180°, толщина «среза» — 4 мм, число «срезов» —
4—13, время сканирования — 2 мин 9 с.

Весьма перспективны и информативны про-
токолы миелографии без контрастирования,
основанные на получении сигнала от СМЖ,
когда сигнал от костных структур и мягких
тканей подавляется. При этом наиболее удобна
последовательность с параметрами: TR —
2800 мс, ТЕ—1100 мс, FOV — 280—350 мм,
матрица 240x256, угол отклонения— 180°, тол-
щина «среза» — 50 мм, их число—1, время
сканирования — 4 с. При использовании этой
последовательности получается МР-миелограм-
ма в боковой плоскости.

Для визуализации дурального мешка в
многоплоскостном изображении используют
последовательность с параметрами: TR —
75 мс, ТЕ — 21 мс, FOV — 300 мм, матрица
192x256, угол отклонения — 7°, толщина «сре-
за» — 50 мм, время сканирования — 6 мин 45 с.

На МР-миелограммах, независимо от отдела
исследования, четко визуализируется дуральный
мешок с его содержимым. Основными показа-
ниями для проведения МР-миелографии явля-
ются патологические состояния, вызывающие
компрессию, деформацию и дефекты наполне-
ния дурального мешка и субарахноидальных
пространств. К таким состояниям относятся
грыжи межпозвоночных дисков, экстра- и ин-
трамедуллярные опухоли, травматические по-
вреждения позвоночника и спинного мозга.

На Тг-взвешенных изображениях более ин-
тенсивный МР-сигнал имеют субарахноидаль-
ное пространство с СМЖ, пульпозное ядро
межпозвоночных дисков и жировая клетчатка.
Гипоинтенсивный сигнал характерен для спин-
ного мозга, костного мозга тел позвонков,
связочного аппарата. Контрастность изображе-
ния данных анатомических структур с изобра-
жением СМЖ создает характерный для Тг-изо-
бражений «миелографический эффект».

Особенностью визуализации анатомических
структур на Ti-изображениях является более
интенсивный сигнал от спинного мозга, жиро-
вой клетчатки. Корковая часть тел позвонков,
связочный аппарат имеют гипоинтенсивный
сигнал. Ti -изображение дает более четкие пред-
ставления об анатомическом строении позво-
ночника и спинного мозга («анатомический
эффект»).

МРТ-изображение позвоночника и спинного
мозга в норме. Изображения структур позвоноч-
ника и спинного мозга наилучшим образом
видны на Ti-взвешенных томограммах («анато-
мический эффект»). При этом спинной мозг на
томограммах в сагиттальной плоскости дает
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однородную высокую интенсивность МР-сигна-
ла на фоне гипоинтенсивного сигнала от суб-
арахноидального пространства и связочного ап-
парата. Четко визуализируются его контуры и
положение в просвете позвоночного канала.
Костный мозг тел позвонков, пульпозное ядро
межпозвоночных дисков дают сигнал средней
интенсивности. Компактная костная ткань замы-
кательных пластинок дает выраженный гипоин-
тенсивный сигнал, обусловленный малым содер-
жанием воды. Фиброзное кольцо гипоинтенсив-
ное, сливается по периферии с замыкательными
пластинками. Задняя продольная связка вплот-
ную прилежит к задней поверхности тел позвон-
ков и четко не дифференцируется, так же как и
передняя продольная связка. Передняя продоль-
ная связка толще задней и прилежит только к
телам, но не к межпозвоночным дискам.

На Т2-взвешенных томограммах спинной
мозг, так же как костный мозг тел позвонков
и связочный аппарат, дают гипоинтенсивный
МР-сигнал. СМЖ дает выраженный гиперин-
тенсивный сигнал. Центральная часть межпо-
звоночных дисков также дает высокий МР-сиг-
нал по сравнению со спинным мозгом вслед-
ствие большого содержания протонов водоро-
да. Наружная часть фиброзного кольца фор-
мирует периферическую гипоинтенсивную часть
диска. Толщина спинного мозга неодинаковая,
наибольшая — в области шейного и пояснич-
ного утолщений. На МР-томограммах в акси-
альной проекции видно, что спинной мозг
состоит из серого вещества, расположенного в
середине, и белого — по периферии.

В грудном отделе кзади от дурального
мешка располагается протяженная зона повы-
шения интенсивности МР-сигнала, свидетельст-
вующая о наличии жировой клетчатки. В
поясничном отделе она преобладает в переднем
эпидуральном пространстве, особенно на уров-
не позвонка Lv. Конус спинного мозга распо-
лагается на уровне позвонка Ln, ниже этого
уровня идет конский хвост.

В задней части тел позвонков визуализиру-
ется горизонтальная линия с гипоинтенсивным
сигналом на ТУ и гиперинтенсивным сигналом
на Тг-взвешенных изображениях, свидетельст-
вующая о наличии вен и венозных сплетений
(МР-сигнал от медленно текущей жидкости).

На парасагиттальных изображениях во всех
отделах позвоночника визуализируются дугоот-
ростчатые суставы, образованные верхним сус-
тавным отростком нижележащего позвонка и
нижним суставным отростком вышележащего
позвонка, и межпозвоночные отверстия, запол-
ненные жиром, дающим гиперинтенсивный сиг-
нал. На фоне этого сигнала четко визуализи-
руется спинномозговой нерв, выходящий через
межпозвоночное отверстие.

На аксиальных МР-томограммах четко ви-
зуализируются содержимое дурального мешка
и окружающие его структуры. Отчетливо про-

слеживается позвоночный канал. На фоне ин-
тенсивного сигнала от жира, расположенного
в межпозвоночных отверстиях, четко визуали-
зируются корешки.

Затруднительным является определение при
МРТ уровня поражения, особенно в грудном
отделе, поскольку не существует надежных
костных ориентиров. Поэтому при МРТ от-
правными точками для определения уровня
поражения служит тело позвонка Си и в
меньшей степени позвонка Lv при счете снизу.
При определении позвонка в грудном отделе
следует выполнять ориентировочные МР-томо-
граммы (Scout) в сагиттальной плоскости с
широким полем видения с захватом позвонка
Си или Lv. В других случаях целесообразно
ориентироваться по специальной метке, напри-
мер по обычной пипетке, заполненной водой
и прикрепленной к мягким тканям спины, либо
по капсуле масляного раствора витамина А.

ФУНКЦИОНАЛЬНАЯ
ДИАГНОСТИКА

В НЕЙРОХИРУРГИИ

Методы функциональной диагностики иг-
рают ведущую роль в оценке функционального
состояния головного, спинного мозга, перифе-
рических нервных стволов конечностей, систе-
мы мозгового кровообращения, субарахно-
идальных пространств. Из всего многообразия
в повседневной практике наиболее часто при-
меняются методы, основанные на эффекте
УЗ-эхолокации и регистрации биоэлектриче-
ской активности.

Ультразвуковые методы. Метод ультразвуковой
допплерографии основан на эффекте Допплера —
изменении частотных характеристик волнового
излучения в зависимости от направления и ско-
рости движения объекта. Описание этого феномена
относится к 1842 г. и принадлежит Кристиану
Андреасу (Йогану) Допплеру (1803—1853).

Первые сообщения о принципиальной воз-
можности применения эффекта Допплера для
оценки скорости кровотока в сосудах человека
принадлежит A.Sutomura (1959). Суть метода
заключается в том, что УЗ-колебания, генери-
руемые пьезоэлектрическим кристаллом с за-
данной частотой, распространяются в тканях
организма в виде упругих волн. При достиже-
нии границы между двумя средами, имеющими
различную акустическую плотность, часть энер-
гии переходит в другую среду, а часть отра-
жается от границы плотностей. Частота отра-
жаемых колебаний определяется подвижностью
объекта и направлением его движения относи-
тельно оси излучателя. Разница между частотой
отражаемых и испускаемых волн называется
частотным допплеровским сдвигом, он имеет
положительное значение, если объект движется
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13. Допплеровский спектр, характерный для нормальной
мозговой артерии.

1 — максимальная систолическая скорость кровотока; 2 — конечная
диастолическая скорость кровотока; 3 — огибающая кривая (мгно-
венная максимальная скорость); 4 — средняя максимальная скорость

кровотока; 5 — допплеровский спектр.

к источнику УЗ, и наоборот. Она прямо
пропорциональна скорости движения объекта.
Первые технические разработки по использо-
ванию эффекта Допплера для измерения ско-
рости кровотока относятся к концу 50-х годов
прошлого века и принадлежат O.Franclin. Вне-
дрение в клиническую практику допплерогра-
фии позволило накопить первый опыт ее
использования в диагностике поражений маги-
стральных внечерепных сосудов, усовершенст-
вовать методическую и инструментальную базу.
Существенным препятствием на протяжении
долгого периода была невозможность инсона-
ции интракраниальных сосудов из-за относи-
тельной непроницаемости костей черепа для
УЗ. В связи с этим первые исследования
интракраниальных сосудов производились ин-
траоперационно [Gilsbach J., 1983, 1985] или у
детей первых месяцев жизни через незакрыв-
шиеся роднички [Chadduck W., 1989].

Новая эпоха применения транскраниальной
допплерографии (ТКДГ) берет начало с 1981 г.,
когда R.Aaslid предложил использовать импульс-
ный источник УЗ частотой 2 МГц, что обеспе-
чивает «прозрачность» для УЗ-колебаний тонких
костных структур, так называемых окон, через
которые возможна локация магистральных ин-
тракраниальных сосудов. Для исследования СМА
и ПМА используется «темпоральное окно» —
наиболее тонкий участок чешуи височной кости,
через «орбитальное окно» исследуется область
сифона ВСА, глазничная артерия, через «окци-
питальное окно» — базилярная и позвоночные
артерии. Опыт применения ТКДГ на протяжении
20 лет свидетельствует о том, что исследование
магистральных сосудов в полном объеме воз-
можно у 85% пациентов, в то время как у
остальных 15% из-за индивидуально повышенной
плотности костных структур в зоне так называе-
мых окон становится невозможным исследование
того или иного магистрального сосуда.

Локацию СМА осуществляют при размеще-
нии датчика впереди от козелка ушной раковины

и на 1 см выше скуловой дуги в направлении
гребня крыла основной кости на глубинах от
45 до 65 мм. На глубине 65 мм лоцируется
бифуркация ВСА. В интервале глубин 65—
70 мм определяется кровоток в ПМА на
стороне локации, на больших глубинах — ПМА
противоположной стороны. На глубинах 55—
70 мм в каудальном направлении определяется
ЗМА. Основная артерия лоцируется строго по
средней линии в затылочной области, датчик
располагают субкраниально в направлении
вверх, в проекции ската на глубинах 80—
105 мм. Сифон ВСА обнаруживается при рас-
положении датчика на верхнем веке в медиаль-
ном углу орбиты, на глубинах 55—65 мм. В
этом же месте на глубине 30—45 мм опреде-
ляется глазничная артерия. Позвоночная арте-
рия лоцируется на глубине 35—65 мм при
расположении датчика у основания сосцевид-
ного отростка в направлении к большому
затылочному отверстию. Внечерепные отделы
ВСА и наружная сонная артерия лоцируются
на шее при расположении зонда в краниальном
направлении на уровне угла нижней челюсти
на глубинах 25—50 мм.

Локация основных магистральных сосудов
головного мозга в их начальных отделах в
условиях компрессии на шее магистральных
сосудов, в частности ОСА, позволяет судить о
наличии и степени функциональной значимости
соединительных артерий.

ТКДГ прочно вошла в арсенал минималь-
но-инвазивных методов сосудистой диагности-
ки. Она является единственным неинвазивным
методом оценки физиологических параметров
гемодинамики в головном мозге в реальном
времени.

С учетом ярко выраженных тенденций к
алгоритмизации диагностического процесса не-
обходимо проанализировать допплерографию
для унификации методики обследования и
разработки единых алгоритмов анализа полу-
чаемой информации.

Принимая во внимание физические основы
метода, необходимо отдавать отчет в том, что
регистрируемый допплеровский спектр (рис. 13)
отражает лишь один из многочисленных фи-
зиологических процессов в сосудистом русле, а
именно — линейную скорость перемещения
форменных элементов крови, что предопреде-
ляет ограниченность тех патофизиологических
изменений, которые могут быть обнаружены.

В целом допплерографическая картина по-
зволяет достаточно адекватно характеризовать
как кондуктивную, так и нутритивную функции
сосудов. В первой части она позволяет оцени-
вать состояние русла в проксимальных, дис-
тальных сегментах по отношению к точке
инсонации и непосредственно в фокусе кон-
трольного объема. При этом оценивают пре-
имущественно параметры, характеризующие
так называемый структурный резерв компенса-
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ТАБЛИЦА 4. Оценка кондуктивной функции сосудистого русла

Характери-
стика прохо-

димости

I

II

III

Скоростные характеристики

S D

+

М

+
 

+
 

+

ИАК

•

ПИК

•

Индексы резистивности

PI TPI

+

Кинематика
потока

ускорение

+

Спектр

ST1

П р и м е ч а н и е . Характеристика проходимости: I — проксимальных сегментов; II — сегментов в фокусе исследования; III —
дистальных сегментов.

Скоростные характеристики: S — систолическая скорость; D — диастолическая скорость; М — средняя скорость; ИАК —
индекс асимметрии кровотока; ПИК — полушарный индекс кровотока.

Индексы резистивности: PI — индекс пульсаций; TPI — трансмиссионный индекс пульсаций.
Спектр: STI — индекс стеноза.

ции, т. е. зависящие от уровня и изменений
церебрального перфузионного давления. Нутри-
тивная функция сосуда определяется по состоя-
нию системы регуляции мозгового кровообраще-
ния (миогенного и метаболического контуров).
Конкретный набор показателей гемодинамики и
расчетных индексов, используемых для характе-
ристики приведенных выше параметров, опреде-
ляется индивидуально. В определенной степени
стандартизованный перечень показателей и ин-
дексов отражен в табл. 4 (наиболее значимые и
информативные отмечены знаком «+»).

Ниже приведены основные показатели для
оценки состояния системы регуляции мозгового
кровообращения (наиболее значимые и инфор-
мативные выделены курсивом).

Показатели, используемые для оценки системы регуляции
мозгового кровообращения

(нутритивной функции сосудистого русла)

I. Ауторегуляторный резерв:
Статическая ауторегуляция

Коэффициент статической ауторегуляции
Динамическая ауторегуляция

Cuff-Test
ARI

Компрессионный тест
Коэффициент овершута
Скорость ауторегуляции
Сила ауторегуляции
Коэффициент динамической ауторегуляции

П. Реактивность
Резерв вазодилатации

Немедикаментозные гиперкапнические тесты
Коэффициент реактивности
Индекс реактивности
Нормализованный ауторегуляторный ответ
Индекс церебрального перфузионного резерва

Тест с ацетазоламидом
Коэффициент реактивности

Тест с нитроглицерином
Коэффициент реактивности

Резерв вазоконстрикции
Гипокапнический тест

Коэффициент реактивности
Индекс реактивности

Интегративные показатели
Индекс вазомоторной реактивности
Коэффициент равновесия

Оценивают как абсолютные значения ско-
ростных показателей кровотока, расчетных ин-
дексов периферического сопротивления, кине-
матики потока и допплеровского спектра (их
соответствие среднестатистическим значениям
возрастной нормы), так и относительные (ин-
дексы асимметрии). Последние в целом обла-
дают большей значимостью, но при ряде форм
морфологического поражения сосуда абсолют-
ными значениями скоростей и индексов пре-
небрегать нельзя. Так, например, для диагно-
стики факта и оценки степени стеноза артерии
абсолютные значения максимальной систоличе-
ской скорости/частоты и индекса расширения
спектра являются приоритетными.

Оценка показателей ауторегуляторного ре-
зерва и реактивности является основным прие-
мом при исследовании функционального резер-
ва компенсации и косвенно характеризует со-
стояние системы регуляции мозгового крово-
обращения. Сравнительная оценка реакций на
противоположно направленные нагрузки позво-
ляет оценить широту гомеостатического диапа-
зона (индекс вазомоторной реактивности) моз-
гового кровотока в текущих условиях. В силу
методических аспектов ауторегуляторный ре-
зерв должен быть определен у каждого обсле-
дуемого, тогда как реактивность можно оцени-
вать дифференцированно, в зависимости от
значений «статических» показателей кровооб-
ращения. При нахождении основных текущих
параметров гемодинамики (средней максималь-
ной линейной скорости кровотока и индекса
пульсатильности) в пределах нормальных зна-
чений и при сохранении ауторегуляторного
резерва показания к проведению нагрузочных
тестов для определения реактивности относи-
тельны.

С учетом изменений показателей гемодина-
мики и функционального состояния резистив-
ных сосудов возможно выделение ряда общих
семиотических типов спектрограмм (паттернов),
характеризующих особенности гемодинамики
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при конкретных поражениях прецеребрального
сосудистого русла (рис. 14):

— магистральный поток;
— стеноз;
— облегченная перфузия/шунт;
— остаточный/коллатеральный поток;
— затрудненная перфузия.
При наличии специфических изменений доп-

плеровского спектра возможно выделение пат-
терна «эмболии». Характерные стадийные из-
менения направления потока в различные фазы
сердечного цикла при специфических формах
окклюзирующих поражений проксимальных
сегментов плечеголовных стволов позволяют
дифференцировать паттерны «обкрадывания».

Таким образом, функциональное, по сути,
исследование может использоваться в комплексе
методов диагностики состояния сосудов при
любой форме первичного, опосредованного или
вторичного нарушения церебральной гемоди-
намики. При этом необходимо строго диффе-
ренцировать нозологические формы, при кото-
рых допплерография может выступать в каче-
стве средства постановки диагноза, и те, при
которых ее можно применять только для оценки
функционального состояния системы мозгового
кровообращения. В первом случае специфика
нарушений циркуляции позволяет с высокой
точностью экстраполировать результаты функ-
ционального исследования на конкретные ва-
рианты морфологического поражения сосуди-
стого русла (АВМ, констриктивно-стенотиче-
ская артериопатия, атеросклеротические окклю-
зионно-стенотические поражения, прекращение
мозгового кровообращения при смерти мозга
и т. д.); во втором — перечень нозологических
форм бесконечен, но результат исследования,
как правило, конкретен и состоит в констатации
степени компенсации гемодинамики, наличия
ангиодистонии с преобладанием гипер- или
гипотонического (по отношению к резистивным
сосудам) варианта.

Резюмируя изложенное, необходимо отме-
тить, что полноценный допплерографический
скрининг осуществим только при обязательном
учете дуалистичности этого вида диагностики,
органично сочетающего как функциональное
начало (по выражению R.Aaslid, ТКДГ является
чисто физиологическим исследованием), так и
возможность переносить результаты исследова-
ния на конкретные модели морфологического
поражения сосудистой системы мозга.

Дуплексное сканирование. Метод дуплексного
сканирования (ДС) сочетает визуализацию со-
судов и тканей в двухмерном В-режиме и
допплеровскую оценку показателей кровотока.
Метод позволяет оценивать как анатомическое
состояние сосуда (геометрические показатели,
состояние стенки сосуда), так и распределение
потоков крови в его просвете. Результат может
быть представлен в виде допплерограммы либо
цветной двухмерно-пространственной карто-

граммы распределения потоков в сосуде с
кодированием скоростных или «энергетиче-
ских» параметров потока. Первые исследования
в области дуплексного сканирования магист-
ральных артерий шеи выполнены в конце 70-х
годов прошлого века. С тех пор ДС стало
одним из основных методов диагностики в
ангионеврологии.

При ДС внечерепных отделов сосудистой
системы головного мозга может быть визуали-
зировано состояние общих, внутренних сонных
артерий, позвоночных артерий. Для ДС артерий
шеи применяют линейные или секторные дат-
чики и УЗ с частотой от 3,5 до 10 МГц.
Исследование проводят при положении боль-
ного на спине. Сканирование осуществляют в
трех плоскостях: передней продольной, задне-
боковой продольной и поперечной. При иссле-
довании ОСА голова пациента несколько за-
прокинута и обращена в противоположную
сторону. В продольной плоскости сканирования
медиальнее грудиноключично-сосцевидной
мышцы обнаруживают ОСА, а на уровне
щитовидного хряща — бифуркацию. ВСА зале-
гает снаружи и глубже НСА. Область бифур-
кации ОСА и луковица ВСА являются типич-
ным местом локализации атеросклеротических
бляшек. Позвоночные артерии обнаруживают
в надключичной области латеральнее ОСА.
Визуализации доступны первый, второй (в
межпоперечных промежутках) сегменты позво-
ночных артерий и частично — третий.

При оценке состояния сосудистого русла
обращают внимание на проходимость сосуда
(проходим или окклюзирован); направление
хода (наличие отклонений, деформаций — пе-
регибы, извитости, петли); калибр сосуда (нор-
мальный, уменьшен, увеличен); подвижность
сосудистой стенки; состояние комплекса интима —
медиа (толщина, плотность, поверхность); на-
личие изменений в просвете сосуда (атеро-
склеротические бляшки, тромбы, отслойка
интимы).

В норме неизмененные сосуды имеют вид
линейных (при продольном сканировании) или
округлых (при поперечном) структур, ограни-
ченных слоистыми структурами (чередующими-
ся эхопозитивным и эхонегативным сигналами)
сосудистой стенки. Просвет сосуда эхонегативен
вследствие быстрого движения крови.

Для визуализации потока на проекцию
просвета артерии наводят «контрольный объ-
ем» — сектор сканирования, в пределах кото-
рого потоки крови кодируются цветом. В
зависимости от выбранного режима (цветовое
кодирование допплеровского спектра или энер-
гии) изображение потока получается двуцвет-
ным (красно-синим) или монохромным. Обе
методики имеют позитивные и негативные
стороны, а их выбор диктуется особенностями
нарушения гемодинамики при конкретной но-
зологический форме. Чувствительность дуплекс-
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-40-

Sec о

14. Типичные варианты допплерографических паттернов.

а — магистральный кровоток (норма); б — паттерн стеноза; в —
паттерн облегченной перфузии (шунта); г — паттерн остаточного
кровотока; д — затрудненная перфузия; е — паттерн эмболии
(эпизод эмболии обозначен стрелкой); ж — вариант паттерна об-

крадывания.
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ного сканирования в выявлении окклюзионно-
стенотических поражений магистральных арте-
рий шеи составляет 81—98%.

Транскраниальное дуплексное сканирование
(ТКДС) является одной из наиболее современных
методик УЗ-диагностики. Первые сообщения о
возможности УЗ-визуализации внутричерепных
структур относятся к 1988 г. ТКДС сочетает
возможность двухмерной визуализации образо-
ваний головного мозга в В-режиме (образований
ствола, подкорковых ганглиев, системы желудоч-
ков, паренхимы полушарий) и цветового изобра-
жения потоков крови в сосудах основания мозга.
Исследование осуществляют векторным датчиком
через височное, окципитальное и орбитальное
УЗ-окна. При сканировании в плоскости осно-
вания черепа получают изображение супракли-
ноидных сегментов ВСА, начальных сегментов
средних, передних и задних мозговых артерий,
базальных вен. Использование УЗ-контрастирую-
щих веществ существенно улучшает изображение
сосудистого русла и позволяет визуально оцени-
вать даже степень васкуляризации внутричереп-
ных опухолей.

Благодаря относительно точной визуализа-
ции просвета сосудов и регистрации скоростных
параметров потока ТКДС позволяет оценивать
объемную скорость кровотока в основных
внутричерепных магистральных артериях. Ос-
новными областями диагностического приме-
нения ТКДС являются окклюзионно-стенотиче-
ские поражения магистральных артерий, анев-
ризмы и АВМ головного мозга, различные
очаговые поражения его вещества (опухоли,
кисты, абсцессы).

Прогрессивное развитие вычислительной ба-
зы, на которой строятся современные сканеры,
появление новых цифровых технологий визуа-
лизации, обработки сигнала позволяют наде-
яться на усовершенствование методов неинва-
зивной визуализации сосудистого русла и па-
ренхимы мозга.

Эхоэнцефалография — один из ведущих неин-
вазивных методов функциональной диагности-
ки в нейрохирургии и особенно в нейротрав-
матологии. Он основан на эхолокации структур
головного мозга с различной степенью акусти-
ческого сопротивления. Наиболее часто метод
используется для определения положения сре-
динных структур головного мозга. При этом
анализируется эхо-сигнал от эпифиза, стенок
III желудочка, прозрачной перегородки (М-
эхо). При обследовании пострадавшего с ЧМТ
не всегда легко идентифицировать срединное
эхо, поэтому важно ориентироваться на сле-
дующие признаки:

— амплитуда М-эха колеблется от половины
до полной высоты начального или конечного
комплекса;

— как правило, сигнал имеет форму узкого
пика с крутым передним и задним фронтами,
без зазубрин;

— «многогорбое» эхо является признаком
расширения III желудочка;

— важным признаком М-эха является его
доминантность, преобладание по высоте над
другими отраженными сигналами;

— срединный эхосигнал обладает устойчи-
востью при изменении угла наклона датчика;

— М-эхо обладает линейной протяженно-
стью, которая характеризуется расстоянием на
поверхности черепа, в пределах которого можно
перемещать датчик без потери изображения
сигнала от срединных структур.

Метод ЭхоЭГ безвреден для больного,
занимает мало времени, применим при любой
тяжести состояния, не требует специальной
подготовки как пациента, так и исследователя.
Эхоэнцефалограмма проста для интерпретации.
Диагностическая чувствительность (при ЧМТ)
в отношении смещения срединных структур
составляет 90%.

Особое значение метод приобретает в ур-
гентных ситуациях, когда другие методы вери-
фикации смещения мозга (ангиография, КТ и
МРТ) недоступны.

Исследование осуществляют с использова-
нием двух датчиков — эхо (маркирован «Э»);
трансмиссия (маркирован «Т»). При использо-
вании первого датчика получается изображение
начального и конечного эхо-комплексов (отра-
жающих костные структуры своей и противо-
положной стороны черепа), М-эха. При работе
в режиме трансмиссии и билатеральной инсо-
нации определяется истинное положение сред-
ней точки линии, соединяющей датчики
(рис. 15).

В норме М-эхо расположено на одинаковом
расстоянии от начального и конечного ком-
плексов или незначительно (менее 2 мм) откло-
нено от срединного расположения. Большее
отклонение свидетельствует об очаговом пора-
жении мозга. Определение смещения М-эха
осуществляют по формуле:

М= (А —В)/2,

где А и В — расстояния от начального комплекса до М-эха
при локации справа и слева (рис. 16).

Для локации используют три основные
трассы: переднюю, среднюю и заднюю,— наи-
более информативные в отношении очаговых
повреждений лобных, височно-теменных, темен-
но-затылочных областей мозга соответственно.
Исследование целесообразно начинать с височ-
ной области, из точки, расположенной на 5 см
выше и на 1 см кпереди от наружного слухового
прохода (средняя трасса). Затем датчик пере-
мещают в теменно-затылочную область, к
верхнему краю ушной раковины (задняя трасса).
Инсонацию по передней трассе осуществляют
при положении датчика на уровне венечного
шва — выше и сзади наружного края надбров-
ной дуги на горизонтальной линии, проведен-
ной через точку срединной трассы (рис. 17).
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15. Принцип эхоэнцефалоскопии в режимах «эхо» (а) и
«трансмиссия» (б).

16. Основные элементы эхоэнцефалограммы в норме (сле-
ва) и при смещении срединных структур (справа).

Наличие гематомы мягких тканей может
исказить результаты ЭхоЭГ, поэтому в таких
случаях методику исследования изменяют: из-
меряют расстояние между М-эхо и конечным
комплексом (расчет смещения производят ана-
логично). Это дает возможность избежать влия-
ния наружной гематомы на результат, так как
ее размеры не входят ни в одну из дистанций.

При сотрясении головного мозга смещения
М-эха нет или оно не выходит за пределы
физиологической нормы (2 мм). При ушибах
головного мозга смещение М-эха выявляется у
85% больных, как правило, на 2—3-й сутки
после повреждения, что связано с нарастанием
отека. Если смещение обнаруживается сразу
после травмы, то течение травматической бо-
лезни, как правило, тяжелое. Очаги ушиба-раз-
мозжения мозга могут быть самостоятельно

представлены на эхограмме в виде комплексов
эхосигналов вслед за начальным комплексом
(в 66—84% случаев), реже — перед конечным
(в 38% случаев).

Наибольшее значение имеет выявление сме-
щения при сдавлении головного мозга внутри-
черепными гематомами. При этом средний
уровень смещения достигает (4,5±0,3) мм. При
острых травматических гематомах смещение
М-эха зависит от объема гематомы, ее лока-
лизации, степени выраженности перифокально-
го отека. Максимальное смещение срединных
структур имеет место в отведении, соответст-
вующем центру гематомы. Одним из симптомов
внутричерепной гематомы может служить так
называемое Н-эхо — дополнительный сигнал
перед конечным комплексом (при исследовании
с противоположной от гематомы стороны) —
отражение от границы кровь/мозг. Наиболее
часто этот сигнал встречается при острых
внутримозговых и подострых оболочечных ге-
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17. Зоны типичного расположения УЗ-датчиков.

1 — передняя трасса; 2 — средняя трасса; 3 — задняя трасса.
Структуры мозга и черепа — источник М-эха и ориентиры при
ЭхоЭГ: а — прозрачная перегородка, b — боковой желудочек, с —
/// желудочек, d — шишковидная железа, е — затылочный рог
бокового желудочка, f—IV желудочек, g — наружный слуховой

проход.

матомах. К элементам «прямой» диагностики
относится также расширение «мертвой» зоны
начального комплекса при исследованиях со
стороны гематомы.

ЭхоЭГ дает определенную информацию о
ВЧД: пульсация М-эха при развитии ВЧГ
заметно снижается и полностью исчезает при
смерти мозга.

Метод одномерной ЭхоЭГ имеет значитель-
ные ограничения. Он позволяет лишь латера-
лизовать очаг поражения в одном из полушарий
без точной долевой локализации. Данные могут
быть ложнонегативными при двусторонних
поражениях или при локализации гематом в
срединной щели.

Причиной ошибок диагностики при ЭхоЭГ
могут служить значительная асимметрия черепа,
сочетание гематомы с массивными очагами
ушиба и размозжения, когда среди многочис-
ленных пилообразных комплексов невозможно
выделить М-эхо. Тем не менее ЭхоЭГ остается
одним из основных методов диагностики в
неотложной нейрохирургии.

Электрофизиологические методы исследования.
Электрофизиологические методы исследования
в современной нейрохирургии и нейротравма-
тологии занимают одно из ведущих мест, так
как характеризуют функциональное состояние
ЦНС и периферической нервной системы, их
реактивность, адаптивные возможности.
Н.Н.Бурденко неоднократно подчеркивал важ-
ность использования в нейрохирургии всех

методов, могущих охарактеризовать физиоло-
гическое состояние больного.

Электроэнцефалография является базовым ме-
тодом нейрофизиологического исследования у
пациентов с заболеваниями и повреждениями
нервной системы. ЭЭГ является методом, по-
зволяющим судить о наличии, локализации,
динамике и в определенной степени о характере
патологического процесса в головном мозге.

Анализу подвергают зарегистрированные в
уни- или биполярных отведениях колебания
биопотенциалов головного мозга. При этом
наиболее часто используют пластинчатые или
игольчатые скальповые электроды, установлен-
ные на кожу головы в соответствии со специ-
ально разработанной схемой, получившей на-
звание «10—20». Реже, как правило, при об-
следовании пациентов специфической группы с
резистентной к консервативному лечению эпи-
лепсией, используют отведения от коры (элек-
трокортикография) или подкорковых образова-
ний (электросубкортикография). Для повыше-
ния диагностических возможностей метода ис-
пользуют функциональные нагрузки с откры-
ванием и закрыванием глаз, звуковым или
световым раздражением в виде непрерывного
засвета или ритмичных вспышек, гипервенти-
ляцией, поворотами головы, депривацией сна,
фармакологическими нагрузками.

Анализ ЭЭГ-кривых включает в себя оценку
общего их вида, определение основного пока-
зателя корковой активности и правильность его
пространственного распределения, выявление
общемозговых изменений электроэнцефало-
грамм (свидетельствуют о преобладании пато-
логической активности различного характера),
выявление локальной патологической активно-
сти (в виде очага пониженной активности при
внутричерепной гематоме или пароксизмальной
активности при фокальной эпилепсии).

Диагностические возможности ЭЭГ в ост-
рейшем периоде ЧМТ ограничены жесткими
временными рамками, что определяет необхо-
димость использования наиболее информатив-
ных и показательных способов выявления ор-
ганических повреждений вещества головного
мозга, тем более что результаты ЭЭГ имеют
скорее дополнительное диагностическое значе-
ние и характеризуют страдание головного мозга
в целом, особенно когда речь идет о необхо-
димости объективизации степени нарушения
сознания.

На стороне полушария, подверженного ком-
прессии внутричерепной гематомой, регистри-
руется уплощенная кривая, нередко 8-актив-
ность. При этом чувствительность ЭЭГ в
определении стороны поражения меньше, чем
при внутримозговых опухолях. Отек вещества
головного мозга характеризуется медленновол-
новой активностью. Выраженность диффузных
изменений электроэнцефалограммы определяет-
ся степенью утраты сознания и характеризуется
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дезорганизацией и редукцией а-ритма, нарас-
танием медленноволновой активности, сглажи-
ванием регионарных различий, генерализован-
ной ритмической 9-активностью (при сопоре и
коме I—II степени), биоэлектрическим молча-
нием (при запредельной коме).

Значение ЭЭГ возрастает при обследовании
пациентов с отдаленными последствиями трав-
мы черепа и головного мозга, особенно при
посттравматической эпилепсии. ЭЭГ относится
к разряду необходимых диагностических мето-
дов в комплексе дооперационного обследования
пациентов с посттравматическими и послеопе-
рационными дефектами костей черепа и имеет
решающее значение в выявлении скрытых
очагов эпилептической готовности, пароксиз-
мальной активности, активизация которых при
отсутствии профилактического лечения может
привести к эпиприпадкам. ЭЭГ-картина эпи-
лептического очага после ЧМТ возникает на
полгода раньше клинических проявлений, что
определяет ценность этого электрофизиологи-
ческого метода.

Современные возможности вычислительной
техники позволяют в значительной степени
оптимизировать и облегчить нейрофизиологи-
ческую диагностику, осуществлять так называе-
мое картирование биоэлектрической активности
мозга, в удобной форме хранить первичную
информацию, что значительно расширяет как
возможности диагностики, так и определение
показаний к использованию ЭЭГ при обследо-
вании больных с ЧМТ и ее последствиями.

Помимо ЭЭГ, в клинической практике все
более широкое применение находят методы
регистрации вызванных потенциалов (сомато-
сенсорных, зрительных, слуховых, стволовых).
Организованные на базе мощных вычислитель-
ных комплексов, эти методики внедряются как
в амбулаторную практику, так и в работу
отделений интенсивной терапии, операционных
блоков, позволяя осуществлять как диагности-
ческие исследования, так и длительный мони-
торинг неврологических функций, нередко в
сочетании с мониторированием показателей
функционирования сердечно-сосудистой и ды-
хательной систем.

Электромиография (ЭМГ) — метод изучения
двигательной активности мышц путем регист-
рации биоэлектрических потенциалов. Для ре-
гистрации электрической активности мышц
применяют электромиографы. Отведенные с
помощью пластинчатых или игольчатых элек-
тродов биопотенциалы усиливают в 10 000 раз
и более и регистрируют в цифровой форме, на
экране монитора, на бумаге или на магнитных
носителях и т. д. Различают глобальную (ин-
терференционную) ЭМГ и стимуляционную
(регистрация электрических процессов в мышце
в ответ на раздражение нерва).

Основным функциональным элементом ске-
летной мышцы является мышечное волокно.

Электрические разряды в нем являются следст-
вием биохимических реакций и электрофизио-
логических процессов, протекающих с опреде-
ленной последовательностью. Передача возбу-
ждения с нервного волокна на мышечное
осуществляется в нервно-мышечном синапсе.
Ацетилхолин вызывает деполяризацию синап-
тической мембраны мышцы с последующей
реполяризацией — медленным возвращением к
потенциалу покоя. Общая продолжительность
потенциала фибрилляции — 2—3 мс. Она мо-
жет возникать как спонтанно, так и в ответ на
нервный импульс. При ЭМГ обычно регистри-
руется электрическая активность большого чис-
ла мышечных волокон, входящих в состав
двигательной единицы (функционального ком-
плекса, состоящего из мотонейрона и группы
иннервируемых им мышечных волокон).

На электромиограмме здорового человека
в покое регистрируются частые (100 Гц) и
низкоамплитудные (5—10 мкВ) колебания. При
слабом сокращении и синергичном напряжении
мышц амплитуда их значительно возрастает,
достигая максимума при произвольных сокра-
щениях. Глобальная ЭМГ с применением по-
верхностных электродов в ряде случаев недос-
таточно информативна. Поэтому после общей
оценки электрической активности мышц запись
производят путем выборочных отведений по-
тенциалов с ограниченного числа мышечных
волокон в пределах одной двигательной еди-
ницы с применением игольчатых электродов.
Регистрируя электрическую активность отдель-
ных двигательных единиц или небольшой груп-
пы их, удается выявить поражения нервов и
мышц на ограниченных участках на более
ранних стадиях.

Основными элементами электромиограмм,
записанных с игольчатых электродов, являются:

— потенциал двигательной единицы (потен-
циал произвольного сокращения мышцы в
норме);

— потенциалы фибрилляции (типичный
признак денервации мышц);

— позитивные спайки (признак грубой де-
нервации мышц и дегенерации мышечных
волокон).

Стимуляционную электромиографию
(СтЭМГ) проводят для оценки качества нервно-
мышечной передачи и состояния нерва. На
интересующую мышцу накладывают регистрирую-
щий электрод, а в проекции нервного ствола —
стимулирующие. В процессе исследования опреде-
ляют:

— потенциал действия нерва (активность
нервного волокна или ствола в ответ на
раздражение);

— латентный период ответа (промежуток
времени между началом стимула и появлением
вызванного потенциала действия);

— состояние мотонейронов и их аксонов,
чувствительных волокон периферического нерва.
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Важными показателями состояния нервно-
мышечного аппарата служат Н-волна и М-от-
вет. Н-волна — суммарный потенциал действия
в ответ на раздражение идущих от мышц
афферентных волокон — моносинаптический
рефлекторный ответ. М-ответ — суммарный по-
тенциал действия, возникающий в мышце при
одиночном электрическом раздражении ее дви-
гательного нерва — прямой ответ мышцы на
раздражение двигательных волокон нерва.

Кроме возбудимости мышц при СтЭМГ
исследуют состояние функциональной возбуди-
мости мотонейронов и их аксонов, чувствитель-
ных волокон нервов, скорость распространения
возбуждения по нерву.

При различных патологических состояниях
электромиограммы имеют определенные осо-
бенности. Поражение периферических нервных
стволов проявляется уменьшением скорости
проведения возбуждения. При попытке произ-
вольных движений возможно появление серий
низковольтных полифазных потенциалов дли-
тельностью 5—10 мс — потенциалов денерва-
ции мышцы. В тяжелых случаях в мышцах,
иннервируемых пораженным нервом, возника-
ют редкие нерегулярные высокоамплитудные
колебания как результат синхронизации актив-
ности близлежащих двигательных единиц, при-
водящий к суммации разрядов и образованию
гигантских потенциалов укрупненных двига-
тельных единиц. На ранних стадиях поражения
периферических нервов возможно появление
потенциалов фибрилляций, а на более поздних —
потенциалов фасцикуляций.

Электрофизиологический мониторинг при трав-
мах нервов. Современные протоколы диагности-
ки и лечения пострадавших с повреждениями
периферических нервов опираются на исследо-
вание проводящей функции нерва после повре-
ждения и в ходе оперативного вмешательства.
В течение первых суток — недель после повре-
ждения при полном пересечении нерва или
тяжелом ушибе его на электромиограмме могут
выявляться остаточные мышечные потенциалы,
биоэлектрическое молчание. Произвольные со-
кращения мышц невозможны. Блокада прове-
дения может сохраняться на протяжении недель,
при электрофизиологических исследованиях не
выявляется активности нерва до регресса трав-
матических изменений. При близости уровня
повреждения нерва к месту отхождения корот-
кой двигательной ветви к соседней мышце
ЭМГ-активность может восстановиться в тече-
ние 1—2 мес после травмы и предшествовать
восстановлению произвольных сокращений
мышц. Улучшение, подтвержденное ЭМГ, яв-
ляется серьезным основанием для продолжения
консервативного лечения. Отсутствие восста-
новления произвольных движений или улучше-
ния при ЭМГ в течение 2 мес после травмы
является с учетом других факторов основанием
для ревизии нерва.

Еще более значимым, чем при предопера-
ционном обследовании, является применение
электрофизиологического мониторинга при хи-
рургических операциях на поврежденных нер-
вах. При поперечных повреждениях нерва,
диагностированных интраоперационно, потреб-
ность в электрофизиологической диагностике
отсутствует. Однако при большинстве травм
целость нерва сохраняется и невозможно отве-
тить на вопрос, имеет ли место адекватная
регенерация аксонов через зону повреждения.
На уровне невромы или непосредственно про-
ксимальнее нее может иметь место (а может и
не иметь) нарушение нервной проводимости,
обусловленное рубцовой тканью, расположен-
ной эпиневрально или субневрально. В таких
случаях возможна адекватная регенерация нер-
ва. Напротив, выраженное интерфасцикулярное
или интрафасцикулярное рубцевание может
полностью нарушить регенерацию нерва, при
этом показаны резекция невромы и наложение
швов на нерв или его пластика. При частичных
повреждениях нерва одна его часть может
требовать наложения шва, тогда как другая,
анатомически целая, может обеспечить спон-
танную регенерацию, что подтверждается ин-
траоперационной регистрацией потенциала дей-
ствия нерва. В таких случаях предпочтителен
частичный шов или частичная аутопластика, а
не пересечение всего ствола нерва.

Когда препарованный нерв оказался анато-
мически целым, проводят интраоперационную
стимуляцию, чтобы вызвать сокращения мышц.
Для этого при отграничении операционного
поля соответствующие мышцы оставляют от-
крытыми. Так как ретроградная стимуляция
может вызвать сокращение групп мышц, про-
ксимальных по отношению к месту поврежде-
ния, необходимо минимизировать распростра-
нение электрических стимулов, используя отно-
сительно низкое напряжение. При отсутствии
сокращений мышц необходимо исследовать
потенциал действия нерва, который лучше всего
выявляется в регенерирующем нерве на 6—10-й
неделе после травмы. Первоначально произво-
дят тестирование регистрирующей системы при
помощи биполярных электродов на изолиро-
ванном участке проксимального отрезка нерва.
Стимуляцию осуществляют с частотой 1—2 Гц
при длительности импульса 10—60 мс, ампли-
туде 1—125 В. Регистрацию потенциалов дей-
ствия нерва осуществляют откалиброванным
при помощи стимулятора осциллоскопом, ос-
нащенным усилителем. Пациент должен быть
заземлен на осциллоскоп для устранения сете-
вых помех, характерных для операционной.
Заземляющий электрод должен быть располо-
жен примерно посередине между стимулирую-
щим и регистрирующим электродами.

Нерв стимулируют выше уровня поврежде-
ния. Первую запись вызванного потенциала
также осуществляют выше уровня ранения.
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Следующие записи производят при положении
электрода ниже уровня повреждения. Если
выявляются потенциалы действия нерва (для
этого иногда требуется повысить интенсивность
и продолжительность стимуляции, чувствитель-
ность регистрирующего прибора), то регистра-
цию выполняют при все более дистальном
положении электрода для определения степени
регенерации через зону ранения. Эксперимен-
тально было выявлено, что потенциал действия
нерва свидетельствует о прорастании 2000—
3000 аксонов диаметром 5 мкм и более. Такая
степень регенерации коррелирует с восстанов-
лением функции и оправдывает дальнейшее
проведение консервативного лечения. Таким
образом, наличие потенциалов действия явля-
ется противопоказанием к резекции нерва, тогда
как их отсутствие является основанием к
резекции и наложению шва на нервный ствол.
Полезное восстановление функции поврежден-
ного нерва отмечено у 90% пациентов с
сохраненными потенциалами действия нерва,
однако восстановление наблюдается гораздо
реже, если ПДН выявляется через 6 мес после
ранения и позже. Ввиду важности проведения
электрофизиологических исследований эта тех-

ника должна быть доступна хирургу, обследую-
щему и оперирующему пациентов с посттрав-
матическими поражениями периферических
нервов.

В последние годы все шире в уточнении
диагноза, определении показаний к операции
и при выборе объема вмешательства на нервных
стволах используются вызванные соматосенсор-
ные потенциалы. Сущность метода заключается
в регистрации биопотенциалов со спинного и
головного мозга при стимуляции непосред-
ственно нервного ствола или его рецепторного
аппарата.

Для вычленения вызванных потенциалов
требуется многократная стимуляция и ре-
гистрация с усреднением полученных данных
при компьютерной обработке. Метод особенно
важен при операциях на плечевом сплетении,
так как позволяет избежать непоправимого
повреждения нервных волокон, уцелевших при
травме или регенерировавших после нее, опре-
делить многоуровневость поражения и с учетом
полученных данных отказаться от наложения
шва или аутопластики в пользу невролиза,
частичного шва, реиннервации смежными нер-
вами.
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ГЛАВА

ЗАКРЫТАЯ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВАЯ ТРАВМА

СТАТИСТИЧЕСКИЕ СВЕДЕНИЯ

ЧМТ относится к числу наиболее распро-
страненных повреждений и составляет около
40% от всех видов травм. Согласно статистике
Всемирной организации здравоохранения, она
имеет тенденцию к нарастанию в среднем на
2% в год.

При этом преобладает контингент постра-
давших в возрасте от 20 до 50 лет, т. е. наиболее
трудоспособных. У мужчин встречаются более
тяжелые травмы, чем у женщин; этим обуслов-
лена и в 3 раза большая летальность у них.
ЧМТ относится к категории тяжелых повреж-
дений, сопровождающихся высокой летально-
стью — от 5 до 10% и до 70% при тяжелых
ЧМТ.

По данным проведенных в 1987 г. Инсти-
тутом нейрохирургии им. Н.Н.Бурденко эпиде-
миологических исследований, в СССР ежегодно
получали ЧМТ свыше 1 200 000 человек (4 на
1000 жителей), в том числе 140 000—160 000
детей.

Наряду с этим, у подавляющего большин-
ства пострадавших (60%) в результате травмы
наблюдаются снижение работоспособности и
инвалидизация (эпилептические припадки, эн-
цефалопатия, парезы и параличи, нарушения
речи и другие последствия). Особенно тяжелыми
являются повреждения черепа и головного
мозга, которые сопровождаются внутричереп-
ными кровоизлияниями в виде САК или внут-
ричерепных гематом, усугубляющих течение и
исход болезни.

Частота САК при закрытой ЧМТ колеб-
лется от 16 до 42%. Гематомы же в полости
черепа наблюдаются реже (1,5—4,4%).

Существующее мнение, что ЧМТ, получен-
ные в состоянии алкогольного опьянения, про-
текают легче, чем у трезвых, необоснованно.
Алкогольная интоксикация усугубляет морфо-
логические изменения мозга, вызванные трав-
мой, что обусловливает биохимические измене-
ния в тканях, развитие дегенеративно-дистро-
фических, геморрагических и гнойных ослож-
нений.

Острая ЧМТ является сложной хирургиче-
ской проблемой. По трудностям она относится
к сложнейшим разделам клинической медици-

ны. Ошибки, допущенные при лечении, грозят
серьезными осложнениями и гибелью постра-
давших. Предупреждение осложнений во мно-
гом зависит от понимания механизмов и ха-
рактера поражения головного мозга.

Первоочередными задачами лечения постра-
давших с тяжелой ЧМТ являются снижение
летальности, совершенствование оптимальных
способов лечения, а также сохранение личности
и трудовая реабилитация.

В связи с этим проблема лечения ЧМТ
имеет большое социальное и экономическое
значение.

КЛАССИФИКАЦИЯ

Впервые классификационные признаки тя-
жести ЧМТ были сформулированы Petit в
1773 г. Он выделил три основные формы
повреждения головного мозга, которые на
протяжении последующих, вот уже трех, сто-
летий являлись основой для создания множества
вариантов классификаций ЧМТ, но все же в
основе каждой из них лежала классификация
Petit, предусматривающая выделение сотрясения
головного мозга (commocio cerebri) как наибо-
лее легкой формы его повреждения, ушиба
головного мозга (contusio cerebri) и сдавления
головного мозга (compressio cerebri).

Совершенствование классификации ЧМТ
основывалось на уточнении все более тонких
патогенетических механизмов, патологоанато-
мических и микроанатомических изменениях,
био- и гистохимических исследованиях, изуче-
нии церебральной гемодинамики, метаболизма
и электрофизиологической активности как в
отдельных областях мозга, так и в микроуча-
стках его, что позволило в современной клас-
сификации не только уточнить тяжесть повре-
ждения тканей мозга, но и учесть сопутствую-
щие повреждения оболочек, костей черепа,
мягких тканей, других органов и систем, а
также наличие и выраженность различного рода
интоксикаций (чаще всего алкогольной) и со-
путствующих заболеваний.

Схема классификации закрытых ЧМТ яв-
ляется, по сути, и схемой формулировки
диагноза.
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Классификация ЧМТ

По степени тяжести:
легкая (сотрясение, ушиб легкой степени);
средней тяжести (ушиб средней степени);
тяжелая (ушибы тяжелой степени, ДАП, сдавление мозга).

По характеру (опасности инфицирования внутричерепного
содержимого):

закрытая (нет ран мягких тканей в проекции мозгового
черепа);
открытая (раны мягких тканей в проекции мозгового чере-
па, слуховых проходов, переломы основания черепа):

— проникающая (с повреждением ТМО);
— непроникающая.

По типу:
изолированная;
сочетанная;
комбинированная.

По клинической форме:
1) сотрясение головного мозга.
2) ушиб головного мозга:

— легкой степени;
— средней степени;
— тяжелой степени:

— экстрапирамидная форма;
— диэнцефальная форма;
— мезенцефальная форма;
— мезэнцефалобульбарная форма.

3) сдавление головного мозга:
на фоне ушиба;
без сопутствующего ушиба.
Факторы сдавления:

внутричерепные гематомы и гидромы;
костные отломки;
отек-набухание;
пневмоцефалия.

4) диффузное аксональное повреждение;
5) сдавление головы.

Помимо описанных пунктов, в формулиров-
ку диагноза включают описание:

состояния подоболочечных пространств:
— субарахноидалыюе кровоизлияние;
— воспалительные изменения;

состояния костей черепа:
— без повреждений костей;
— переломы костей свода и основания черепа (вид и локали-

зация);
состояния покровов черепа (ссадины, кровоподтеки, раны);
сопутствующие повреждения и заболевания;
интоксикации (алкогольная, наркотическая и др., их степень).

В течении ЧМТ выделяют периоды: острый,
промежуточный и отдаленный. Их выделение
в травматической болезни головного мозга
строится на сумме клинических, патофизиоло-
гических, патоморфологических критериев. В
основе периодов лежат:

— взаимодействие травматического субстра-
та, реакций повреждения и реакций защиты
(острый период);

— рассасывание и организация участков
повреждения и мобилизация компенсаторно-
приспособительных механизмов (промежуточ-
ный период);

— завершение или сосуществование местных
и дистантных дегенеративных и репаративных
процессов (отдаленный период) — при благо-
приятном течении — полное или почти полное
клиническое уравновешивание обусловленных
ЧМТ патологических изменений; при неблаго-
приятном — клиническое проявление запущен-

ных травмой спаечных, рубцовых, атрофиче-
ских, гемоликвороциркуляторных, вегетовисце-
ральных, аутоиммунных и других процессов.

Временная и синдромологическая характери-
стики периодов определяются прежде всего кли-
нической формой ЧМТ, ее характером, типом,
а также качеством лечения, возрастом, премор-
бидными и индивидуальными особенностями
пострадавшего. Длительность периодов зависит
от клинической формы травмы и составляет:
острого — от 2 до 10 нед; промежуточного — от
2 до 6 мес; отдаленного — при клиническом
выздоровлении — до 2 лет, при прогредиентном
течении ЧМТ — не ограничена.

РАССТРОЙСТВА СОЗНАНИЯ

Нарушения сознания различной выражен-
ности патогномоничны для ЧМТ вообще и для
всех форм повреждения мозга. Отмечается
прямая зависимость между степенью выражен-
ности и продолжительностью нарушения созна-
ния и тяжестью ЧМТ. Адекватная и однознач-
ная оценка степени нарушения сознания обес-
печивает унифицированный подход к диагно-
стике травмы и лечению пострадавших. В
настоящее время в России принята единая
градация нарушения сознания, разработанная
в результате реализации отраслевой программы
«Черепно-мозговая травма». Выделяют следую-
щие градации состояния сознания при ЧМТ:

1) ясное;
2) оглушение умеренное;
3) оглушение глубокое;
4) сопор;
5) кома умеренная;
6) кома глубокая;
7) кома запредельная (терминальная).
Ясное сознание. Определение. Сохранность

всех психических функций, прежде всего спо-
собности к правильному восприятию и осмыс-
лению окружающего мира и собственного «Я»,
к адекватным и полезным для самого себя и
других лиц действиям при полном осознании
их возможных последствий.

Главные признаки: бодрствование, полная
ориентировка, адекватные реакции.

Обобщенная клиническая характеристика: про-
извольное открывание глаз. Быстрая и целена-
правленная реакция на любой раздражитель.
Активное внимание, полный речевой контакт.
Осмысленные ответы на вопросы. Выполнение
всех инструкций. Сохранность всех видов ори-
ентировки (в себе, в месте, времени, окружаю-
щих, ситуации и др.). Адекватное поведение.
Возможна ретро-, кон- или антероградная
амнезия.

Оглушение. Определение. Угнетение сознания
при сохранности ограниченного словесного
контакта на фоне повышения порога воспри-
ятия внешних раздражителей и снижения соб-
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ственнои активности с замедлением психических
и двигательных реакций.

Оглушение подразделяется па две степени:
умеренное и глубокое.

Главные признаки умеренного оглушения: умерен-
ная сонливость, негрубые ошибки ориентировки
во времени при несколько замедленном осмысле-
нии и выполнении словесных команд (инструкций).

Обобщенная клиническая характеристика уме-
ренного оглушения. Активное внимание снижено.
Полный речевой контакт сохранен, но для
получения ответов порой требуется повторение
вопросов. Команды пострадавший выполняет
правильно, но несколько замедленно, особенно
сложные. Глаза открывает спонтанно или сразу
при обращении. Двигательная реакция на боль
активная и целенаправленная. Повышенная
истощаемость, вялость, некоторое обеднение
мимики, склонность к сонливости. Ориентиров-
ка во времени, месте, а также в окружающей
обстановке может быть неполной. Ориентиров-
ка в собственной личности сохранена. Поведе-
ние не всегда упорядоченное. Контроль за
функциями тазовых органов сохранен.

Главные признаки глубокого оглушения: дезори-
ентировка, глубокая сонливость, выполнение
лишь простых команд.

Обобщенная клиническая характеристика глу-
бокого оглушения. Преобладает состояние сна;
возможно чередование с двигательным возбу-
ждением. Речевой контакт затруднен. После
настойчивых обращений можно получить отве-
ты, чаще односложные по типу «да — нет».
Может сообщить свое имя, фамилию и другие
данные, нередко с персеверациями. Реагирует
на команды медленно. Способен выполнить
элементарные задания (открыть глаза, показать
язык, поднять руку и т. д.). Для продолжения
контакта необходимы повторные обращения,
громкий оклик, порой в сочетании с болевыми
раздражениями. Быстрая координированная за-
щитная реакция на боль. Дезориентировка во
времени, месте и др. Ориентировка в собствен-
ной личности может быть сохранена. Контроль
за функциями тазовых органов ослаблен.

Сопор. Определение. Глубокое угнетение
сознания с сохранностью координированных
защитных реакций и открывания глаз в ответ
на болевые и другие раздражители.

Главные признаки: патологическая сонли-
вость, открывание глаз на болевые и другие
раздражители, локализация боли.

Обобщенная клиническая характеристика.
Больной лежит с постоянно закрытыми глаза-
ми, речевой контакт невозможен; никакие ко-
манды не выполняет. Неподвижность или ав-
томатизированные стереотипные движения.
При болевом раздражении возникают направ-
ленные на их устранение координированные
защитные движения конечностями, переворачи-
вание на другой бок, страдальческие гримасы
на лице, может стонать. Кратковременно от-

крывает глаза на боль, резкий звук. Зрачковые,
корнеальные, глотательные и глубокие рефлексы
сохранены. Контроль над сфинктерами нарушен.
Жизненно важные функции сохранены, либо
имеются нарушения по одному из параметров.

Кома. Определение. Отсутствие сознания с
полной утратой восприятия окружающего мира,
самого себя и других признаков психической
деятельности.

В зависимости от выраженности и продол-
жительности неврологических и вегетативных
нарушений кому по тяжести подразделяют на
3 степени: умеренную (I), глубокую (II) и
запредельную (терминальную) (III).

Главные признаки умеренной комы (I): невоз-
можность разбудить, отсутствие открывания
глаз, некоординированные защитные движения
без локализации болевых раздражений.

Обобщенная клиническая характеристика уме-
ренной комы (I). Невозможность разбудить. От-
сутствуют реакции на внешние раздражения,
кроме болевых, в ответ на которые появляются
некоординированные защитные двигательные ре-
акции (обычно по типу отдергивания конечно-
стей). Глаза при болевом воздействии не откры-
ваются. Зрачковые и роговичные рефлексы обыч-
но сохранены. Брюшные рефлексы угнетены;
сухожильные вариабельны, чаще повышены. Мо-
гут появляться рефлексы орального автоматизма
и патологические стопные. Глотание резко за-
труднено. Защитные рефлексы с верхних дыха-
тельных путей относительно сохранены. Кон-
троль за сфинктерами нарушен. Дыхание и
сердечно-сосудистая деятельность сравнительно
стабильны, без угрожающих отклонений.

Главные признаки глубокой комы (II): невоз-
можность разбудить, отсутствие защитных дви-
жений при болевом воздействии.

Обобщенная клиническая характеристика глубо-
кой комы (II). Отсутствуют какие-либо реакции
на любые внешние раздражения, лишь на сильные
болевые могут возникать экстензорные движения
в конечностях. Разнообразны изменения мышеч-
ного тонуса: от генерализованной горметонии,
децеребрационной ригидности до диффузной
гипотонии (с диссоциацией по оси тела менин-
геальных симптомов — исчезновение ригидности
затылка при остающемся симптоме Кернига).
Мозаичные изменения кожных, сухожильных,
роговичных, а также зрачковых рефлексов (при
отсутствии фиксированного двустороннего мид-
риаза) с преобладанием их угнетения. Сохранение
спонтанного дыхания и сердечно-сосудистой дея-
тельности при выраженных их нарушениях.

Главные признаки запредельной комы (III): атония
мышц, двусторонний фиксированный мидриаз.

Обобщенная клиническая характеристика за-
предельной комы (III). Двусторонний фиксиро-
ванный мидриаз, неподвижность глазных яблок.
Диффузная атония мышц, тотальная арефлек-
сия. Критические нарушения жизненно важных
функций — грубые расстройства ритма и час-
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тоты дыхания или апноэ, резчайшая тахикар-
дия, артериальное давление ниже 60 мм рт. ст.

Выход из длительной комы проходит через ряд
характерных и часто длительных послекоматозных
состояний. Среди них наиболее четко очерчены
вегетативные состояния и акинетический мутизм.

Вегетативное состояние (апаллический син-
дром) характеризуется восстановлением бодр-
ствования при полной утрате познавательных
функций. В отличие от комы появляется от-
крывание глаз — спонтанное либо в ответ на
словесные, болевые и иные стимулы. Восста-
навливается циклическая смена сна и бодрст-
вования. Больной лежит с открытыми глазами,
но отсутствуют слежение и фиксация взора, нет
никакой речевой продукции, никаких дискрет-
ных локализующих реакций, никаких признаков
психической жизни. При этом самопроизволь-
ная регуляция жизненноважных функций (ды-
хания, гемодинамики) стабилизируется.

Акинетический мутизм характеризуется без-
молвием и неподвижностью при видимом бодр-
ствовании и появлении слежения и фиксации
взора. Внешние проявления психической дея-
тельности почти полностью отсутствуют. Боль-
ной может следить за предметами, но не
говорит, не контактирует с окружающими, нет
двигательных реакций. Контроль за физиоло-
гическими отправлениями отсутствует.

Использование унифицированных градаций
нарушений сознания позволяет правильно и
однозначно оценивать этот ведущий признак
ЧМТ, адекватно сравнивать группы пострадав-
ших в различных учреждениях.

Для ориентировочного определения степени
угнетения сознания можно также использовать
различные балльные шкалы оценки сознания.
Наиболее распространена в мире шкала комы
Глазго (ШКГ), основанная на суммарной балль-
ной оценке трех показателей: 1) открывание глаз;
2) двигательные реакции; 3) словесные реакции.
Открывание глаз:

1) спонтанное — 4 балла;
2) на звук — 3 балла;
3) на болевые раздражения — 2 балла;
4) отсутствие открывания глаз при любых раздражениях —

1 балл.
Двигательные реакции:

1) произвольные движения, выполняемые по команде,— 6
баллов;

2) локализация боли — движения конечностями, направ-
ленные к месту раздражения с попыткой его устране-
ния,— 5 баллов;

3) нормальные сгибательные движения (отдергивание) —
4 балла;

4) патологические сгибательные движения — 3 балла;
5) сохранены только разгибательные движения — 2 балла;
6) отсутствие двигательных реакций — 1 балл.

Словесные реакции:
1) развернутая спонтанная речь — 5 баллов;
2) произнесение отдельных фраз — 4 балла;
3) произнесение отдельных слов в ответ на болевое раздра-

жение, команду или спонтанно — 3 балла;
4) невнятные, нечленораздельные звуки в ответ на раздраже-

ние или спонтанно — 2 балла;
5) отсутствие речевой продукции в ответ на раздражения —

1 балл.

Сумма баллов для количественной оценки
состояния сознания у пострадавшего варьирует
от 15 (максимум) до 3 (минимум). Ясное сознание
соответствует 15 баллам ШКГ, умеренное оглу-
шение— 13—14 баллам, глубокое оглушение —
11—12 баллам, сопор — 8—10 баллам, умеренная
кома — 6—7 баллам, глубокая кома — 4—5 бал-
лам, запредельная — 3 баллам.

Достоинством ШКГ является ее простота,
однако в ней отсутствует оценка стволовых
неврологических симптомов.

Классификация нарушений сознания, разра-
ботанная в НИИ нейрохирургии им. Н.Н.Бур-
денко, имеет свои преимущества, так как
опирается на объективные неврологические
признаки. Шкала основана на балльной оценке
14 наиболее информативных неврологических
признаков:

открывание глаз на звук и боль — 10 баллов;

выполнение инструкций — 8 баллов;

ответы на вопросы — 5 баллов;

ориентированность — 5 баллов;

отсутствие двустороннего мидриаза — 5 баллов;

наличие реакции зрачков на свет — 3 балла;

отсутствие симптома Мажанди — 3 балла;

наличие корнеальных рефлексов — 4 балла;

наличие спонтанных движений — 3 балла;

наличие движения на боль — 5 баллов;

отсутствие атонии мышц — 5 баллов;

наличие коленных рефлексов — 4 балла;

отсутствие нарушений дыхания — 4 балла;

наличие кашлевого рефлекса — 3 балла.

Ясному сознанию соответствует сумма бал-
лов от 64 до 67;

умеренному оглушению — 60—63;
глубокому оглушению 52—59;
сопору — 41—51;
коме умеренной — 27—40;
коме глубокой—16—26;
коме запредельной — менее 15.
Основное значение балльных шкал оценки

сознания — прогнозирование ближайших исхо-
дов ЧМТ и мониторинг уровня нарушения
сознания в остром периоде. Обе приведенные
шкалы неприменимы для оценки степени нару-
шения сознания после выхода пострадавшего
из коматозного состояния.

ЛУЧЕВАЯ ДИАГНОСТИКА

Лучевые методы диагностики при ЧМТ
являются неотъемлемой частью общего клини-
ческого обследования и имеют решающее зна-
чение для определения характера повреждений
и выработки дальнейшей тактики ведения по-
страдавших. Широкие перспективы в развитии
нейротравматологии связаны с внедрением в
клиническую практику КТ и МРТ. Эти методы
исследования значительно повысили точность
диагностики и позволили неинвазивно и быстро
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определять состояние мозгового вещества, вы-
являть внутричерепные гематомы, оценивать
состояние желудочковой системы мозга. Объем
и выбор методов лучевого обследования по-
страдавших с ЧМТ зависят от выраженности
и темпа нарастания очаговых, общемозговых,
стволовых симптомов.

На современном этапе в связи с бурным
развитием неинвазивной диагностики и осна-
щением лечебных учреждений компьютерными
и магнитно-резонансными томографами назрел
вопрос о пересмотре диагностической тактики
при ЧМТ. В настоящее время следует считать
правилом при наличии соответствующей аппа-
ратуры в первую очередь проведение КТ.
Вопрос заключается лишь в сроках проведения
данного исследования. Пострадавшим с тяже-
лой ЧМТ, особенно в неясных случаях, КТ
необходимо выполнять по срочным показани-
ям. При легкой ЧМТ КТ можно производить
на следующий день в плановом порядке.

КТ-исследования, несмотря на тяжесть со-
стояния пострадавшего, должны быть полно-
ценными. На уровне ЗЧЯ, основания черепа
необходимо выполнять «срезы» с толщиной
слоя не более 2 мм с шагом от 2 до 4 мм. В
супратенториальной области толщина «срезов»
может быть увеличена до 5—10 мм. Последо-
вательно изучают мягкие ткани головы, кости
черепа, вещество мозга, эпидуральные, субду-
ральные, субарахноидальные пространства и
желудочковую систему.

При выявлении внутричерепной гематомы
определяют прежде всего ее объем и локали-
зацию. Затем изучают желудочковую систему:
ее положение, величину и степень смещения.
Смещение желудочковой системы измеряют на
уровне прозрачной перегородки, реже оценива-
ют дислокацию III, IV желудочков и шишко-
видного тела. Это степень латеральной дисло-
кации. Степень аксиальной дислокации мозга
оценивают по охватывающей (поперечной) цис-
терне. Для суждения о степени деформации
охватывающей цистерны изучают ее конфигу-
рацию, соотношение с другими близлежащими
образованиями мозга.

Выделяют 3 степени деформации охваты-
вающей цистерны: начальную, выраженную и
грубую. Начальной деформацией цистерны счи-
тают отсутствие щели Биша с одной или с
обеих сторон, сужение просвета цистерны до
2 мм, сближение плоскостей латеральных от-
делов. При выраженной деформации охваты-
вающей цистерны треть или половина просвета
цистерны отсутствует на всех «срезах», где она
должна определяться. К этой степени деформа-
ции относят также сближение плоскости лате-
рального отдела цистерны с плоскостью III
желудочка с одной стороны с одновременным
расхождением указанных плоскостей на проти-
воположной. Грубой деформации охватываю-
щей цистерны соответствует полное ее исчез-

новение или визуализация лишь отдельных ее
фрагментов.

При тяжелой ЧМТ исследование завершают
получением нативных «срезов» и, как правило,
контрастирующее вещество не вводят. КТ с
внутривенным введением контрастирующего ве-
щества можно выполнять в сомнительных или
неясных ситуациях, при дифференциальной ди-
агностике, например, кровоизлияний травмати-
ческого генеза и кровоизлияния в опухоль,
травматического и ишемического масс-эффек-
тов.

СКТА по неотложным показаниям при
тяжелой ЧМТ, как правило, не выполняют.
Показанием к СКТА является обнаружение на
нативных томограммах внутримозговых гема-
том, локализующихся в местах возможного
разрыва Аа.

Традиционная краниография. Рентгенографию
черепа традиционно производят практически
всем пострадавшим с ЧМТ. Однако в настоящее
время она не является основным методом
исследования и ее можно не выполнять после
КТ, при которой выявлено сдавление головного
мозга внутричерепным кровоизлиянием, и когда
пациент нуждается в срочном оперативном
вмешательстве.

При рентгенографии головы пациенту с
ЧМТ необходимо соблюдать режим максималь-
ного щажения. Краниограммы обязательно вы-
полняют в четырех проекциях: задней прямой,
задней полуаксиальной и двух боковых. Рент-
генограммы в задней прямой проекции произ-
водят при горизонтальном положении постра-
давшего лежа на спине с приведенным к груди
подбородком, кассету подкладывают под голо-
ву, трубку наклоняют в каудальном направле-
нии под углом 5—10°. При выполнении снимков
в задней полуаксиальной проекции кассету
укладывают более каудально и угол наклона
трубки достигает 40—45° с центрацией на
область лба. Рентгенограммы в боковых про-
екциях выполняют при неизменном положении
пациента, «боковым» ходом луча, поочередно
с каждой стороны при центрации пучка излу-
чения на область козелка уха. При выявлении
признаков вдавленного перелома дополнитель-
но следует выполнить рентгенограммы с выве-
дением зоны повреждения в краеобразующее
положение. На этих краниограммах удается
определить смещение отломков костей в по-
лость черепа, а нередко и глубину залегания
инородных тел.

Наибольшей информативностью традицион-
ная краниография обладает при выявлении ли-
нейных переломов костей свода черепа. В этом
отношении чувствительность ее выше, чем КТ.

Помимо прямых признаков повреждения
костей черепа, определенное диагностическое
значение имеет выявление при краниографии
косвенных симптомов. К ним относятся крово-
излияние в околоносовые пазухи (гемосинус) и
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проникновение воздуха в полость черепа (пнев-
моцефалия).

При выполнении обычных краниограмм,
особенно в прямой проекции, необходимо
оценить положение шишковидной железы, так
как при острых внутричерепных гематомах
наблюдается ее смещение от средней линии в
противоположную от гематомы сторону. Одна-
ко при двусторонних гематомах или в первые
2—3 ч после травмы смещение железы может
отсутствовать. Поэтому при оценке этого сим-
птома необходим рентгенологический контроль
за ее положением в процессе наблюдения.

Церебральная ангиография. При ЧМТ в сово-
купности с другими лучевыми методами иссле-
дования может проводиться и исследование
сосудов головного мозга с контрастированием.
Однако оно должно быть строго аргументиро-
вано соответствующими показаниями. Ангио-
графия головного мозга при ЧМТ является
основной уточняющей методикой в медицин-
ских учреждениях, не оснащенных компьютер-
ным или магнитно-резонансным томографом.
Правда, в ряде случаев после выполнения КТ
или МРТ возникают ситуации, когда дополни-
тельно все же необходимо выполнять и цереб-
ральную ангиографию, в частности при обна-
ружении внутримозгового кровоизлияния в про-
екции расположения сосудов, для уточнения
источника гематомы (аневризма или АВМ).

В настоящее время специализированные
нейрохирургические стационары оснащены со-
временными ангиографическими комплексами,
позволяющими выполнять дигитальную суб-
тракционную ангиографию с автоматическим
введением контрастирующего вещества. Ангио-
граммы выполняют в стандартных (прямой и
боковой) и в косых, произвольно выбранных
проекциях путем перемещения рентгеновской
трубки вокруг головы пострадавшего. Обяза-
тельно получение артериальной, капиллярной
и венозной фаз кровотока. Однако наибольшую
информацию дают ангиограммы в прямой
проекции, полученные в артериальной фазе.

Магнитно-резонансная томография. Роль дан-
ного метода исследования в диагностике ЧМТ
чрезвычайно велика. Однако в остром периоде
травмы его диагностические возможности зна-
чительно ниже, чем у КТ. Это обусловлено
тем, что внутримозговые кровоизлияния в
первые часы травмы изоинтенсивны по отно-
шению к головному мозгу, вследствие чего они
практически неразличимы. Значение МРТ су-
щественно возрастает в диагностике подострых
и хронических внутричерепных кровоизлияний.
Исходя из наличия характерной интенсивности
МР-сигнала на Ti- и Тг-взвешенных изображе-
ниях, с помощью МРТ можно практически
безошибочно устанавливать сроки внутримоз-
гового кровоизлияния.

Переломы костей мозгового черепа. При ЧМТ
тяжесть состояния пострадавших определяется

главным образом возникающими повреждения-
ми внутренних структур — головного мозга, его
оболочек и сосудов. Наиболее эффективным
методом диагностики их повреждений, особен-
но в остром периоде травмы, в настоящее время
является КТ. При этом одновременно она дает
возможность детально охарактеризовать пере-
ломы костей черепа. В связи с этим значение
рентгенографии для выявления переломов кос-
тей черепа в настоящее время существенно
уменьшилось. Однако и сейчас обычную рент-
генографию в остром периоде ЧМТ выполняют
практически во всех случаях, что объясняется
прежде всего ее доступностью, значительно
большими возможностями выполнения этого
исследования в самых различных условиях.
Очень важным представляется то, что методи-
чески правильно выполненная рентгенография
при травмах головы в комплексе с результатами
общего и специального обследования постра-
давших в большом числе случаев обеспечивает
установление достаточно точного диагноза,
необходимого для выбора адекватных лечебных
мероприятий. Кроме того, результаты рентге-
нографии способствуют более правильному и
обоснованному определению необходимости в
дополнительных исследованиях.

В зависимости от локализации в связи с
особенностями рентгенологического распознава-
ния, а также определенными различиями клини-
ческой значимости переломы костей мозгового
черепа принято разделять на переломы свода и
переломы основания. Кроме того, специально
выделяют огнестрельные переломы, так как
возникающие при них повреждения значительно
отличаются от неогнестрельных травм.

Переломы свода черепа. Повреждения костей
свода, по сравнению с переломами основания
черепа, наблюдаются значительно чаще и счи-
таются менее опасными. Сами по себе переломы
костей свода черепа, если при них не возникают
сопутствующие повреждения внутренних струк-
тур, обычно не требуют каких-либо особых
лечебных вмешательств. Однако даже неболь-
шие повреждения костей, если их своевременно
не распознают, могут стать причиной очень
грозных, опасных для жизни пострадавшего
осложнений. Поэтому детальная рентгенологи-
ческая характеристика переломов костей свода
черепа, которая, в сущности, является решаю-
щей в распознавании этих повреждений, имеет
большое клиническое значение.

Хотя в каждом случае повреждение, как
правило, характеризуется определенными осо-
бенностями и своеобразием, принято различать
4 основных вида переломов костей свода черепа:

1) трещины или линейные переломы;
2) травматическое расхождение черепных

швов;
3) вдавленные переломы;
4) переломы с образованием дефекта костей

(дырчатые).
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Трещины или линейные переломы относятся к
непрямым повреждениям, возникают от разры-
ва, растрескивания при тупой травме головы.
Они, как правило, отчетливо выделяются на
обзорных снимках черепа в виде узких контра-
стных полосок просветлений, имеющих различ-
ную протяженность и конфигурацию (рис. 18).

Некоторые элементы изображения структу-
ры костей свода (борозды средней оболочечной
артерии и венозных синусов, каналы диплои-
ческих вен или эмиссариев) на рентгенограммах
могут быть очень похожи на трещины. Однако,
в отличие от изображения указанных анатоми-
ческих структур костей свода, линейные пере-
ломы характеризуются:

— большей прозрачностью, контрастностью
просветления полосок при относительно не-
большой ширине и узости их просвета;

— прямолинейностью просвета полосок и
угловатостью изгибов, отсутствием гладких
изгибов по ходу (симптом молнии или зигза-
гообразности);

18. Переломы костей черепа.

а — линейный перелом затылочной кости (прямая проекция); б —
линейный перелом правой теменной и затылочной костей (боковая
проекция); в — линейный перелом правой теменной и затылочной

костей (задняя полуаксиальная проекция).

— резкостью, четкостью очертаний краев
полосок;

— наличием участков раздельного отобра-
жения щелей переломов наружной и внутренней
пластинок коркового вещества свода черепа
(симптом раздвоения или веревочки).

Учитывая указанные особенности, при рас-
познавании трещин особых затруднений не
возникает. Важное клиническое значение имеет
точное определение локализации и протяжен-
ности линейных переломов. Особого внимания
в этом отношении заслуживают трещины, пе-
ресекающие борозды оболочечных артерий или
венозных синусов, а также крупные каналы
диплоических вен. Нередко именно в местах
этих пересечений повреждаются соответствую-
щие сосуды и образуются внутричерепные
гематомы. Очень важно точно определить
распространение трещин костей свода, спускаю-
щихся в область основания. В неясных случаях
для уточнения локализации и протяженности
трещин, кроме обзорных снимков черепа, сле-
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дует производить прицельные (контактные)
снимки, на которых ход линейных переломов
прослеживается более отчетливо.

Травматические расхождения швов черепа по
механизму, так же как и трещины, являются
непрямыми переломами — возникают от разры-
ва, растрескивания. Расхождение швов черепа
происходит, как правило, при повреждающих
воздействиях большой силы, поэтому обнару-
жение такого вида перелома свода свидетель-
ствует о тяжести травмы головы.

На рентгенограммах черепа при травматиче-
ском расхождении шва очень часто выявляется
подходящая к месту его зияния (разрыва) трещина
одной из образующих этот шов костей, так что
само расхождение является как бы продолжением
линейного перелома. Истинное расхождение швов
без частичных надломов костей наблюдается
редко и встречается почти исключительно у детей.
У взрослых, как правило, вместе с разрывом
швов происходит также частичное повреждение
и краев образующих эти швы костей — надломы
зубцов. В связи с этим обычная зубчатость шва
в месте его разрыва исчезает (наряду с зиянием,
резким расширением шва обнаруживается сим-
птом исчезновения зубцов). Достоверным сим-
птомом травматического расхождения шва явля-
ется инконгруэнтность его краев — нарушение
правильного соотношения между краями обра-
зующих этот шов костей. При этом обычно
возникает своеобразная ступенеобразная дефор-
мация свода черепа вследствие расположения
краев соответствующих костей на разных
уровнях.

Указанные признаки травматического рас-
хождения швов, как правило, достаточно от-
четливо определяются на обычных обзорных
снимках черепа. Лишь в относительно редких
случаях для уточнения необходимо выполнение
прицельных снимков соответствующего участка
свода черепа.

Вдавленные переломы (рис. 19), в отличие от
трещин, нередко на обзорных снимках черепа
выявляются не столь отчетливо, если они при
этом не располагаются в краеобразующих
отделах свода черепа. Поэтому при подозрении
на наличие таких переломов (удар твердым
заостренным предметом, ограниченный участок
повреждения покровных тканей) во всех случаях
целесообразно, наряду с обзорными снимками,
производить прицельные снимки — контактные
и тангенциальные (с выведением участка по-
вреждения в краеобразующее положение).

Рентгенологически вдавленные переломы
представляются в виде отграниченного резко
очерченного участка нарушения структуры сво-
да черепа, обусловленного фрагментацией кости
и смещением костных отломков. Наиболее
отчетливо признаки фрагментации кости и
характерное смещение отломков за счет вдав-
ления определяются на тангенциальных
снимках.

19. Вдавленный перелом черепа на тангенциальной кра-
ниограмме.

Вдавленные переломы принято разделять на
импрессионные и депрессионные. При импрес-
сионных переломах полного разъединения от-
ломков со сводом черепа не происходит, так
как частично сохраняется непрерывность внут-
ренней костной пластинки по периферическому
краю места повреждения кости. Если при этом
величина вдавления отломков внутрь полости
черепа не превышает толщины костей свода,
то, как правило, не возникает и нарушений
целости ТМО. При депрессионных переломах
отмечается полное отделение костных фрагмен-
тов от свода черепа и, кроме того, происходит
значительное смещение их в полость черепа, а
поэтому обычно повреждается и ТМО.

Точное распознавание и характеристика
указанных особенностей вдавленных переломов,
их локализации и степени вдавления отломков
имеют важное значение и нередко оказываются
решающими при определении показаний к
оперативному вмешательству.

Переломы с образованием дефектов костей
свода черепа при неогнестрельных поврежде-
ниях наблюдаются относительно редко (при
колотых ранениях). Рентгенологически дефекты
костей представляются в виде отграниченных
резко очерченных просветлений, имеющих раз-
личную форму и величину. Весьма характерно,
что дефекты наружной и внутренней пластинок
имеют различную величину, так что очертания
их краев не совпадают (симптом раздвоения).
Могут наблюдаться и так называемые щеле-
видные переломы (зияющие трещины), осколь-
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чатые или раздробленные переломы со значи-
тельным смещением костных отломков. Однако
они возникают лишь при очень грубой, тяжелой
травме.

Травматические дефекты костей свода чере-
па обычно хорошо выявляются на обзорных
снимках. Для уточнения их локализации и
величины, состояния краев, а также более
четкого определения отломков и их смещений
следует производить прицельные снимки —
контактные и тангенциальные.

Таким образом, различные рентгенологиче-
ские симптомы основных видов переломов
костей свода черепа достаточно четко выявля-
ются при обычном рентгенологическом иссле-
довании, каких-либо особых трудностей в их
рентгенологическом распознавании не возни-
кает.

Переломы основания черепа. Переломы пе-
редней черепной ямки в наружных отделах (в
области верхних стенок глазниц) обычно явля-
ются продолжением трещин лобной чешуи или
трещин, распространяющихся со средней череп-
ной ямки (крыльев клиновидной кости). Пере-
ломы срединного отдела (повреждения носовой
части лобной кости и решетчатой кости)
нередко возникают при так называемых лоб-
но-лицевых травмах и сочетаются с поврежде-
ниями костей лица. Своеобразной особенно-
стью переломов передней черепной ямки явля-
ется возможность повреждений стенок лобной
пазухи и ячеек решетчатой кости, сочетающихся
с повреждениями слизистой оболочки полости
носа и околоносовых пазух, а также с наруше-
нием целости ТМО. Вследствие таких повреж-
дений (передних парабазальных, фронтобази-
лярных или ринобазилярных) могут возникать
патологические сообщения полости носа и
околоносовых пазух с полостью черепа с
возможным последующим формированием ли-
кворных свищей и развитием различных ин-
фекционных осложнений.

Рентгенологические признаки повреждений
некоторых структур передней черепной ямки
на обзорных снимках черепа выявляются не-
достаточно четко. Для уточнения целесообразно
производить специальные снимки глазниц в
прямой и косых проекциях. При передних
парабазальных повреждениях обычно, наряду
с переломами костных структур, определяются
признаки потери воздушности лобной пазухи
и решетчатых ячеек (гемосинус). В некоторых
случаях наблюдается возникновение пневмоце-
фалии вследствие проникновения воздуха из
пазух в субарахноидальное пространство, а
иногда и в желудочки головного мозга.

Выявлению непосредственных признаков
повреждений костных структур в области пе-
редней черепной ямки может способствовать
проведение обычной (пленочной) томографии.
Значительно детальнее и более четко признаки
своеобразного комплекса повреждений при

травмах передней черепной ямки определяются
при КТ. Особую диагностическую значимость
имеют данные КТ, способствующие уточнению
сочетанных повреждений различных внутрен-
них черепных структур.

Переломы средней черепной ямки чаще всего
наблюдаются в виде продолжения трещин, спус-
кающихся с теменной или с чешуйчатой части
височной кости. Встречаются также продольные
переломы, которые нередко продолжаются в
область передней или задней черепной ямки.

При переломах клиновидной кости плос-
кость перелома обычно пересекает отверстие,
расположенное в параселлярной области (круг-
лое, овальное и остистое), а также края верхних
глазничных щелей и зрительного канала.

Наряду с переломами клиновидной кости,
специально выделяют разновидности переломов
височной кости в связи с возникающими при
них повреждениями различных структур уха —
органа слуха и равновесия,— а также с воз-
можностью развития опасных последствий и
осложнений. Особую группу этих переломов
составляют переломы пирамид височных кос-
тей, среди которых в зависимости от располо-
жения плоскости перелома по отношению к
длинной оси пирамиды различают два основ-
ных вида — продольные и поперечные (косые).

Продольные переломы чаще всего являются
продолжениями трещин свода черепа, спускаю-
щимися через чешуйчатую часть височной
кости, и проходят вдоль передней поверхности
пирамид.

При поперечных переломах пирамид плос-
кость перелома может пересекать продольную
ось пирамиды в различных участках от вер-
хушки до латерального конца верхнего края
пирамиды.

При рентгенологическом распознавании пе-
реломов средней черепной ямки с использова-
нием обычной рентгенографии для достоверно-
го выявления признаков особенностей повреж-
дений различных структур клиновидной и
височных костей, наряду с обзорными снимками
черепа, оказывается необходимым выполнение
специальных прицельных рентгенограмм.

Для уточнения особенностей переломов кли-
новидной кости в области малых и больших
крыльев, верхней глазничной щели и зритель-
ного канала используют специальные снимки
глазниц при различных укладках. Для более
четкого определения продольных переломов
пирамид необходимы снимки височных костей
в укладках по Шюллеру и Майеру. Рентгено-
логические признаки поперечных переломов
пирамид лучше, чем на обычных обзорных
снимках черепа, определяются на специальных
трансорбитальных снимках пирамид или на
снимках при укладке по Стенверсу. Для уточ-
нения признаков переломов в области сосце-
видных отростков височных костей целесооб-
разно использование тангенциальных снимков
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с выведением отростков в краеобразующее
положение.

Рентгенологическое исследование с исполь-
зованием рентгенографии в остром периоде
травм из-за тяжести состояния пострадавших
нередко затруднительно и часто оказывается
недостаточно детальным. Несомненные преиму-
щества имеет использование КТ, позволяющей
без особых перекладываний пострадавшего вы-
являть признаки повреждений даже очень мел-
ких костных структур средней черепной ямки.

Особыми преимуществами КТ обладает в
отношении обнаружения повреждений структур
уха. На компьютерных томограммах достаточ-
но четко определяются повреждения стенок и
дна внутреннего слухового прохода.

Переломы задней черепной ямки чаще всего
являются продолжением продольных трещин,
спускающихся со свода черепа или продольных
переломов всего основания черепа. Нередко эти
повреждения сочетаются с поперечными или
косыми переломами пирамид височных костей.
Часто при переломах ЗЧЯ повреждаются края
большого затылочного отверстия или яремных
отверстий. Очень редко могут возникать так
называемые циркулярные (кольцевидные) пере-
ломы, при которых плоскость перелома про-
ходит вокруг большого затылочного отверстия.

Рентгенологическое распознавание перело-
мов ЗЧЯ в большинстве случаев не представляет
особых затруднений. Признаки таких перело-
мов, как правило, достаточно четко выявляются
на обзорных снимках, более отчетливо они
определяются на рентгенограммах затылочной
кости в задней полуаксиальной проекции. При
интерпретации этих снимков следует иметь в
виду, что на область ЗЧЯ могут наслаиваться
изображения трещин свода черепа, которые
иногда воспринимают как продольные перело-
мы затылочной кости.

Для уточнения повреждений затылочной
кости в области большого затылочного или
яремных отверстий может применяться обычная
томография. Однако проведение ее, как и
рентгенографии, не позволяет оценить состоя-
ние некостных структур, прилегающих к осно-
ванию черепа. Наиболее эффективной методи-
кой лучевого исследования пострадавших в
остром периоде является КТ, позволяющая
визуализировать повреждение как костей осно-
вания, так и некостных структур.

Повреждения головного мозга. Наиболее эф-
фективными методами лучевой диагностики
повреждений головного мозга являются КТ и
МРТ. При отсутствии возможности произвести
КТ и МРТ не потеряли своего значения обычная
краниография и церебральная ангиография.

С о т р я с е н и е г о л о в н о г о м о з г а . При
КТ и МРТ признаков изменения плотности
(КТ) или интенсивности МР-сигнала (МРТ)
мозговой ткани, как правило, не выявляется.
Размеры желудочковой системы и цистерн

основания мозга не изменены. Вместе с тем в
отдельных случаях может наблюдаться локаль-
ное расширение базальных или конвекситаль-
ных субарахноидальных борозд до 8—15 мм,
что свидетельствует об остром нарушении
циркуляции СМЖ в подоболочечных простран-
ствах. Значительно реже выявляются признаки
атрофии мозга с незначительным расширением
желудочковой системы и субарахноидальных
пространств.

Таким образом, данные лучевых исследова-
ний у пострадавших с сотрясением головного
мозга свидетельствуют об отсутствии клиниче-
ски значимых изменений вещества мозга, же-
лудочковой системы и субарахноидальных про-
странств, что чрезвычайно важно для опреде-
ления лечебной тактики.

У ш и б г о л о в н о г о м о з г а . При КТ
ушибы головного мозга могут отображаться
очагами различной плотности, как повышенной,
так пониженной и смешанной, а при МРТ —
изменением интенсивности МР-сигнала различ-
ной степени. На краниограммах при ушибах
головного мозга могут быть выявлены различ-
ные переломы черепа. Ангиографически ушибы
головного мозга характеризуются различными
видами дислокации магистральных сосудов.

По особенностям КТ-картины В.Н.Корни-
енко и соавт. (1987) выделяют 4 типа очагов
ушиба.

Ушибы I типа характеризуются зоной пони-
женной плотности вещества мозга в пределах
18...25 HU. Такой вид изменений мозговой
ткани не исключает наличия в них мелкоточеч-
ных кровоизлияний. Ушибы I типа быстро
подвергаются обратному развитию.

Ушибы II типа проявляются в одних случаях
наличием высокоплотных мелкоточечных вклю-
чений в зоне пониженной плотности, в других —
умеренным гомогенным повышением плотности
в очаге ушиба до 50 HU. В большинстве
случаев они также подвергаются обратному
развитию.

Ушибы III типа проявляются как зоны
неоднородного повышения плотности мозгово-
го вещества. Как правило, участки повышенной
плотности 65...75 HU (свежие сгустки крови)
чередуются с участками плотностью 18...25 HU
(отечная или размозженная ткань).

Ушибы IV типа характеризуются одиночны-
ми или множественными очагами округлой или
овальной формы интенсивного гомогенного
повышения плотности от 65 до 75 HU. Данный
тип ушиба головного мозга многие авторы
трактуют как травматические внутримозговые
гематомы.

Необходимо подчеркнуть, что при динами-
ческом наблюдении иногда наблюдается транс-
формация первых трех типов ушибов мозга в
гомогенные очаги повышенной плотности. В
связи с этим среди ушибов IV типа выделяют
геморрагические контузионные очаги, возни-
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кающие сразу после травмы и формирующиеся
в течение нескольких суток. Между геморраги-
ческими ушибами III и IV типов не всегда
имеется четкое различие.

По выраженности клинических проявлений
различают три степени ушибов головного мозга
(легкую, среднюю и тяжелую), каждой из
которых соответствует определенная КТ-кар-
тина.

При ушибах легкой степени изменение плот-
ности мозгового вещества наблюдается у по-
ловины пострадавших. Как правило, оно ха-
рактеризуется умеренным повышением ее вели-
чин в базальных отделах лобных и височных
долей до 45 HU. Это нередко сочетается с
умеренным понижением плотности вышележа-
щих слоев белого вещества, что, вероятнее
всего, связано с отечной реакцией, вызванной
гиперемией или мелкоточечными кровоизлия-
ниями в зонах ушиба. Диагностика таких
мелкоточечных кровоизлияний с помощью КТ
затруднительна. Ушиб мозга в противоударной
зоне также проявляется очагами умеренного
повышения или понижения плотности, локали-
зующимися в корковой зоне. Наряду с повре-
ждениями вещества мозга, соответственно их
локализации нередко выявляются переломы
черепа и(или) апоневротические гематомы. Же-
лудочковая система у пострадавших с легкой
степенью ушиба головного мозга, как правило,
не изменена.

У пострадавших с ушибом головного мозга
средней степени при КТ, как правило, наблю-
даются контузионные поражения мозга II и III
типов, которые в месте удара локализуются в
корковой зоне и имеют ланцетовидную форму,
напоминающую контур оболочечной гематомы.
В этом же месте практически всегда определя-
ются истинные подапоневротические гематомы
и отек мягких тканей головы. Нередко возни-
кают ушибы мозга по механизму противоудара.
Им свойственна локализация в полюсно-базаль-
ных отделах лобных и височных долей, неза-
висимо от удара, с поражением не только
корковой зоны, но и белого вещества мозга.
Особенностью контузионных очагов при ушибе
средней степени является отсутствие денсито-
метрических признаков грубых деструктивных
изменений, локальность поражения и обратное
развитие в процессе комплексного лечения,
которое происходит в течение 2—3 нед и
сочетается, как правило, с развитием умеренной
атрофии мозга.

При ушибах головного мозга тяжелой степени,
по данным КТ, выделяют два клинических
варианта.

Первый вариант характеризуется наличием
массивных геморрагических ушибов III и IV
типов, образованных по механизму противо-
удара. Они отображаются в виде зон неодно-
родного или интенсивно-гомогенного повыше-
ния плотности вещества мозга. Вокруг них

нередко развивается перифокальный отек, ко-
торый имеет склонность к нарастанию на
3—10-е сутки. При денситометрии отек прояв-
ляется уменьшением плотности в перифокаль-
ной зоне очага геморрагического ушиба до
+ 18 HU. Отек может распространяться на
соседние доли с тенденцией к генерализации и
увеличению объемного эффекта, который вы-
зывает компрессию и деформацию желудочко-
вой системы и субарахноидальных пространств,
а также смещение срединных структур голов-
ного мозга. При выраженном смещении желу-
дочковой системы отмечается резкое сдавление
передних отделов боковых желудочков с пол-
ным сдавлением тела, заднего и нижнего рогов
на стороне поражения. На противоположной
стороне вследствие скопления СМЖ в заднем
роге и теле может формироваться односторон-
няя дислокационная гидроцефалия.

Отличительной особенностью динамики оча-
гов геморрагических ушибов является уменьше-
ние в последующем как их, так и объема
перифокального отека, сопровождающееся по-
степенным регрессом объемного воздействия до
полного его исчезновения. На месте очага
геморрагического ушиба после его рассасыва-
ния остается зона вещества мозга пониженной
плотности, приближающейся к плотности СМЖ
(15...20 HU). Степень изменения денситометри-
ческих показателей деструктивных изменений и
обширность поражения в зоне противоудара
превалируют над изменениями, выявляемыми в
месте удара, которые при КТ могут вообще не
выявляться.

Второй вариант клинически проявляется
развитием глубокой комы различной продол-
жительности с выраженным расстройством жиз-
ненно важных функций и выраженной стволо-
вой симптоматикой. Общее состояние постра-
давших при поступлении тяжелое или крайне
тяжелое. Дальнейшая динамика отличается не-
благоприятным течением. При КТ выявляются
признаки либо диффузного контузионного по-
ражения головного мозга, либо острого диф-
фузного увеличения объема мозга.

В первом случае КТ-картина характеризу-
ется наличием множественных диффузных кон-
тузионных очагов повышенной плотности, ло-
кализующихся в обоих полушариях, мозолистом
теле, в паравентрикулярных зонах, в стволовых
отделах головного мозга. Указанные контузи-
онные очаги, как правило, сочетаются с уча-
стками пониженной плотности, которые лока-
лизуются в белом веществе мозга. В большин-
стве случаев увеличения объема мозга как
непосредственно после травмы, так и в после-
дующем не отмечается.

Во втором случае КТ-картина отличается
острым диффузным увеличением объема мозга,
сопровождающимся резким сдавлением желу-
дочковой системы и субарахноидальных про-
странств. Плотность вещества головного мозга
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может быть диффузно снижена, что указывает
на его отек; может оставаться нормальной или
даже несколько повышаться, что свидетельст-
вует об увеличении кровенаполнения мозга.
Одним из неблагоприятных прогностических
признаков служит выявление при КТ различной
степени деформации поперечной и(или) мосто-
вых цистерн, указывающей на аксиальную
дислокацию, сдавление или ущемление ствола
на уровне вырезки намета или большого
затылочного отверстия.

Церебральная ангиография при ушибах мозга
дает только косвенные признаки, которые сво-
дятся к смещению магистральных артерий и их
ветвей в различных сочетаниях в зависимости от
локализации зоны ушиба. Особенностью смеще-
ния при ушибах височной доли, в отличие от
внутримозговой гематомы, является то, что на
ангиограммах в боковых проекциях ветви СМА,
дугообразно изгибаясь, поднимаются кверху, в
то же время они чаще разведены. Кроме того,
эти ушибы сопровождаются спазмом супракли-
ноидной части ВСА, ветвей средней мозговой и
своеобразным спазмом лентикулостриарных ар-
терий, когда контрастируется только проксималь-
ная половина каждого сосуда, образуя частокол —
симптом «щетки».

Сдавление головного мозга. Наиболее часты-
ми причинами сдавления головного мозга при
закрытой ЧМТ являются внутричерепные ге-
матомы и гидромы. Реже наблюдаются сдавле-
ние костными отломками и развитие травма-
тического отека головного мозга.

Краниографическая диагностика внутриче-
репных гематом основывается на выявлении
косвенных рентгенологических признаков. К
этим признакам прежде всего относится сме-
щение физиологических обызвествлений, в пер-
вую очередь шишковидной железы. Ее смещение
обычно лучше определяется на краниограммах
в прямой проекции, так как она располагается
строго по средней линии. Однако следует
помнить, что при двусторонних гематомах
смещения шишковидной железы может не на-
блюдаться. Может наблюдаться смещение и
других, реже встречающихся обызвествлений,
например сосудистых сплетений боковых желу-
дочков.

Важное значение при краниографии имеет
определение характера, локализации и протя-
женности повреждений костей свода и основа-
ния черепа. Например, линейные переломы,
пересекающие борозды оболочечных артерий,
нередко сопровождаются их повреждением с
образованием эпидуральных гематом. Вдавлен-
ные переломы в области венозных синусов
могут осложняться их разрывом и образованием
гематом.

Э п и д у р а л ь н ы е г е м а т о м ы . Эпиду-
ральные гематомы возникают при переломах
костей черепа чаще с повреждением оболочеч-
ных артерий, реже диплоических вен, венозных

синусов или грануляций паутинной оболочки.
Наиболее частая локализация эпидуральных
гематом — средняя черепная ямка. В 4—10%
случаев гематомы формируются в ЗЧЯ. Чаще
эпидуральные гематомы имеют ограниченный
характер, в пределах одной-двух долей.

При КТ и МРТ эпидуральные гематомы
характеризуются двояковыпуклой, плосковы-
пуклой или, гораздо реже, серповидной зоной
измененной плотности (при КТ) и МР-сигнала
(при МРТ), прилегающей к своду черепа.
Соотношение длинника патологического очага
и толщины его в среднем составляет 5:1. При
значительных размерах гематомы наблюдается
полнокровие или отек мозга. При этом выяв-
ляются патогномоничные признаки данного
типа гематом: смещение границы между белым
и серым веществом мозга (при отсутствии
отека) и оттеснение мозга от внутреннего листка
ТМО у краев гематомы, примыкающих к
костям черепа. При КТ острые эпидуральные
гематомы имеют, как правило, повышенную
плотность (в пределах 60...65 HU). Пониженная
плотность характерна для гематом, содержащих
свежую несвернувшуюся кровь. Хронические
гематомы чаще имеют неоднородную плот-
ность. Медиана гистограммы при этом смеща-
ется в сторону низких плотностей, соответст-
вующих коэффициенту абсорбции лизирован-
ного сгустка крови. Достоверным симптомом
эпидуральной гематомы является четко просле-
живающаяся окружающая ее оболочка (капсула
гематомы).

При церебральной ангиографии, особенно
на ангиограммах в прямой проекции в артери-
альной фазе, признаком эпидуральной гемато-
мы является оттеснение сосудов, расположен-
ных на выпуклой поверхности полушария го-
ловного мозга, от прилежащего участка внут-
ренней поверхности черепа с образованием
бессосудистой зоны (симптом каймы). Форма
и характер контура такой бессосудистой зоны
позволяют косвенно судить о темпе формиро-
вания гематомы. Для острого развития крово-
излияния характерны серповидная форма и
волнистый внутренний контур. При подостром
течении бессосудистый участок приобретает
форму плосковыпуклой линзы с гладким кон-
туром. В зависимости от локализации и разме-
ров гематомы наблюдаются также различные
типы смещения крупных ветвей и основных
стволов СМА и ПМА. Одним из достоверных
признаков эпидуральных гематом является сме-
щение медиально, вместе с ТМО, контрастиро-
ванной средней оболочечной артерии с увели-
чением расстояния до внутренней костной
пластинки. Однако, к сожалению, этот сосуд
контрастируется редко.

С у б д у р а л ь н ы е г е м а т о м ы . Субду-
ральные гематомы при закрытой ЧМТ возни-
кают чаще всего при разрыве пиальных сосудов
и вен, впадающих в синусы мозга.
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Острые субдуральные гематомы при КТ и
МРТ характеризуются наличием очагов выпук-
ло-вогнутой (полулунной) формы, с неровной
внутренней поверхностью, повторяющей свои-
ми очертаниями рельеф мозга в зоне кровоиз-
лияния. Соотношение длины патологического
очага и толщины его составляет в среднем 10:1.
Важными дифференциально-диагностическими
признаками острых субдуральных гематом яв-
ляются значительная площадь кровоизлияния,
острые края гематомы, тенденция к распростра-
нению в борозды и субарахноидальные щели,
отсутствие симптомов смещения границы между
белым и серым веществом, а также оттеснение
мозга от внутреннего листка ТМО. При КТ
плотность острых субдуральных гематом нахо-
дится в пределах 65...73 HU. Их структура
отличается однородностью. Дополнительные
трудности для определения возраста гематомы
создают повторные кровоизлияния в ее содер-
жимое.

Частота изоплотных гематом колеблется от
5 до 25%. Диагноз изоплотной субдуральной
гематомы основывается на ее вторичных призна-
ках, к которым относятся сдавление бокового
желудочка, облитерация или медиальное смеще-
ние конвекситальных субарахноидальных борозд
и дислокация срединных структур. Особенно
трудны для лучевой диагностики двусторонние
изоплотные субдуральные гематомы, когда един-
ственным диагностическим признаком является
уменьшением размеров боковых желудочков.
Описан симптом «заячьих ушей» при двусторон-
них субдуральных гематомах, характеризующий-
ся сближением передних рогов боковых желу-
дочков и заострением их формы.

Определенное клиническое значение имеет
размер оболочечной гематомы, объем которой
можно достоверно определить при КТ и МРТ.
Оболочечные гематомы объемом до 40 см3

считаются небольшими, от 40 до 60 см3 —
средними, от 60 до 90 — большими и свыше
90 см3 — массивными. Субдуральные гематомы
объемом более 50 мл сопровождаются разви-
тием выраженного отека пораженного полуша-
рия и смещением срединных структур в сторону,
противоположную гематоме. Кровоизлияния,
имеющие меньший объем или возникающие в
зоне противоудара, протекают без отека мозга.

При церебральной ангиографии основными
признаками субдуральных гематом являются
наличие бессосудистой зоны, смещение ПМА
в противоположную сторону и смещение ан-
гиографической сильвиевой точки. Для послед-
ней характерно смещение медиально и верти-
кально (книзу — при конвекситальном распо-
ложении гематомы, кверху — при базальном).
Выраженность дислокационных изменений со-
судов зависит от объема, локализации гематомы
и срока, прошедшего после травмы.

Несмотря на характерные признаки эпи- и
субдуральных гематом, дифференциальная ди-

агностика между ними по данным лучевых
методов исследования нередко трудна. Особен-
но схожи с эпидуральной гематомой субдураль-
ные гематомы, имеющие большую толщину или
локализующиеся в области боковой щели.
Определенные сложности в дифференцировании
оболочечных гематом создают ушибы полуша-
рия мозга, сдавленного гематомой, в связи с
чем субдуральная гематома может иметь как
вогнутый, так и прямой или выпуклый край.

Хронические субдуральные гематомы на
компьютерных томограммах представлены од-
нородными изо- или низкоплотными очагами
(20...30 HU). При контрастировании в ряде
случаев может контрастироваться тонкая кап-
сула гематомы. Кроме того, для хронических
субдуральных гематом характерно наличие
масс-эффекта, проявляющегося смещением сре-
динных структур мозга и сдавлением желудоч-
ков на стороне поражения. В подострой стадии
эритроциты лизируются, и диоксигемоглобин
окисляется в метгемоглобин, что сопровожда-
ется повышением интенсивности МР-сигнала
на Ti- и Тг-томограммах. Для хронической
гематомы при МРТ характерно снижение ин-
тенсивности МР-сигнала, особенно на Ti-взве-
шенных томограммах.

С у б а р а х н о и д а л ь н ы е к р о в о и з л и я -
ния. Лучевая диагностика САК базируется на
выявлении при МРТ гиперинтенсивного сигнала
на Ti-взвешенных томограммах и при КТ —
повышенной плотности цистерн мозга и сверт-
ков крови в субарахноидальном пространстве.
Следует отметить, что повышение плотности
(гиперинтенсивный сигнал при МРТ) является
симптомом, присущим практически всем по-
страдавшим. В то же время свертки крови в
субарахноидальном пространстве наблюдаются
лишь в 30% случаев.

В н у т р и м о з г о в ы е г е м а т о м ы . При
КТ внутримозговые гематомы отображаются в
виде высокоплотных (65...75 HU) однородных
очагов круглой или овальной формы с доста-
точно ровными контурами. Характерным при-
знаком является наличие вокруг них узкой
полоски пониженной плотности, обусловленной
скоплением плазмы, выделившейся из свертка
крови в процессе его ретракции. Существенного
отека и травматического масс-эффекта, как
правило, не наблюдается.

При МРТ изображение внутримозговых
кровоизлияний имеет особенности, во многом
обусловленные стадией процесса. Опыт приме-
нения МРТ показал, что в острой стадии
эффективность ее ниже, чем КТ, и повышается
в последующих стадиях формирования гема-
томы.

В первые часы после кровоизлияния в
гематоме присутствует только оксигемоглобин,
который не влияет на релаксационные времена
Ti и Тг, поэтому гематома обычно изоинтен-
сивна с серым веществом на Ti- и гиперинтен-
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сивна на Тг-томограммах, что связано в основ-
ном с наличием богатого белком водного
компонента.

В последующие часы, когда оксигемоглобин
переходит в диоксигемоглобин и находится в
таком виде в течение 2 сут, на Ti-томограммах
гематома остается изоинтенсивной по отноше-
нию к веществу мозга, а на Тг-томограммах
гиперинтенсивный сигнал меняется на низкий.

В подострой стадии происходит окисление
гемоглобина с образованием метгемоглобина,
который обладает выраженным парамагнитным
свойством. В связи с этим отмечается повыше-
ние интенсивности МР-сигнала на Ti-томограм-
мах по периферии гематомы с постепенным
распространением к центру. В начале подострой
стадии метгемоглобин располагается внутри-
клеточно, вследствие чего гематома гипоинтен-
сивна на Тг-взвешенных, но уже гиперинтен-
сивна на Ti-взвешенных изображениях. В более
позднем периоде происходящий гемолиз при-
водит к высвобождению метгемоглобина из
клеток, поэтому гематома гиперинтенсивна и
на Ti- и на Тг-взвешенных томограммах.

В конце подострой и начале хронической
стадии по периферии гематомы начинает фор-
мироваться зона низкого сигнала, обусловлен-
ная отложением железа в виде гемосидерина в
макрофагах вокруг кровоизлияния. В это время
гематома дает повышенный сигнал от центра
и сниженный сигнал от периферии. Отложение
гемосидерина может сохраняться в течение
многих лет, поэтому обнаружение его при МРТ
является свидетельством ранее перенесенного
внутримозгового кровоизлияния.

При церебральной ангиографии для внут-
римозговой гематомы характерно смещение
крупных артериальных сосудов с раздвиганием
их ветвей и образованием между ними бессо-
судистой зоны (рис. 20).

При лобных внутримозговых гематомах на
ангиограммах в прямой проекции наблюдается
дугообразное смещение ПМА в сторону, проти-
воположную гематоме. Кроме того, сегмент А]
этой артерии смещается дугообразно книзу,
плавно переходя в сегмент Аг. Сегмент Mi CM A
также дугообразно смещается книзу, переходя в
сегмент Мг. В результате на ангиограммах
образуется фигура «чаши». На ангиограммах в
боковой проекции при лобной локализации
внутримозговой гематомы супраклиноидная
часть ВС А смещается кзади. Увеличивается
расстояние между передней и смещенной вниз
СМА. ПМА выпрямлена и напряжена.

При внутримозговых гематомах височной
доли СМА смещается вверх и медиально. ПМА
выглядит напряженной и может как занимать
обычное положение, так и смещаться в сторону,
противоположную гематоме. Чаще ее смещение
параллельно средней линии, однако при боль-
ших гематомах это смещение может принимать
дугообразный вид. Переход сегмента Ai в Аг

2 0 . Ангиографическое изображение при внутримозговой
гематоме лобной доли.

при височных внутримозговых гематомах, как
правило, происходит под прямым углом. Пе-
редняя хороидальная артерия и лентикулостри-
арные артерии выпрямляются или смещаются
медиально. Венозный угол смещен латерально,
общая базальная вена углообразно извита и
смещена медиально.

При внутрижелудочковых гематомах на
ангиограммах выявляются признаки внутримоз-
говой гематомы лобной и височной долей,
сочетающейся с гидроцефальной развернуто-
стью смещенных сосудов. Кровоизлияние в
нижний рог бокового желудочка вызывает
латеральное смещение ангиографической силь-
виевой точки и смещение вверх передней
ворсинчатой артерии с образованием ступеньки
между цистернальной и плексической ее частя-
ми. Увеличивается расстояние между внутрен-
ней веной мозга и базальной веной.

При множественных гематомах косвенным
признаком при односторонней ангиографии
может служить несоответствие степени смеще-
ния ПМА от средней линии выявленному
объему повреждения. Отсутствие смещения со-
суда при наличии гематомы позволяет предпо-
лагать наличие гематомы в противоположном
полушарии, что вызывает необходимость целе-
направленного проведения ангиографического
исследования с противоположной стороны, по-
этому предпочтительнее получать изображение
сосудов обоих полушарий путем селективной
церебральной ангиографии.

К ангиографическим признакам, позволяю-
щим прогнозировать неблагоприятное течение
ЧМТ, относится резко выраженное замедление
мозгового кровотока. Так, у больных в тяжелом
состоянии, погибающих в первые 48 ч, выяв-
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ляют либо контрастирование артерий в течение
10—14 с без видимой динамики перехода кон-
трастирующего вещества в капиллярную или
венозную фазу, либо остановку контрастирую-
щего вещества на уровне любого сегмента ВСА
или горизонтальных отделов позвоночных ар-
терий. Известно, что пострадавшие с тяжелой
ЧМТ, у которых на ангиограммах определяется
удлинение артериальной фазы свыше 6 с и
остановка контрастирующего вещества, поги-
бают в течение ближайших 3—26 ч.

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА
И ДИАГНОСТИКА

Тяжесть состояния больных, зависящая в
первую очередь от формы повреждения мозга,
обусловлена рядом факторов: силой и механиз-
мом травмирующего воздействия, локализацией
повреждения, выраженностью сопутствующих
заболеваний, возрастом, алкогольной интокси-
кацией и физическим статусом пострадавшего.

Клиническая форма повреждения головного
мозга (сотрясение, ушиб, сдавление) имеет свои
особенности на каждом этапе посттравматиче-
ского периода, обусловленные патогенетически-
ми механизмами ЧМТ. Особенно важно учи-
тывать возможность сочетания различных форм
поражения головного мозга при тяжелом его
повреждении — сочетании ушиба и сдавления.
Клинические проявления при ЧМТ не являются
стабильными, абсолютно характерными для той
или иной формы повреждения мозга, а обу-
словлены динамичным патофизиологическим
процессом, в котором играют роль нейродина-
мические нарушения, расстройства гемодинами-
ки, ликвородинамики и т. д., степень выражен-
ности и глубина которых имеет определенные
границы для каждой клинической формы по-
ражения головного мозга. Имеются общие для
всех форм повреждения мозга клинические
симптомы и симптоматика, патогномоничная
только для определенной формы.

Общемозговые симптомы. Общемозговая сим-
птоматика (головная боль, тошнота, рвота,
вялость, сонливость, апатия, невозможность
концентрации внимания и т. д.) возникает вне
зависимости от локализации повреждения моз-
га, обусловлена диффузными его изменениями
и наблюдается при всех формах поражения,
хотя выражена в различной степени — чем
тяжелее повреждение, тем глубже и продолжи-
тельнее его симптомы.

Очаговые симптомы обусловлены местны-
ми, строго локализованными, чаще всего мор-
фологическими нарушениями в ткани мозга,
которые проявляются расстройствами прису-
щих им функций и наблюдаются только при
тяжелых формах поражения головного мозга
(ушиб, сдавление).

Для ЧМТ характерно наличие так называе-
мой анамнестической триады симптомов. Это
утрата сознания после травмы, тошнота или
рвота и амнезия, ретро- или антероградная.
Наличие хотя бы одного из симптомов этой
«триады» вызывает необходимость госпитали-
зации пострадавшего, динамического наблюде-
ния за неврологическим статусом, проведения
специальных исследований для подтверждения
или исключения ЧМТ и уточнения клинической
формы повреждения головного мозга.

Расстройства памяти являются в значитель-
ной степени патогномоничными для ЧМТ,
особенно тяжелой. Нарушается память на со-
бытия, предшествующие травме (ретроградная
амнезия), или на события после травмы (анте-
роградная амнезия), возможно их сочетание.
Естественно, что даже при легкой форме ЧМТ
больной отмечает отсутствие памяти на период
потери сознания, что обусловливает антеро-
градную амнезию. Собственно термин «амне-
зия» предполагает отсутствие памяти на период,
когда больной был достаточно активен, выпол-
нял какие-либо действия, т. е. его сознание
было сохранено, но впоследствии эти события
описать он не может. В полной мере этому
соответствует ретроградная амнезия и довольно
часто антероградная, когда после получения
травмы пострадавший активен, вступает в
контакт с окружающими, отвечает на вопросы
и т. д., а при поступлении в стационар вспом-
нить эти события не может. Степень выражен-
ности — продолжительность амнезии,— как
правило, прямо пропорциональна тяжести
ЧМТ, иногда, особенно при длительных мне-
стических нарушениях, она расценивается как
очаговый симптом поражения доминантного
полушария мозга.

Рвота, тошнота отмечаются при всех фор-
мах повреждения мозга. Если при легкой ЧМТ
имеются анамнестические сведения об одно-
кратной рвоте, чаще в первые часы после
травмы, и сохраняющейся в последующем
умеренной тошноте, то при тяжелой травме
наблюдается многократная рвота на фоне вы-
раженной постоянной тошноты, не связанной
с приемом пищи. Возникновение рвоты обу-
словлено либо раздражением рвотного центра
(в частности, при САК), либо саногенетическим
механизмом при повышении ВЧД как элемент
дегидратации. Чем более выражена ВЧГ в
остром периоде ЧМТ, тем продолжительнее и
обильнее рвота.

Головная боль при ЧМТ носит, как правило,
диффузный распирающий, изредка пульсирую-
щий характер. Продолжительность и выражен-
ность головной боли зависят от тяжести ЧМТ,
уровня сознания. В происхождении головной
боли играет роль ряд факторов — ликворная
гипер- или гипотензия, сосудисто-рефлекторные
нарушения, раздражение оболочек мозга и
корешков черепных нервов субарахноидально
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излившейся кровью. На фоне диффузной го-
ловной боли при формировании эпи- или
субдуральной гематомы развивается локальная
боль, в возникновении которой определенную
роль играет местное компрессионное воздейст-
вие на оболочки мозга.

Особо выражена головная боль при САК,
в этих случаях выраженная головная боль
сочетается с болями в глазных яблоках, свето-
боязнью. Особенно мучительна головная боль,
связанная с ликворной гипотензией, она зна-
чительно усиливается при попытке поднять
голову, сесть или встать, сопровождается от-
четливой вегетативной реакцией — резкой блед-
ностью кожи, синюшностью слизистых оболо-
чек, головокружением.

Менингеальные симптомы обусловлены раз-
дражением оболочек мозга излившейся кровью
или продуктами ее распада. Особенно отчетли-
во менингеальный симптомокомплекс опреде-
ляется на 2—3-й сутки после травмы, а в
последующем, по мере санации СМЖ, ригид-
ность мышц затылка и симптом Кернига
регрессируют. Следует отметить, что выражен-
ность менингеальных симптомов не всегда
соответствует тяжести и массивности САК, что
зависит как от состояния сознания, так и от
степени расстройств регуляции тонических реф-
лексов в результате нарушения активирующей
и тормозящей систем ретикулярной формации
ствола мозга. Выраженный менингеальный сим-
птомокомплекс может обнаруживаться при не-
значительном САК в случае формирования
внутричерепных гематом за счет дислокации
ствола мозга и активации системы ретикуляр-
ной формации. Довольно редко, но все же
наблюдаются случаи появления менингеальных
симптомов без САК у больных с легкими
формами ЧМТ. Механизм формирования их в
этих случаях связан с нарушением регуляции
тонических рефлексов.

Изменение тонуса мышц диффузного харак-
тера при легкой ЧМТ маловыраженно и сим-
метрично. Поверхностные рефлексы, как пра-
вило, угнетаются вплоть до отсутствия, глубо-
кие рефлексы изменяются от умеренного повы-
шения до угнетения, но обязательно равномер-
но, без асимметрии сторон. При тяжелых ЧМТ
рефлекторная деятельность может изменяться
вплоть до арефлексии.

Вегетативные реакции в виде изменения
температуры тела отмечаются как при легких
формах ЧМТ (до субфебрильного уровня), так
и при тяжелых формах (до гипертермического
уровня), как признак не общемозговой, а
локальной симптоматики диэнцефального по-
ражения.

Изменения психоэмоциональной сферы сопутст-
вуют ЧМТ и обусловлены как эмоциональной
нагрузкой в момент самой травмы, так и
неустойчивостью эмоционально-волевой сферы
в посттравматическом периоде.

Локальные симптомы поражения головного
мозга. К локальной относится неврологическая
симптоматика очагового поражения головного
мозга, позволяющая установить топику пора-
жения. Исходя из этой трактовки, к локальной
неврологической симптоматике относят пора-
жение черепных нервов, моно- и гемипарезы,
нарушения чувствительности, нарушения функ-
ции коры головного мозга, локальных ее
функций.

Особенно важным слагаемым клинической
симптоматики при ЧМТ являются нарушения
иннервации зрачков за счет поражения глазодви-
гательного нерва, а также поражения отводя-
щего и блоковидного нервов, обусловливающие
нарушения движений глазных яблок.

При легкой ЧМТ поражений группы гла-
зодвигательных нервов не наблюдается, может
отмечаться лишь вялость реакции на свет за
счет удлинения ее латентного периода.

В тяжелых случаях реакция зрачков на свет
может полностью отсутствовать. Миоз, так же
как и паралитический мидриаз с арефлексией
зрачков, при утрате сознания и нарушении
витальных функций является неблагоприятным
прогностическим критерием, особенно в случа-
ях длительной комы. Эти нарушения указывают
на тяжелые расстройства функции ствола на
уровне среднего мозга.

Анизокория свидетельствует о патологиче-
ском процессе на стороне расширения зрачка.
Поворот глаз и головы свидетельствует, как
правило, о патологическом процессе на стороне,
куда они повернуты, и о локализации процесса
в пределах задних отделов средней лобной
извилины, где находится центр поворота глаз
и головы в противоположную сторону. Следует
учитывать, что этот симптом развивается в фазе
выпадения функции, а в ранние сроки после
травмы (в фазе раздражения участка коры)
наблюдается ротация головы и глазных яблок
в противоположную от очага поражения сто-
рону.

О поражении ствола мозга свидетельствуют
симптом Мажанди (вертикальное косоглазие),
вертикальный нистагм с отчетливым ротатор-
ным компонентом.

Нарушение функции отводящего нерва, вы-
ражающееся в парезе наружной прямой мышцы
глаза и невозможности или затруднении рота-
ции глазного яблока кнаружи, также является
локальным очаговым симптомом, свидетельст-
вующим о локализации очага поражения на
стороне пареза.

Поражение лицевого нерва по перифериче-
скому типу приводит к парезу лицевой муску-
латуры на стороне поражения в отличие от
центрального пареза лицевого нерва, который
большинство авторов рассматривают как ус-
ловно-очаговый симптом, не позволяющий од-
нозначно трактовать латерализацию очага и
наблюдающийся при диффузных патологиче-
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ских процессах, и зачастую обнаруживается при
легкой ЧМТ.

Н а р у ш е н и я д ы х а н и я центрального
генеза обусловлены поражением стволовых от-
делов мозга. При этом наблюдается асимметрия
дыхания различной степени, прямо пропорцио-
нальной тяжести травмы. При поражении ство-
ла мозга отсутствует нарушение вентиляции
легких и оксигенации крови. Этот тип нару-
шения дыхания характеризуется нарушением
периодичности и глубины дыхательных движе-
ний. Волнообразное дыхание имеет место при
поражении верхних отделов среднего мозга.
При вовлечении в патологический процесс
бульбарных отделов периодичность дыхатель-
ных движений выражена отчетливее с задерж-
кой на вдохе и дыхание приобретает характер
дыхания Чейна — Стокса.

Р а с с т р о й с т в а р е ф л е к т о р н о - д в и -
г а т е л ь н о й с ф е р ы . Вследствие перекреста
пирамидных путей в нижних отделах продол-
говатого мозга полушарные патологические
процессы, в том числе и ушибы полушарий
мозга, вызывают парезы в конечностях, проти-
воположных стороне поражения. Очаговые
травматические повреждения головного мозга
обусловливают динамические изменения пре-
имущественно в травмированном полушарии,
что проявляется снижением поверхностных и
глубоких рефлексов в конечностях на противо-
положной стороне и расценивается как «реф-
лекторный парез». В таких случаях наблюда-
ются и патологические стопные знаки. В этой
стадии травмы головного мозга выявляются
латерализованная гипотония мышц и арефлек-
сия, которые затем сменяются гипертонией и
значительным повышением глубоких реф-
лексов.

Особое значение имеет четкая топическая
диагностика повреждения двигательного пути
на различных уровнях (кора мозга, внутренняя
капсула, ствол головного мозга), позволяющая
определить правильную хирургическую так-
тику.

При поражении стволовых структур выяв-
ляются альтернирующие синдромы — сочета-
ние поражения двигательного пути с пораже-
нием черепных нервов (синдромы Вебера, Мий-
яра — Гюблера, Фовилля, Джексона, Авеллиса,
Шмидта).

Н а р у ш е н и я чу в с т в и т ел ьн ости. Ис-
следование чувствительности возможно при
сохраненном сознании пострадавшего. Следует
учитывать, что расстройства чувствительности
коркового типа ведут к выпадению всех ее
видов по «монотипу», поражение области про-
водников в белом веществе — к гемитипу на-
рушения чувствительности, равно как и пора-
жение внутренней капсулы, но в последнем
случае отмечается синдром «трех геми» —
гемианестезия, гемиплегия и гемианопсия. По-
ражение таламуса сопровождается развитием

жесточайших таламических болей. Поражение
в зоне медиальной петли сочетается с развитием
альтернирующих синдромов поражения ствола
головного мозга.

Н а р у ш е н и я з р е н и я . Поражение любо-
го участка зрительного анализатора от сетчатки
глаза до зоны коркового анализатора сопро-
вождается характерными для каждого отрезка
нарушениями. При поражении переднего отрез-
ка анализатора вплоть до зрительного нерва
развивается амавроз на соответствующей сто-
роне, поражение зрительного перекреста при-
водит к битемпоральной гемианопсии, зритель-
ного тракта — к гомонимной гетеролатераль-
ной гемианопсии, при локализации очага по-
ражения в области коры затылочной доли
развивается квадрантная гомонимная гетерола-
теральная гемианопсия.

Р а с с т р о й с т в а речи. При сохраненном
сознании у пострадавшего могут быть выявле-
ны расстройства речи, свидетельствующие о
локальном поражении мозга в доминирующем
полушарии.

Моторная афазия. Состояние, при котором
пациент понимает обращенную к нему речь,
выполняет задания. Поведение адекватное, од-
нако речевая продукция отсутствует. Отличие
от состояния истерического мутизма заключа-
ется в том, что при последнем больной сохра-
няет способность писать и понимать написан-
ный текст, а при моторной афазии параллельно
развивается аграфия.

Сенсорная афазия. Пациент не понимает
обращенную к нему речь, а также собственную,
пытается активно вести беседу, но произносит
бессмысленный набор слов при сохраненной
артикуляции речи (так называемая словесная
окрошка). Сенсорная афазия также сопровож-
дается нарушением чтения и письма.

Амиестическая афазия. При этом расстрой-
стве речи больной не помнит названия пред-
метов и пользуется их функционально-описа-
тельной характеристикой.

Дизартрия и скандированная речь. Развиваются
вследствие нарушений функции мозжечка или
ствола мозга (при псевдобульбарном синдроме).

Клинические формы закрытой травмы мозга.
Сотрясение мозга является единой функциональ-
но обратимой формой повреждения мозга.
Встречается наиболее часто. Как правило, сразу
после травмы отмечается потеря сознания от
нескольких секунд до 15 мин, ретро- и антеро-
градная амнезия, одно- или двукратная рвота
с сохраняющейся в течение первых суток
тошнотой. Нарушение сознания сопровождает-
ся вегетативно-сосудистыми реакциями в виде
побледнения кожи и слизистых оболочек, ла-
бильности пульса, зачастую после травмы и на
протяжении первых часов отмечаются эйфория,
снижение критики к собственному состоянию,
сменяющиеся вялостью, гиподинамией, апатией.
В последующем развивается различной выра-
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женности астено-вегетативный синдром, могут
довольно длительно сохраняться невротические
нарушения.

Сотрясение головного мозга не сопровож-
дается очаговой неврологической симптомати-
кой, развивается клиническая картина, обуслов-
ленная общемозговыми симптомами,— голов-
ная боль, тошнота, иногда может наблюдаться
повторная рвота, оживление глубоких и тор-
пидность, вплоть до отсутствия, поверхностных
рефлексов, изменения интенсивности реакции
зрачков на свет, горизонтальный нистагм.

По мере регрессирования неврологических
нарушений и улучшения самочувствия постра-
давшего на первый план выступают проявления
астеновегетативного синдрома — неустойчивые
эмоциональные реакции, нарушения сна, гипер-
гидроз кистей и стоп, которые регрессируют,
как правило, в течение 2—4 нед, хотя в
отдельных случаях отмечается и более длитель-
ное сохранение астеновегетативного синдрома.

При исследовании крови и СМЖ при
сотрясении головного мозга, как правило,
патологических изменений не выявляют. В
первые несколько суток после травмы у боль-
шинства больных отмечается некоторое увели-
чение ликворного давления, нормализующееся
на 5—7-е сутки. У пожилых людей часто
отмечается гипотензионный синдром.

Ушиб головного мозга — более тяжелая фор-
ма поражения мозга, сопровождающаяся мор-
фологическими изменениями его ткани, кото-
рые обусловливают развитие очаговой симпто-
матики. Ушибы мозга часто сочетаются с
повреждением костей черепа и САК.

Для ушиба характерно наличие очаговых
симптомов поражения мозга на фоне более
выраженной, чем при сотрясении, общемозговой
симптоматики. В зависимости от локализации
очагов ушиба (полушарных, в месте удара и
на противоположной стороне по механизму
противоудара, в глубинных отделах, стволе
мозга) клинически различают формы ушиба и
выделяют ушиб больших полушарий (экстра-
пирамидная форма), ушиб мозга с диэнцефаль-
ным или мезенцефальным синдромом. Для
первого характерны наличие артериальной ги-
пертензии, тахикардия, гипертермическая реак-
ция центрального происхождения, для второго —
склонность к артериальной гипотензии, лабиль-
ность пульса (чаще брадикардия), температура
тела нормальная или несколько снижена. При
локализации преимущественного поражения
мозга в больших полушариях развивается сим-
птоматика соответствующего выпадения функ-
ции участков коры головного мозга.

Ушиб лобной доли проявляется парезом
лицевого нерва по центральному типу с реф-
лекторными изменениями по гемитипу. При
тяжелом ушибе отмечаются хватательный реф-
лекс и рефлексы орального автоматизма, пси-
хомоторное возбуждение, эйфория, признаки

моторной афазии. Ушиб центральных извилин
характеризуется центральным моно- или геми-
парезом, плегией, наличием патологических
рефлексов в противоположных конечностях,
нарушением всех видов чувствительности по
моно- или гемитипу. При раздражении коры
парезы сочетаются с судорожными приступами
(джексоновская эпилепсия).

Ушиб теменной доли сопровождается нару-
шением чувствительности по моно- или геми-
типу на противоположной половине тела, ас-
тереогнозией, при поражении доминирующего
полушария — апраксией, алексией (поражение
зоны угловой извилины).

Ушиб затылочной доли характеризуется
появлением квадрантной гомонимнои гетерола-
теральной гемианопсии, при массивных очагах
— гомонимнои гемианопсии. При раздражении
коры затылочной доли возникают зрительные
галлюцинации в виде простых фотопсий.

Ушиб височной доли доминирующего по-
лушария в области верхней извилины сопрово-
ждается сенсорной афазией, при поражении
нижней извилины развивается амнестическая
афазия, при формировании очага в глубинных
отделах височной доли появляется верхнеквад-
рантная гемианопсия. Раздражение коры височ-
ной доли приводит к развитию сложных цвет-
ных, обонятельных и вкусовых галлюцинаций,
в отдельных случаях — к генерализованным
судорожным припадкам с четкой эмоциональ-
ной аурой.

Ушиб основания мозга является следствием,
как правило, перелома основания черепа. Ха-
рактеризуется расстройством обоняния, симпто-
матикой поражения глазодвигательных нервов.
В остром периоде локальная симптоматика
поражения черепных нервов маскируется тяже-
лыми стволовыми нарушениями на фоне угне-
тения сознания с признаками поражения ствола
мозга.

В зависимости от выраженности, продол-
жительности клинических проявлений различа-
ют ушибы головного мозга легкой, средней и
тяжелой степени.

Ушиб головного мозга легкой степени харак-
теризуется умеренно выраженными общемозго-
выми и очаговыми симптомами без признаков
нарушения витальных функций. Утрата созна-
ния длится от нескольких минут до 1 ч.
Очаговая симптоматика имеет явную тенден-
цию к регрессу уже на протяжении первых
суток посттравматического периода. Общемоз-
говые симптомы сохраняются несколько доль-
ше, но также регрессируют. Симптомы пора-
жения ствола мозга не определяются. Общее
состояние пострадавшего удовлетворительное
или средней тяжести в первые сутки.

Ушиб головного мозга средней степени прояв-
ляется более отчетливой и стойкой общемозго-
вой симптоматикой, длительным нарушением
сознания (до комы) и в последующем наруше-
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нием сознания по типу сопора и оглушения.
Характерны длительные головные боли, мно-
гократная рвота, продолжительная тошнота,
выраженная амнезия, изменение поведенческих
реакций в виде психомоторного возбуждения,
иногда бред, нарушение функции тазовых ор-
ганов. Отчетлива очаговая симптоматика по-
ражения полушарий головного мозга, зачастую
в сочетании с диэнцефальными или мезенце-
фальными синдромами. Состояние больного —
средней тяжести или тяжелое.

Ушиб головного мозга тяжелой степени отли-
чается развитием тяжелого или крайне тяжелого
состояния сразу после травмы, длительным
периодом потери сознания до комы, появлением
нарушения витальных функций на фоне клини-
ческих проявлений поражения ствола. При
благоприятном исходе длительно сохраняется
как общемозговая, так и очаговая симптома-
тика, зачастую обусловливающая инвалидность
в последующем.

Диффузное аксональное повреждение головного
мозга характеризуется длительной комой с
момента травмы. При этом выражены стволо-
вые симптомы (грубый парез рефлекторного
взора вверх, разностояние глаз по вертикальной
оси, двустороннее угнетение или выпадение
фотореакций зрачков, нарушение проявления
или отсутствие окулоцефалического рефлекса
и др.).

Часто наблюдаются грубые нарушения час-
тоты и ритма дыхания. Типичны позные
реакции: кома сопровождается симметричной
либо асимметричной децеребрацией или декор-
тикацией, как спонтанными, так и легко про-
воцируемыми болевыми и другими раздраже-
ниями. При этом чрезвычайно вариабельны
изменения тонуса мышц преимущественно в
виде горметонии или диффузной гипотонии.
Часто обнаруживаются парезы конечностей
пирамид но-зкстрапирамидного характера,
включая и двигательные тетрасиндромы. Ярко
проявляются вегетативные расстройства: арте-
риальная гипертензия, гипергидроз, гиперсали-
вация и др.

Характерной особенностью клинического
течения ДАП является частый переход из
длительной комы в стойкое или транзиторное
вегетативное состояние, о наступлении которо-
го свидетельствует открывание глаз спонтанно
либо в ответ на различные раздражения (при
этом нет признаков слежения, фиксации взора
или выполнения хотя бы элементарных инст-
рукций).

КТ-картина при ДАП характеризуется об-
щим увеличением объема головного мозга
(вследствие его отека и набухания), сужением
или полным сдавлением боковых и III желу-
дочков, субарахноидальных конвекситальных
пространств и цистерн основания мозга. На
этом фоне могут выявляться мелкоочаговые
геморрагии в белом веществе полушарий мозга,

мозолистом теле, а также в подкорковых и
стволовых структурах.

Патоморфологически ДАП характеризуется
распространенными первичными и вторичными
разрывами аксонов (с ретракционными шарами,
скоплениями микроглии, выраженной реакцией
астроглии) в семиовальном центре, подкорко-
вых образованиях, мозолистом теле, стволе
мозга, а также точечными и мелкоочаговыми
кровоизлияниями в этих же структурах.

Сдавление головного мозга обусловливается
многими факторами, к которым относится
сдавление костными отломками, суб- или эпи-
дуральными внутримозговыми гематомами,
внутрижелудочковыми кровоизлияниями, пнев-
моцефалией, выраженным отеком-набуханием
головного мозга.

Клиническая картина сдавления осложняет-
ся симптоматикой ушиба мозга, выраженной в
большей или меньшей степени. Для сдавления
головного мозга характерно нарастание невро-
логической симптоматики в динамике: усугуб-
ление расстройства сознания, выраженности
очагового поражения и общемозговой симпто-
матики. Наличие «светлого промежутка» пато-
гномонично для внутричерепной гематомы,
причем чем он короче, чем быстрее развивается
клиническая картина компрессии мозга, тем
хуже прогноз заболевания. Синдром компрес-
сии сопровождается как нарастанием очаговой
симптоматики в виде моно- или гемипарезов,
нарушений чувствительности, поражения череп-
ных нервов, так и углублением общемозговых
симптомов. При присоединении дислокацион-
ных симптомов развивается и нарастает аль-
тернирующая симптоматика на фоне прогрес-
сирующего нарушения витальных функций.
Брадикардия, нарастающая гипертермия, рас-
стройства дыхания свидетельствуют о сдавле-
нии ствола головного мозга за счет дислока-
ции его.

Клиническая картина сдавления головного
мозга без сопутствующего ушиба его в началь-
ных стадиях менее выраженна и имеет несколь-
ко отличную характеристику за счет более
отчетливой динамики неврологической симпто-
матики, когда клинический синдром сдавления
мозга развивается не остро в момент травмы,
а постепенно. В первый период после травмы
наблюдаются клинические проявления, харак-
терные для легкой ЧМТ, затем на протяжении
нескольких часов или даже дней наблюдается
относительное благополучие, после чего состоя-
ние и самочувствие вновь ухудшаются, может
развиться потеря сознания, усиливается голов-
ная боль, развивается психомоторное возбуж-
дение, углубляется астеновегетативный син-
дром. По мере формирования внутричерепной
гематомы и развития декомпенсации эти явле-
ния нарастают, за счет раздражения коры
головного мозга нередко развиваются эпилеп-
тический приступ, повторные рвоты, на стороне
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компрессии — сужение зрачка, замедление пуль-
са. На этом фоне постепенно углубляются
нарушения сознания и усиливается симптома-
тика очагового поражения мозга. В начальном
периоде компрессии мозга отмечается тахипноэ,
сменяющееся через несколько часов брадипноэ,
вплоть до появления патологического дыхания
за счет дислокационного синдрома. На 2—3-й
сутки при формировании внутричерепной ге-
матомы на глазном дне могут быть выявлены
признаки застоя дисков зрительных нервов,
иногда больше на стороне компрессии. Более
отчетливо определяются менингеальные сим-
птомы.

При несвоевременности оказания помощи
развивается терминальное состояние, характе-
ризующееся грубыми дислокационными явле-
ниями с резким нарушением витальных
функций.

КОМПЛЕКСНАЯ ДИАГНОСТИКА

Диагностика ЧМТ основывается на данных
анамнеза, выяснении механизма получения
травмы или ранения, наличии классической
анамнестической триады: потеря сознания, тош-
нота или рвота, амнезия. Затем производят
тщательный внешний осмотр пациента и пе-
дантичное неврологическое обследование, что-
бы объективизировать общемозговую и очаго-
вую неврологическую симптоматику. В зависи-
мости от обнаруженных изменений проводят
комплекс специальных инструментальных ис-
следований. В любом случае, даже при подозре-
нии на наличие ЧМТ, требуется минимальный
объем инструментальных исследований, вклю-
чающий выполнение люмбальной пункции
(пункции конечной цистерны), эхоэнцефалогра-
фии, краниографии. Пункцию конечной цис-
терны производят под местной анестезией 0,5%
раствором новокаина (10 мл) между остистыми
отростками III и IV поясничных позвонков,
через межостную связку. На глубине 4—6 см
ощущается прокол желтой связки и затем
преодолевается незначительное сопротивление
при проколе ТМО. Немедленно к павильону
иглы присоединяют манометрическую трубку,
фиксируют уровень ликворного давления. Затем
медленно выводят для исследования 2—3 мл
СМЖ и измеряют конечное давление. В норме
СМЖ бесцветная, прозрачная, давление ее
колеблется от 140 до 160 мм вод. ст. При ЧМТ
наблюдаются различные отклонения от средне-
статистических показателей, принятых за нор-
му. Так, при сотрясении головного мозга в
абсолютном большинстве случаев отмечается
ликворная нормотензия. Изредка имеет место
ликворная гипотензия ниже 100 мм вод. ст.
или гипертензия выше 200 мм вод. ст. Пато-
логических примесей при сотрясении головного
мозга в СМЖ не обнаруживается.

При ушибе головного мозга, помимо более
отчетливой гипертензии, достигающей 2—3-
кратной величины по сравнению с нормальным
давлением, обнаруживаются изменения, харак-
терные для САК различной интенсивности —
от слегка розовой окраски СМЖ до интенсив-
но-красной при массивном САК. При лабора-
торном исследовании обнаруживают эритроци-
ты. Увеличивается соответственно количество
клеток белой крови, причем вначале пропор-
ционально их содержанию в крови, излившейся
в ликворосодержащие пространства, затем (че-
рез 3—5 сут) проявляется санационная реакция
СМЖ — на фоне уменьшения цитоза среди
клеток белой крови преобладают лимфоциты
над нейтрофилами, вплоть до санации СМЖ.

При развитии гнойно-воспалительных ос-
ложнений со стороны оболочек при анализе
СМЖ обнаруживается нейтрофильный лейко-
цитоз.

По мере санации СМЖ после САК коли-
чество эритроцитов уменьшается, причем вна-
чале за счет изменения соотношения свежих и
выщелоченных сморщенных эритроцитов в
пользу последних. Уже со 2—4-го дня СМЖ
становится менее окрашенной кровью, появля-
ется желтовато-зеленый оттенок, постепенно
становящийся менее интенсивным вплоть до
полной санации СМЖ.

Таким образом, пункции конечной цистер-
ны, производимые не только при поступлении,
но и в динамике, позволяют установить и
обеспечивать дискретный мониторинг уровня
ликворного давления и соответственно судить
об эффективности дегидратационной терапии
и темпе санации СМЖ, своевременно диагно-
стировать воспалительные осложнения со сто-
роны оболочек головного мозга.

Рентгенография черепа. Как и вышеописан-
ные методы исследования, рентгенографию про-
изводят обязательно, причем выполняют кра-
ниограммы в четырех проекциях — прямой,
двух боковых и задней полуаксиальной. При
выполнении краниографии пациенту с ЧМТ
необходимо соблюдать режим максимального
щажения.

Положение пациента — лежа на спине с
приведенным к груди подбородком, кассету
подкладывают под голову, трубку отклоняют
в каудальном направлении на угол 5—10°. При
выполнении снимков в задней полуаксиальной
проекции кассету укладывают более каудально
и угол наклона трубки достигает 40—45° с
центрацией излучения на область лба. Боковые
проекции выполняют при неизмененном поло-
жении пациента боковым ходом луча пооче-
редно с каждой стороны при центрации его на
область козелка уха.

При тяжелом состоянии пациента и не-
возможности исключить компрессию мозга
внутричерепной гематомой решают вопрос
о проведении церебральной ангиографии,
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2 1 . Внутричерепные гематомы.

а — зпидуральная гематома в правой теменной области; 6 —
внутримозговая гематома левых лобной и височной долей; в —
сочетание правосторонней эпидуральной гематомы и внутримоз-
говой гематомы в левом полушарии; г — множественные конту-
зионные очаги с формированием внутримозговой гематомы в ле-

вой височной доле.

причем особенно ценную информацию дает
ангиография в прямой проекции в артериаль-
ную фазу. Проведение не одиночных, а се-
рийных ангиограмм существенно увеличивает
диагностическую ценность метода, особенно
в условиях пережатия контралатеральнои ВСА
на шее, что обеспечивает заполнение контра-
стирующим веществом бассейна обеих ВСА
и позволяет однозначно дифференцировать
аномалийный вариант хода сосудов от истин-
ной дислокации. По возможности отдают
предпочтение селективной ангиографии, ис-
ключающей негативное влияние изливающей-
ся в паравазальное пространство крови и
воздействие ее на зону синокаротидного сим-
патического узла.

Компьютерная томография головного мозга
(рис. 21). КТМ все шире используется в кли-
нической практике. Этот абсолютно безопасный
для пациента метод, имеющий в нейротравма-
тологии огромные диагностические возможно-
сти, необходимо применять на госпитальном
этапе без ограничений. По данным КТ можно
не только судить о наличии травматических
внутричерепных гематом и контролировать
эффективность операции, но и обнаруживать
контузионные очаги, зоны отека-набухания
мозга, степень дислокации, обеспечивая дина-
мический контроль и эффективность проводи-
мого лечения.

Наложение диагностических трефинациониых
отверстий (рис. 22). При невозможности прове-
дения достаточно точных диагностических ма-
нипуляций — церебральной ангиографии или
КТ.— при отрицательной динамике состояния
больного за счет нарастания неврологической
симптоматики и невозможности локализовать
фокус патологического процесса для исключе-
ния внутричерепной гематомы производят на-

86



КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА И ДИАГНОСТИКА

22. Частота формирования и локализация эпидуральных
(а), субдуральных (б), внутримозговых (в) гематом и
места наложения трефинационных отверстий для поиска

гематом (г).

ложение диагностических трефинационных от-
верстий с учетом частоты формирования гема-
том. В первую очередь отверстие накладывают
в проекции стыка лобной, височной и теменной
долей, при отсутствии гематомы в этом месте —
над лобной долей и в последнюю очередь — над
теменной долей.

Подвисочная декомпрессия. При отсутствии
гематомы на стороне наиболее вероятной ее
локализации по данным неврологического ста-
туса и ЭхоЭГ допустима, как манипуляция
отчаяния, выполняемая по жизненным показа-
ниям, подвисочная декомпрессия с одной, а при
отсутствии эффекта — и с противоположной
стороны. Эта лечебно-диагностическая манипу-
ляция оправданна в крайне редких случаях
остро нарастающей компрессии головного моз-
га при отеке, не поддающемся массивному

дегидратационному воздействию, при нарас-
тающей угрозе вклинения ствола мозга.

Оценка тяжести состояния пострадавшего.
Тяжесть состояния — клиническая оценка тяже-
сти травмы в данный момент, оценка, которая
может совпадать и не совпадать с морфологи-
ческими изменениями головного мозга.

Для объективной оценки тяжести состояния
(с учетом прогноза как для жизни, так и для
восстановления трудоспособности) следует ис-
пользовать как минимум 3 параметра:

— состояние сознания;
— состояние витальных функций;
— состояние очаговых неврологических

функций.
Ниже приведены градации этих показателей.

I. Состояние сознания:
1) ясное;
2) оглушение умеренное;
3) оглушение глубокое;
4) сопор;
5) кома умеренная;
6) кома глубокая;
7) кома запредельная.
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II. Жизненно важные функции.

1. Нет нарушений:
дыхание — 12—20 в 1 мин, пульс 60—80 уд/мин, арте-
риальное давление в пределах
(110/60)...(140/80) мм рт. ст., температура тела не выше
36,9°С.

2. Умеренные нарушения:
умеренная брадикардия (51—59 уд/мин) или тахикар-
дия (81—100 уд/мин), тахипноэ (21—30 в 1 мин), арте-
риальная гипертензия (140/80)...(180/100) мм рт. ст.
или гипотензия (110/60)...(90/50) мм рт. ст., субфебри-
литет (37,0...37,9°С).

3. Выраженные нарушения:
выраженное тахипноэ (31—40 в 1 мин) или брадипноэ
(8—11 в 1 мин); брадикардия (41—50 уд/мин) или тахи-
кардия (101—120 уд/мин), артериальная гипертензия
(180/100)...(220/120) мм рт. ст.) или гипотензия
(90/50)...(70/40) мм рт. ст., лихорадка (38,0...38,9°С).

4. Грубые нарушения:
резкое тахипноэ (свыше 40 в 1 мин) или брадипноэ
(менее 8 в 1 мин), брадикардия (менее 40 уд/мин) или
тахикардия (свыше 120 уд/мин), артериальная гипер-
тензия (выше 220/120 мм рт. ст.) или гипотензия (мак-
симальное давление ниже 70 мм рт. ст.), лихорадка
(39,0...39,9°С).

5. Критические нарушения:
периодическое дыхание или его остановка, максималь-
ное артериальное давление ниже 60 мм рт. ст., несосчи-
тываемый пульс, гипертермия (40°С и выше).

III. Очаговые неврологические нарушения.

1. Стволовые признаки:
а) нет нарушений — корнеальные рефлексы сохранены,

зрачки одинаковые с живой реакцией на свет;
б) умеренные нарушения — корнеальные рефлексы сни-

жены с одной или с обеих сторон, легкая анизокория,
клонический спонтанный нистагм;

в) выраженные нарушения — выраженная анизокория,
клонико-тонический нистагм, снижение реакции
зрачков на свет с одной стороны или с обеих сторон,
умеренно выраженный парез взора вверх, двусторон-
ние патологические знаки, диссоциация менингеаль-
ных симптомов, тонуса мышц и сухожильных рефлек-
сов по оси тела.

г) грубые нарушения — грубая анизокория, грубый па-
рез взора вверх, тонический множественный спонтан-
ный нистагм или плавающий взор, грубая диверген-
ция глаз по горизонтальной или вертикальной оси,
грубо выраженные двухсторонние патологические
знаки, децеребрационная ригидность, грубая диссо-
циация менингеальных симптомов, тонуса мышц и
рефлексов по оси тела;

д) критические нарушения — двусторонний мидриаз с
отсутствием реакции зрачков на свет, арефлексия, ато-
ния мышц.

2. Полушарные и краниобазальные признаки:
а) нет нарушений — сухожильные и кожные рефлексы

нормальные с обеих сторон, функция черепных нер-
вов не нарушена, сила конечностей сохранена;

б) умеренные нарушения — односторонние патологиче-
ские знаки, умеренный моно- или гемипарез, умерен-
ные нарушения речи, умеренные нарушения функций
черепных нервов;

в) выраженные нарушения — выраженный моно- или
гемипарез, выраженные парезы черепных нервов,
выраженные речевые нарушения, пароксизмы кло-
нических или клонико-тонических судорог в конеч-
ностях;

г) грубые нарушения — грубые моно- или гемипарезы
или параличи конечностей, параличи черепных нер-
вов, грубые речевые нарушения, часто повторяющие-
ся клонические судороги в конечностях;

д) критические нарушения — грубый трипарез, трипле-
гия, грубый тетрапарез, тетраплегия, двусторонний
паралич лицевого нерва, тотальная афазия, постоян-
ные судороги.

Выделяют пять градаций состояния больных
с ЧМТ:

— удовлетворительное;
— средней тяжести;
— тяжелое;
— крайне тяжелое;
— терминальное.
Удовлетворительное состояние. Критерии:
— ясное сознание;
— отсутствие нарушений жизненно важных

функций;
— отсутствие вторичной (дислокационной)

неврологической симптоматики, отсутствие или
мягкая выраженность первичных полушарных
и краниобазальных симптомов (двигательные
нарушения не достигают степени пареза).

При оценке состояния как удовлетворитель-
ного допустимо учитывать жалобы пострадав-
шего. Угроза для жизни отсутствует; прогноз
восстановления трудоспособности хороший.

Состояние средней тяжести. Критерии:
— состояние сознания — ясное или умерен-

ное оглушение;
— жизненно важные функции — не наруше-

ны (возможна лишь брадикардия);
— очаговые симптомы — могут быть выра-

жены те или иные полушарные и краниобазальные
симптомы, выступающие чаще избирательно (мо-
но- или гемипарезы конечностей; парезы отдель-
ных черепных нервов; слепота или резкое снижение
зрения на один глаз, сенсорная или моторная
афазия и др.). Могут наблюдаться единичные
стволовые симптомы (спонтанный нистагм и т. п.).

Для констатации состояния средней тяжести
достаточно выявить нарушения по одному из
параметров. Наряду с объективными, допусти-
мо учитывать и выраженность субъективных
признаков (прежде всего головной боли). Уг-
роза для жизни незначительна; прогноз восста-
новления трудоспособности благоприятный.

Тяжелое состояние. Критерии:
— состояние сознания — глубокое оглуше-

ние или сопор;
— витальные функции нарушены, преимуще-

ственно умеренно по одному-двум показателям;
— очаговые симптомы: стволовые — уме-

ренно выраженные (анизокория, легкое огра-
ничение взора вверх, спонтанный нистагм,
гомолатеральная пирамидная недостаточность,
диссоциация менингеальных симптомов по оси
тела и др.); могут быть грубые выраженные
полушарные и краниобазальные симптомы раз-
дражения (эпилептические припадки) и выпа-
дения (двигательные нарушения могут дости-
гать степени плегии).

Для констатации тяжелого состояния боль-
ного допустимо выявить указанные нарушения
хотя бы по одному из параметров.

Угроза для жизни значительная, во многом
зависит от длительности тяжелого состояния.
Прогноз восстановления трудоспособности по-
рой малоблагоприятный.
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Крайне тяжелое состояние. Критерии:
— состояние сознания — умеренная или глу-

бокая кома;
— жизненно важные функции — грубые нару-

шения одновременно по нескольким параметрам;
— очаговые симптомы:
а) стволовые — выражены грубо (рефлек-

торный парез или плегия взора вверх, грубая
анизокория, дивергенция глаз по вертикальной
или горизонтальной оси, тоничный спонтанный
нистагм, резкое ослабление реакции зрачков на
свет, двусторонние патологические знаки, деце-
ребрационная ригидность и др.);

б) полушарные и краниобазальные — выра-
жены (вплоть до двусторонних и множествен-
ных парезов).

Угроза для жизни — максимальная; во мно-
гом зависит от длительности крайне тяжелого
состояния. Прогноз восстановления трудоспо-
собности нередко малоблагоприятный.

Терминальное состояние. Критерии:
— состояние сознания — запредельная кома;
— жизненно важные функции — критиче-

ские нарушения;
— очаговые симптомы:
а) стволовые — двусторонний фиксирован-

ный мидриаз, отсутствие зрачковых и рогович-
ных рефлексов;

б) полушарные и краниобазальные — перекры-
ты общемозговыми и стволовыми нарушениями.

Прогноз: выживание обычно невозможно.
При пользовании приведенной схемой оценки

тяжести состояния для диагностики и особенно для
прогноза следует учитывать временной фактор —
длительность пребывания больного в том или ином
состоянии. Тяжелое состояние в течение 15—60 мин
после травмы может отмечаться и у пострадавших
с сотрясением и легким ушибом головного мозга,
но мало влияет на благоприятный прогноз для
жизни и восстановления трудоспособности. Если
пребывание больного в тяжелом и крайне тяжелом
состоянии продолжается более 6—12 ч, то это
обычно исключает ведущую роль многих привхо-
дящих факторов, таких как алкогольное опьянение,
и свидетельствует о тяжелой ЧМТ. При сочетанной
ЧМТ следует учитывать, что ведущими причинами
затянувшегося тяжелого и крайне тяжелого состоя-
ния могут быть и внечерепные факторы (травма-
тический шок, внутреннее кровотечение, жировая
эмболия, интоксикация и др.).

ПРИНЦИПЫ КОНСЕРВАТИВНОГО
ЛЕЧЕНИЯ ПОСТРАДАВШИХ

Разработка комплексного патогенетическо-
го лечения ЧМТ основана на изучении неко-
торых механизмов ее патогенеза и результатов
консервативного лечения.

Воздействие травмирующего агента является
пусковым моментом для комплекса патогене-

тических механизмов, которые сводятся в ос-
новном к нарушениям нейродинамических про-
цессов, расстройству тканевого дыхания и
энергетического метаболизма, изменению моз-
гового кровообращения в сочетании с пере-
стройкой гемодинамики, гомеостатическим ре-
акциям иммунной системы с последующим
развитием аутоиммунного синдрома. Слож-
ность и многообразие возникающих в резуль-
тате ЧМТ патологических процессов, которые
тесно переплетаются с процессами адаптации
и компенсации нарушенных функций, застав-
ляют проводить консервативное лечение ЧМТ
дифференцированно, с учетом клинической
формы поражения, возраста и индивидуальных
особенностей каждого пострадавшего.

При сотрясении головного мозга в основе
патогенеза лежат временные функциональные
расстройства деятельности ЦНС, в частности
ее вегетативных центров, что ведет к развитию
астеновегетативного синдрома. Это и опреде-
ляет лечебную тактику, направленную на умень-
шение дисфункции отдельных групп нейронов
и восстановление их функционального синер-
гизма. При лечении сотрясения головного мозга
как наиболее легкой формы ЧМТ врачи лечеб-
ных учреждений часто недооценивают серьез-
ности последствий такой травмы, что приводит
к стойкому астеновегетативному состоянию и
нарушению ликвородинамики.

Пострадавшим с сотрясением головного
мозга устанавливают постельный режим на
1—3 сут, который затем, с учетом особенностей
клинического течения и степени выраженности
симптоматики, расширяют до общего на про-
тяжении 2—5 сут. Выписывают пострадавшего
из стационара на 7—10-е сутки. Пострадавших
с сотрясением головного мозга при отсутствии
ран волосистой части головы можно лечить в
неврологических стационарах или профильных
по тяжести основного повреждения (офтальмо-
логических, челюстно-лицевых, травматологи-
ческих).

В исключительных случаях при полноцен-
ном исключении методами КТ или МРТ орга-
нических поражений головного мозга, подобо-
лочечного кровоизлияния, костно-травматиче-
ских изменений черепа допустимо спустя 24—
48 ч динамического наблюдения в стационаре
выписать пострадавшего на амбулаторное ле-
чение в домашних условиях (при наличии
возможностей и желании больного). При этом
необходимы динамический врачебный контроль
и срочная госпитализация при возникновении
осложнений.

Медикаментозное лечение сотрясения голов-
ного мозга не должно быть агрессивным. Оно
направлено в основном на нормализацию функ-
ционального состояния головного мозга, снятие
головной боли, головокружения, беспокойства,
бессонницы и других жалоб. Обычно спектр
назначаемых при поступлении лекарств вклю-

89



ЗАКРЫТАЯ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВАЯ ТРАВМА

чает в себя анальгетики, седативные и снотвор-
ные, преимущественно таблетированные, а при
необходимости и в растворах для инъекций. В
раннем периоде назначают седативные препара-
ты, пролонгирующие физиологический сон, во
второй половине дня и на ночь до отмены
постельного режима. В качестве седативных
используют валериану, пустырник, корвалол,
валокордин, а также транквилизаторы (элениум,
сибазон, феназепам, нозепам, рудотель и др.).
Для устранения бессонницы на ночь назначают
фенобарбитал или реладорм. У ряда больных
улучшение сна может быть достигнуто с помо-
щью димедрола. Среди обезболивающих (аналь-
гин, пенталгин, баралгин, седалгин, максиган и
др.) подбирают наиболее эффективный для дан-
ного больного препарат. Подобным образом
поступают и при головокружении, выбирая
что-либо одно из имеющихся лекарственных
средств (бетасерк, беллоид, белласпон, платифил-
лин с папаверином, танакан, микрозер и т. п.).

Наряду с симптоматическим лечением, при
сотрясении головного мозга целесообразно про-
ведение курсовой сосудистой и метаболической
терапии для более быстрого и полного восста-
новления нарушений функций головного мозга
и предупреждения различных посткоммоцион-
ных симптомов. Предпочтительно сочетание
вазотропных (кавинтон, стугерон, сермион, тео-
никол и др.) и ноотропных (ноотропил, энце-
фабол, аминалон, пикамилон) препаратов. Эф-
фективен глиатилин. Как варианты возможных
комбинаций могут быть представлены ежеднев-
ный трехразовый прием кавинтона по 1 таб-
летке (5 мг) и ноотропила по 2 капсулы (0,8 г)
или стугерона по 1 таблетке (25 мг) и энцефа-
бола по 1 таблетке (0,1 г) на протяжении
1—2 мес. Учитывая тот факт, что ликворное
давление при сотрясении головного мозга в 9%
случаев повышено, в 23% понижено и в 68%
нормальное, при поступлении необходимо про-
изводить люмбальную пункцию. При ликвор-
ной гипертензии назначают лазикс (фуросемид)
перорально по 40 мг 1 раз в сутки.

Для преодоления астенических явлений по-
сле сотрясения головного мозга перорально
назначают пантогам по 0,5 г 3 раза в день,
когитум по 20 мл 1 раз в день, вазобрал по
2 мл 2 раза в день, поливитамины-полимине-
ралы типа «Юникап-Т», «Центрум», «Витрум»
и т. п. по 1 таблетке 1 раз в день. Из
тонизирующих препаратов используют корень
женьшеня, экстракт элеутерококка, плоды ли-
монника, сапарал, пантокрин.

Необходимости в назначении противосудо-
рожных препаратов, как правило, нет.

Критериями для расширения режима и
выписки следует считать стабилизацию вегета-
тивных реакций, исчезновение головной боли,
нормализацию сна и аппетита.

Ушибы головного мозга. Объем, интенсив-
ность и длительность фармакотерапии и других

слагаемых консервативного лечения определя-
ются тяжестью ушиба головного мозга, выра-
женностью его отека, ВЧГ, нарушений микро-
циркуляции и ликвородинамики, а также нали-
чием осложнений ЧМТ, особенностями премор-
бидного состояния и возрастом пострадавших.

Ушиб головного мозга, в отличие от сотря-
сения, сопровождается морфологическими по-
вреждениями сосудов и вещества мозга, что
проявляется очаговой неврологической симпто-
матикой различной интенсивности, САК и
церебросубарахноидальным кровоизлиянием, а
также переломами костей свода и(или) основа-
ния черепа. Общемозговая симптоматика более
интенсивна и сохраняется дольше, нежели при
сотрясении головного мозга, что и определяет
сроки медикаментозного лечения. Лечебные
воздействия при ушибах мозга легкой и средней
степени включают в себя следующие основные
направления:

— улучшение мозгового кровотока;
— улучшение энергообеспечения головного

мозга;
— устранение патологических сдвигов вод-

ных секторов в полости черепа;
— метаболическая терапия;
— противовоспалительное лечение.
Восстановление микроциркуляции в голов-

ном мозге — важнейший фактор, определяю-
щий эффективность прочих лечебных мероприя-
тий. Основным приемом здесь является улуч-
шение реологических свойств крови — повыше-
ние ее текучести, снижение агрегационной
способности форменных элементов, что дости-
гается внутривенными капельными вливаниями
реополиглюкина, кавинтона, производных ксан-
тина (эуфиллин, теоникол). Улучшение микро-
циркуляции способствует усилению энергообес-
печения мозга и предотвращению его гипоксии.

Для купирования спазма сосудов, который
при легкой ЧМТ обусловливает преходящую
неврологическую очаговую симптоматику, при-
меняют компламин, стугерон (циннаризин),
папаверин, эуфиллин в терапевтических дозах
наряду с гемостатическими средствами (дици-
нон по 0,25—0,5 г через 6 ч парентерально или
per os). Быстрая ликвидация спазма сосудов и
удаление излившейся крови уменьшают экспо-
зицию антигенов мозга на иммунокомпетентные
клетки крови, что сокращает влияние антиген-
ного стимула и снижает интенсивность иммун-
ного ответа. В связи с тем, что при ушибе
мозга происходит механический «прорыв» ГЭБ
в зоне повреждения, а нервная ткань является
чужеродной для иммунокомпетентной системы,
с развитием в ряде случаев реакции аутоим-
мунной агрессии, в лечебный комплекс целесо-
образно включать гипосенсибилизирующие пре-
параты (димедрол, пипольфен, супрастин в
инъекциях, тавегил, препараты кальция) в
терапевтических дозах на протяжении 1—
\Чг нед.
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Стабилизация мембранных структур норма-
лизует объемные соотношения внутриклеточ-
ных, межклеточных и внутрисосудистых водных
секторов, что необходимо для коррекции ВЧГ.
В качестве энергетического субстрата исполь-
зуют глюкозу в виде поляризующей смеси.
Наличие в ней инсулина способствует не только
переносу глюкозы в клетки, но и ее утилизации
по энергетически выгодному пентозному циклу.
Введение глюкозы содействует угнетению глю-
конеогенеза, функционально защищая гипота-
ламо-гипофизарно-надпочечниковую систему
(уменьшение выброса кортикостероидов) и па-
ренхиматозные органы (снижение содержания
азотистых шлаков).

Тканевая гипоксия при легких и среднетя-
желых ушибах мозга развивается лишь при
несвоевременном или неполноценном устране-
нии нарушений дыхания в ранние сроки после
ЧМТ или при развитии пневмонии.

Специфически влияют на функцию ГЭБ
эуфиллин, папаверин, способствующие накоп-
лению циклического аденозинмонофосфата,
стабилизирующего клеточные мембраны. Учи-
тывая многофакторное влияние эуфиллина на
мозговой кровоток, функции клеточных мем-
бран, проходимость дыхательных путей, т. е.
на те процессы и структуры, которые являются
особо уязвимыми при острой ЧМТ, применение
данного препарата при любом виде поврежде-
ния мозга является оправданным. Устранение
резких колебаний артериального давления так-
же способствует поддержанию функции ГЭБ
(предотвращение вазогенного отека или цирку-
ляторной гипоксии мозга).

Своевременное и рациональное использова-
ние многих из перечисленных выше средств при
нетяжелых ушибах мозга часто предотвращает
или устраняет нарушения распределения воды
в различных внутричерепных секторах. Если
они все же развиваются, то речь обычно идет
о внеклеточном скоплении жидкости или об
умеренной внутренней гидроцефалии. При этом
традиционная дегидратационная терапия дает
быстрый эффект. Дегидратацию проводят в
зависимости от величины ВЧД; применяют
лазикс (0,5—0,75 мг/кг) парентерально или per
os, глицерин (70—75 мл) per os. Использование
лазикса ведет к уменьшению ВЧД через 10—
20 мин от момента инъекции в среднем на
10—15% продолжительностью до 2 ч. Крите-
рием эффективности является диурез 1,5—2 л,
вызванный приемом этого салуретика. Глице-
рин в дозе 1—1,5 г/кг снижает ВЧД на 50—
120 мм вод. ст. сроком на 3—З'/г ч. Чередуя
этот препарат с лазиксом, следует добиваться
равномерного гипотензивного эффекта в тече-
ние суток. При проведении дегидратации не-
обходимо помнить, что у пожилых больных в
20—30% наблюдений в остром периоде отме-
чается ликворная гипотензия. Это подчеркивает
важность люмбальной пункции для определения

лечебной тактики. При ушибе головного мозга
средней степени дегидратационную терапию
усиливают введением 10 мл 2,4% раствора
эуфиллина в сочетании с лазиксом (20—40 мг)
внутривенно до 2 раз в сутки. Подобная
стимуляция диуреза создает благоприятный
градиент ткань/интерстициальное пространст-
во/кровь. Значительные колебания ВЧД связаны
в первую очередь с отеком-набуханием голов-
ного мозга, вызывают необходимость примене-
ния наряду с салуретиками и осмодиуретиков
(маннитол). Проявление гипотензивного эффек-
та маннитола приходится на конец 1-го часа
от начала введения и достигает максимума в
первые 30 мин после окончания инфузии, что
составляет 20—50% от исходного уровня, с
продолжительностью действия 21/2—3 ч. При-
меняют маннитол в виде 5—10% раствора
внутривенно со скоростью не реже 40 кап/мин.
Повторное повышение ВЧД (эффект «отдачи»)
после прекращения осмотического действия
маннитола наблюдается крайне редко. При
дегидратационной терапии необходимо регу-
лярно контролировать осмолярность плазмы
крови (нормальные показатели — 285—
310 мосмоль/л).

При наличии массивного САК верифици-
руемого, как правило, на КТ, в лечебный
комплекс включают гемостатическую антифер-
ментную терапию: 5% раствор аминокапроно-
вой кислоты, контрикал, трасилол, гордокс.
Последние три препарата оказывают более
мощное антигидролазное действие, и их исполь-
зование блокирует многие патологические ре-
акции, обусловленные выходом ферментов и
других биологически активных веществ из
очагов разрушения мозга. Препараты вводят
внутривенно по 25—30 тыс. ЕД 2—3 раза в
сутки. Используют также дицинон и аскорутин.

Патогенетическая терапия КТ-верифициро-
ванного САК включает в себя обязательное
применение нейропротектора из группы блока-
торов медленных каналов Са2+ — Нимотопа.
Доказано значительное положительное влияние
препарата на исходы тяжелой травмы голов-
ного мозга.

Нимотоп назначают с первых часов после
травмы в виде постоянной внутривенной ин-
фузии в дозе 2 мг/ч. Инфузионную терапию
проводят на протяжении первых 2 нед после
травмы. В последующем переходят на таблети-
рованную форму Нимотопа (360 мг/сут).

Если при ушибах мозга имеются раны на
голове, САК и особенно ликворея, то возни-
кают показания к антибактериальной терапии,
в том числе превентивной.

В лечебно-восстановительный комплекс
обычно включают метаболическую терапию
(ноотропы, церебролизин, актовегин).

При ушибах мозга легкой и средней степени
широко используют анальгетики и седативные,
снотворные и гипосенсибилизирующие препа-
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раты. При судорожных синдромах возникают
показания к назначению противосудорожных
средств (депакин, фенобарбитал, клоназепам,
карбамазепин и др.). По сочетанию патогене-
тических факторов ушиб головного мозга сред-
ней тяжести не отличается от ушиба мозга
легкой степени, однако стойкие очаговые на-
рушения, более выраженная общемозговая сим-
птоматика и вегетативные расстройства свиде-
тельствуют о весьма значительной интенсивно-
сти патогенетических нарушений, что настоя-
тельно диктует необходимость внимательного
контроля за состоянием больного и более
активного лечения. Характерной чертой ушиба
головного мозга средней тяжести является
неустойчивость компенсации в остром периоде
и возможность углубления расстройств при
несвоевременно начатом или неадекватном ле-
чении.

Длительность стационарного лечения при
неосложненном течении ушибов легкой степени
до 10—14 сут, при ушибах средней тяжести —
до 14—21 сут.

Клиническая картина ушиба головного мозга
тяжелой степени, сдавления мозга и диффузного
повреждения аксонов обусловлена вовлечением в
патологический процесс подкорковых образова-
ний и ствола головного мозга, что проявляется
преобладанием диэнцефального и мезенцефало-
бульбарного синдрома. В связи с этим объем
лечебных мероприятий значительно расширяется
и должен быть направлен в первую очередь на
устранение патологических факторов, имеющих
решающее значение в цепи патогенеза. При этом
патогенетическое лечение необходимо проводить
одновременно с симптоматической коррекцией
системной гемодинамики и дыхания. При ушибах
мозга тяжелой степени (размозжениях его веще-
ства), сдавлении и диффузном повреждении
аксонов консервативное лечение осуществляется
в условиях отделений интенсивной терапии под
контролем за общемозговой, очаговой и стволо-
вой симптоматикой, деятельностью сердечно-со-
судистой и дыхательной систем, температурой
тела, важнейшими критериями состояния гомео-
стаза, данными ЭЭГ, УЗДГ, КТ, прямого изме-
рения ВЧД.

Интенсивная терапия тяжелых повреждений
головного мозга специально рассмотрена
в гл. 25.

Основные группы препаратов, используемых
при интенсивной терапии ЧМТ

1. Дегидратанты:
а) салуретики (лазикс — 0,5—1 мг на 1 кг массы тела в сутки

внутривенно);
б) осмотические диуретики (маннитол — внутривенно ка-

пельно в разовой дозе 1 —1,5 г на 1 кг массы тела);
в) альбумин, 10% раствор (внутривенно капельно 0,2—0,3 г

на 1 кг массы тела в сутки).
Использование кортикостероидов при лечении травматиче-

ского отека головного мозга исключено из стандартов лечения
ЧМТ. Показанием к их назначению является картина острой
надпочечниковой недостаточности, наблюдающейся у постра-

давших с тяжелой травмой. Необходимо соблюдать принцип
равномерности дегидратационной терапии. Практически это
осуществляют следующим образом: утром во время люмбальной
пункции медленно (под мандреном) в течение 10—15 мин выво-
дят 10—15 мл СМЖ; через 2—3 ч вводят 10 мл 2,4% раствора
эуфиллина с лазиксом (20 мг); еще через 3—4 ч следует инфузия
5—10% раствора маннитола (30—60 г), после чего, спустя 4—5 ч,
внутривенное введение лазикса и эуфиллина повторяют, а на
ночь дают 50—70 г глицерина per os. При необходимости в 6—7 ч
утра дополнительно вводят 20 мг лазикса внутривенно. Приве-
денная схема дегидратации в большинстве случаев обеспечивает
устойчивое снижение ВЧД.

2. Ингибиторы протеолшпических ферментов: контрикал
(гордокс, трасилол) — внутривенно капельно 100 000—150
000 ЕД/сут.

3. А нтиоксиданты:
а) эмоксипина 1% раствор внутривенно капельно — 10—

15 мг на 1 кг массы тела в сутки в течение 10—12 сут;
б) а-токоферола ацетат — до 300—400 мг/сут per os в тече-

ние 15 сут.
4. Антигипоксанты — активаторы электрон-транспортной

системы митохондрий:
а) цитохром С — внутривенно капельно — 50—80 мг/сут в

течение 10—14 сут;
б) рибоксин — до 400 мг/сут внутривенно капельно в тече-

ние 10 сут.
Эффективным методом лечения и профилактики гипоксиче-

ских состояний при ушибе мозга тяжелой степени с очагами
размозжения в больших полушариях является ГБО. Наиболее
эффективна она у больных с поражением диэнцефального и ме-
зенцефального отделов ствола головного мозга вторичного ге-
неза. Оптимальным режимом является давление 1,5—1,8 атм в
течение 25—60 мин (при мезенцефальных поражениях 1,1—
1,5 атм в течение 25—40 мин). Противопоказаниями к ГБО при
ушибе головного мозга тяжелой степени являются неудаленная
внутричерепная гематома, неустраненные нарушения проходи-
мости верхних дыхательных путей, двусторонняя пневмония, вы-
раженный эпилептический синдром, первичное поражение ство-
ла головного мозга на бульбарном уровне и другие индивидуаль-
ные противопоказания, устанавливаемые специалистом.

5. Средства, способствующие регулированию агрегатного со-
стояния крови:

а) антикоагулянты прямого действия — гепарин (внутри-
мышечно или подкожно до 20 000 ЕД/сут в течение 3—5 дней),
низкомолекулярный гепарин (10 000 ЕД/сут), после отмены ко-
торого переходят на прием дезагрегантов;

б) дезагреганты (трентал внутривенно капельно, 400 мг/сут,
реополиглюкин внутривенно капелъно по 400—500 мл/сут в те-
чение 5—10 сут, реоглюман внутривенно капельно в течение 4—5
дней из расчета 10 мл на 1 кг массы тела в сутки) с переходом на
таблетированные формы;

г) нативная плазма (250 мл/сут).
6. Антипиретики — аспирин, парацетамол, литические сме-

си. При диэнцефальном синдроме со склонностью к гиперерги-
ческим реакциям (высокое артериальное давление, тахикардия,
тахипноэ, упорная гипертермия) необходима нейровегетативная
блокада, глубина и продолжительность которой зависят от вы-
раженности диэнцефально-катаболических проявлений, возни-
кающих на 2—3-й сутки после тяжелого ушиба головного мозга
и продолжающихся в течение 4—6 сут. Для нейровегетативной
блокады предпочтительны дроперидол (5—10 мг), седуксен
(10 мг), димедрол (40 мг) и пирроксан (10—20 мг), которые вво-
дят одновременно внутримышечно или (реже) внутривенно. Вве-
дение указанной литической смеси целесообразно чередовать с
применением тиопентал-натрия (300 мг 10% раствора внутримы-
шечно до 6 раз в сутки). Не препятствуя распространению возбу-
ждения по аксонам нейронов, они уменьшают возбудимость ко-
ры головного мозга, снижают потребность мозга в кислороде и
одновременно увеличивают выведение углекислого газа. Как и
другие барбитураты, эти препараты уменьшают концентрацию
лактатов и восстанавливают метаболизм буферных оснований в
мозге. При недостаточности медикаментозной нейровегетатив-
ной блокады и устойчивости гипертермии прибегают к физиче-
скому охлаждению (высушивание мокрых тканей на больном с
помощью вентилятора, обкладывание пузырями со льдом) для
снижения температуры тела до нормального или субнормально-
го уровня (36,5...36°С). Перед началом физического охлаждения
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больному целесообразно внутривенно ввести 20 мл 20% раствора
натрия оксибутирата, 5 мг дроперидола и 50—100 мг 5% раство-
ра никотинамида. Показано также использование ингибиторов
простагландинов (ацетилсалициловая кислота, реже — индоме-
тацин), способствующих улучшению микроцикуляции в голов-
ном мозге и нормализации терморегуляции. При гипертермии
инфекционного генеза следует применять антибиотики широко-
го спектра действия, путь введения которых (внутримышечно,
внутривенно, эндолюмбально, интракаротидно) зависит от вида
и степени выраженности воспалительного осложнения.

7. Вазоактивные препараты — эуфиллин, кавинтон, сермион.
8. Нормализаторы обмена нейромедиаторов и стимуляторы

репаративных процессов:
а) L-ДОФА (наком, мадопар) — per os по схеме до 3 г/сут;
б) ноотропы (ноотропил, пирацетам) — парентерально и

per os в суточной дозе до 12 г;
в) глиатилин — парентерально до 3 г/сут;
г) церебролизин — до 60 мл/сут внутривенно.
9. Витаминные комплексы.
10. Средства, снижающие иммунную реактивность организ-

ма по отношению к антигенам нервной ткани: дипразин (по
0,025 г 2—3 раза в сутки), супрастин (по 0,02 г 2—3 раза в сутки),
димедрол (по 0,01 г 2—3 раза в сутки).

11. Антиконвульсанты: депакин, фенобарбитал и др.

Период стационарного лечения зависит от
интенсивности восстановительных процессов,
активности мероприятий по реабилитации и
составляет в среднем 1'/2—2 мес. Перенесшие
ушибы мозга подлежат длительному диспансер-
ному наблюдению и по показаниям — восста-
новительному лечению. Наряду с методами
ЛФК, физиотерапии и трудотерапии, применя-
ют метаболические (ноотропил, глиатилин, пир-
ацетам, аминалон, пиридитол и др.), вазоак-
тивные (кавинтон, сермион, циннаризин, тео-
никол и др.), витаминные (Bi, Вб, Bi2, С, Е и
др.), общетонизирующие препараты и биоген-
ные стимуляторы (алоэ, стекловидное тело,
ФиБС, актовегин, солкосерил, когитум, апилак,
женьшень, семакс и др.).

Для предупреждения эпилептических при-
падков после ушибов головного мозга, когда
риск их развития обоснован, назначают препа-
раты вальпроевой кислоты (Депакин-Хро-
но 500). Под контролем ЭЭГ показан их
длительный однократный прием на ночь.

При возникновении эпилептических припад-
ков лечение подбирают индивидуально с учетом
характера и частоты пароксизмов, их динамики,
возраста, преморбидного и общего состояния
больного.

Используют различные противосудорож-
ные и седативные средства, а также транкви-
лизаторы. В последние годы, наряду с бар-
битуратами, часто применяют карбамазепин,
тегретол, финлепсин и вальпроаты (конвулекс,
депакин).

К базисной терапии относят сочетание
ноотропных и вазоактивных препаратов. Ее
предпочтительно проводить 2-месячными кур-
сами с интервалами 1—2 мес на протяжении
1—2 лет с учетом динамики клинического
состояния.

Для профилактики и лечения посттравма-
тических и послеоперационных спаечных про-
цессов целесообразно дополнительно использо-

вать средства, влияющие на обмен в тканях:
аминокислоты (церебролизин, глутаминовая ки-
слота и др.), биогенные стимуляторы (алоэ,
стекловидное тело и др.), ферменты (лидаза,
лекозим и др.).

По показаниям в амбулаторных условиях
осуществляют также лечение различных син-
дромов послеоперационного периода — обще-
мозговых (внутричерепной гипер- или гипотен-
зии, цефалгического, вестибулярного, астениче-
ского, гипоталамического и др.) и очаговых
(пирамидного, мозжечкового, подкоркового,
афазии и др.).

Ушибы мозга тяжелой степени или очаги
размозжения мозга представляют собой суб-
страт, который может быть поводом к опера-
тивному вмешательству. Однако обоснована и
концепция расширения показаний к консерва-
тивному лечению тяжелых ушибов мозга. Соб-
ственные механизмы организма при адекватной
медикаментозной поддержке способны лучше,
чем хирургическая агрессия, справиться с гру-
быми повреждениями вещества головного
мозга.

Показаниями к консервативному лечению уши-
бов головного мозга тяжелой степени являются:

— пребывание пострадавшего в фазе суб-
компенсации или умеренной клинической де-
компенсации;

— состояние сознания в пределах умеренно-
го или глубокого оглушения (не менее 10 баллов
по ШКГ);

— отсутствие выраженных клинических при-
знаков дислокации ствола головного мозга
(гипертензионно-дисциркуляторный или гипер-
тензионно-дислокационный стволовой син-
дром);

— объем очага размозжения по данным КТ
или МРТ менее 30 см3 для локализации в
височной и менее 50 см3 — для лобной доли;

— отсутствие выраженных КТ- или МРТ-
признаков боковой (смещение срединных струк-
тур не больше 10 мм) и аксиальной (сохран-
ность или незначительная деформация охваты-
вающей цистерны) дислокации мозга.

Показаниями к хирургическому вмешательству
при очагах размозжения головного мозга являются:

— стойкое пребывание пострадавшего в
фазе грубой клинической декомпенсации;

— состояние сознания в пределах сопора
или комы (по ШКГ ниже 10 баллов);

— выраженные клинические признаки дис-
локации ствола головного мозга;

— объем очага размозжения по данным
КТ или МРТ больше 30 см3 при локализации
в височной и больше 50 см3 при локализации
в лобной доле при гомогенности его струк-
туры;

— выраженные КТ- или МРТ-признаки бо-
ковой (смещение срединных структур свыше
7 мм) и аксиальной (грубая деформация охва-
тывающей цистерны) дислокации мозга.
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Следует помнить, что значительная часть
пострадавших с тяжелыми ушибами мозга
относятся к так называемой группе риска по
потребности хирургического лечения. Они ну-
ждаются в интенсивной терапии при клиниче-
ском наблюдении в динамике с повторными
КТ или МРТ.

ПРИНЦИПЫ ХИРУРГИЧЕСКИХ
ВМЕШАТЕЛЬСТВ ПРИ СДАВЛЕНИИ

ГОЛОВНОГО МОЗГА

Основным показанием к хирургическому
лечению пострадавших с закрытой ЧМТ явля-
ется синдром сдавления головного мозга. При
этом принятое ранее мнение о необходимости
оперативного лечения всех форм сдавления в
настоящее время пересмотрено. В результате
ряда исследований установлено, что наличие
сдавления головного мозга внутричерепными
гематомами, очагами ушиба и размозжения еще
не означает однозначно негативного исхода в
случае отказа от операции.

Ряд пациентов выздоравливают на фоне
интенсивного медикаментозного лечения, а
гематомы бесследно резорбируются с мень-
шими морфологическими последствиями для
мозга, чем привнесенные хирургической агрес-
сией.

Любую операцию на черепе и головном
мозге необходимо рассматривать как часто
необходимую, но травму, сопоставимую по
своей тяжести с ушибом головного мозга.

Таким образом, в настоящее время сущест-
вует дифференцированный подход к хирурги-
ческому лечению сдавления мозга. Степень
обоснованности применения хирургических спо-
собов лечения сдавления мозга определяется
выраженностью гипертензионно-дислокацион-
ного синдрома.

Кровоизлияния в полость черепа с форми-
рованием внутричерепных гематом, отек мозга
или его набухание приводят к смещению и
деформации различных структур мозга. Вслед-
ствие этого и по мере исчерпания резервных
ликворных пространств (субарахноидальных и
желудочковых) возникают градиенты ВЧД
(межполушарный, супра-субтенториальный,
краниоспинальный и др.).

Развитие межполушарного градиента давле-
ния приводит к смещению под серповидный
отросток поясной извилины с развитием ише-
мического повреждения в бассейне ПМА. Суп-
ра-субтенториальный градиент давления вызы-
вает смещение гиппокампа в вырезку намета
мозжечка, что вызывает ущемление ствола
мозга и образований щели Биша (глазодвига-
тельного нерва, задней мозговой артерии, ба-
зальной вены мозга), что приводит к ишемии
затылочной и медиальных отделов височной

доли мозга, нарушению оттока по большой
вене мозга с развитием вторичных кровоизлия-
ний в ствол мозга.

При повреждениях ЗЧЯ и аксиальной дис-
локации мозга нарастает краниоспинальный
градиент давления, который вызывает смещение
миндалин мозжечка в большое затылочное
отверстие, что сопровождается сдавлением про-
долговатого мозга.

Применительно к пострадавшим с ЧМТ
целесообразно использовать классификацию
дислокационных синдромов, основанную на
клинико-рентгенологических сопоставлениях.
При этом выделяют [Щербук Ю.А., 1995] ги-
пертензионно-дисциркуляторный синдром, ги-
пертензионно-дислокационный полушарный
синдром и гипертензионно-дислокационный
стволовой синдром.

Гипертензионно-дисциркуляторный синдром:
1) общее состояние средней тяжести;
2) сознание угнетено до умеренного или

глубокого оглушения;
3) общемозговые симптомы доминируют

над очаговыми (головная боль, повторная
рвота, пирамидная недостаточность, афатиче-
ские нарушения, психомоторное возбуждение,
оперкулярные судороги);

4) артериальная нормо- или гипертензия,
брадикардия или тахикардия;

5) дыхание адекватное;
6) контроль над сфинктерами сохранен;
7) смещение прозрачной перегородки не

превышает 4 мм, а у большинства больных
отсутствует;

8) аксиальная дислокация отсутствует.
Гипертензиопно-дислокациоппый полушарный

синдром:
1) общее состояние тяжелое;
2) сознание угнетено до сопора или умерен-

ной комы, реже до глубокого оглушения;
3) доминируют очаговые полушарные сим-

птомы, отмечаются начальные вторичные ство-
ловые симптомы (центральное, реже дивергент-
ное, положение глазных яблок; умеренная анй-
зокория с нормальной, реже ослабленной, фо-
тореакцией; реакция зрачков на боль, рогович-
ный, окулоцефалический рефлексы сохранены,
реже ослаблены; геми- или тетрапарез; иногда
децеребрационная ригидность; очаговые или
генерализованные эпилептические припадки;
нарушение акта глотания);

4) артериальная гипертензия, брадикардия
или тахикардия;

5) тахи- или брадипноэ;
6) контроль над сфинктерами нарушен или

отсутствует;
7) смещение прозрачной перегородки со-

ставляет 4—9 мм, а у части больных не
превышает 3 мм;

8) аксиальная дислокация отсутствует у
большинства больных, у части отмечаются
признаки умеренной аксиальной дислокации.
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Гипертензионпо-дислокационный стволовой син-
дром:

1) общее состояние тяжелое или крайне
тяжелое;

2) сознание угнетено до умеренной, глубо-
кой или запредельной комы;

3) доминируют выраженные стволовые рас-
стройства: горизонтальная или вертикальная
дивергенция глазных яблок; «плавающие» глаз-
ные яблоки или офтальмоплегия; анизокория,
умеренный миоз (2 мм) или мидриаз (5—6 мм)
с ослабленной фотореакцией; реакция зрачков
на боль, роговичный, окулоцефалический, гло-
точный рефлексы резко снижены или отсутст-
вуют; глубокий геми- или тетрапарез или
тетраплегия, возможны горметонические судо-
роги; гипотония мышц; гипорефлексия; нару-
шение акта глотания;

4) нестабильное артериальное давление; вы-
раженная брадикардия или тахикардия;

5) нарушение частоты, глубины и ритма
дыхания;

6) контроль над сфинктерами отсутствует.
7) смещение прозрачной перегородки у

большинства больных превышает 10 мм, а у
части — составляет 4—9 мм;

8) отмечаются признаки умеренной или
выраженной аксиальной дислокации.

Степень дислокационного синдрома опреде-
ляется взаимодействием независимых факторов:

— объем и локализация кровоизлияния;
— темп кровотечения;
— наличие сопутствующего очагового уши-

ба мозга;
— преморбидный фон (наличие резервных

ликворосодержащих пространств, состояние
сердечно-сосудистой системы).

Независимо от этиологии сдавления при ги-
пертензионно-дисциркуляторном синдроме оправ-
данна консервативная тактика. При дислокацион-
ном стволовом — исключительно хирургическое
лечение. При полушарной дислокации выбор
тактики лечения определяется ведущим фактором:
при доминировании фактора объема гематомы
предпочтение отдают хирургическому лечению.

При прочих равных условиях пострадавших
с ЧМТ, сопровождающимися внутричерепными
кровоизлияниями объемом менее 50 см3, можно
лечить консервативно.

При эпидуральных гематомах в подавляю-
щем большинстве наблюдений острых и под-
острых кровоизлияний имеют место абсолют-
ные показания для неотложного хирургического
вмешательства. К ним относят [Потапов А.А.,
Гайтур Э.И., 2001]:

— выраженные клинические признаки сдав-
ления головного мозга хотя бы по одному из
параметров — очаговому, общемозговому, дис-
локационному;

— повторное нарушение или углубление
угнетения сознания с наличием развернутого
или стертого «светлого промежутка»;

— большой объем гематом (по данным КТ
или МРТ): супратенториальные — более 50 см3,
субтенториальные — более 20 см3 либо толщи-
на гематомы более 1,5 см;

— наличие следующих КТ- или МРТ-при-
знаков:

— латеральное смещение срединных струк-
тур более чем на 5—7 мм;

— выраженная деформация базальных цис-
терн;

— грубая компрессия гомолатерального бо-
кового желудочка, дислокационная гидроцефа-
лия, если они обусловлены гематомой, а не
сопутствующими повреждениями черепа и
мозга;

— наличие вдавленного перелома, поэтаж-
ных гематом, требующих хирургического вме-
шательства независимо от объема эпидуральной
гематомы;

— эпидуральные гематомы ЗЧЯ малого объ-
ема (менее 20 см3), если они обусловливают
окклюзионную гидроцефалию по клиническим,
КТ- или МРТ-данным.

В ряде случаев эпидуральных гематом до-
пустимо консервативное лечение. Показаниями
к нему служат [Потапов А.А., Гайтур Э.И.
2001]:

1) объем гематомы менее 30 см3 при ее
височной локализации и менее 50 см3 при
лобной или иной супратенториальной локали-
зации в условиях минимальной не нарастающей
общемозговой и очаговой симптоматики и при
отсутствии клинических признаков дислокации
мозга; при этом допускается смещение средин-
ных структур до 5 мм по данным КТ и МРТ,
если оно не вызывает дислокационной гидро-
цефалии;

2) объем гематомы менее 20 см3 при ее
субтенториальной локализации в условиях ми-
нимальной не нарастающей неврологической
симптоматики и при отсутствии признаков
блокады ликворных путей;

3) малые гематомы, если клиническая де-
компенсация и изменения, выявляемые с помо-
щью КТ или МРТ, обусловлены сопутствую-
щими очаговыми и диффузными повреждения-
ми мозга;

4) бессимптомные гематомы объемом менее
50 см3.

Консервативная тактика лечения пострадав-
ших с эпидуральными гематомами требует
динамического неврологического и КТ-контро-
ля, в связи с чем консервативное лечение
допустимо проводить в стационарах, оснащен-
ных соответствующим оборудованием.

При сдавлении мозга субдуральными гема-
томами подходы к определению лечебной так-
тики аналогичны. Если пострадавший с субду-
ральной гематомой находится в ясном сознании
или оглушении при толщине гематомы менее
10 мм, смещении срединных структур не более
5 мм без сдавления базальных цистерн, то
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обычно хирургического вмешательства не требу-
ется. У пострадавших, находящихся в сопоре или
коме, при стабильном неврологическом статусе,
отсутствии признаков сдавления ствола мозга,
уровне ВЧД менее 25 мм рт. ст. и объеме
субдуральной гематомы не более 40 см3 допус-
кается проведение консервативного жчетоля..

При гематомах объемом более 40—50 см3

тактика преимущественно хирургическая. Так-
тика лечения при объеме субдуральных гематом
более 50 см3 зависит от их локализации, тяже-
сти состояния пострадавшего, выраженности
очаговой симптоматики, наличия сопутствую-
щего ушиба и отека мозга, степени смещения
срединных структур мозга и сдавления цистерн
основания. При небольших гематомах имеют
значение уровень и динамика ВЧД. При его
возрастании до 25 мм рт. ст. и выше целесо-
образно хирургическое удаление гематомы. На
фоне консервативного лечения резорбция малых
субдуральных гематом происходит в течение
месяца. В некоторых случаях гематома транс-
формируется в хроническую, что может сопро-
вождаться ухудшением состояния больного,
нарастанием головных болей, появлением за-
стойных явлений на глазном дне. В подобных
случаях возникает необходимость в эндоскопи-
ческом хирургическом вмешательстве.

Хирургическая тактика при паренхиматоз-
ных кровоизлияниях существенно не отличается
от описанной для оболочечных гематом. Опе-
ративное лечение предпринимают при объеме
гематомы более 30 см3 (височная доля) или
40 см3 (лобная и теменная доли), диаметре
более 4 см в том случае, если гематома
вызывает нарушение сознания до сопора и комы
(9 баллов ШКГ и менее), грубый очаговый
неврологический дефицит, при клинико-рентге-
нологических признаках дислокационного син-
дрома (смещение прозрачной перегородки более
чем на 5 мм). При отсутствии описанных
клинических признаков допустимо консерватив-
ное ведение больных, как пострадавших с
ушибом головного мозга тяжелой степени.

При вдавленных переломах костей свода
черепа показаниями к оперативному вмешатель-
ству являются:

— факт наличия вдавленного перелома;
— внутричерепные повреждения, вызванные

переломом (оболочечные и паренхиматозные
гематомы, очаги ушиба-размозжения головного
мозга, отек доли или полушария, повреждение
ТМО, повреждения синусов ТМО);

— дислокационный синдром.
Отломки костей, внедрившиеся в полость

черепа, вызывают раздражение и локальную
компрессию коры головного мозга (при повре-
ждении ТМО и механическом разрушении),
сдавление поверхностных артерий и венозных
коллекторов.

Редкими противопоказаниями к оператив-
ному лечению вдавленных переломов являются

травматический шок, жировая эмболия, терми-
нальное состояние пострадавшего.

Как правило, неустраненный вдавленный
перелом со временем приводит к формированию
зоны хронического пахименингита, что вкупе
с формирующейся костной мозолью приводит
к образованию оболочечно-мозгового рубца,
являющегося субстратом посттравматической
эпилепсии. Тем не менее в настоящее время
благодаря расширяющимся возможностям КТ-
мониторинга пострадавших не все пострадав-
шие с вдавленными переломами являются объ-
ектами для хирургического вмешательства. При
бессимптомном течении травмы, отсутствии
внутричерепных субстратов повреждения, яв-
ляющихся самостоятельным показанием к опе-
рации, расположении зоны вдавления вне функ-
ционально значимых зон мозга, ограниченной
площади (до 10 см2) и глубине (менее 10 мм)
допустимо консервативное ведение пациента в
условиях динамического ЭЭГ-наблюдения для
раннего выявления эпилептиформной активно-
сти. При возникновении электрофизиологиче-
ских изменений вдавление устраняют.

Хирургическое лечение черепно-мозговых
повреждений является наиболее ответственным
разделом нейротравматологии. Все операции
по поводу ЧМТ проводят со строгим соблю-
дением норм и правил, установленных для
плановой нейрохирургии. Пренебрежительное
отношение к оснащению нейротравматологиче-
ской операционной негативно сказывается на
исходах лечения пострадавших.

Современная операционная должна быть
обеспечена:

— универсальным операционным столом,
позволяющим производить любые нейрохирур-
гические операции с использованием различных
положений больного;

— устройством фиксации головы пострадав-
шего (скобой Mayfield или ей подобной);

— надежным бестеневым осветителем опе-
рационного поля;

— системами оптического увеличения (би-
нокулярные лупы);

— инструментами для выполнения костного
этапа операции (электро- или пневматические
трепаны, фрезы);

— комплектом нейрохирургического и мик-
рохирургического инструментария;

— устройствами для ретракции мозга;
— нейрохирургическими аспираторами со

сменными наконечниками и дозированным раз-
режением;

— электрохирургическим оборудованием
для коагуляции и рассечения тканей.

С учетом особенностей анатомии сосудистой
системы мозга, его оболочек и черепа особые
требования предъявляются к средствам гемо-
стаза. Необходимо оснащение операционной
стерильным воском для остановки кровотечения
из кости и местными гемостатиками (различные
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виды гемостатической губки). Нейрохирург
должен иметь возможность свободного выбора
нерассасывающихся и резорбируемых шовных
материалов диаметром 2/0—6/0 с колющими и
режущими иглами. Для улучшения интраопе-
рационной диагностики целесообразно иметь
возможность интраоперационного УЗ-сканиро-
вания с применением портативного УЗ-сканера.

Особенности анестезиологического обеспе-
чения операций по поводу ЧМТ приведены в
отдельной главе.

Подготовка операционного поля включает
бритье головы, очистку кожи от грязи и крови
с помощью раствора перекиси водорода или
стерилизующих моющих растворов. Операци-
онное поле обезжиривают бензином, обрабаты-
вают по Филончикову — Гороссиху — Пирого-
ву или иным способом с применением совре-
менных антисептиков. Положение больного на
операционном столе является одним из важных
элементов подготовки операции. Необходимо
стремиться к тому, чтобы голова больного была
слегка приподнята по отношению к туловищу
и не была сильно наклонена или повернута по
отношению к нему, что может привести к
нарушению венозного оттока из полости чере-
па, повышению ВЧД.

После разметки операционного поля в
условиях «открытой» головы операционное
поле надежно укрывают стерильным материа-
лом так, чтобы открытой осталась лишь линия
разреза.

Для дополнительной местной анестезии,
гемостатического эффекта и расслаивания мяг-
ких тканей свода черепа выполняют гидропре-
паровку 100—250 мл 0,25% раствора новокаи-
на. В зависимости от локализации патологиче-
ского очага применяют один из типичных
нейрохирургических доступов. Разрез мягких
тканей — линейный по Кушингу либо в проек-
ции бифронтального или биаурикулярного в
зависимости от локализации гематомы. Линей-
ные разрезы мягких тканей имеют ряд преиму-
ществ перед подковообразными:

— не повреждаются магистральные артерии
мягких тканей головы, тем самым уменьшается
кровопотеря;

— возможно быстрое расширение доступа
в любом направлении в зависимости от ин-
траоперационной ситуации;

— уменьшается площадь раневой поверх-
ности;

— уменьшается длительность операции.
Основание кожно-апоневротического лоску-

та всегда должно быть направлено к основанию
черепа, в сторону главных питающих и дрени-
рующих сосудов данной области. В основании
лоскута следует стремиться сохранить питаю-
щие сосуды и нервные стволы. Кровотечение
из поврежденных сосудов кожи временно оста-
навливают наложением кровоостанавливающих
зажимов на апоневротический шлем с после-

дующей поэтапной коагуляцией. В настоящее
время для временной остановки кровотечения
из кожно-апоневротического лоскута использу-
ют специальные кожные клипсы (Michel, Raney,
Aesculap), которые плотно зажимают край кожи
и проходящие в нем сосуды.

При отслоении кожного лоскута необходи-
мо сохранить сосуды, питающие лоскут со
стороны апоневроза. Мелкие кровоточащие
сосуды на внутренней поверхности лоскута
коагулируют.

Трепанацию черепа осуществляют одним из
двух традиционных способов:

— путем резекции костных структур;
— путем формирования костного лоскута.
«Название» трепанации будет определено

по тому, каким образом сформированный
дефект костей черепа будет ликвидирован по
завершении основного этапа. Если временно
удаленный костный лоскут будет установлен
на место или участок резецированной костной
ткани замещен пластическим материалом, то
целесообразно говорить о костно-пластической
трепанации (краниотомия, трепанация с первич-
ной пластикой дефекта черепа). При этом
материал, использованный для пластического
замещения дефекта, принципиального значения
не имеет. Суть заключается в герметичном
закрытии полости черепа. Если дефект черепа
остается незамещенным для создания долговре-
менной внешней декомпрессии, что включает в
себя рассечение и расширяющую пластику
ТМО, то говорят о декомпрессивной трепанации.
При удалении участка свода черепа без создания
декомпрессии (без рассечения ТМО) говорят о
резекционной трепанации.

При нестабильном состоянии пострадавше-
го для сокращения длительности хирургическо-
го доступа трепанацию обычно производят
путем выкусывания кости из фрезевого отвер-
стия. Для этого используют конусное сверло —
фрезу Гребенюка — Танича — и костные кусач-
ки Егорова — Фрейдина.

Если состояние пострадавшего компенсиро-
вано, то предпочтительна трепанация методом
выпиливания костного лоскута. Ее выполняют
из линейного разреза мягких тканей. Фрезевые
отверстия (4—5) накладывают на расстоянии,
позволяющем выпилить костный лоскут с над-
костницей на височной мышце, в сторону
которой и отводят костный лоскут. После
санации раны мозга, удаления гематомы или
контузионного очага, при отсутствии отека
мозга, при хорошей его пульсации и сохранен-
ных сосудах коры мозга костный лоскут можно
уложить на место.

Следует отметить, что опытный нейрохи-
рург способен выполнить трепанацию путем
выпиливания костного лоскута за тот же
промежуток времени, что и путем резекции, но
тем самым создаются более благоприятные
условия для последующего замещения дефекта
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черепа аутокостью. Применение электропнев-
матических трепанов позволяет сократить время
костного этапа операции до 1 мин. Кровоте-
чение из сосудов кости останавливают воском.
Размер трепанационного отверстия должен до-
стигать как минимум 5x6 см. При наличии
латеральной дислокации мозга обязательно
выполняют «подвисочную декомпрессию» за
счет резекции чешуи височной кости до осно-
вания средней черепной ямки. Прямой взаимо-
связи между площадью трепанационного дефек-
та и исходом травмы нет. Площадь дефекта
черепа должна соответствовать распространен-
ности гематомы, степени выраженности дисло-
кационного синдрома, тяжести повреждения
мозга.

Кровотечение из сосудов ТМО останавли-
вают коагуляцией (применяют токи низкой
интенсивности для предупреждения сморщива-
ния оболочки), аппликацией местных гемоста-
тических средств (перекись водорода, капрофер,
гемостатическая губка).

При сдавлении мозга эпидуральными гема-
томами следует учитывать, что наиболее частой
причиной формирования острых гематом явля-
ется повреждение ветвей или основного ствола
средней оболочечной артерии, поэтому чаще
всего они располагаются в височной и темен-
но-височной областях. Источниками острых
эпидуральных гематом могут быть эмиссарии
и вены диплоэ, вены и синусы ТМО, линии
переломов свода черепа (особенно при прохо-
ждении линии перелома через проекцию обо-
лочечной артерии, расхождении краев на 1 мм
и более). При образовании эпидуральных ге-
матом происходит постепенное отслоение ТМО
от внутренней пластинки черепа, в связи с чем
границами гематомы бывают швы черепа, где
оболочка более плотно фиксирована к внут-
ренней костной пластинке.

Для удаления острых эпидуральных гематом
чаще используют костно-пластическую трепа-
нацию, соответственно локализации и размерам
гематомы. Гематомы удаляют отсосом и окон-
чатым пинцетом, после чего осуществляют
поиск поврежденного артериального сосуда в
местах проекции средней оболочечной артерии,
иногда даже в месте выхода ее из костного
канала. При обнаружении кровоточащей ветви
средней оболочечной артерии ее коагулируют.
При кровотечении из оболочечной артерии,
находящийся в костном канале, трепанационное
отверстие расширяют к основанию, вскрывают
костный канал и затем коагулируют оболочеч-
ную артерию, а канал тщательно промазывают
воском. В подострой стадии свертки крови
плотно фиксированы к ТМО, что приводит к
стойкому капиллярному кровотечению из на-
ружного листка оболочки.

При выраженном релапсе мозга после уда-
ления эпидуральной гематомы для профилак-
тики послеоперационных гематом целесообраз-

но подшить ТМО редкими швами за надкост-
ницу по периметру дефекта, предварительно
проложив полоски гемостатической губки под
края кости.

Вопрос о необходимости вскрытия ТМО
после удаления острой эпидуральной гематомы
остается дискутабельным. Эта манипуляция
целесообразна в случаях сочетания гематомы с
субдуральной гематомой или гидромой, очагом
размозжения мозга, требующим санации. При
операции, выполняемой в фазе клинической
декомпенсации на фоне гипертензионно-дисло-
кационного синдрома, удаление эпидуральной
гематомы целесообразно дополнить наружной
декомпрессией мозга, для чего ТМО рассекают
(полукружно основанием к сагиттальному си-
нусу или крылу основной кости; Н-образно), а
в образовавшийся дефект вшивают заплату из
аутотканей (надкостница, широкая фасция бед-
ра) или ксенопротез (заменитель ТМО из
ПТФЭ). Трансплантат подшивают по перимет-
ру рассеченной ТМО атравматической иглой с
нитью 4/0—6/0 в виде «паруса», тем самым
обеспечивая декомпрессию мозга и его отгра-
ничение от кожи, что предупреждает образо-
вание грубого оболочечно-мозгового рубца.
Дефект кости в таких случаях не замещают,
операцию заканчивают как декомпрессивную
трепанацию.

Источником кровотечения и формирования
субдуральных гематом чаще всего являются
сосуды коры в очагах ушиба и размозжения
мозга, а также мостиковые вены. Субдуральные
гематомы приводят к сдавлению мозга, темп
которого варьирует от минут до нескольких
дней. Важнейшим фактором, влияющим на
исходы лечения пострадавших с острыми суб-
дуральными гематомами, является срок удале-
ния гематомы после травмы. Так, при удалении
гематомы в первые 4 ч летальность составляет
менее 30%, в то время как операция, выпол-
ненная в поздние сроки, приводит к возраста-
нию летальности до 90%.

При острых субдуральных гематомах реко-
мендуется выполнять широкую краниотомию.
Размер и локализация костного окна зависят
от распространенности гематомы и расположе-
ния сопутствующих повреждений. При сочета-
нии гематом с ушибами полюсно-базальных
отделов лобных и височных долей нижняя
граница трепанационного окна должна дости-
гать основания черепа, а другие границы —
соответствовать размерам и локализации гема-
томы. Это позволит после удаления гематомы
произвести остановку кровотечения, если ее
источником были сосуды в очагах ушиба-раз-
мозжения мозга. К ошибкам хирургической
тактики следует отнести попытку удаления
субдуральной гематомы из небольшого окна в
своде черепа, что позволяет быстро удалить
основную часть свертков крови, однако чревато
пролабированием вещества мозга в дефект со
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сдавлением конвекситальных вен, нарушением
венозного оттока и увеличением отека мозга.
Кроме того, в условиях отека мозга после
удаления гематомы через небольшое трепана-
ционное окно невозможно ревизовать источник
кровотечения и выполнить надежный гемостаз.
При быстро нарастающей дислокации мозга
краниотомию следует начать с наложения фре-
зевого отверстия, через которое можно быстро
эвакуировать часть гематомы и тем самым
уменьшить степень компрессии мозга. Вслед за
этим необходимо быстро выполнить остальные
этапы краниотомии. Интраоперационными
признаками субдуральных гематом являются
синюшность и напряжение ТМО, отсутствие
передаточной пульсации и дыхательных экскур-
сий мозга. ТМО рассекают Н-образно либо
подковообразно основанием к сагиттальному
синусу. При наличии сопутствующих полюсно-
базальных ушибов лобных и височных долей
на стороне гематомы рассечение ТМО пред-
почтительно производить дугообразно основа-
нием к основанию черепа, поскольку источни-
ком кровотечения в этих случаях являются
сосуды коры в области контузионных очагов.
Основную массу гематомы удаляют окончатым
пинцетом или отсосом, небольшие свертки
крови с поверхности мозга удаляют струей
изотонического раствора натрия хлорида. Важ-
но помнить, что удаление свертков крови при
плотной их фиксации к поверхности мозга
может вызвать кровотечение из сосудов коры,
под свертками крови может обнаружиться
ушибленная или размозженная ткань мозга, а
также сосуды, которые были источником фор-
мирования гематом. При наличии подлежащих
внутримозговых гематом и очагов размозжения
удаление свертков крови и мозгового детрита
осуществляют путем ирригации и щадящей
аспирации.

После удаления гематомы выявляют и по
возможности устраняют источник кровотече-
ния. Кровотечение на поверхности мозга оста-
навливают при помощи желатиновой губки
(Gelfoam), ткани на основе окисленной целлю-
лозы (Surgicel) или микрофибриллярным кол-
лагеном (Avitene), которые укладывают на
кровоточащую поверхность. Кровотечение из
сосудов коры или мостиковых вен останавли-
вают с помощью биполярной коагуляции.
Удаление гематомы необходимо производить
быстро, поскольку после устранения компрес-
сии мозга может наблюдаться его избыточная
перфузия, которая приводит к острому набу-
ханию и пролабированию мозга в трепанаци-
онный дефект, что препятствует удалению
свертков крови из-под края кости.

При отсутствии очагов размозжения и вы-
раженного отека мозга с пролабированием его
в трепанационный дефект рану ТМО зашивают
непрерывным обвивным швом. Если имеется
сопутствующий ушиб головного мозга с мно-

жественными контузионными очагами, выра-
женный отек с пролабированием мозга в
трепанационный дефект, то выполняют пласти-
ку ТМО одним из приведенных выше способов.
В субдуральное пространство устанавливают
силиконовый микроирригатор для пассивного
дренирования в послеоперационном периоде.
При наличии сопутствующих субдуральной
гематоме очагов размозжения головного мозга
в раннем послеоперационном периоде осущест-
вляют промывное дренирование через две пер-
форированные трубки одинакового диаметра.

Костный лоскут укладывают на место толь-
ко тогда, когда после удаления гематомы и
санации очагов размозжения мозга восстано-
вились его нормальная пульсация и дыхатель-
ные экскурсии, отсутствует пролабирование в
трепанационный дефект. В противном случае
операцию завершают наружной декомпрессией.

При подозрении на внутримозговую гема-
тому в зоне предполагаемой ее локализации
выполняют пункцию мозга канюлей Кушинга
с мандреном на глубину 4—5 см. При получе-
нии крови по игле производят энцефалотомию
вдоль извилины на протяжении 3—4 см, рану
мозга разводят шпателями, удаляют свертки
крови и мозговой детрит. Удаление внутримоз-
говых гематом производят, используя микро-
хирургическую технику. После удаления гема-
томы осуществляют тщательный гемостаз ту-
рундами с перекисью водорода, коагуляцией.
Внутримозговые гематомы, расположенные глу-
бинно, целесообразно удалять, используя сте-
реотаксический метод или УЗ-навигационные
системы. Вопрос об объеме удаления очага
размозжения мозга всегда решают индивиду-
ально в зависимости от клинического состояния
пациента, выраженности дислокации мозга,
четкого представления о границах нежизнеспо-
собной мозговой ткани и интраоперационной
ситуации. При этом необходимо учитывать
также функциональную значимость зоны ушиба
и размозжения мозга. Если после удаления
внутричерепной гематомы сохраняется или на-
растает пролабирование поврежденного мозга
и его ущемление в трепанационном дефекте, то
возникает необходимость в более радикальном
удалении измененной мозговой ткани, вплоть
до лобэктомии. Очевидно, что ее объем будет
определяться также стороной вмешательства
(доминантное или недоминантное полушарие).

В послеоперационном периоде осуществля-
ют промывное дренирование ложа удаленной
гематомы и очага размозжения до санации
полости через две перфорированные силиконо-
вые трубки.

Специального освещения требует вопрос хи-
рургической обработки вдавленных переломов
костей свода черепа. Несмотря на высокую
частоту, до настоящего времени нет единой
концепции хирургического лечения этого вида
повреждений, особенно в остром периоде травмы.
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При закрытых повреждениях используют
линейные или S-образные разрезы мягких тка-
ней в проекции перелома. При наличии неза-
грязненной раны и небольшой площади повре-
ждения кости возможен доступ через рану после
освежения ее краев. Производят бережное ске-
летирование кости на участке вдавления и по
периметру для сохранения лоскута надкостницы
для последующей пластики. Как правило, на-
кладывают 1—2 фрезевых отверстия непосред-
ственно около зоны вдавления и резецируют
костную ткань кусачками Егорова по перимет-
ру, а затем и в зоне вдавления. Не следует
предпринимать попытки извлечения отломков
кости целиком, за исключением случаев их
свободного положения. Подобный прием может
привести к вторичному повреждению ТМО,
синусов и вещества мозга острыми краями
отломка.

В большинстве случаев, несмотря на глубо-
кое внедрение отломков кости, на ограниченной
площади подлежащая ТМО оказывается непо-
врежденной (преимущественно у лиц молодого
возраста). Тогда допустима попытка костно-
пластического устранения перелома. Мобилиза-
цию костного лоскута лучше всего проводить
с помощью высокооборотной дрели, типа Midas
Rex, Stryker. Из фрезевого отверстия проводят
окаймление зоны вдавления, отступя на 0,5—
1 см, после чего костный лоскут поднимают.
На мобилизованном костном лоскуте проводят
репонирование костных отломков с восстанов-
лением анатомических соотношений в зоне
перелома до нормальных.

При обнаружении многооскольчатых вдав-
ленных переломов черепа, особенно захваты-
вающих проекцию синусов ТМО, производят
расширенную трепанацию с формированием
костного лоскута, границы которого включают
все отломки. Такой же тактики следует при-
держиваться при наличии двух вдавленных
переломов черепа, расположенных на неболь-
шом расстоянии друг от друга. Широкий доступ
позволяет в случае кровотечения или при
множественных топографически разобщенных
источниках кровотечения быстро и надежно
осуществлять гемостаз.

При повреждении ТМО отломками костей
необходима ревизия субдурального простран-
ства с удалением размозженных участков мозга,
проведением гемостаза. Затем выполняют пла-
стику ТМО одним из описанных методов. При
отсутствии повреждения ревизия показана при
отсутствии пульсации мозга, синюшной окраске
оболочки. Если отсутствуют данные предопе-
рационной КТ, то необходимо рассечь ТМО
на протяжении 1—1,5 см и осмотреть субду-
ральное пространство и поверхность мозга (в
том числе и с помощью эндоскопа). Воздер-
жаться от ревизии следует в том случае, если
сохранена отчетливая пульсация внешне не
измененной ТМО.

При вдавленных переломах, как наиболее
уязвимый, наиболее часто повреждается верх-
ний сагиттальный синус. Он расположен на
вершине свода черепа, имеет большую протя-
женность. Парасагиттальные отделы теменных
костей истончены в местах расположения ве-
нозных лакун. Реже страдает поперечный синус.
Повреждения слияния синусов при вдавленных
переломах затылочной кости чаще всего несо-
вместимы с жизнью. Помимо разрыва стенки
синуса, возможно перекрытие его просвета
внедрившимися в полость черепа отломками.
Отличительной чертой хирургической обработ-
ки переломов, вызывающих повреждения сину-
сов, является необходимость подготовки опе-
рационного поля к ликвидации массивного
венозного кровотечения и пластике венозного
коллектора.

Адекватный доступ обеспечивается широкой
трепанацией, включающей место вдавления с
повреждением стенки синуса. Временную оста-
новку кровотечения в момент обнажения зоны
разрыва обеспечивают пальцевым прижатием
участка ТМО в проекции синуса выше и ниже
места повреждения. Затем временный гемостаз
можно осуществить путем введения марлевых
тампонов эпидурально под края трепанацион-
ного дефекта в проекции синуса. Более физио-
логичным является введение в зияющий просвет
синуса баллона-катетера. После предваритель-
ной остановки кровотечения выполняют окон-
чательную его остановку. Основной целью
хирургического приема на этом этапе является
надежный гемостаз при возможном сохранении
проходимости синуса. Перевязка верхнего са-
гиттального синуса является наихудшим вари-
антом гемостаза.

Помимо большого риска летального исхода
(особенно при перевязке в задней трети), в
процессе лигирования могут быть повреждены
парасагиттальные вены и лакуны с усилением
венозного кровотечения.

Зашивание разрыва стенки синуса атравма-
тичной колющей иглой с нитью Prolen 6/0—7/0
производят при щелевидных разрывах стенки.
Особенностью хирургической техники здесь
является прошивание только поврежденной
стенки во избежание тромбоза синуса. Надеж-
ный гемостаз и армирование внешней стенки
синуса достигаются при прикладывании и
придавливании к месту повреждения фрагмента
ТахоКомба. При небольшом дефекте стенки
околосинусной лакуны бывает достаточно вве-
дения в дефект кусочка мышцы с фиксацией
его по краям одиночными швами, фрагмента
гемостатической губки или пластинки Та-
хоКомба, обеспечивающих быстрый надежный
гемостаз.

При дырчатых дефектах сагиттального си-
нуса выполняют пластику его стенок. При
повреждении верхней стенки пластику выпол-
няют выкроенным лоскутом ТМО вблизи де-
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фекта с интерпозицией фрагмента мышцы или
ТахоКомба либо фрагментом височной фасции
с зашиванием узловыми швами. При повреж-
дении синуса в пределах передней трети допус-
тима его обтурация полосками мышц, Та-
хоКомбом или перевязка.

Наиболее трудной бывает остановка крово-
течения из синуса при отрыве устья мостиковых
вен, а также при одновременном повреждении
двух стенок синуса. В таких случаях оптималь-
ным решением является доступ в межполушар-
ную щель с выкраиванием участка большого
серповидного отростка на ножке с перемеще-
нием его на верхнюю стенку синуса с зашива-
нием раны ТМО по контралатеральному краю
синуса с обязательным введением между лист-
ками оболочки полоски мышцы или пластинки
ТахоКомба. Такой прием особенно необходим
при повреждениях задней трети, где перекрытие
просвета синуса приведет к гибели пострадав-
шего.

При разрушении стенок поперечного или
сигмовидного синуса оправданна обтурация его
просвета или перевязка, так как венозный
переток будет осуществляться через нижнюю
анастомотическую вену или противоположный
поперечный синус.

Операцию по поводу вдавленных переломов
завершают восстановлением формы и поверх-
ности черепа. Только при необходимости де-
компрессии содержимого полости черепа или
явном загрязнении раны допустим отказ от
первичной краниопластики. Оптимальным ре-
шением является первичная пластика дефекта
сохранившимися крупными отломками аутоко-
сти (или костным лоскутом с репонированным
переломом), объединенными в единый лоскут
путем сшивания или склеивания. Укрепление
костного массива может быть достигнуто с
помощью титановых пластин. Лоскут надкост-
ницы укладывают поверх трансплантата, что
обеспечивает хорошую приживляемость фраг-
ментов с предотвращением их миграции в
полость черепа. При невозможности костной
пластики дефект замещают синтетическими ма-
териалами: акриловыми пластмассами или ме-
дицинскими цементом (Протакрил, Паламед,
CMW1).

Если первичная краниопластика противопо-
казана (необходима наружная декомпрессия
мозга, сильное загрязнение раны), то выполня-
ют отсроченную (2 нед — 3 мес) пластику де-
фекта черепа с помощью инертных материалов,
таких как графитовая пластина с заданной
кривизной поверхности, гидроапатитовый це-
мент, акриловые пластмассы.

Вдавленные переломы наружной стенки лоб-
ной пазухи подлежат репозиции после предва-
рительной обработки полости пазухи с удале-
нием свертков крови, обрывков слизистой
оболочки. Оставшуюся на стенках пазухи сли-
зистую оболочку отсепаровывают в направле-

нии лобно-носового хода, и тампонируют его
просвет, тем самым ликвидируя его. Реже
операцию завершают дренированием носолобо-
вого хода, при этом костные фрагменты реко-
мендуют соединять с помощью титановых
пластин.

В любом случае пазуху дренируют микро-
ирригатором для локального подведения анти-
септиков на протяжении 5—7 дней послеопе-
рационного периода. При небольших переломах
с незначительной деформацией стенок пазухи
возможна репозиция перелома (из косметиче-
ских соображений) из микротрефинации без
вмешательства на слизистой оболочке. Катего-
рически противопоказано введение в полость
пазухи инородных тел, так как это вызывает
хронический фронтит, нередко с формировани-
ем мукоцеле.

Каждая операция на содержимом полости
черепа должна быть завершена герметизацией
субдурального пространства путем наложения
шва или пластики ТМО. При наличии повре-
ждений паренхимы мозга после удаления внут-
римозговых гематом, очагов размозжения рану
мозга дренируют парой силиконовых перфори-
рованных трубок для промывного дренирова-
ния в ближайшем (3—5 сут) послеоперацион-
ном периоде. В зависимости от клинической
ситуации и состояния мозга к моменту окон-
чания основного этапа операции хирург при-
нимает решение об удалении костного лоскута
или пластическом замещении дефекта черепа.
При благоприятных условиях костный лоскут
или замещающий его пластический материал
укладывают на место и фиксируют швами за
надкостницу либо тремя-четырьмя костными
швами с обязательным активным дренировани-
ем эпидурального и подапоневротического про-
странства на 24 ч после операции. Рану мягких
тканей зашивают послойно с наложением швов
на апоневроз (узлами внутрь) и кожу (по
Донатти).

Дренажные трубки выводят через допол-
нительные разрезы кожи вне основной раны.
В течение 7—10 дней рану ведут под спирто-
выми повязками. Швы с кожи удаляют на 7-е
сутки.

При доступе методом выпиливания костно-
го лоскута и при невозможности послойного
закрытия трепанационного дефекта, что может
быть обусловлено отеком и вялой пульсацией
мозга к концу операции, костный лоскут
удаляют и консервируют одним из способов:

— имплантация под широкую фасцию бедра
по передненаружной поверхности на границе
средней и верхней третей бедра;

— имплантация в подкожную клетчатку
передней брюшной стенки.

При невозможности подобной «консерва-
ции» костного лоскута его сохраняют в 0,5%
растворе формалина либо в условиях замора-
живания при температуре—25...—30°С.
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МИНИМАЛЬНО-ИНВАЗИВНАЯ
ВИДЕОЭНДОСКОПИЧЕСКАЯ

ХИРУРГИЯ ВНУТРИЧЕРЕПНЫХ
ГЕМАТОМ

Повсеместное развитие прогрессивных вы-
сокоточных оптических технологий в медицине
не могло не коснуться нейрохирургии — одной
из самых техноемких ее дисциплин. Современ-
ной тенденцией в нейрохирургии является раз-
витие минимально-инвазивной хирургической
техники на основе видеоэндоскопического ме-
тода, обеспечивающего уменьшение объема
доступа и травматичности вмешательства с
сохранением его радикальности.

Актуальность использования современной
видеоэндоскопической техники в нейрохирур-
гии во многом определяется возможностью
получения увеличенного изображения анатоми-
ческих образований при оптимальном освеще-
нии без дополнительной тракции и нарушения
их микротопографии, а также возможностью
манипуляций на структурах, расположенных за
пределами прямой видимости, через незначи-
тельный, но достаточный по размеру операци-
онный доступ.

Кроме того, актуальность видеоэндоскопии
обусловлена быстрым развитием высокоточных
технологий в разработке нейроэндоскопической
техники. Благодаря созданию тонких и сверх-
тонких фиброэндоскопов, а также жестких
эндоскопов с различными (0°, 30°, 70° и 120°)
углами направления наблюдения были обеспе-
чены эффект эндомикроскопии за счет 10—15-
кратного увеличения рассматриваемого объек-
та, а также его полипроекционная (прямая,
боковая и ретроградная) визуализация. Особую
значимость нейроэндоскопии придает исполь-
зование современной видеотехники, особенно
создание миниатюрных цифровых трехматрич-
ных цветных стереокамер с разрешением до 800
телевизионных линий, синтезирующих объем-
ное изображение. Появление подобного обору-
дования свидетельствует о наступлении нового
этапа развития медицинских оптических техно-
логий, позволяющих эффективно осуществлять
эндоскопический видеомониторинг и создавать
высококачественные видеодокументы проводи-
мых оперативных вмешательств.

Анатомические условия для применения
нейроэндоскопии определяются наличием мно-
гоуровневых щелевидных пространств, харак-
теризующих специфические микротопографиче-
ские взаимоотношения внутричерепных и спи-
нальных структур.

Таким образом, оптимальное сочетание тех-
нических возможностей и анатомических усло-
вий для их реализации создает предпосылки
для значительно более широкого, чем ранее,
использования диагностической и оперативной

видеоэндоскопии как одного из самых эффек-
тивных минимально-инвазивных методов в ней-
рохирургии.

Изучение современных публикаций убеди-
тельно свидетельствует о важном практическом
значении и перспективности диагностической и
оперативной видеоэндоскопии в нейротравма-
тологии. Сдавление мозга внутричерепными
оболочечными гематомами является ведущей
по частоте и значимости хирургической формой
ЧМТ. Особенно перспективна видеоэндоскопия
в хирургии подострых и хронических травма-
тических внутричерепных гематом у пострадав-
ших пожилого и старческого возраста. Демо-
графические исследования свидетельствуют о
том, что доля пожилых жителей будет непре-
рывно возрастать, и уже к 2030 г. лица старше
60 лет составят 35% населения, а в стационарах
их будет более 50% [Шрайбер Г.В., 1996].

Проблема выбора адекватного объема и
характера хирургического вмешательства при
травматических внутричерепных гематомах до
сих пор окончательно не решена. Все более
широкое использование нейроэндоскопии сви-
детельствует в пользу этого минимально-инва-
зивного диагностического и лечебного метода.

Оперативная видеоэндоскопия при эпидураль-
ных гематомах. При подострых и хронических
формах компрессии через трефинационное от-
верстие в черепе диаметром 20 мм возможно
радикальное удаление гематом, площадь кон-
такта которых с костями свода черепа превос-
ходит площадь отверстия в 8—10 раз. Линей-
ным разрезом длиной 4—6 см рассекают мягкие
ткани, обнажают свод черепа, сохраняя надко-
стницу, корончатой фрезой формируют трефи-
национное отверстие с образованием костного
диска. Трефинационное отверстие для доступа
к гематоме накладывают вблизи линии перело-
ма. Подлежащую ТМО, не мобилизуя ее по
краю отверстия, рассекают ламбдовидным или
крестообразным разрезом, форма которого пре-
дусматривает свободное проведение в полость
черепа фиброэндоскопа диаметром до 6 мм и
обеспечивает сохранение опороспособности
оболочки по краю трефинационного отверстия.

Основные приемы эндоскопического удале-
ния эпидуральных гематом:

1) разделение, аспирация и направленное
вымывание рыхлых малоподвижных сгустков
от центра к периферии гематомы;

2) отъединение пристеночных и размельче-
ние крупных внутриполостных сгустков эндо-
скопическими микрощипцами, проводимыми
через манипуляционный канал эндоскопа;

3) вымывание крупных мобилизованных
сгустков с периферии гематомы к отверстию в
черепе с заведением эндоскопа с каналом в
краевые отделы гематомы, последующее из-
мельчение и извлечение крупных фрагментов
под непосредственным контролем зрения при
помощи обычных хирургических инструментов;
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4) тракционное удаление фиксированных
сгустков эндоскопическими микрощипцами или
путем подведения изогнутого подвижного сег-
мента эндоскопической трубки.

При возникновении кровотечения из сосудов
ТМО, расположенных вне прямой видимости,
гемостаз осуществляют с помощью эндоскопи-
ческого микрокоагулятора, проводимого через
канал эндоскопа.

Специфические особенности имеет эндоско-
пическое удаление эпидуральных гематом ЗЧЯ
с супратенториальным распространением. В
зависимости от расположения большей части
гематомы выше или ниже проекции попереч-
ного синуса соответственно выше или ниже
этой проекции накладывают и трефинационное
отверстие в затылочной кости. В обоих случаях
отверстие должно вписываться в угол, образо-
ванный верхней выйной линией и переломом
затылочной кости. Близость краев отверстия к
отмеченным ориентирам обеспечивает прямой
выход на возможный крупный источник кро-
вотечения (синус в месте пересечения его стенки
линией перелома) через ограниченный хирур-
гический доступ с выполнением гемостаза без
расширения этого отверстия.

Возможности видеоэндокраниоскопии огра-
ничены при острых эпидуральных гематомах,
отличающихся высокой механической и опти-
ческой плотностью сгустков крови, прочно
связанных с ТМО. При сравнительно неболь-
шом (до 6—7 см) диаметре поверхности кон-
такта гематомы с ТМО острые эпидуральные
гематомы можно удалить эндоскопическим спо-
собом через трефинационное отверстие.

Критерий радикальности эндоскопического
удаления эпидуральных гематом — выявление
полосы прикрепления ТМО к внутренней по-
верхности кости по периметру удаленной гема-
томы. Для предотвращения возможного реци-
дива осуществляют фиксацию отслоенной ТМО
путем подшивания ее к надкостнице или с
помощью биоклея фиксируют ТМО к кости за
пределами трефинационного отверстия, кратко-
временно прижимая оболочку шпателем со
стороны субдурального пространства при про-
ведении инструмента через небольшой ее разрез
в проекции отверстия в черепе. Таким образом
исключается провисание участка ТМО в про-
екции удаленной эпидуральной гематомы.

Оперативная видеоэндоскопия при субдураль-
ных гематомах. Гораздо более широкое приме-
нение находит оперативная видеоэндоскопия
при подострых и хронических субдуральных
гематомах различной консистенции, объема и
локализации. Кроме описанных приемов уда-
ления эпидуральных гематом, при субдураль-
ных гематомах используют специфические прие-
мы, к которым относятся рассечение внутри-
полостных мембран хронических субдуральных
гематом с переводом многокамерной полости
в однокамерную, разъединение торцом эндо-

скопа формирующихся сращений внутренней
мембраны гематомы с паутинной оболочкой.
При удалении субдуральных гематом нередко
встречаются пиально-дуральные («перебрасы-
вающиеся» — «bridging»), значительно варьи-
рующие по структурным особенностям и коли-
честву сосуды, визуально определяемые при
эндокраниоскопии, что способствует предотвра-
щению их травматизации. При обнаружении
кровотечения из таких сосудов возможен на-
правленный гемостаз микрокоагулятором, про-
веденным через инструментальный канал эндо-
скопа.

Непрерывная инстилляция-аспирация жид-
кости обеспечивает достаточный эндоскопиче-
ский осмотр участков полости удаляемой гема-
томы, предотвращает повреждение коры голов-
ного мозга и сосудов.

Считающееся до настоящего времени мето-
дом выбора по отношению к широкой трепа-
нации трефинационное удаление вслепую хро-
нических субдуральных гематом жидкой кон-
систенции приводит к повторным операциям,
по данным A.Harders и соавт. (1982),— в 24%,
а по материалам G.Lausberg и M.Boger (1987),—
в 30% случаев.

Это объясняется отсутствием визуального
контроля, довольно часто встречающейся мно-
гокамерностью полости гематомы и невозмож-
ностью ее одномоментного радикального уда-
ления при таком способе лечения. Эндоскопи-
ческий способ лишен этих недостатков. Его
значимость при хронических субдуральных ге-
матомах состоит: 1) в радикальном удалении
краевых и пристеночных сгустков; 2) в обна-
ружении и удалении дополнительных осумко-
ванных скоплений жидкой крови с переводом
многокамерной полости в однокамерную, что
повышает эффективность последующего ее дре-
нирования; 3) в разъединении формирующихся
сращений внутренней мембраны гематомы с
корой на всей поверхности их контакта торцом
эндоскопа при подмембранном осмотре
[Карахан В.Б., 1990]. Последний прием рассмат-
ривается как важный фактор профилактики
ирритативного влияния остающихся гематом-
ных мембран на головной мозг. Следует отме-
тить, что проведение подмембранного осмотра
и разъединение сращений мембраны гематомы
с корой мозга торцом эндоскопа небезопасно.

Вопрос о радикальности безмембранного
удаления хронических субдуральных гематом
на сегодняшний день уже не является дискута-
бельным.

Современные исследования, основанные на
изучении случаев безмембранного удаления
хронических субдуральных гематом, убедитель-
но доказали, что после удаления крови мем-
браны гематомы постепенно рассасываются, так
как они являются следствием раздражающего
влияния продуктов гемолиза на оболочки мозга.
Использование динамического КТ-, МРТ- и
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ЭЭГ-контроля не выявило признаков развития
кистозно-спаечного процесса или появления
эпилептической активности у больных, перенес-
ших безмембранное удаление хронических суб-
дуральных гематом.

Высокая эффективность видеоэндоскопиче-
ской хирургии хронических субдуральных ге-
матом обусловлена жидкой консистенцией их
содержимого, связанной с процессом местного
гиперфибринолиза.

Опыт клиники нейрохирургии Военно-меди-
цинской академии, включающий 152 видеоэн-
доскопические операции при сдавлснии голов-
ного мозга хроническими субдуральными гема-
томами, весьма убедительно свидетельствует о

23. Эндофотографии субдурального пространства.

а — при видеоэндоскопическом удалении хронической субдуральной
гематомы; б — после видеоэндоскопического удаления хронической
субдуральной гематомы; в — эндофотография парасагиттального
отдела субдурального пространства после видеоэндоскопического
удаления хронической субдуральной гематомы. 1 — сгустки крови
с хлопьями фибрина; 2 — корковый сосуд; 3 — кора головного мозга;
4 — ТМО с очагами кровоизлияния; 5 — пиально-дуральные сосуды.

целесообразности применения трефинационной
видеоэндокраниоскопии при этом патологиче-
ском состоянии. Фотографии субдурального
пространства в ходе видеоэндоскопического
удаления хронической субдуральной гематомы
представлены на рис. 23.

Одним из осложнений видеоэндоскопическо-
го удаления массивных хронических субдураль-
ных гематом является коллапс мозга и пнев-
моцефалия — синдром Монгольфье (рис. 24).
Этот синдром описан бельгийским ученым
L.Ectors (1963), как сдавление мозга воздухом,
скопившимся в ложе удаленной гематомы.

Расправление головного мозга после опера-
ции, по данным КТ- и МРТ-мониторинга,

104



ВИДЕОЭНДОСКОПИЧЕСКАЯ ХИРУРГИЯ ВНУТРИЧЕРЕПНЫХ ГЕМАТОМ

нередко продолжается 1—2 мес и более. В связи
с этим наличие остаточной жидкости и воздуха
в полости гематомы после ее дренирования и
промывания при отсутствии клинического ухуд-
шения не является показанием для повторного
оперативного вмешательства.

Оптимальным и физиологически обоснован-
ным после видеоэндоскопического удаления
внутричерепных гематом является закрытое
пассивное наружное приточно-отточное дрени-
рование мягкоэластичными ареактивными двух-
или однопросветными трубками диаметром
5—6 мм, проводимыми в наиболее удаленные
противоположные полюса полости гематомы,
с ее постоянным промыванием изотоническим
раствором натрия хлорида с неэпилептогенны-
ми антибиотиками. Оптимальными сроками
дренирования являются 1—2-е сутки при ост-
рых и 3—4-е сутки при подострых и хрониче-
ских оболочечных гематомах. Длительность
дренирования определяется данными клинико-
томографического мониторинга, видом, объе-
мом гематомы и консистенцией ее содержимого,
характером диализата с оценкой его внешнего
вида, наличия примесей и плотного осадка, а
также возрастом пациента. Рецидивы после
видеоэндоскопических операций при травмати-
ческих хронических субдуральных гематомах
составляют 2—3%.

Существенное сокращение сроков лечения,
не говоря уже о заметном снижении числа
рецидивов и неблагоприятных исходов, обеспе-
чивает видеоэндоскопическому способу лече-
ния, кроме морально-психологического, суще-
ственный экономический эффект.

Благодаря минимальной инвазивности ви-
деоэндокраниоскопического вмешательства
большинство оперированных пациентов не ну-
ждаются в оказании помощи в условиях реа-
нимационного отделения, что также способст-
вует значительному экономическому эффекту
этого перспективного метода лечения. Щадя-
щий характер вмешательства с сокращением
его длительности приводит к заметному сни-
жению послеоперационной летальности, хотя у
большинства пострадавших пожилого и стар-
ческого возраста обычно выявляются сопутст-
вующие соматические заболевания.

Таким образом, на основании представлен-
ных данных, следует признать оперативную
видеоэндокраниоскопию высокоэффективным
методом лечения при разнообразных формах
субдуральных гематом вне зависимости от их
размеров, консистенции и морфологических
особенностей.

Оперативная видеоэндоскопия при субдураль-
ных гидромах. Оперативный доступ при удале-
нии субдуральных гидром аналогичен описан-
ному при оболочечных гематомах. Внутриче-
репная эндоскопия позволяет непосредственно
визуализировать остаточную ксантохромную
жидкость после истечения ее основной массы

2 4 . Компьютерная томограмма головного мозга на 3-й
сутки после видеоэндоскопического удаления массивных

двусторонних хронических субдуральных гематом.

1,2 — пневмоцефалия и выраженный коллапс мозга — синдром
Монгольфье.

при вскрытии ТМО, прокрашивание гемосиде-
рином ее поверхности, удалить скопления
СМЖ, ограниченные прилежащей корой голов-
ного мозга, на участках за пределами видимости
через отверстие в своде черепа. Дренирование
полости субдуральных гидром в субарахнои-
дальное пространство проводят путем внепро-
екционного рассечения паутинной оболочки
диссектором.

Оперативная видеоэндоскопия при внутримоз-
говых гематомах. Радикальному видеоэндоско-
пическому удалению через трефинационное
отверстие доступны лишь смежные с субдураль-
ным пространством гематомы, вызывающие
выраженную дислокацию мозга. Методика уда-
ления таких гематом следующая. Торец эндо-
скопа подводят к зоне прорыва коры, и
извлекают сгустки путем активного вымывания
и тракционного удаления широкозахватными
микрощипцами «рождающихся» крупных фраг-
ментов. Такой подход позволяет избежать
дополнительной перфорации коры мозга для
доступа в полость гематомы.

Внутримозговые гематомы подлежат удале-
нию в возможно ранние сроки. Выбор опти-
мального метода хирургического вмешательст-
ва в ургентнои ситуации определяется тяжестью
состояния больного, локализацией и объемом
кровоизлияния, сроками формирования гемато-
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мы и техническими возможностями. При лока-
лизации гематом в глубоких отделах мозга, в
области подкорковых узлов, оптимальным яв-
ляется пункционное опорожнение гематомы.
Распространение и усовершенствование этого
способа удаления гематом стало возможным
благодаря применению КТ и МРТ, а также
внедрению стереотаксической и эндоскопиче-
ской техники.

Пункционное удаление внутримозговых ге-
матом нередко осложняется вторичной геморра-
гией вследствие недостаточно надежного гемо-
стаза. Для обеспечения надежной остановки
кровотечения из стенок полости гематомы после
эвакуации сгустков и жидкой крови применяют
лазерную технику. При этом используют сле-
дующую методику операции. Над местом ло-
кализации гематомы в кости накладывают
трефинационное отверстие диаметром 1 см.
После рассечения ТМО и коагуляции участка
коры по направлению к точно установленной
с помощью КТ локализации очага кровоизлия-
ния вводят эндоскоп до проникновения в центр
полости гематомы. Для этого необходим эндо-
скоп, снабженный тремя каналами для осуще-
ствления ирригации-аспирации и введения фиб-
рооптической системы, обеспечивающей зри-
тельный контроль на телеэкране и подведение
лазерного луча к месту кровотечения. При
необходимости удаления сгустков в один из
каналов эндоскопа вводят УЗ-зонд диаметром
3 мм. После опорожнения гематомы и промы-
вания ее полости изотоническим раствором
натрия хлорида, вращая эндоскоп, осматривают
стенки для обнаружения источника кровотече-
ния. К этому участку подводят волоконный
световод диаметром 1,5 мм, по которому пе-
редается энергия углекислотного или неодимо-
вого АИГ-лазера мощностью 100 Вт. Гемостаз
контролируют промыванием полости гематомы
и визуально по телеэкрану. Убедившись в
отсутствии темных струек истекающей крови в
прозрачном растворе, что свидетельствует о
прекращении кровотечения, эндоскоп извлека-
ют и рану зашивают. В ряде случаев для
гемостаза используют облучение стенок полости
расфокусированным лазерным лучом.

Таким образом, видеоэндоскопическая ме-
тодика удаления гематом и проведения гемо-
стаза с применением лазерной коагуляции
позволяет значительно снизить травматичность
операции при глубоко расположенных внутри-
мозговых гематомах и повышает надежность

остановки кровотечения, что уменьшает опас-
ность повторного образования кровоизлияний.

Оперативная видеоэндоскопия при внутриже-
лудочковых кровоизлияниях. Видеоэндоскопиче-
ское удаление внутрижелудочковых кровоизлия-
ний производят двумя способами: 1) путем
введения канального эндоскопа с направленной
аспирацией и отмыванием сгустков от стенок
желудочков через канал эндоскопа; 2) посред-
ством введения бесканального тонкого (диамет-
ром 3,5 мм и менее) нейроэндоскопа с надетой
на него тонкостенной дренажной трубкой (при
наличии жидкой крови и мелких рыхлых
сгустков) с последующим извлечением эндоско-
па и аспирацией крови через трубку.

Использование тонкого эндоскопа позволя-
ет провести внутреннюю декомпрессию желу-
дочковой системы при окклюзии на уровне
водопровода мозга (дислокационное пережатие,
посттравматический спаечный процесс) путем
перфорации межсосцевидного промежутка тор-
цом эндоскопа с формированием соустья с
межножковой цистерной (базальная вентрику-
лоцистерностомия)

При кровоизлияниях в боковые желудочки
эндоскоп вводят через передние рога. Однако
трефинационное отверстие в костях черепа
накладывают на 2—3 см кпереди от классиче-
ской точки Кохера, предназначенной для пунк-
ции переднего рога. Выбор этой проекционной
точки обусловлен тем, что при такой позиции
введения эндоскопа через передний рог пред-
ставляется возможность продвинуть его в зад-
ний рог бокового желудочка и из одного
хирургического доступа полностью удалить
свертки крови из переднего рога, тела и заднего
рога бокового желудочка. Ориентиром для
определения места расположения дистального
конца эндоскопа служат хорошо идентифици-
рующиеся при визуальном контроле сосудистые
сплетения, межжелудочковое отверстие, вены
прозрачной перегородки и таламостриарная
вена. Пункцию нижнего рога бокового желу-
дочка, если с помощью КТ (МРТ) обнаружи-
ваются заполняющие его свертки крови, осу-
ществляют через фрезевое отверстие, наложен-
ное в височной области.

Следует подчеркнуть, что использование
внутричерепной видеоэндоскопии при травма-
тичных внутрижелудочковых кровоизлияниях
до сих пор не нашло широкого применения в
практике и требует дальнейшего комплексного
исследования.
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ГЛАВА

ОТКРЫТЫЕ ПОВРЕЖДЕНИЯ ЧЕРЕПА И ГОЛОВНОГО МОЗГА

КЛАССИФИКАЦИЯ
Пострадавшие с открытыми ЧМТ состав-

ляют 20% от всех пострадавших с травмами
черепа и составляют, как правило, наиболее
тяжелую группу больных с ЧМТ, что обуслов-
лено большей степенью повреждения головного
мозга, костей черепа и мягких тканей, чем при
закрытой травме. Травматическое повреждение
покровов черепа, костей, ТМО, воздухоносных
полостей нередко отягощает течение травмати-
ческой болезни головного мозга из-за возни-
кающих осложнений.

Хирургическая тактика при открытой ЧМТ,
медикаментозное лечение также существенно
отличаются от таковых при закрытой травме
мозга. Вышеперечисленные обстоятельства обу-
словливают выделение открытой ЧМТ в от-
дельную группу.

К открытой ЧМТ следует относить повреж-
дения черепа и головного мозга, при которых
имеются раны покровов мозгового черепа (по-
вреждения всех слоев кожи). Проникающие по-
вреждения предусматривают нарушение целости
ТМО, в частности при переломах основания
передней и средней черепных ямок (фронтоба-
зальные и латеробазальные), даже при отсутствии
ран покровов черепа, так как эти переломы чаще
всего сопровождаются нарушением целости воз-
духоносных полостей черепа и ТМО.

Классификация открытой черепно-мозговой травмы

1. По характеру раны:
— рвано-ушибленная;
— рваная;
— резаная;
— рубленая;
— колотая;
— скальпированная.

2. По характеру ранения:
— ранения мягких тканей;
— непроникающие;
— проникающие.

3. Переломы черепа (свода, основания, свода и основания):
— линейный;
— неполный;
— дырчатый;
— оскольчатый;
— вдавленный.

4. По характеру повреждения мозга:
— сотрясение;
— ушиб (легкая, средняя, тяжелая степень);
— сдавление.

Повреждения мягких тканей. Рвано-ушиблен-
ные раны покровов черепа возникают при ударе
тупым предметом, нередко сопровождаются по-
вреждением головного мозга и переломами кос-
тей черепа. Края ран неровные, осадненные, в
глубине ран имеются тканевые перемычки, ко-
торые хорошо видны при раздвигании краев ран.
Дном раны являются надкостница и кость при
повреждении апоневроза. В коже, подкожной
клетчатке вокруг раны образуются обширные
кровоизлияния. Кровотечение из раны неинтен-
сивное, так как поврежденные сосуды сдавлены
гематомой мягких тканей в зоне раны. Если сила,
наносящая травму, действовала в косом направ-
лении, то мягкие ткани отслаиваются и при этом
образуются «карманы», наполненные кровью,
загрязненные волосами, обрывками головного
убора, землей и т. д. Подобные «карманы»
нередко являются источником инфекционных
осложнений (флегмоны, абсцессы).

Рваные раны (укушенные раны) характери-
зуются значительной отслойкой кожи от под-
лежащей кости с образованием лоскутов раз-
личной величины и формы, состоящих из кожи
с апоневрозом или надкостницей. Края рваных
ран неровные, зубчатые.

Скальпированные раны образуются в резуль-
тате отрыва большей части покровов черепа,
часто при попадании волос в движущиеся части
механизмов. Кожа, как правило, отрывается
вместе с апоневрозом. Кровотечение незначи-
тельное, так как сосуды покровов располага-
ются в подкожной жировой клетчатке и при
отрыве скальпа скручиваются, а интима ввора-
чивается внутрь сосуда. Края кожного лоскута
при скальпированных ранах размяты.

Резаные раны образуются при повреждении
покровов черепа режущими предметами. Форма
этих ран линейная или полукруглая, края
ровные, кровотечение, как правило, выражен-
ное. Резаные раны хорошо заживают при
правильно выполненной хирургической обра-
ботке с наложением первичных швов.

Рубленые раны отличаются большой тяже-
стью повреждений, часто проникающие, с по-
вреждением костных структур и головного
мозга. Рубленые раны мягких тканей по форме
сходны с резаными, часто бывают множествен-
ными.
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Колотые раны наносятся каким-либо колю-
щим предметом (шило, остро заточенное метал-
лическое оружие). Они характеризуются неболь-
шими размерами и глубоким раневым каналом.
При сильном ударе могут повреждаться кость и
мозговое вещество. Нередки случаи, когда конец
колющего орудия обламывается и остается в
полости черепа. Кровотечение из колотых ран
мягких тканей незначительное.

Непроникающие — повреждения мягких тка-
ней покровов черепа, переломы костей свода и
основания черепа без нарушения целости ТМО.

Проникающие — повреждения мягких тканей
и костей черепа либо только костей черепа с
нарушением целости ТМО и воздухоносных
полостей.

Проникающие повреждения черепа состав-
ляют 22% от числа всех открытых повреждений
черепа мирного времени.

Помимо указанных признаков, учитывают
локализацию повреждений мягких тканей, кос-
тей черепа, тяжесть повреждения головного
мозга, наличие и выраженность САК, интра-
краниальных гематом.

Открытые повреждения черепа и головного
мозга часто сопровождаются разрушением ве-
щества головного мозга, церебральных сосудов
и сосудов ТМО костными отломками либо
непосредственно травмирующим орудием (то-
пор, гвоздь, полотно пилы и т. д.).

Переломы костей черепа. Рентгенологически-
ми признаками перелома свода черепа являют-
ся: зияние просвета, четкость краев, зигзагооб-
разная линия перелома.

Линейные переломы составляют около 80%
от всех переломов черепа и не подлежат
оперативному лечению. Просвет перелома по-
степенно заполняется фиброзной, затем костной
тканью. Процесс окостенения завершается в
сроки от 3 нед до 1 года, в зависимости от
возраста пациента. Линейные переломы чешуи
височной кости наиболее опасны, особенно
когда линия перелома проходит перпендику-
лярно проекции оболочечных артерий. Средняя
оболочечная артерия и ее ветви плотно приле-
жат к височной кости и часто повреждаются
при ее переломах. Развивающееся при этом
кровотечение является причиной формирования
эпидуральной гематомы в зоне перелома.

Вдавленные переломы свода черепа образу-
ются при механическом воздействии на неболь-
шую площадь поверхности черепа (удар молот-
ком, обухом топора, камнем, кастетом и др.).
Выделяют импрессионные и депрессионные
вдавленные переломы. При импрессионных пе-
реломах костные отломки смещаются в полость
черепа в виде конуса. Импрессионные переломы,
как правило, проникающие. При локализации
импрессионного вдавленного перелома в про-
екции сагиттального синуса высока вероятность
его повреждения с развитием опасного для
жизни кровотечения. Импрессионные переломы

в проекции лобных пазух часто нарушают
целость слизистой оболочки и ТМО, что
сопровождается назальной ликвореей. При де-
прессионных переломах отломки костей полно-
стью смещаются в полость черепа и зачастую
занимают параллельное своду черепа положе-
ние. Обычно отломки костей при депрессион-
ных переломах смещаются в полость черепа не
глубоко (на толщину кости), причем разрывы
ТМО встречаются значительно реже, чем при
импрессионных.

Переломы основания черепа относятся к кате-
гории тяжелых повреждений. Во-первых, при
переломах основания черепа в большей степени
повреждаются базально-стволовые структуры
головного мозга. Во-вторых, повреждение воз-
духоносных полостей черепа, назальная либо
отоликворея нередко способствуют возникно-
вению ранних инфекционных осложнений в
виде менингита, менингоэнцефалита. Переломы
основания черепа подразделяются на переломы
передней черепной ямки (до 31%), средней
черепной ямки (до 47%), ЗЧЯ (до 22%).

Наличие перелома основания черепа является
показанием к оперативному лечению, если воз-
никают осложнения: рецидивирующая назальная
либо отоликворея; сдавление костными фрагмен-
тами зрительного либо лицевого нерва в их
костных каналах, когда появляется симптоматика
нарушения их проводимости; пневмоцефалия,
вызывающая дислокационный синдром.

Переломы свода и основания черепа возни-
кают при большой силе травмирующего агента,
при этом могут быть самые различные сочета-
ния: линейный перелом свода с переходом на
основание; вдавленный перелом свода с рас-
пространением линии перелома на основание
черепа и др. Переломы затылочной кости
опасны возможностью формирования в зоне
перелома оболочечных гематом ЗЧЯ.

ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКОЙ
КАРТИНЫ, ДИАГНОСТИКИ

И ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ

При открытой травме черепа и головного
мозга патогенез витальных нарушений во мно-
гом сходен с таковым при закрытой ЧМТ.
Важно оценить кровопотерю из ран мягких
тканей покровов черепа при первичном осмотре
пострадавшего, так как нередко возникает
необходимость в срочном восполнении крово-
потери. При пальпации черепа при открытой
ЧМТ в случае повреждения придаточных пазух
носа можно определить подкожную эмфизему.

К л и н и ч е с к а я к а р т и н а . Достоверны-
ми клиническими признаками перелома осно-
вания передней черепной ямки являются:

1) назальная ликворея, одно- или двусто-
ронняя; при выделении СМЖ с кровью харак-
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терным признаком ликвореи является симптом
двойного пятна — на салфетке в центре обра-
зуется кровянистое пятно, а по периферии —
более светлое;

2) нарушение функции зрительного нерва
вплоть до амавроза (возникает при сдавлении
нерва костными отломками в его канале либо
при его частичном или полном повреждении);

3) классический симптом «очков» — крово-
излияние в окологлазничную клетчатку, которое
появляется спустя 1—2 сут после травмы; этот
симптом следует оценивать критически, так как
при прямой травме лицевого черепа часто
возникают гематомы в области орбит, но, в
отличие от симптома «очков», такие кровоизлия-
ния возникают в ближайшие часы после травмы.

Клиническими признаками перелома осно-
вания средней черепной ямки являются:

1) отоликворея — истечение СМЖ из на-
ружного слухового прохода; отоликворея может
быть одно- либо двусторонней, часто сочетается
с выделением крови; кровотечение из наружного
слухового прохода без примеси СМЖ не всегда
сопутствует перелому основания черепа, так
как может возникнуть при травматическом
повреждении барабанной перепонки и наруж-
ного слухового прохода; во всех случаях на-
зальной или отоликвореи необходим осмотр
ЛОР-врачом, который может детализировать
характер повреждения слухового аппарата и
провести профилактические мероприятия по
предупреждению гнойных осложнений;

2) паралич мимической мускулатуры лица
по периферическому типу, возникающий при
повреждении лицевого нерва в его костном
канале при переломе пирамидки височной кости
либо переломе сосцевидного отростка.

Д и а г н о с т и к а . Дополнительные обследо-
вания при открытой ЧМТ проводятся в том
же объеме, что и при закрытой.

Рентгенологическое обследование должно
быть полноценным. При обнаружении вдавлен-
ных переломов костей черепа, инородных тел
часто приходится выполнять дополнительные
краниограммы в атипичных укладках для уточ-
нения локализации инородных тел, определения
глубины внедрения вдавленных отломков костей.

Пневмоцефалия свидетельствует о поврежде-
нии основания черепа — обычно стенок прида-
точных пазух, пневматизированных клеток сос-
цевидного отростка, мозговых оболочек. Газовый
пузырь чаще локализуется в лобных долях, имеет
ровные контуры, а также может располагаться
субарахноидально — в базальных цистернах моз-
га — и проникать в желудочки мозга. Нужно
иметь в виду, что пневмоцефалия может разви-
ваться не сразу, а спустя 1—2 нед после травмы.
Увеличивающийся газовый пузырь (вследствие
клапанного механизма) может стать причиной
компрессии головного мозга.

Следует отметить, что объем диагностиче-
ских мероприятий часто приходится сокращать

до минимума при прогрессивном ухудшении
состояния пострадавшего с открытой ЧМТ —
при быстро прогрессирующем дислокационном
синдроме, выраженном наружном кровотечении
из ран покровов черепа.

Консервативное лечение открытой ЧМТ имеет
ряд особенностей, которые обусловлены большей
вероятностью возникновения инфекционных ос-
ложнений по сравнению с закрытой травмой мозга.
Уже в остром периоде назначают антибиотики
широкого спектра действия для профилактики
менингита. Антибиотики вводят внутривенно и
внутримышечно, а при развитии инфекционных
осложнений назначают второй антибиотик, осу-
ществляют интракаротидное и эндолюмбальное
введение антибиотиков 2—3 раза в сутки.

При наличии назальной либо отоликвореи
проводят мероприятия, направленные на умень-
шение ликворопродукции (сухоядение, внутримы-
шечное введение по 1 мл 0,1% раствора атропина
2—3 раза в сутки), выполняют разгрузочные
люмбальные пункции с субарахноидальным вве-
дением кислорода. В остальном медикаментозное
лечение аналогично тому, которое проводят при
закрытой травме головного мозга.

ХИРУРГИЧЕСКИЕ МЕТОДЫ
ЗАКРЫТИЯ ЛИКВОРНЫХ СВИЩЕЙ

Назальная ликворея является одной из самых
неотложных проблем ЧМТ. Угроза развития
грозных инфекционных осложнений со стороны
головного мозга (менингит, энцефалит, вентри-
кулит) обусловливает необходимость экстренных
мер по купированию ликворного свища. Несмот-
ря на частое развитие назальной ликвореи при
ЧМТ, проблемы точной локализации ликворного
свища до настоящего времени решены не пол-
ностью. Часто используемый метод радионуклид-
ного сканирования довольно дорог и, самое
главное, недостаточно информативен. Получаю-
щиеся при радионуклидном сканировании данные
с точностью позволяют верифицировать сам факт
назальной ликвореи, но совершенно не дают
информации о точном месте локализации лик-
ворного свища. Зачастую радионуклиды распро-
страняются по всей передней черепной ямке от
клиновидной пазухи по всему решетчатому ла-
биринту до лобных пазух. При такой информации
невозможно адекватно определить ликворный
свищ, а следовательно, и радикально выполнить
оперативное вмешательство. Частые причины
повторных назальных ликвореи, несмотря на
выполняемые оперативные пособия, по нашему
мнению, как раз и обусловлены неточной лока-
лизацией ликворного свища.

Для точной диагностики и определения топики
свищевого хода необходимо использовать метод
СКТ в условиях контрастирования субарахнои-
дальных пространств основания черепа. Для этого
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25. Компьютерные томограммы во фронтальной (а) и
аксиальной (б) проекциях.

Ликворный свищ передней черепной ямки (стрелкой указано
контрастирующее вещество, попавшее в субарахноидальные про-
странства через фистулу и распространяющееся эндоназально).

эндолюмбально пациенту за 20—30 мин до
исследования вводят 15 мл омнипака-300.

Контрастирующее вещество проводят до
цистерн основания черепа, пациент принимает
положение лежа на животе носом вниз. В этом
положении производят томографическое иссле-
дование на компьютерном томографе. Углуб-
ленное изучение полученных изображений и их
анализ осуществляют при помощи программ
многоплоскостной реконструкции (MPR). Ис-
пользуется также трехмерное изображение зоны
интереса (SSD) и проекции максимальной ин-
тенсивности (MIP). Описанная методика позво-
ляет с точностью до 1—2 мм локализовать
свищевой ход (рис. 25).

Выбор метода хирургического вмешательства
зависит от локализации ликворного свища. При

локализации свищевого хода в области клино-
видной пазухи посередине средних и задних
ячеек решетчатого лабиринта (с латерализацией
до 1—1,5 см) необходимо использовать эндо-
назальный, транссептальный или транссфенои-
дальный путь закрытия дефекта. При локали-
зации ликворного свища в лобной пазухе,
передних ячейках решетчатого лабиринта либо
латерально (более 15—20 мм) от средней линии
при любой другой локализации свищевого хода
необходимо использовать транскраниальный
доступ (чаще субфронтальный).

При эндоназальном закрытии ликворного
свища выбор конкретного (эндоназального,
транссептального или транссфеноидального)
пути его ликвидации зависит от конкретной
локализации и ее особенностей. В ходе
оперативного пособия обязательно необхо-
димо использовать эндоскопическую техни-
ку, которая позволяет улучшить ориентиров-
ку, четко визуализировать место ликворного
свища. Кроме того, видеоэндоскопия позво-
ляет документировать ход оперативного по-
собия (рис. 26, а, б).

Пластику ликворного свища можно осущест-
влять участком свободно взятой широкой фасции
бедра или мышцы, лепестком слизистой оболочки
по размерам фистулы. Можно использовать
синтетические материалы (искусственная ТМО,
гемостатическая губка, пластины ТахоКомба
и т. д.). Трансплантат следует обязательно фик-
сировать с помощью биологического клея «Тис-
сукол» или его аналогов (рис. 26, в, г).

Целесообразно эндоназально использовать
двух- и трехэтажную пластику с дополнительным
прикрытием места пластики лепестком слизистой
оболочки на клее или пластиной ТахоКомба.

Операцию заканчивают тампонадой носа по
Воячеку на 6—7 сут. В послеоперационном
периоде проводят местную и системную про-
филактическую антибиотикотерапию, ограни-
чивают водную нагрузку.

Использованная методика позволяет, с на-
шей точки зрения, добиться минимальной трав-
матичности и радикальности в выполнении
данного типа оперативных пособий.

Пластика ликворных свищей транскрани-
альным доступом подразумевает те же основные
принципы:

— четкая локализация ликворного свища с
помощью КТ с эндолюмбальным введением
контрастирующего вещества;

— обнажение всех костных стенок дефекта
на основании черепа;

— полноценная пластика свищевого хода с
помощью биологического клея;

— многоэтажность пластики;
— проведение профилактической антибпо-

тикотерапии и ограничение водной нагрузки в
послеоперационном периоде.

Только соблюдение этих основных требований
позволит успешно решить проблему ликвореи.
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2 6 . Эндофотографии.

а —точечный дефект твердой и паутинной оболочек в области
клиновидной пазухи, откуда верифицирована ликворея (отмечена
стрелкой); б — обширный дефект основания черепа в области
средних ячеек решетчатой кости, откуда хорошо визуализируется
обильное поступление СМЖ; в — дефект передней черепной ямки
закрыт участком свободной мышцы на биологически активном
клее «Тиссукол»; эндоскопически верифицированы адекватность
пластики и отсутствие ликвореи; г — ликворная фистула поэтажно

заклеена с помощью пластин ТахоКомба.
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БОЕВЫЕ ПОВРЕЖДЕНИЯ ЧЕРЕПА И ГОЛОВНОГО МОЗГА

Под боевыми повреждениями черепа и
головного мозга принято понимать всю сово-
купность травм и ранений, возникающих у
пострадавших в ходе ведения боевых действий.

До последнего времени при анализе струк-
туры боевых повреждений основное внимание
нейрохирурги уделяли огнестрельным ранени-
ям, к которым, в сущности, сводилось все
многообразие повреждений, возникавших в бое-
вой обстановке. В настоящее время с учетом
изменившегося характера действий войск и их
технической оснащенности среди боевых повре-
ждений принято различать:

1) огнестрельные ранения;
2) боевые травмы;
3) взрывные поражения.
Огнестрельные ранения представляют собой

открытые повреждения, нанесенные пулями,
первичными и вторичными ранящими снаряда-
ми взрывных устройств. К боевым травмам
относятся открытые и закрытые повреждения
черепа и головного мозга, полученные в ходе
боевых действий, но не связанные с прямым
травмирующим воздействием на пострадавшего
поражающих факторов оружия. Под взрывным
поражением принято понимать сложное много-
факторное воздействие на пострадавшего ос-
новных поражающих факторов взрыва — тер-
мического, взрывной ударной волны, ранящих
снарядов.

По опыту Великой Отечественной войны,
огнестрельные ранения составили 67,9% всех
боевых повреждений черепа и головного мозга,
закрытые травмы мозга имели место в 10,9%
случаев, прочие повреждения (ранения холодным
оружием, открытые повреждения тупым орудием,
транспортные травмы) составили 21,2%.

Непрерывное оснащение воюющих армий
новыми видами вооружения ведет к существен-
ным изменениям в структуре и характере боевых
поражений. Так, если во время русско-японской
войны (1905—1907 гг.) пулевые ранения черепа
составляли 63,6%, ранения шрапнелью — 12,2%
и только 6,7% приходилось на осколочные
ранения от взрыва гранат, то уже в Первую
мировую войну в армиях Англии и США пулевые
ранения составляли 39%, а осколочные — 61%.

Значительное преобладание осколочных ра-
нений над пулевыми характеризует современные

военные конфликты. В период Великой Отече-
ственной войны удельный вес пулевых ранений
был равен 17,3%, осколочные ранения состави-
ли 82,7% [Бабчин И.С, 1950], в отдельных
операциях соотношение осколочных и пулевых
ранений достигало 40:9 [Гусицин В.А.. 1942].

В современных войнах в структуре санитар-
ных потерь удельный вес повреждений, вызван-
ных взрывом, постоянно растет, составляя от
25 до 70% боевых травм и ранений. Только в
Северной Ирландии за период с 1976 по 1977 г.
от взрывов погибли 1820 человек и почти 20 000
получили ранения, а общее число взрывов бомб
за этот период составило свыше 5000. Более
70 взрывов в тот же период произошло в
Англии, что привело к гибели 62 человек из
868 пострадавших.

КЛАССИФИКАЦИЯ

Классификация огнестрельных ранений чере-
па и головного мозга в настоящее время не
претерпела существенных изменений по сравне-
нию с периодом Великой Отечественной войны.

Классификация огнестрельных ранений черепа
и головного мозга

1.По характеру ранения:
— ранения мягких тканей;
— непроникающие (экстрадуральные);
— проникающие.

2. По виду ранящего снаряда:
— пулевые;
— осколочные.

З.По виду раневого канала:
— слепые — простой, радиальный, сегментарный, диамет-

ральный;
— сквозные — сегментарные, диаметральные;
— касательные (тангенциальные);
— рикошетирующие.

4. По локализации:
— ранение свода черепа — лобная, теменная, височная, за-

тылочная область, сочетание;
— парабазальные — передние (лобно-орбитальная область,

повреждение придаточных пазух носа, ранение глазного
яблока);

— средние (височно-сосцевидные);
— задние (ЗЧЯ, краниоспинальные).

5.Сторона ранения черепа.
6.Одиночные, множественные, сочетанные ранения.
7. Виды перелома черепа: неполный, линейный, вдавленный,

раздробленный, дырчатый, оскольчатый.
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КЛАССИФИКАЦИЯ

Классификация основывается на предложен-
ном в 1917 г. Н.Н.Петровым делении всех
упомянутых повреждений по характеру ранения
на ранения мягких тканей (без повреждения
кости), непроникающие и проникающие.

Ранения мягких тканей относятся к наиболее
легким. При них остаются целыми не только
ТМО, но и кости черепа, а страдает лишь его
покров — кожа, апоневроз, мышцы, надкостни-
ца. Однако при ранениях мягких тканей черепа
могут возникать сотрясение, ушиб головного
мозга в результате передачи кинетической
энергии ранящего снаряда через сохраненную
кость на вещество головного мозга по аналогии
с закрытыми повреждениями. Ранения мягких
тканей встретились во время Великой Отечест-
венной войны в 54,6% случаев, у 56,9% раненых
они сопровождались утратой сознания, что
было обусловлено сопутствующей травмой го-
ловного мозга.

Непроникающие ранения характеризуются по-
вреждением мягких тканей и костей черепа при
сохранении целости ТМО, являющейся барье-
ром, предохраняющим мозг от распространения
раневой инфекции. Непроникающие ранения
встречаются в 17,3% случаев. Это более тяжелые
повреждения по сравнению с ранениями мягких
тканей, поскольку они сопровождаются конту-
зией мозга в зоне повреждения кости. На нашем
материале очаги размозжения головного мозга
с формированием параконтузионных гематом
встретились у 86,7% раненых с непроникающи-
ми огнестрельными ранениями в Республике
Афганистан, однако синдром компрессии го-
ловного мозга внутричерепной гематомой с
формированием выраженных очаговых симпто-
мов имел место только у 0,5—0,7% из них.

Проникающие ранения черепа и головного
мозга характеризуются огнестрельным перело-
мом костей свода или основания с нарушением
целости ТМО и непосредственным проникно-
вением бактерий вместе с ранящим снарядом
в подоболочечное пространство и вещество
мозга. Проникающие ранения составляют 28,1%
от всех огнестрельных ранений черепа.

По виду ранящего снаряда различают пуле-
вые, осколочные ранения и появившиеся в
локальных военных конфликтах второй поло-
вины XX в. ранения специальными ранящими
снарядами: шариками, стреловидными элемен-
тами, бамбуковыми палочками и т. д.

По виду раневого канала выделяют слепые,
сквозные, касательные и рикошетирующие ра-
нения черепа.

По предложению И.С.Бабчина и Н.С.Ко-
синской, принято разделение слепых ранений
черепа и головного мозга на 4 подвида:

— простые ранения — раневой канал и ино-
родное тело расположены в той же доле мозга,
к которой прилежит дефект;

— радиальное — ранящий снаряд достигает
серповидного отростка и останавливается у него;

— сегментарное — ранящий снаряд поража-
ет одну или две соседние доли мозга, составляя
как бы сегмент по отношению к окружности
черепа;

— диаметральное — инородное тело прохо-
дит через вещество головного мозга по диа-
метру и останавливается у внутренней пластин-
ки кости.

Сквозные ранения черепа могут быть сегмен-
тарными и диаметральными. Редкой их разно-
видностью являются сквозные диагональные
ранения, при которых ранящий снаряд прохо-
дит через челюстно-лицевую область или шею,
основание черепа и по диагонали через веще-
ство головного мозга.

Касательные (тангенциальные) ранения ха-
рактеризуются поверхностным ходом раневого
канала. В зависимости от направления полета
ранящего снаряда могут возникать ранения
мягких тканей и непроникающие ранения.
Особую опасность представляют касательные
пулевые ранения, при которых непроникающие
черепно-мозговые ранения или даже ранения
мягких тканей могут сопровождаться грубыми
внутричерепными изменениями — формирова-
нием внутричерепных гематом, очагов размоз-
жения головного мозга. Несоответствие между
внешними поверхностными повреждениями в
зоне раневого канала и грубыми внутричереп-
ными изменениями при этом обусловлено воз-
действием на мозг головной волны пули,
обладающей высокой кинетической энергией.

По локализации огнестрельные ранения де-
лятся на ранения свода черепа (лобной, темен-
ной, затылочной долей) и парабазальные ране-
ния — передние (лобно-орбитальные, височно-
орбитальные), средние (височно-сосцевидные) и
задние (ЗЧЯ и краниоспинальные).

Выделяют одиночные, множественные и соче-
танные ранения. Множественными принято на-
зывать несколько (более одного) ранений одной
анатомической области, сочетанными — одно-
временное поражение нескольких анатомиче-
ских областей: мозгового черепа и лица, черепа
и конечностей и т. д. Сочетанные ранения, по
материалам военных конфликтов, составляют
около трети всех ранений черепа. Множественные
ранения наблюдались в 7%, изолированные — в
60—63% случаев.

Немаловажное значение для определения
характера ранения черепа и выработки нейро-
хирургической тактики имеет вид перелома
черепа. Согласно классификации Н.С. Косин-
ской, среди огнестрельных переломов выделяют
неполный, линейный, вдавленный, раздроблен-
ный, дырчатый и оскольчатый.

Боевые травмы черепа и головного мозга
делятся на открытые и закрытые, для их обозна-
чения используют традиционные классификацион-
ные принципы деления этого вида повреждений.

Традиционные классификационные формы
травмы головного мозга с разделением всех
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ЧМТ на открытые и закрытые можно исполь-
зовать и применительно к взрывным поражениям.

Положенный в основу классификации откры-
тых ЧМТ принцип сохранения целости кожи,
кости и ТМО не всегда объективно отражает
суть патологических изменений в головном мозге
при взрывных поражениях. Сочетание локально-
го открытого повреждения в месте травмирую-
щего воздействия ранящего снаряда с одновре-
менным воздействием на головной мозг ударно-
сотрясающих ускорений взрыва по типу закры-
тых повреждений является характерным для
взрывных воздействий. Указанные обстоятельст-
ва вызывают необходимость отдельного рассмот-
рения вопросов классификации взрывных пора-
жений черепа и головного мозга в разделе,
посвященном особенностям поражения черепа и
головного мозга при взрывах.

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА
И ДИАГНОСТИКА

Клиническая картина и диагностика изолиро-
ванных ранений черепа и головного мозга. Течение
огнестрельных ран черепа и мозга представляет
собой весьма сложный и многогранный про-
цесс, характеризующийся строго закономерной
сменой клинических проявлений ранения. Осо-
бенности морфологии раны черепа заключают-
ся в многоэтажном строении ее со слоями
различного функционального значения и гис-
тологической структуры. С одной стороны, это
малодифференцированные обильно кровоснаб-
жаемые покровы черепа, обладающие высокой
сопротивляемостью к инфекции и высокой
регенеративной способностью, с другой — вы-
сокодифференцированная ткань головного моз-
га с крайне низкими регенеративными возмож-
ностями, практически лишенная противомик-
робной защиты.

Ранения мягких тканей характеризуются пре-
имущественно местными проявлениями и редко
осложняются неврологическими расстройства-
ми. По глубине проникновения ранящего сна-
ряда принято различать следующие ранения
мягких тканей головы: 1) с повреждением кожи;
2) с повреждением апоневроза; 3) с поврежде-
нием надкостницы.

Для первых характерно очень поверхност-
ное расположение мелких инородных тел (как
правило, вторичных осколков). Подавляющее
число таких повреждений являются множест-
венными с высокой плотностью поражения
кожи в виде царапин, ссадин или мелких
отверстий. После удаления ранящих снарядов
края раны сближаются за счет эластической
тяги неповрежденного апоневроза, поэтому хи-
рургической обработки таких ран не требуется.

Для ранений головы с повреждением апо-
невроза характерно зияние кожной раны. При

касательных пулевых ранениях они имеют вид
борозды с вывернутыми размозженными края-
ми. Наличие «мостика» неповрежденной кожи
между входным и выходным отверстиями при
касательных пулевых ранениях мягких тканей
головы чаще всего свидетельствует о высокой
вероятности трансляционной травмы мозга в
проекции раневого канала с формированием
травматических внутричерепных изменений да-
же при отсутствии рентгенологических призна-
ков повреждения кости. Такие раненые нужда-
ются в педантичном неврологическом обследо-
вании с обязательной люмбальной пункцией, а
раны подлежат тщательной хирургической ре-
визии с осмотром раневого канала на всем его
протяжении. Раненых этой группы не следует
направлять в госпитали для легкораненых и
необходимо лечить в нейрохирургическом гос-
питале до определения исхода.

На долю осколочных ранений мягких тканей
головы приходится 88,5%. Такие ранения обыч-
но наносятся осколками мин, разорвавшихся
на близком расстоянии. Для минно-взрывных
ранений мягких тканей характерна высокая
плотность ранящих снарядов, их число может
достигать 8—12 на 1 см2 поверхности. Масса
таких ранящих снарядов не превышает 0,3 г.
Рентгенологическая верификация соотношения
такого большого числа ранящих снарядов
практически невозможна, поэтому основным
элементом диагностики при подобных ранениях
является тщательное исследование ран зондом.

При взрывной травме возникают ушиблен-
ные и рвано-ушибленные раны мягких тканей.
Размеры их могут составлять от 3 до 20 см.
Кожа вокруг ран опалена, кожно-апоневроти-
ческие лоскуты, как правило, на значительной
площади отделены от кости, интенсивно кро-
воточат. Такие раны обычно загрязнены об-
рывками головного убора, волосами, техниче-
скими жидкостями из разрушенных при взрыве
масло- и гидросистем. Края ран импрегниро-
ваны частицами взрывчатого вещества, каплями
металла и имеют характерную серо-голубую
окраску.

Вследствие значительных размеров ран ре-
визия их с осмотром прилежащего участка
кости трудностей не вызывает.

Непроникающие ранения относятся к группе
тяжелых огнестрельных ранений черепа «с
повреждением костей».

Структура раны при непроникающих ране-
ниях костей черепа в большинстве случаев
несложна, за исключением ранений основания
черепа. Зона ранения обычно невелика. Раневой
канал, как правило, короткий, а строение его
несложное. Инородные тела и отломки костей
расположены обычно поверхностно и совмест-
но. Дно раны образует либо кость, либо ТМО.
В 15,6% случаев непроникающие ранения на-
носятся пулями и в 84,4% — осколками. Совре-
менные непроникающие черепно-мозговые ра-
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нения наносятся преимущественно мелкораз-
мерными ранящими снарядами массой до 1 г.
Это обстоятельство определяет и характер
повреждения кости, в большинстве случаев
являющегося неполным или раздробленным
переломом. Грубые очаговые неврологические
симптомы при таких ранениях редки, вместе с
тем САК или формирование локальных очагов
размозжения головного мозга имеет место у
двух третей раненых.

Проникающие решения черепа и головного мозга
характеризуются периодизацией течения ране-
вой болезни. Каждый период отличается своими
неврологическими и хирургическими особенно-
стями.

Начальный (острый) период проникающего
ранения черепа и мозга характеризуется тяже-
лым состоянием раненого, преобладанием об-
щемозговых симптомов над очаговыми. Отме-
чаются расстройства сознания различной сте-
пени выраженности, вегетативные реакции, усу-
губляемые транспортировкой раненых, неиз-
бежно приходящейся именно на этот период
ранения. Продолжительность начального пе-
риода — 3 сут. В клиническом отношении его
подразделяют на 3 стадии: начальную, «хаоти-
ческую» и стадию частично ранних осложнений.
Начальная стадия протекает в первые сутки.
Для нее характерны расстройства местной и
общей деятельности головного мозга, вызван-
ные непосредственным действием ранящего
снаряда. «Хаотическая» стадия приходится на
последующие 2—3 сут, клинические проявления
ее определяются реакцией головного мозга
(отек, набухание, гиперемия) на травму и
связанными с ней нарушениями ликвородина-
мики, нарастающими внутричерепными гема-
томами. Летальность среди раненых, пережив-
ших «хаотический» период, почти во всех
случаях зависит уже не от травматического
повреждения мозга, а от осложнений.

Период ранних реакций и осложнений начина-
ется на 3—4-е сутки после ранения и характе-
ризуется чаще всего нарастанием травматиче-
ского отека и набухания головного мозга,
наиболее выраженных вокруг зоны его повре-
ждения. Клиническая картина этого периода
характеризуется более отчетливым проявлением
очаговых неврологических симптомов на фоне
стихания общемозговой неврологической сим-
птоматики. Сохраняющийся травматический
отек при этом в известной степени предохраняет
от распространения инфекции из зоны раневого
канала на головной мозг и его оболочки, что,
по мнению Н.Н.Бурденко, связано с «иммоби-
лизацией мозга» в полости черепа.

По мере обратного развития отека, которое
происходит к концу 1-й недели после ранения,
раскрываются субарахноидальные пространст-
ва, восстанавливается ликвородинамика, что
может способствовать распространению ране-
вой инфекции по подоболочечным пространст-

вам, особенно если в этот период предприни-
мают транспортировку раненых. Именно на
2—3-ю неделю приходится наибольшее количе-
ство инфекционных осложнений.

Диагностика огнестрельных черепно-мозго-
вых ранений складывается из данных невроло-
гического, хирургического, рентгенологическо-
го и лабораторного исследований. Важнейшей
из задач диагностического процесса является
определение показаний и противопоказаний к
хирургическому вмешательству и очередности
его выполнения.

Любое обследование раненого, включая
неврологический осмотр, каждый раз, когда это
возможно, начинается со сбора анамнеза. Для
хирурга может иметь очень важное значение,
каким образом, когда, где и каким именно
видом огнестрельного снаряда нанесено ра-
нение.

Обследование раненого в остром периоде
травматической болезни головного мозга тре-
бует проведения в строгой логической после-
довательности ключевых диагностических прие-
мов в сочетании с важнейшими мероприятиями
неотложной помощи. Лечебные мероприятия
при этом выполняют синхронно по мере выяв-
ления тех или иных синдромов витальных
расстройств.

Исследование витальных функций включает в
себя оценку дыхания (ритм и частота дыха-
тельных движений, проходимость дыхательных
путей), измерение артериального давления и
частоты сердечных сокращений. Нарастание
ВЧД вызывает повышение артериального дав-
ления в сочетании с брадикардией. Гипотензия
с другими признаками шока, как правило, не
бывает связана с изолированной травмой го-
ловы, поэтому у таких раненых следует пред-
принимать дополнительные диагностические
усилия по выявлению внечерепных поврежде-
ний. Патологические типы дыхания и повыше-
ние температуры тела в остром периоде ранения
указывают на тяжелое повреждение ствола
головного мозга.

Общехирургический осмотр — следующий
этап обследования раненных в голову. В ходе
осмотра прежде всего предпринимают шаги по
выявлению видимых или прогнозируемых по
механизму повреждения важнейших внечереп-
ных повреждений (патологическая деформация
конечности, наличие кровоточащих ран, кли-
нические проявления внутриполостного крово-
течения). Особое значение имеет своевременная
диагностика внечерепных повреждений у ране-
ных с взрывными поражениями, сопровождаю-
щимися расстройствами сознания.

Неврологическое обследование включает в себя
прежде всего оценку состояния сознания, реак-
ции и величины зрачков, функции глазодвига-
тельных нервов, корнеальных, глоточных реф-
лексов, состояния рефлекторно-двигательной
сферы, чувствительности, речи, психики, зрения,

115



БОЕВЫЕ ПОВРЕЖДЕНИЯ ЧЕРЕПА И ГОЛОВНОГО МОЗГА

слуха. Неравенство зрачков и их реакции
является очень важным признаком при оценке
состояния раненных в голову. Постепенно
расширяющийся зрачок одного глаза, который
теряет реакцию на свет, имеет исключительно
важное значение и заставляет предположить
тяжелое внутричерепное повреждение. Расши-
рение обоих зрачков служит поздним и небла-
гоприятным признаком. Следует отметить ло-
кализованную слабость мышц одной части тела.
Оценка двигательной функции базируется на
результатах проверки сухожильных рефлексов,
наличии патологических рефлексов. Особое
внимание необходимо обращать на оболочеч-
ные симптомы.

Местное исследование рапы является важней-
шим и наиболее информативным этапом диаг-
ностики проникающих черепно-мозговых ране-
ний, однако оно может быть эффективным
только после тщательного туалета кожи и
удаления всего волосяного покрова головы. По
этой причине осмотр и ревизию ран головы
выполняют в перевязочной диагностического
отделения специализированного госпиталя. На
этапе квалифицированной помощи эти меро-
приятия оправданны только при наличии по-
казаний к неотложной операции.

Главная задача хирургического осмотра
раны — подготовка операционного поля и оп-
ределение очередности направления в операци-
онную для выполнения первичной хирургиче-
ской обработки. При внешнем осмотре прежде
всего обращают внимание на характер отде-
ляемого из раны. Выделение мозгового детрита
или СМЖ из раны является абсолютным
диагностическим признаком проникающего че-
репно-мозгового ранения. Дальнейшее исследо-
вание таких ран в диагностической перевязоч-
ной не проводят. Раненых с проникающими
черепно-мозговыми ранениями направляют в
операционную.

Труднее всего решить вопрос о характере
ранения при небольших дырчатых ранах, кото-
рые, как правило, бывают множественными.
После обработки кожи головы антисептическими
растворами приступают к исследованию таких
ран. Часто осмотр раны на всю ее глубину
невозможен, поэтому для определения глубины
раны используют метод исследования раневого
канала пуговчатым зондом. Смочив конец зонда
5% раствором йода, инструмент без какого-либо
усилия вводят в рану мягких тканей до упора в
кость. Определяемая при этом шероховатость
кости, выявление отломков кости являются кри-
териями непроникающего, а возможно, и прони-
кающего ранения. При наличии повреждения
кости дальнейшие попытки по исследованию ран
зондом необходимо прекратить, раненых направ-
ляют в операционную для проведения исчерпы-
вающей хирургической обработки.

Использование столь ценного в клинической
диагностике приема, как исследование раневого

канала зондом при фронтоорбитальных ране-
ниях, оказывается невозможным из-за необхо-
димости проведения инструмента через орбиту.
Эта манипуляция несет высокий риск травма-
тизации ретробульбарной части зрительного
нерва. В сложившихся условиях может быть
использован простой и эффективный прием
определения сообщения раны средней зоны
лица, орбиты с полостью черепа: заполняя рану
орбиты стерильным изотоническим раствором
натрия хлорида, наблюдают за уровнем жид-
кости в ней. Наличие «пульсации» уровня
жидкости в ране является абсолютным диагно-
стическим критерием сообщения повреждений
лица, орбиты с полостью черепа.

Рентгенологическая диагностика огнестрель-
ных ранений дополняет хирургическое и невро-
логическое исследования и абсолютно необхо-
дима. Вместе с тем следует отметить, что
эффективность рентгенологических методик ди-
агностики при современных боевых поврежде-
ниях черепа и головного мозга необходимо
оценивать критически. Это связано с двумя
основными факторами, характеризующими со-
временные боевые поражения: большим числом
множественных ранений черепа и головного
мозга с высокой плотностью ранящих снарядов
и ранениями рентгенонегативными осколками.
В этих условиях необходимо не только оцени-
вать абсолютные рентгенологические признаки
(наличие патологической тени в полости чере-
па), но также детально анализировать косвен-
ные рентгенологические признаки проникающе-
го черепно-мозгового ранения.

Так, по материалам лечения раненных в
Афганистане, прямые краниографические при-
знаки костно-травматических повреждений при
фронтоорбитальных ранениях в виде дефекта
костной ткани были отмечены только у 26,5%
пострадавших, в то время как косвенные
рентгенологические признаки травмы черепа в
виде снижения пневматизации придаточных
пазух носа имели место у 76% раненых.
Интракраниальные инородные тела были вы-
явлены при обзорной краниографии только у
26,5% раненых, в 32% наблюдений достоверно
установить отношение инородных тел к полости
черепа было невозможно из-за большого их
числа (более 8 осколков в пределах исследуемой
области). У 41% раненых проникающие череп-
но-мозговые ранения были нанесены рентгено-
неконтрастными инородными телами.

Для углубленного анализа выполненных
краниограмм эффективно использование уста-
новки анализа рентгенограмм УАР-1. Приме-
нением для этого режимов гармонизации и
цветового кодирования можно установить по-
ложение слабоконтрастных инородных тел (ос-
колки скального грунта, мелкие фрагменты
костей, элементы обшивки транспортных
средств) в полости черепа дополнительно у 21%
раненых.
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Наличие свободного газа в полости черепа
даже при проникающих фронтоорбитальных
повреждениях является редкостью и не может
рассматриваться как важный диагностический
признак, хотя этот симптом отмечается у 20,5%
пострадавших с механической травмой той же
локализации.

Диагностическая значимость ЭХО-ЭС и
каротидной ангиографии у раненых с прони-
кающими черепно-мозговыми ранениями в ост-
ром периоде невысока.

При сочетанных и особенно многофактор-
ных повреждениях (поражения при взрывах,
транспортные травмы и падения с высоты)
диагностический комплекс должен включать не
только оценку видимых повреждений, но также
активное выявление травм и ранений, предпо-
лагаемых на основе знания биомеханики пора-
жений. У всех раненых этой группы необходимы
экстренное проведение рентгенографии грудной
клетки, органов брюшной полости, шейного
отдела позвоночника, костей таза и ЭКГ-иссле-
дование. Использованием этих диагностических
приемов удается своевременно выявить повре-
ждения, наиболее часто встречающиеся при
подобном механизме ранения,— ушибы сердца
и легких, повреждение наиболее уязвимых
сегментов опорно-двигательного аппарата. У
находящихся в состоянии комы выполняют
лапароцентез.

Лабораторные исследования представляют со-
бой важный резерв совершенствования диагно-
стического комплекса, помогают уточнить и
объективизировать клинический симптомоком-
плекс поражения. Важно отметить, что в
лечении современных боевых повреждений, ха-
рактеризующихся необычной сложностью и
многогранностью патогенетических механиз-
мов, данные лабораторного исследования пре-
вращаются в важнейший инструмент объекти-
визации оценки тяжести ранения и эффектив-
ности проводимых лечебных мероприятий. На-
ряду с общеклиническими показателями состоя-
ния крови, мочи, отражающими при всех
травмах и ранениях степень кровопотери, вы-
раженность инфекционно-воспалительных реак-
ций, для боевых черепно-мозговых повреждений
характерны показатели специфических измене-
ний клеточного, иммунологического и биохи-
мического состава крови и СМЖ.

К числу наиболее простых, ранних и ин-
формативных методов получения показателей
тяжести поражения головного мозга относится
общеклиническое исследование СМЖ, вклю-
чающее оценку ее внешнего вида (прозрачность,
наличие патологических примесей, вязкость),
величины ликворного давления, клеточного
состава и содержания белка. При огнестрельных
ранениях черепа и головного мозга характерно
появление небольшой примеси крови в СМЖ
с повышением содержания белка в 5—10 раз.
Гиперальбуминоз является следствием как по-

падания крови в ликворосодержащие простран-
ства головного мозга, так и формирования
явлений локального раневого энцефалита, в той
или иной форме неизбежно сопровождающего
любое черепно-мозговое ранение с органиче-
ским повреждением мозга. Диагностическим
тестом развития менингита на фоне кровоиз-
лияния в ликворосодержащие пространства
служит соотношение числа эритроцитов и лей-
коцитов в СМЖ. При отсутствии инфекцион-
но-воспалительных осложнений оно составляет
1:600 или 1:700, при менингите это соотношение
меняется в сторону увеличения числа лейко-
цитов.

Клинико-диагностическое значение иммуно-
логических и биохимических показателей у
пострадавших с боевыми поражениями черепа
и головного мозга трудно переоценить. Нали-
чие в рамках ГЭБ локальной системы гомео-
стаза, отражающей прежде всего состояние
головного мозга, определяет необходимость
целенаправленного исследования особенностей
иммунологических и биохимических процессов
в рамках общей и локальной гомеостатических
систем организма.

На основе анализа этих показателей, пред-
ставляется возможным объективизировать ме-
ханизмы поражения мозга, установить, являют-
ся ли церебральные расстройства результатом
прямого первичного его повреждения или носят
вторичный, опосредованный характер. Наи-
большую значимость при этом имеют выра-
женность и направленность процессов цитолиза,
степень нарушения проницаемости ГЭБ, состоя-
ние иммунных процессов.

Особая актуальность и значимость этих
исследований обусловлена и преморбидным
фоном раненых, характеризующимся как «со-
стояние хронического эколого-профессиональ-
ного перенапряжения» [Новицкий А.А., 1992].
Гиперферменторахия у пострадавших с ЧМТ
может расцениваться как информативный по-
казатель первичности страдания головного моз-
га. У людей с тяжелыми повреждениями голов-
ного мозга и травмами средней тяжести выра-
женность этих проявлений пропорциональна
тяжести повреждения головного мозга.

При анализе показателей гуморального им-
мунитета характерно появление в СМЖ фак-
торов, свидетельствующих о нарушении прони-
цаемости ГЭБ уже в первые сутки после травмы
даже при нетяжелом первичном повреждении
мозга. В отличие от пострадавших с ЧМТ у
больных с легкими внечерепными повреждения-
ми в этом периоде травматической болезни (1-е
сутки) активация гуморального звена иммунной
системы не выражена. Характерно, что по мере
нарастания клинических проявлений тяжести
черепно-мозговых повреждений возрастает ве-
личина значений показателей, отражающих
степень проницаемости ГЭБ с постепенным
снижением этих величин после 7—8-х суток.
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Показательна динамика содержания в СМЖ
иммуноглобулинов A, G и циркулирующих
иммунных комплексов (ЦИК) в ответ на
повреждение черепа и головного мозга При
внечерепных повреждениях этих изменений не
отмечено.

Показателями первичности повреждения
мозга в условиях боевой политравмы могут
служить биохимические проявления синдрома
цитолиза, поскольку увеличение активности
цитоплазматических и митохондриальных фер-
ментов (ЩФ, АлАТ, АсАТ, КфК) в СМЖ
прямо пропорционально тяжести травмы мозга.
Наибольшая их активность имеет место у
пострадавших с поражениями черепа и голов-
ного мозга по типу ДАП.

Сопровождающие первичное поражение
ЦНС нарушения проницаемости ГЭБ отчетливо
проявились специфическими изменениями гру-
бодисперсных глобулинов, гидродинамический
радиус которых не позволяет им в норме
проникать в СМЖ (IgM, Ьг-макроглобулин,
церулоплазмин).

Для первичного поражения головного мозга
характерен специфический иммунный ответ:
нарастание концентрации в СМЖ IgG, IgA с
появлением циркулирующих иммунных ком-
плексов.

При анализе закономерностей изменений
биохимического статуса в зависимости от тя-
жести повреждения головного мозга выявляется
прямо пропорциональная зависимость выра-
женности нарушений проницаемости ГЭБ с
тяжестью прямой травмы мозга и обратно
пропорциональная зависимость между тяже-
стью травмы и степенью формирования иммун-
ных реакций в периферической крови.

Исследование иммунологических и биохи-
мических показателей крови и СМЖ явилось
высокоинформативным в оценке направленно-
сти процесса и определении эффективности
лечения раненых.

При благоприятном течении травматиче-
ской болезни головного мозга показатели ци-
толиза, достигая максимума к 3—5-м суткам
(в зависимости от тяжести травмы), снижаются
до исходного уровня к концу 2—3-й недели.
При осложненном течении болезни они оста-
ются высокими на протяжении всего острого
периода взрывной нейротравмы. Аналогичную
динамику имеют и показатели содержания
грубодисперсных белков, указывающие на про-
грессирующее нарушение проницаемости ГЭБ
на фоне постепенной нормализации ГЭБ у
больных с благоприятными течением и исходом
ранений и травм мозга.

У больных с благоприятным исходом отме-
чается активизация местной и общей иммунной
системы мозга пропорционально тяжести травмы.

У людей с крайне тяжелыми повреждениями,
приводящими к смерти, отмечается выраженное
снижение показателей гуморального иммуните-

та в СМЖ. Эта реакция носит универсальный
характер и проявляется в гуморальном звене
иммунной системы периферической крови в
терминальном периоде болезни.

Наиболее отчетливые закономерности взаи-
мосвязей клинических проявлений нейротравмы
и показателей клеточного иммунитета имеют
место у людей с ЧМТ средней тяжести. У них
динамика и степень выраженности основных
клинических показателей в наибольшей степени
коррелируют с изменениями показателей имму-
нитета. Специфические черты, проявившиеся в
«иммунологическом портрете» раненых нейро-
хирургического профиля, ставят эту категорию
в особое положение. Без излишней детализации
проявления этих особенностей таковы:

1) при легких повреждениях реакция иммун-
ной системы гиперергична и не адекватна
имеющимся повреждениям;

2) при повреждениях средней тяжести име-
ется четкий параллелизм между динамикой
показателей иммунного статуса и функциональ-
ным состоянием ЦНС, обусловленным тяже-
стью поражения;

3) при повреждениях тяжелой степени вы-
является крайне вялая реакция с затормажива-
нием основных иммунологических показателей
на низком, но стабильно удерживающемся
уровне.

Повышение качества прогноза возможно по
показателям не продуктивной функции или
специфической функциональной активности им-
мунокомпетентных клеток, а состояния их
мембран, оценить которое легче, чем состояние
нервных клеток. Однако единый механизм
повреждения этих мембран позволяет исполь-
зовать этот подход для прогнозирования со-
стояния пострадавших с нейрохирургическими
повреждениями.

Клиническая картина и диагностика сочетан-
ных ранений черепа и головного мозга. Под
сочетанными боевыми повреждениями принято
понимать одномоментное повреждение двух
анатомических областей тела и более. Это могут
быть одиночные сочетанные огнестрельные
ранения, раневой канал которых или сопутст-
вующие ему повреждения распространяются на
несколько областей, множественные огнестрель-
ные ранения двух областей и более, а также
сочетание огнестрельных и закрытых повреж-
дений нескольких областей тела.

Частота сочетанных черепно-мозговых по-
вреждений, по опыту оказания медицинской
помощи пострадавшим в Чеченской республике,
составила в среднем 52%, что на 27% выше,
чем во время Великой Отечественной войны
1941—1945 гг., и на 21% выше, чем в период
боевых действий в Афганистане.

Наиболее тяжелым клиническим течением,
трудностями в диагностике и лечении, высокой
частотой развития осложнений и летальных
исходов отличаются сочетанные черепно-моз-
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говые повреждения с множественными внече-
репными повреждениями, составляющие от
13,6% до 44,9%.

П а т о г е н е з . При тяжелых сочетанных
боевых повреждениях развивается травматиче-
ская болезнь, имеющая общие закономерности
как с тяжелой сочетанной механической трав-
мой мирного времени, так и с сочетанными
закрытыми повреждениями военного времени,
что и определяет главные особенности ее
патогенеза и принципы лечебной тактики.

Помимо общих патогенетических факторов
сочетанных повреждений, существуют особен-
ности, обусловленные конкретным «вкладом»
в патогенез каждого из локальных поврежде-
ний. Сущность синдрома взаимного отягощения
состоит в том, что каждое из повреждений
усугубляет тяжесть общей патологической си-
туации и наряду с этим каждое конкретное
повреждение при их^ сочетанном характере
протекает тяжелее, с большим риском развития
инфекционных осложнений, чем при изолиро-
ванной травме.

Возникает порочный круг: повреждение го-
ловного мозга приводит к нарушению всех видов
обмена и нервной регуляции процессов метабо-
лизма, а травма конечностей, груди или живота
не только сама по себе усиливает такие изменения,
но и создает дополнительные условия, угнетаю-
щие деятельность мозга. Явления, сопровождаю-
щие механическое повреждение мозга (двигатель-
ное возбуждение, неадекватное поведение, нару-
шение чувствительности и др.), в свою очередь,
влияют на внемозговые патологические процессы,
отягощая их или способствуя возникновению
тяжелых осложнений (смещение отломков костей,
усиление кровотечения из паренхиматозного ор-
гана при его поражении и др.).

К л а с с и ф и к а ц и я . Широкое разнообра-
зие сочетаний черепно-мозговых и внечерепных
повреждений создает значительные трудности
при классификации сочетанных ЧМТ. В системе
гражданского здравоохранения в нашей стране
принята классификация сочетанных ЧМТ, в
основу которой положены три принципа: 1)
локализация внечерепных повреждений; 2) ха-
рактеристика черепно-мозговой и внечерепной
травмы; 3) соотношение черепно-мозгового и
внечерепных повреждений.

Современная военно-медицинская доктрина
предусматривает выделение трех групп раненых
с сочетанными повреждениями: в 1-ю группу
(40%) включены раненые с легкими поврежде-
ниями мягких тканей двух областей и более,
причем в большинстве случаев суммарная оцен-
ка тяжести состояния не выходит за рамки
легкого поражения; 2-ю группу (30%) состав-
ляют раненые с сочетанными повреждениями
и явным превалированием ранения одной ло-
кализации над остальными, относящимися к
категории легких, причем по особенностям
течения и прогнозу они приближаются к группе

раненых с тяжелыми изолированными повреж-
дениями; 3-ю группу (до 30%о) составляют
раненые с тяжелыми повреждениями нескольких
областей.

В разделе военно-полевой нейрохирургии,
учитывая локализацию внечерепных поврежде-
ний, накладывающую отпечаток на клиниче-
скую картину и хирургическую тактику, целе-
сообразно выделение следующих сочетаний
ЧМТ:

1) с повреждением грудной клетки и ее
органов;

2) с повреждением органов брюшной по-
лости и забрюшинного пространства;

3) с повреждением позвоночника и спинного
мозга;

4) с повреждением конечностей и таза;
5) с повреждением смежных с мозгом

органов;
6) с множественными внечерепными повре-

ждениями.
Помимо локального фактора, особенности

патогенеза сочетанных повреждений с феноме-
ном взаимного отягощения предопределяют
особенности диагностики, всего комплекса ле-
чебных мероприятий, а также исходы ранения
и во многом зависят от соотношения каждого
повреждения по степени тяжести. Это обосно-
вывает практическую необходимость разделе-
ния каждого вида сочетанных ЧМТ на четыре
группы:

1) тяжелая ЧМТ и тяжелые внечерепные
повреждения;

2) тяжелая ЧМТ и нетяжелые внечерепные
повреждения;

3) нетяжелая ЧМТ и тяжелые внечерепные
повреждения;

4) нетяжелая ЧМТ и нетяжелые внечерепные
повреждения.

В нейрохирургии принято к нетяжелым
ЧМТ относить сотрясения головного мозга,
ушибы легкой и средней тяжести, а к тяжелым
формам — тяжелые ушибы и сдавления голов-
ного мозга. В зависимости от уровня повреж-
дения структур головного мозга тяжелые ушибы
подразделяют на четыре клинические формы:
экстрапирамидную, диэнцефальную, мезенце-
фальную, мезенцефалобульбарную и ДАП.

Градация внечерепных повреждений осуще-
ствляется на основе объективной оценки тяже-
сти травм, согласно которой к тяжелым внече-
репным повреждениям относят травму груди с
повреждением органов грудной клетки, множе-
ственными двусторонними или односторонними
так называемыми клапанными переломами ре-
бер, напряженным пневмотораксом, средним и
большим гемотораксом; повреждения органов
живота и таза — множественные переломы кос-
тей таза, разрывы органов забрюшинного
пространства, повреждение спинного мозга,
отрывы конечностей или открытые переломы
бедра и голени с обширным разрушением
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мягких тканей, травмы нескольких областей
тела с учетом балльной оценки каждой травмы
в отдельности.

Менее тяжелые травмы указанных локали-
заций, а также множественные переломы мелких
костей относят к группе нетяжелых внечерепных
повреждений.

Д и а г н о с т и к а . Диагностику сочетанных
повреждений производят одновременно с реа-
нимационными мероприятиями. Учитывая тя-
жесть повреждений, собрать анамнез, а также
объективно оценить жалобы раненого сложно,
а в ряде случаев и невозможно. В этих условиях
особое значение придают активной диагностике
и широкому применению инструментальных
методов исследования. Выжидательная тактика
неприемлема. Необходимо соблюдать алгоритм
проведения диагностического процесса, заклю-
чающийся в следующем:

1) если позволяет состояние пострадавшего —
опрос (сбор анамнеза и жалобы);

2) общий осмотр, оценка степени и харак-
тера повреждения всех органов и систем, оценка
неврологического статуса; при отступлении от
этого правила неизбежны ошибки и недооценка
сопутствующих ранений, что приводит к не-
благоприятным последствиям;

3) общий анализ крови (с определением
гематокритного числа) и мочи, определение
группы крови и резус-фактора; желательно, при
наличии такой возможности, выполнение био-
химического исследования крови, а также коа-
гулограммы;

4) катетеризация мочевого пузыря, визуаль-
ная и лабораторная оценка мочи (количество,
цвет); ректальное исследование;

5) при малейших сомнениях — рентгенография
соответствующих областей (обзорные снимки);

6) по показаниям — применение специаль-
ных инструментальных методик — эхоэнцефа-
лоскопии, люмбальной пункции, пункции плев-
ральной полости, лапароцентеза, ТКДГ;

7) проведение дополнительных рентгеноло-
гических методик — уретрографии, цистогра-
фии, ангиографии, КТ головного мозга;

8) ЭКГ, при минно-взрывных поражениях —
обязательно.

Четкое соблюдение алгоритма обследования
при диагностике сочетанных боевых ЧМТ
позволяет избегать диагностических ошибок,
что способствует улучшению результатов лече-
ния данного контингента пострадавших.

Л е ч е н и е . Особый характер сочетанных
боевых ЧМТ, обусловленный своеобразием
прямого повреждения головного мозга с опо-
средованным его поражением вследствие тяже-
лых внечерепных повреждений, является объ-
ективной причиной тех трудностей, с которыми
сталкиваются специалисты при оказании помо-
щи пострадавшим этой категории. При этом
решение сугубо нейрохирургических проблем
нередко оттесняют на второй план, выдвигая

в число первоочередных задач немедленную
стабилизацию витальных функций.

В лечении пострадавших с сочетанными
повреждениями принято выделять три главных
этапа:

1) купирование состояний, угрожающих
развитием нарушений витальных функций, ле-
чение того повреждения и нарушения тех
функций, которые представляют наибольшую
непосредственную опасность для жизни ране-
ного или препятствуют лечению других повре-
ждений;

2) лечение локальных черепных и внечереп-
ных повреждений и профилактика осложнений;

3) восстановительное лечение, медицинская и
социально-трудовая реабилитация пострадавших.

Главным условием формирования оптималь-
ной схемы лечебных мероприятий является
правильное установление доминирующего син-
дрома, максимально точно определяющего тя-
жесть состояния пострадавшего в данный кон-
кретный период.

Тактика лечения пострадавших с сочетанными
повреждениями конечностей. В настоящее время
спорными остаются вопросы, связанные с оп-
ределением оптимальных видов фиксации пе-
реломов длинных трубчатых костей, а также
сроков выполнения оперативных вмешательств.

Пострадавших с крайне тяжелыми и тяже-
лыми формами ЧМТ после проведения им
реанимационных мероприятий, независимо от
имеющихся внечерепных повреждений, перево-
дят в нейрохирургическое отделение (по прин-
ципу выделения ведущего патологического со-
стояния). Тактику лечения переломов конечно-
стей у них определяет травматолог-ортопед.

Пострадавших с нетяжелыми формами ЧМТ
при ведущих по тяжести повреждениях конечно-
стей и таза помещают в травматологическое
отделение. Тактика лечения ЧМТ не отличается
от тактики лечения аналогичных ранений с
изолированным внутричерепным повреждением.

У легкораненых с нетяжелыми сочетанными
повреждениями головы и конечностей оказание
специализированной помощи всегда следует
начинать с туалета кожи головы, детального
осмотра и ревизии раны. Любую рану мягких
тканей головы необходимо рассматривать как
потенциально возможное проникающее ране-
ние. Отсутствие патологических изменений на
краниограммах не исключает вероятности про-
никающей ЧМТ.

Раненым с крайне тяжелой ЧМТ до купи-
рования витальных нарушений оперативное
лечение переломов противопоказано.

При сочетании тяжелой ЧМТ с легкими
внечерепными повреждениями нейрохирургиче-
ские вмешательства выполняют в первую оче-
редь; хирургическую обработку ран мягких
тканей конечностей следует выполнять после
завершения операций на черепе и головном
мозге.
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В случаях тяжелых повреждений конечно-
стей, сочетающихся с ранениями мягких тканей
головы, не всегда возможно начать хирургиче-
скую обработку ран конечностей в первые часы
пребывания раненого в стационаре из-за необ-
ходимости предшествующих операции проти-
вошоковых мероприятий. В этих условиях
оправданно параллельно с мероприятиями ин-
тенсивной терапии выполнить хирургическую
обработку ран мягких тканей головы. Повре-
ждения богато васкуляризованных покровов
черепа служат источником дополнительной кро-
вопотери, а эффективный гемостаз в этих
случаях может быть достигнут малыми по
объему нетравматичными операциями.

Наибольшие трудности с определением так-
тики лечения переломов встречаются у раненых
с тяжелым сочетанным черепно-мозговым по-
вреждением. Операции на конечностях вслед-
ствие изложенных выше соображений должны
квалифицироваться как операции реанимаци-
онного плана. Остеосинтез у таких больных
осуществляют только после выведения постра-
давшего из шока, при стабильной гемодинами-
ке, под которой подразумевается частота пульса
не выше 120 уд/мин и не менее 60 уд/мин, а
артериальное давление не ниже ПО мм рт. ст.
и не выше 160 мм рт. ст.

При нарастающем сдавлении головного
мозга внутричерепной гематомой операцию по
ликвидации сдавления производят в первую
очередь. При этом остеосинтез может быть
произведен одновременно с краниотомией или
последовательно: сначала краниотомия, а затем,
не снимая больного со стола, остеосинтез.

Учитывая особенности состояния больного
при сочетанных ЧМТ (склонность к наруше-
ниям дыхания или уже имеющиеся нарушения
его, особая чувствительность поврежденного
мозга к гипоксии, двигательное возбуждение,
нарушение речевого контакта), все хирургиче-
ские манипуляции целесообразно проводить
только в условиях общей анестезии. Остеосин-
тез необходимо выполнять возможно раньше.
Обеспечение ранней стабилизации переломов
создает благоприятные условия для лечения
собственно ЧМТ. Оптимальным сроком выпол-
нения остеосинтеза при тяжелых сочетанных
травмах являются 2—3-й сутки при условии
компенсированного состояния. Противопоказа-
нием к закрытому чрескожному внеочаговому
остеосинтезу является лишь нарушение жизнен-
но важных функций, но не отсутствие сознания
у пострадавшего. Гемостаз при этом должен
быть совершенным, так как возникающие по-
слеоперационные гематомы у таких больных в
силу снижения иммунитета обусловливают по-
вышенный риск нагноения.

Обширные многофакторные поражения (ра-
нение, размозжение мышц, ожог) конечностей
с высоким риском развития гнойных осложне-
ний исключают возможность открытого веде-

ния черепно-мозговой раны, так как она в этих
условиях обязательно подвергнется перекрест-
ному инфицированию.

Тактика лечения больных с сочетанными по-
вреждениями груди и живота. Внутриполостные
кровотечения при ранениях и травмах органов
грудной клетки и брюшной полости диктуют
необходимость экстренных оперативных вме-
шательств, которые должны предшествовать
операциям на черепе и головном мозге. Наличие
внутричерепных травматических повреждений
существенно усложняет диагностику поврежде-
ний груди и живота, поэтому показания к
проведению торако- и лапароцентеза при таком
сочетании должны быть расширены. В ходе
оперативных вмешательств на органах брюш-
ной полости и грудной клетки целесообразно,
не теряя времени, осуществлять подготовку
операционного поля на других сегментах (го-
лова, конечности). Нейрохирургические вмеша-
тельства выполняют после завершения опера-
ции на брюшной полости или грудной клетке,
по мере достижения стабилизации гемодинами-
ки. Если лапаротомия завершается выведением
петли кишки на переднюю брюшную стенку,
то открытое ведение черепно-мозговой раны
недопустимо из-за опасности непременного пе-
рекрестного инфицирования раны мозга. Тре-
бования к соблюдению принципов асептики и
антисептики в ходе нейрохирургической опера-
ции, выполняемой после лапаротомии, должны
быть усилены. Хирургическая обработка череп-
но-мозговой раны завершается наложением
глухого шва с надежной герметизацией системы
промывного дренирования.

Только при катастрофически быстром на-
растании симптомов сдавления мозга, при
наличии кровотечения из органов живота опе-
рации могут быть произведены синхронно
двумя бригадами: хирургами — на органах
брюшной полости, нейрохирургами — на го-
ловном мозге.

При сочетании ЧМТ с травмой органов
грудной клетки возникает порочный круг на-
рушений дыхания, которые вследствие повреж-
дения грудной клетки или ее органов (сердце,
легкие) увеличивают расстройство гемоцирку-
ляции как центральной, так и мозговой. Это
приводит к увеличению отека мозга, его дис-
локации, что, в свою очередь, увеличивает
нарушение гемоциркуляции, а это на фоне
повреждения легких приводит к быстрому
развитию острой дыхательной недостаточности.
В коматозном состоянии резко возрастает опас-
ность аспирации рвотных масс и попадания их
в просвет трахеи и бронхов. Тогда кислое
содержимое желудка воздействует на эпителий
трахеобронхиального дерева, инактивирует по-
верхностно-активное вещество сурфактант, под-
держивающее альвеолы в расправленном со-
стоянии, и ведет к развитию специфической
(«химической») пневмонии (синдром Мендель-
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сона), патогенетическую основу которой состав-
ляют множественные ателектазы легких, спазм
воздухопроводящих путей, отек эпителия, уси-
ленная экссудация слизи в просвет трахеи и
бронхов. Течение синдрома часто осложняется
образованием абсцессов в инфицированных
участках легких. Летальность достигает очень
высоких показателей (75%).

Манипуляции, направленные на ликвида-
цию пневмоторакса (особенно напряженного),
гемоторакса, выведение больного из шока,
компенсацию кровопотери, восстановление и
поддержание проходимости воздухопроводя-
щих путей, являются первоочередными, жиз-
ненно необходимыми. Поэтому, как и при ЧМТ
в сочетании с травмой органов живота, опре-
деляющим в тактике ведения больного, особен-
но в первые часы поступления такого постра-
давшего, является поражение органов груди.

Отказ от одномоментных операций на не-
скольких поврежденных сегментах в пользу
последовательных операций у тяжелораненых
считается принципиальным положением при
выборе хирургической тактики. Одномомент-
ные вмешательства сразу на нескольких повре-
жденных сегментах допустимы только тогда,
когда отсрочка или отказ от любого из них
ведет к смерти раненого или развитию тяжелых
осложнений. Такие операции эффективны толь-
ко при участии в них хорошо подготовленных
специализированных бригад, имеющих опыт
совместной работы, а решающим условием их
совместной деятельности является адекватное
анестезиологическое пособие, требования к ко-
торому при одномоментных операциях неизме-
римо возрастают.

Тактика лечения сочетанной черепио-лщевой
травмы. Из особенностей повреждения челюст-
но-лицевой области, определяющих лечебную
тактику, можно выделить следующие: опасность
грубых расстройств дыхания (чаще по перифе-
рическому и сочетанному типу); травматиче-
ский шок, нередко с атипичной картиной; отек
и деформация лица, затрудняющие оценку
функций черепных нервов; возможность мас-
сивной кровопотери из ветвей НСА; высокая
вероятность лобно-базального ушиба мозга с
соответствующими клиническими симптомами;
атипичная (полюсная) локализация внутриче-
репных гематом; угроза ликвореи и менинго-
энцефалита вследствие прямого сообщения при-
даточных пазух носа с внутричерепным про-
странством; развитие синуситов и пневмоцефа-
лии; повреждение других смежных органов
(глаз, ушей, языка). Сочетанная черепно-лице-
вая травма, как правило, открытая, поскольку
перелом костей лицевого скелета, даже зубов,
при прямой травме ведет к повреждению мягких
тканей лица или слизистой оболочки рта и
носа, выраженному астеноневротическому син-
дрому в отдаленном периоде, обусловленному
косметическими дефектами лица.

У пострадавших этой категории операции
на черепе и головном мозге предшествуют
вмешательствам на смежных областях, осуще-
ствляемым из биаурикулярного доступа и за-
вершающимся надежным отграничением раны
мозга от экстракраниальных отделов раневого
канала. Последнее достигается восстановлением
герметичности поврежденного участка ТМО на
основании передней черепной ямки. Остановка
кровотечения из поврежденных ячеек решетча-
той кости достигается заполнением их смесью
фибриногена с тромбином и включением не-
эпилептогенного антибиотика.

После стабилизации жизненно важных
функций необходимо использовать современ-
ные специальные конструкции, методы репози-
ции и остеосинтеза, что позволяет рекомендо-
вать ранние оперативные вмешательства в
первые 5 дней после травмы. Сразу же необ-
ходимо, учитывая особенности сочетанной че-
люстно-лицевой травмы, активно проводить
профилактику, а также раннюю диагностику
для выявления и активного лечения как ранних,
так и поздних осложнений.

Из ранних осложнений чаще всего встреча-
ются воспалительные процессы как в мягких и
костных тканях лица (остеомиелиты, флегмоны
лица, нередко распространяющиеся на шею), так
и в придаточных пазухах носа (лобной, верхне-
челюстной). Особенно опасно развитие менинги-
та, менингоэнцефалита, гнойных суб- и эпиду-
ральных эмпием и абсцессов головного мозга.

Хорошими способами профилактики ослож-
нений являются правильная первичная хирур-
гическая обработка ран, раннее вправление и
иммобилизация переломов, особенно верхней
челюсти, лечение ликвореи, проведение адек-
ватной противовоспалительной терапии.

Для профилактики синуситов и остеомие-
лита челюстей при тяжелой ЧМТ надо удалять
зубы, находящиеся на линии перелома.

Для профилактики косметических дефектов
лица важна активная хирургическая тактика
переломов лицевого скелета для полноценного
анатомического, функционального и космети-
ческого восстановления повреждения.

ЧМТ, сочетающаяся с повреждением при-
даточных пазух носа и уха, имеет много
особенностей, которые необходимо учитывать
при лечении, и имеет высокую степень риска
развития гнойно-воспалительных осложнений.
Наиболее частые из них — посттравматический
гнойно-полипозный или полипозный процесс в
придаточных пазухах носа, посттравматическое
мукоцеле (кистовидное растяжение пазух), но-
совая ликворея, пневмоцефалия и подкожная
эмфизема, угрожающие жизни носовые крово-
течения, возникающие в связи с травматическим
разрывом решетчатой или внутренней сонной
артерии в пещеристом синусе, проявляющиеся
истечением крови через полость основной па-
зухи, а затем через носовые ходы.

122



КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА И ДИАГНОСТИКА

При сочетанном повреждении уха и голов-
ного мозга возникают такие своеобразные
осложнения, как хронический гнойный отит,
ложные холестеатомы, мастоидит, ушная лик-
ворея, ушные кровотечения. При хирургическом
лечении этих осложнений имеется ряд особен-
ностей.

Раннее хирургическое вмешательство при
назофронтоорбитальных ранениях предотвра-
щает осложнения и сокращает сроки лечения
раненых. Существуют два метода хирургиче-
ского вмешательства при травмах лобных пазух.

Первый предусматривает при повреждении
задней стенки лобной пазухи и ТМО отказ от
сообщения с полостью носа из-за боязни
присоединения вторичной риногенной инфек-
ции. Рану не зашивают, и ведут ее открытым
способом. Иногда стараются различными спо-
собами разобщить полость носа с лобными
пазухами и раной головного мозга: закрывают
лобно-носовой канал воском или оставляют
слизистую оболочку в области лобно-носового
канала. При воспалительной отечности слизи-
стой оболочки может наступить полное разоб-
щение между лобной пазухой и полостью носа.
Для изоляции лобных пазух от мозга приме-
няют пластику широкой фасцией бедра. Для
этого же оставляют между лобными пазухами
и ТМО фрагмент антисептичной марли. На 6—
9-й день после операции рану вновь вскрывают
и марлю удаляют.

Второй метод предусматривает в остром пе-
риоде ранений лобных пазух тщательное удаление
всех размозженных тканей, отломков костей,
которых обычно бывает много при повреждении
тонких костей, и инородных тел. Затем накла-
дывают риностому, рану зашивают наглухо и
проводят энергичное противовоспалительное ле-
чение, включая назначение антибиотиков и суль-
фаниламидов. В пораженной лобной пазухе
удаляют слизистую оболочку и церебральную
стенку, коагулируют выводной проток пазухи.
При одновременном поражении верхнечелюстной
пазухи последнюю вскрывают типичным спосо-
бом с активным дренированием Не рекоменду-
ется закрывать лобно-носовой канал воском или
тампонировать им весь просвет лобной пазухи
при неудаленной слизистой оболочке.

При осложнении ранений лобных пазух и
головного мозга посттравматическими фронти-
тами необходимо как можно раньше провести
радикальное хирургическое вмешательство в
сочетании с энергичным антибактериальным
лечением.

Хирургическая тактика зависит от характера
и глубины, сопутствующих гнойных внутриче-
репных осложнений. При травматических фрон-
титах, возникших после сочетанных ранений
лобных пазух и мозга, радикальная лобно-ре-
шетчатая трепанация с образованием широкой
стомы в нос и наложением глухого шва на
кожу дает наилучшие результаты. Одномомент-

но во время операции производят кожную
пластику. При травматических фронтитах, со-
провождающихся эпидуральными и субдураль-
ными абсцессами, наряду с опорожнением
абсцессов, необходима лобно-решетчатая тре-
панация с наложением широкой риностомы и
глухого шва на кожу. При субдуральных
абсцессах пластика ТМО проблематична и
выполнима лишь в исключительных случаях
нахождения раненого на этапе специализиро-
ванной помощи в госпиталях центра и только
при наличии возможностей длительного при-
менения проточной системы дренирования и
возможностей применения самого широкого
спектра антибиотиков. При отсутствии этих
возможностей после операции по поводу трав-
матических фронтитов, сопровождающихся
внутримозговыми абсцессами, рану необходимо
оставлять широко открытой. В этой ситуации
вопрос о наложении риностомы решают инди-
видуально.

Лечение кистовидного растяжения лобных
пазух только оперативное. Оно заключается во
вскрытии лобной пазухи, удалении ее содержи-
мого и слизистой оболочки, создании широкого
сообщения с полостью носа. При разрушении
кистозным содержимым задней стенки лобной
пазухи, но при сохранности ТМО пластику
костного дефекта в момент операции не про-
изводят. При разрушении процессом задней
стенки лобной пазухи и ТМО, при поступлении
СМЖ в рану зашивают дефект ТМО и под-
шивают к нему мышечно-апоневротический
лоскут.

Кратковременная носовая ликворея, возник-
шая сразу после травмы, обычно поддается
консервативному лечению. Длительная или ре-
цидивирующая носовая ликворея требует опе-
ративного лечения в нейрохирургических учре-
ждениях, поскольку для эффективного вмеша-
тельства требуется интракраниальная операция.
Оперативное лечение по поводу носовой лик-
вореи, осложненной воспалительными интра-
краниальными процессами, равно как и наличие
гнойно-полипозного или гнойного фронтита, а
также фронтоэтмоидита, требует вначале сана-
ции воспалительного процесса, и только в
последующем производят оперативное вмеша-
тельство для ликвидации ликворного свища.

Операция при носовой ликворее заключа-
ется в костно-пластической моно- или бифрон-
тальной трепанации с пластическим закрытием
ликворного свища лоскутом ТМО, либо мы-
шечно-апоневротическим, либо широкой фас-
ции бедра. Лоскут пластического материала
подшивают к ТМО основания черепа единич-
ными узловыми или непрерывными швами,
достигая дополнительной герметизации исполь-
зованием медицинского клея. Предпочтительнее
осуществлять экстрадуральный подход, обра-
щая особое внимание на герметизацию зоны
продырявленной пластинки.
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Менее травматичным способом является
ринохирургическое закрытие ликворных свищей
с использованием назоорбитального или транс-
назально-трансэтмоидального доступа с приме-
нением для пластики биологической ткани
(мышцы, жировой ткани), губчатой аутокости,
гемостатической пластины ТахоКомба.

Ушная ликворея после травмы обычно
быстро самопроизвольно проходит, не требуя
оперативного вмешательства. Лечение стойкой
ушной ликвореи требует костно-пластической
трепанации в височной области. Дальнейшая
тактика такая же, как при носовой ликворее.
Техника операции при ушной ликворее из ЗЧЯ
совершенно отлична: операцию следует произ-
водить позади уха через сосцевидный отросток.
Если у больного функционирует лицевой нерв,
то операцию ревизии и пластического закрытия
ликворной фистулы необходимо проводить обя-
зательно вместе с отохирургом, чтобы избежать
повреждения VII пары черепных нервов.

ОСОБЕННОСТИ ПОВРЕЖДЕНИЙ
ЧЕРЕПА И ГОЛОВНОГО МОЗГА

ПРИ ВЗРЫВАХ

До последнего времени при анализе пора-
жений боеприпасами взрывного действия ос-
новное внимание нейрохирурги уделяли воздей-
ствию на пострадавшего ранящих снарядов
(осколков), образующихся при взрывах. В пе-
риод Великой Отечественной войны пострадав-
шие этой категории так и остались искусственно
разделенными на «раненых», т. е. получивших
осколочные черепно-мозговые ранения, состав-
лявших контингент нейрохирургических госпи-
талей, и «контуженых» — подвергшихся пре-
имущественно поражающему действию взрыв-
ной волны и находившихся в процессе лечения
под наблюдением невропатологов, отиатров и
терапевтов.

Особенностью взрывных поражений являет-
ся то, что, не имея аналогов среди традицион-
ных механических повреждений, они представ-
ляют собой сложный специфический вид по-
литравмы, характеризующейся одновременным
воздействием на человека многих поражающих
факторов.

Под взрывом принято понимать физическое
явление, сопровождающееся образованием
большого количества энергии в ограниченном
объеме за короткий промежуток времени, од-
нако выделение этой энергии не является
взрывом, если оно недостаточно локализовано
во времени и пространстве и не приводит к
образованию воспринимаемой на слух волны
давления.

Выделяют прямое поражающее действие,
связанное с изменением давления в окружающей
среде в результате прихода взрывной волны.

Движение огромной массы воздуха способно
вызвать травмы различной тяжести. В непо-
средственной близости к месту взрыва может
произойти полное разрушение тела, несколько
дальше — разрыв тканей, отрыв конечностей и
эвисцерация. В период Великой Отечественной
войны подобные повреждения назывались «де-
зинтеграцией всего тела».

Максимально поражаются органы, отли-
чающиеся наибольшей разницей в плотностях
соседних тканей, максимально чувствительные
к первичному воздействию взрывной ударной
волны. Поражения легких рассматривают в
качестве основной прямой или косвенной при-
чины многих патофизиологических расстройств
при поражении взрывной волной. Побочное
действие взрывной волны можно разделить на
вторичные, третичные и смешанные эффекты.
К вторичным эффектам взрыва при этом
относятся удары осколками. Скорость первич-
ных осколков при использовании современных
взрывчатых веществ может достигать несколь-
ких километров в секунду. При взрывах бомб
в полевых условиях их масса составляет в
среднем 1 г. Степень повреждения осколками
биообъектов подчиняется общим принципам
раневой баллистики и зависит как от массы
осколка, его скорости, формы, плотности и
угла соударения, так и от свойств поражаемой
зоны биообъекта.

Важной составляющей поражающего дейст-
вия взрыва являются третичные эффекты взрыв-
ного воздействия, к которым относятся перенос
тела как целого воздушной волной и после-
дующий тормозной удар. Повреждения возни-
кают либо на стадии ускорения, либо в момент
тормозного соударения. Степень повреждений
в момент соударений, как правило, существенно
более значима и определяется скоростью при
ударе, временем и расстоянием торможения,
типом ударяющей поверхности и площадью
соударения. Голова в этом случае оказывается
наиболее уязвимой частью тела.

Контактные повреждения вещества голов-
ного мозга как локальный патологический
процесс в месте приложения конкретного по-
вреждающего фактора взрыва определяются
интенсивностью исходного разрушения и носят
в большинстве случаев необратимый характер.

Неврологические симптомы, считающиеся
характерными клиническими проявлениями тя-
желых взрывных поражений, большинство ав-
торов относят к осложнениям внечерепных
повреждений, поскольку при воздействии
взрывной ударной волны только на голову
общемозговые и очаговые симптомы у постра-
давших не появляются, в то время как при
поражении туловища они наблюдаются даже
при отсутствии воздействия взрыва на голову.
Изменения в ЦНС могут быть вызваны воз-
душной эмболией сосудов головного мозга,
являющейся результатом поражения легких.
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Воздушная эмболия венечных сосудов сердца
также может являться одной из причин внезап-
ной смерти раненых при взрыве. Характерно,
что после взрыва воздушная эмболия наблю-
дается не только в венах, но и в артериях, что
принципиально отличает ее от эмболии при
кессонной болезни. Воздух поступает в систему
кровообращения в результате повреждения лег-
ких с разрывом поверхности раздела между
полостями, заполненными воздухом, и легоч-
ными венами.

Одной из главных причин церебральных
нарушений при взрывных поражениях И.В.Да-
выдовский (1952) считает жировую эмболию
сосудов головного мозга. При молниеносной
форме проникновение жира в сосуды головного
мозга происходит в первые 7—8 ч после взрыва.
Пути проникновения капель жира не обязатель-
но могут быть связаны с преодолением легоч-
ного барьера, а являются результатом угнетения
липидстабилизирующих факторов с выпадением
жировых капель по всему сосудистому руслу.
Вторым критическим периодом возникновения
жировой эмболии сосудов головного мозга
следует считать 2—3-й сутки после взрыва, что
связано с периодом стабилизации системной
гемодинамики, усилением кровотока в сосуди-
стой сети легких и вымыванием жировых капель
за пределы легочного барьера.

В формировании суммарного эффекта
взрывного воздействия немаловажное значение
имеют условия, в которых происходит пораже-
ние человека. По результатам анализа материа-
лов вскрытий погибших в Афганистане, отно-
шение поражений на открытой местности к
взрывным поражениям в бронеобъектах соста-
вило 3,6:1.

На открытой местности возникают обшир-
ные открытые повреждения с расчленением
тела, сочетающиеся с множественными оско-
лочными ранениями.

Преобладание в структуре взрывной полит-
равмы множественных закрытых и открытых
механических повреждений в сочетании с тя-
желой баротравмой отличает взрывные пора-
жения в закрытом пространстве. Поражающий
эффект избыточного давления взрывной удар-
ной волны в закрытом пространстве возрастает
в 4—5 раз.

Все многообразие механических повреждений
черепа и мозга при взрывных воздействиях может
быть сведено к трем основным типам ЧМТ:

1) травма ускорения (инерционная травма);
2) концентрированный удар (импрессионная

травма);
3) сдавление головы (компрессионная травма).
При так называемых беспричинных невро-

логических расстройствах, развившихся непо-
средственно после взрыва, сопровождавшихся
длительными и глубокими нарушениями созна-
ния при отсутствии убедительных морфологи-
ческих проявлений, происхождение нарушений

функции головного мозга объясняется диффуз-
ными повреждениями его аксонов. При отсут-
ствии локальных органических повреждений в
мозге, отчетливого компрессионного механизма
воздействия на мозг клиницисты сталкиваются
с трудно решаемой задачей определения «пер-
вичности» или «вторичности» поражения мозга
в результате взрывного воздействия. Вместе с
тем ответ именно на этот вопрос является
определяющим в формировании эффективного
комплекса лечебных и диагностических меро-
приятий у пострадавших с данным видом
боевых поражений.

Повреждающие механизмы воздействия взры-
вов на головной мозг и особенности клинических
проявлений взрывных поражений. В результате
сопоставления клинических симптомов пораже-
ния головного мозга при взрывах с патомор-
фологическими проявлениями в нем выявлена
зависимость между выраженностью и характе-
ром церебральных расстройств и условиями
применения взрывного устройства

Условия взрывного поражения, являясь важ-
нейшим элементом системы взрыв — человек,
не только существенно влияют на частоту
возникновения травм черепа и головного мозга,
но и определяют характер таких повреждений,
поскольку именно в процессе этого взаимодей-
ствия повреждающий потенциал взрыва реали-
зуется в конкретные механизмы воздействия.

Все многообразие взрывных воздействий
может быть сведено в четыре основных вари-
анта боевого использования взрывных уст-
ройств с введением схематического обозначения
этого понятия путем мнемограмм, отражающих
суть поражающего воздействия взрыва на че-
ловека:

1) поражения в ближайшей зоне взрыва в
открытом пространстве при отсутствии непо-
средственного контакта пострадавшего с взрыв-
ным устройством — УВП-1;

2) взрывные поражения при прямом контакте
пострадавшего с взрывным устройством в от-
крытом пространстве (контактные) — УВП-2;

3) заброневые взрывные поражения при
подрывах на минах или фугасах людей в
бронетехнике — УВП-3;

4) взрывные поражения в закрытом про-
странстве, возникающие, как правило, при
взрывах кумулятивных снарядов в бронеобъек-
тах, защитных сооружениях,— УВП-4.

Подавляющее большинство взрывных пора-
жений с ведущим клиническим синдромом
взрывной нейротравмы возникают при подры-
вах людей в технике (УВП-3) и при поражениях
в ближайшей зоне взрывного устройства (УВП-
1). Взрывные поражения в этих условиях
приходятся на долю 65% пострадавших. Кон-
тактные подрывы на минах в открытом про-
странстве (УВП-2), сопровождающиеся гораздо
более тяжелыми внечерепными повреждениями,
редко влекут за собой тяжелые травмы и
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ранения черепа и головного мозга. Происхож-
дение церебральных расстройств при контакт-
ных гравитационных подрывах людей на минах
только в 1,6% случаев обусловлено открытыми
черепно-мозговыми повреждениями, столь же
невелик удельный вес сдавления головного
мозга внутричерепными гематомами в генезе
церебральных расстройств у пострадавших этой
категории. Анализ взаимосвязей формирования
морфологических изменений в головном мозге
погибших и их клинических проявлений свиде-
тельствует о «вторичности» церебральных рас-
стройств, являющихся следствием как местных
окклюзионных поражений, так и системных
нарушений гемодинамики, вызванных шоком,
кровопотерей, тяжелыми контузионными пора-
жениями легких и сердца, формирующимися
эндотоксикозами.

Исследование возможности возникновения
тяжелых ЧМТ за счет метательного эффекта
взрыва показало, что взрывные поражения с
перемещением тела взрывной волной встреча-
ются только у 0,7% пострадавших. У всех этих
раненых имеются тяжелые диффузные ушибы
головного мозга, наряду с тяжелой травмой
мозга, у всех отмечаются крайне тяжелые,
«несовместимые с жизнью», внечерепные повре-
ждения, поскольку мощность взрывных уст-
ройств фугасного типа, способных вызвать
перемещение тела раненого, как правило, пре-
вышает 50 кг тринитротолуола. Метательный
эффект имеет высокую значимость в генезе
ЧМТ у раненых только при условии подрывов
на минах в технике (УВП-3).

По удаленности от взрывного устройства в
момент получения ранения, а следовательно, и
степени подверженности действию взрывной
ударной волны принято выделять три группы
ранений:

1) ранения в непосредственной близости от
взрывного устройства — на расстоянии 1,5—2 м
(зона 1);

2) ранения на удалении от 1,5 до 6 м от
взрывного устройства (зона 2);

3) ранения на удалении 6—12 м от взрыва
(зона 3).

Установлено, что объем гематом в оболоч-
ках головного мозга, сопровождающих боль-
шинство проникающих черепно-мозговых ране-
ний, меньше у людей, находившихся в непо-
средственной близости от взрывного устройст-
ва. Та же закономерность прослежена и в
отношении объема зоны разрушения головного
мозга, удалявшейся в процессе хирургической
обработки раны.

Обращает на себя внимание тот факт, что
у пострадавших, подвергшихся действию раня-
щих снарядов в максимальной близости к
взрыву, где вторичное действие взрыва сочета-
лось с максимальным первичным его воздейст-
вием, внутричерепные изменения представлены
очагами размозжения головного мозга при

незначительном объеме внутричерепных гема-
том. В то же время взрывные ранения в
отдаленной зоне сопровождаются большим
морфологическим ущербом с образованием
внутричерепных гематом у 76,8% раненых.

Проникающие ранения черепа и головного
мозга осколками при взрывах имели большин-
ство пострадавших (50,8% всех тяжелых ЧМТ).

При сопоставлении частоты проникающих
ранений черепа и условий взрывного поражения
установлено, что подавляющее большинство
таких ранений (83,2%) были нанесены при
УВП-1, только в 6,3% они были получены
пострадавшими в УВП-4.

Различия в клинико-морфологических про-
явлениях проникающих ранений в различных
зонах взрывного поражения весьма существен-
ны. Так, если в ближайшей от взрыва зоне
ранения первичными и вторичными ранящими
снарядами имеют примерно равную частоту —
соответственно 44,9% и 47,7%,— а средняя масса
ранящего снаряда в зоне 1 составляет 1 г, то
в зоне 2 ранения первичными осколками имеют
место уже у 82,9% раненых. Весьма существенно
при этом меняется и масса ранящего снаряда,
в зоне 2 она составила 3,37 г. Еще большими
эти отличия стали у раненых в зоне 3, где все
проникающие ранения были нанесены первич-
ными осколками со средней массой до 4,13 г.

Максимальная доля проникающих ранений
(48,6%) приходится на поражения в зоне 2.
Важно то, что патоморфологические проявле-
ния парабазальных и конвекситальных прони-
кающих ЧМТ различны. При парабазальных
ранениях преобладают локальные изменения,
морфологические проявления диффузного по-
вреждения головного мозга выражены незна-
чительно и представлены точечными кровоиз-
лияниями в коре в радиусе до 1—1,5 см от
центра раны. У пострадавших с конвекситаль-
ными ранениями объем внутричерепных разру-
шений всегда существенно больше. Достоверно
различается и масса ранящего снаряда, вызвав-
шего повреждение. Парабазальные ранения
наносятся осколками массой примерно 1 г, а
конвекситальные — осколками со средней мас-
сой в 4—5 раз больше.

Тяжелые открытые травмы черепа и голов-
ного мозга занимают второе место по удель-
ному весу в общей структуре тяжелой взрывной
нейротравмы. Особенности формирования па-
тологических изменений в мозговой ране при
этом необходимо рассматривать в связи с
внечерепными повреждениями. Явления шока
и массивной кровопотери, сопровождавшие
более 2/з взрывных травм, существенно влияют
на течение нейротравмы. Снижение систоличе-
ского артериального давления в диапазоне от
70 до 80 мм рт. ст. зарегистрировано у 74,2%
пострадавших этой группы.

Артериальная гипотензия, сопровождающая
тяжелую взрывную политравму, при достиже-
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нии минимального уровня стабилизации гемо-
динамики является системообразующим факто-
ром компенсации, создающим предпосылки для
формирования стадии неустойчивой адаптации,
одним из условий существования которой, как
это ни парадоксально, является сохранение
сформировавшихся в системе гемодинамики
изменений.

Учет этого фактора чрезвычайно важен в
выработке тактики лечебных мероприятий, осо-
бенно в условиях этапа квалифицированной
помощи, когда стремление к быстрой стабили-
зации гемодинамических показателей у постра-
давших с тяжелыми сочетанными взрывными
травмами головы и конечностей сопровожда-
ется возобновлением интенсивного кровотече-
ния из сосудов головного мозга, остановка
которого в общехирургическом стационаре да-
леко не всегда возможна. По опыту войны в
Афганистане, необходимость в неотложных
оперативных вмешательствах на головном моз-
ге в условиях этапа квалифицированной помо-
щи в 47% наблюдений была обусловлена
вторичными кровотечениями из черепно-мозго-
вых ран, развившимися на фоне «нормализа-
ции» показателей гемодинамики.

Принципы систематизации взрывных пора-
жений черепа и головного мозга могут быть
представлены в виде единой структурно-логи-
ческой схемы, отражающей в структуре диаг-
ноза не только тяжесть совокупного поражения
мозга, но и пути формирования церебральных
расстройств.

Выделение в качестве основного обобщаю-
щего компонента диагноза термина «взрывное»
подчеркивает, что в условиях ведущего клини-
ческого синдрома травмы или ранения этот вид
боевого поражения несет на себе след других
обязательных повреждающих механизмов взры-
ва, маскируемый доминирующим в клинической
картине повреждением.

Поражающие факторы взрыва могут как
оказывать прямое повреждающее воздействие
на головной мозг в форме преимущественно
вторичного и третичного действия взрывной
волны, так и определять тяжесть страдания
мозга путем опосредованного воздействия. Со-
отношение прямого и опосредованного повре-
ждений мозга в совокупном ущербе взрывного
воздействия имеет решающее значение для
определения лечебной тактики.

Общие принципы лечения пострадавших с взрыв-
ными поражениями. Оказание помощи постра-
давшим с взрывными поражениями преследует
две цели: спасение жизни и сохранение целости
поврежденных анатомических структур. Основ-
ными при этом являются мероприятия по
поддержанию жизненно важных функций —
восстановление адекватного дыхания и времен-
ная остановка кровотечения с последующей
максимально быстрой эвакуацией пострадавше-
го в специализированное лечебное учреждение.

С учетом высокой частоты шока у постра-
давших с взрывными поражениями основной
задачей их лечения на передовых этапах явля-
ется проведение мероприятий неотложной по-
мощи, направленных на стабилизацию виталь-
ных функций, выведение из шока. В передовом
госпитале целесообразно проведение только
наиболее простых мероприятий в минимальном
объеме с переносом сложных на этап специа-
лизированной помощи.

По опыту локальных военных конфликтов,
средний объем крови и инфузионных растворов,
необходимых для лечения пострадавших с
взрывными поражениями, составляет в среднем
3,4—4,5 л крови и 4,5—5 л инфузионных сред.
При повреждении магистральных сосудов объ-
ем гемотрансфузий достигал 5,5 л. Вместе с
тем при всей важности и значимости инфузи-
онной терапии у людей с взрывными пораже-
ниями следует помнить, что период проведения
противошоковых мероприятий у пострадавших
этой категории характеризуется и наиболее
высоким риском возникновения ранних ослож-
нений. К числу таких осложнений могут быть
отнесены как достаточно традиционные при
любой политравме вторичные кровотечения,
так и характерные преимущественно для взрыв-
ных поражений эмболии артерий сердца, легких
и головного мозга. По этой причине опасной
ошибкой противошоковых мероприятий явля-
ется стремление к активному наращиванию
объема инфузионно-трансфузионной терапии.

Вполне оправданное стремление к максималь-
но быстрому восполнению ОЦК как к одному
из важнейших условий выведения больного из
шока при взрывных поражениях чревато гроз-
ными осложнениями с развитием сердечно-легоч-
ной недостаточности на фоне ушиба сердца и
легких. В этих условиях оправданно широкое
использование введения жидкости в подкожную
жировую клетчатку, желудочно-кишечный тракт.
В качестве наилучшего средства восполнения
ОЦК при этом виде боевой травмы большинство
специалистов считают переливание крови.

Оценивая комплекс мероприятий интенсив-
ной терапии при взрывных поражениях как
совокупность общих и специальных лечебных
мероприятий, следует отметить, что специфи-
ческие компоненты нейрореанимации, такие как
нормализация церебрального кровообращения,
восстановление оптимальной ликвородинами-
ки, предупреждение и лечение отека, набухания
мозга, ВЧГ, нейромедиаторных нарушений,
могут быть эффективно реализованы только в
условиях успешного выполнения общих меро-
приятий интенсивной терапии — поддержания
на всех этапах лечения функции жизненно
важных органов и систем организма (дыхания,
кровообращения, метаболизма), как основы для
восстановления функций головного мозга.

Как и при нейротравме мирного времени,
эти мероприятия включают в себя нормализа-
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цию внешнего дыхания, центральной гемодина-
мики, устранение психомоторного возбуждения,
блокаду болевых раздражителей и т. д. Однако
в условиях сочетанного многофакторного воз-
действия эти лечебные мероприятия, безусловно,
имеют ряд принципиальных особенностей.

Особенности хирургического лечения локаль-
ных взрывных черепно-мозговых повреждений.
Для пострадавших с взрывными поражениями
решение вопроса о сроках нейрохирургического
вмешательства приобретает особую значимость.

Большая доля пострадавших с сочетанными
поражениями при этом ведет к тому, что на
этапы квалифицированной помощи поступают
раненые с ЧМТ, нуждающиеся в то же время в
неотложных вмешательствах на этом этапе по
поводу сопутствующих повреждений грудной
клетки, брюшной полости, конечностей. Выпол-
нение таких вмешательств часто не может быть
отложено, вместе с тем их проведение неизбежно
задерживает пострадавших этой категории на
данном этапе. Таким образом, хирурги гарни-
зонных госпиталей оказываются перед выбором:
выполнять нейрохирургическое пособие на этапе
квалифицированной помощи либо откладывать
его на несколько дней, до перевода пострадав-
шего на этап специализированной помощи. Ис-
ходя из этого, пострадавших с взрывными
поражениями следует как можно раньше направ-
лять в специализированные госпитали, ограни-
чивая объем помощи им на этапах квалифици-
рованной помощи только мероприятиями неот-
ложной помощи. Если из-за необходимости
выполнения неотложных экстракраниальных вме-
шательств раненые вынуждены задерживаться на
этапе квалифицированной помощи, то необходи-
мо выполнить тщательный туалет кожи головы
с удалением всего волосяного покрова, удалить
из ран наиболее поверхностно расположенные
инородные тела, не предпринимая при этом
попыток ревизии интракраниальных отделов
раны. Раны не зашивают и ведут открыто.
Раненому предписывают строгий постельный
режим, назначают два антибиотика в максималь-
ных терапевтических дозах с использованием
внутривенного и эндолюмбального путей введе-
ния. Решение вопросов хирургической обработки
черепно-мозговой раны и удаления внутричереп-
ных инородных тел переносят на более поздний
период, когда раненый может быть доставлен на
этап специализированной помощи. При необхо-
димости выполнения неотложных оперативных
вмешательств по поводу продолжающегося на-
ружного кровотечения из черепно-мозговой раны
или нарастающего сдавления головного мозга
проводят сокращенные операции, ограничиваю-
щиеся только остановкой кровотечения или
выполнением декомпрессивной краниотомии с
открытым ведением раны. Полноценную исчер-
пывающую хирургическую обработку раны че-
репа и головного мозга переносят на этап
специализированной помощи.

ДОМИНИРУЮЩИЕ
КЛИНИЧЕСКИЕ СИНДРОМЫ

В ОСТРОМ ПЕРИОДЕ

Особый характер боевой нейротравмы, обу-
словленный своеобразием повреждающих меха-
низмов и сочетанием ранений и травм, является
объективной причиной тех трудностей, с кото-
рыми сталкиваются клиницисты при оказании
помощи раненым этой категории.

Сочетание прямого повреждения мозга с опо-
средованным за счет тяжелых внечерепных повре-
ждений является причиной участия нейрохирурга
в первичном осмотре, обследовании и сортировке
практически всех тяжелопострадавших. При этом
решение сугубо нейрохирургических проблем не-
редко отходит на второй план, выдвигая в число
первоочередных задач немедленную стабилизацию
витальных функций — устранение острых дыха-
тельных нарушений, экстренный гемостаз, коррек-
цию артериального давления. Подобная схема
лечебных мероприятий характерна и для полит-
равмы мирного времени.

В лечении раненых с сочетанными повреж-
дениями принято выделять три главных этапа:

1) купирование состояний, угрожающих
развитием нарушений витальных функций, ле-
чение того повреждения и нарушений тех
функций, которые представляют наибольшую
непосредственную опасность для жизни постра-
давшего или препятствуют лечению других
повреждений;

2) лечение локальных черепных и внечереп-
ных повреждений и профилактика осложнений;

3) восстановительное лечение, медицинская и
социально-трудовая реабилитация пострадавших.

Важно также отметить, что предпринимав-
шиеся попытки разделить эти задачи по этапам
медицинской помощи вряд ли можно признать
оправданными. Наблюдения свидетельствуют,
что решение проблем неотложной помощи
применительно к этой категории пострадавших
одинаково актуально для всех этапов медицин-
ской помощи. Главным условием формирования
оптимальной схемы лечебных мероприятий на
каждом из этапов, по-видимому, является пра-
вильное установление доминирующего клини-
ческого синдрома, в максимальной степени
определяющего тяжесть состояния пострадав-
шего в данный конкретный период.

Локальные повреждения черепа и головного
мозга в решающей степени определяются видом
ранящего снаряда. Так, при осколочных ране-
ниях они не сопровождаются столь грубыми
разрушениями, как при пулевых. В связи с этим,
если исходы лечения пострадавших с пулевыми
черепно-мозговыми ранениями определяются в
решающей степени тяжестью повреждения моз-
га и мало зависят от способа и методики
нейрохирургического пособия, то успех оказа-
ния помощи людям с взрывными поражениями
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в гораздо большей степени определяется из-
бранным методом специализированного лече-
ния. При пулевых черепно-мозговых ранениях
половина всех раненых погибают от массивных
разрушений мозга и почти треть — от мозговых
инфекционных осложнений, при взрывных по-
ражениях главными причинами смерти являют-
ся кровопотеря и тяжелые ушибы мозга.

Основными причинами гибели пострадав-
ших на этапе квалифицированной помощи
являются невозможность остановки кровотече-
ния из мозговой раны и дыхательные расстрой-
ства при грубых разрушениях лица и ушибах
мозга.

Поддержание надежной проходимости дыха-
тельных путей у пострадавших с расстройствами
сознания. Идея неотложной трахеотомии, вы-
полняемой на этапе первой медицинской помо-
щи, не нашла воплощения даже в локальных
военных конфликтах. Период транспортировки
пострадавшего до этапа квалифицированной
медицинской помощи, где ему могло бы быть
оказано реаниматологическое пособие с надеж-
ным восстановлением проходимости дыхатель-
ных путей, является критическим для постра-
давших с тяжелыми ЧМТ. Даже включение
врачей-анестезиологов в состав рейдовых групп,
часто практиковавшееся при медицинском обес-
печении боевых операций в Республике Афга-
нистан, не позволило эффективно решить эту
проблему.

Интубация трахеи у пострадавшего с раз-
рушениями лицевого черепа, в состоянии пси-
хомоторного возбуждения без использования
миорелаксантов — весьма сложная задача даже
для этапа специализированной помощи, и в
полевых условиях она практически невыполни-
ма. По опыту войны в Афганистане, из числа
раненых с тяжелыми повреждениями черепа и
головного мозга, доставленных на этап специа-
лизированной помощи непосредственно с места
ранения, грубые обструктивные нарушения ды-
хания, устранение которых требовало неотлож-
ного проведения мероприятий по восстановле-
нию проходимости дыхательных путей, имели
место у 10,7%. Положение усугублялось и тем,
что пострадавшим с сочетанными вне- и внут-
ричерепными повреждениями на передовых
этапах медицинской эвакуации в качестве ос-
новного противошокового средства вводили
наркотические анальгетики, что еще больше
усиливало расстройства дыхания. Неоправдан-
но широкое и подчас бездумное использование
наркотических анальгетиков является характер-
ной ошибкой оказания медицинской помощи
на передовых этапах.

Эффективным способом решения этой про-
блемы является использование модифицирован-
ного способа «спасающей от трахеотомии»
трансназальной интубации трахеи. Трансна-
зальная интубация в предложенной модифика-
ции осуществлялась путем «слепого» введения

интубационной трубки по проводнику, введен-
ному через нос, что исключает необходимость
использования ларингоскопа, нейролептиков и
миорелаксантов. Ее использование возможно
уже с этапа квалифицированной помощи.

Купирование нарушений дыхания на этапе
врачебной помощи у пострадавших с грубыми
расстройствами сознания наиболее эффективно
может быть достигнуто применением модифи-
цированного воздуховода, предложенного на
кафедре нейрохирургии ВМедА и получившего
название «шпатель».

Таким образом, задача своевременного и
эффективного устранения нарушений дыхания
является одной из наиболее значимых при
оказании помощи на передовых этапах. При
этом использование наркотических анальгети-
ков необходимо исключить из арсенала лечеб-
ных мероприятий у раненых нейрохирургиче-
ского профиля. Методом выбора у раненых
этой группы является использование футлярных
новокаиновых блокад, выполнение которых
должно начинаться уже с этапа первой врачеб-
ной помощи.

Мероприятия неотложной помощи по остановке
кровотечения в черепно-мозговой ране. Наружное
кровотечение является вторым столь же суще-
ственным фактором, определяющим тяжесть
состояния и исходы лечения раненных в голову
в остром периоде. Число умерших от наружного
кровотечения составило 20% от всех погибших
при черепно-мозговых ранениях в Афганистане,
причем подавляющее большинство таких смер-
тей приходилось на этап квалифицированной
помощи.

Снижение артериального давления и скоро-
сти кровотока является фактором, способствую-
щим первичному гемостазу в ране, предотвра-
щает формирование массивных внутричерепных
кровоизлияний и гематом. Таким образом,
формирующиеся гемодинамические расстрой-
ства, являясь критическими для функциониро-
вания организма в целом, служат важнейшим
защитным механизмом, по сути, аналогом
широко используемого в плановой нейрохирур-
гии приема управляемой гипотензии.

За счет автономной системы регуляции
мозгового кровотока церебральная гемодина-
мика даже при снижении артериального давле-
ния до 50—60 мм рт. ст. может обеспечивать
перфузию мозга в объеме 43—47 мл на 100 г
вещества головного мозга в минуту. Однако
ширина диапазона саногенетических возможно-
стей в этих условиях крайне мала и любое
дополнительное, даже самое минимальное воз-
действие может привести к срыву компенсации.
Именно этим, а также быстрой доставкой
можно объяснить поступление пострадавших со
столь обширными черепно-мозговыми повреж-
дениями, кровотечение при которых, казалось
бы, должно было носить абсолютно «смертель-
ный» характер. Решение наиболее сложных
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задач по лечению таких раненых приходится
на этап квалифицированной помощи.

Столь очевидные и абсолютно необходимые
в этих условиях противошоковые мероприятия
несут в себе серьезную угрозу вторичных
кровотечений из раны мозга, попытка останов-
ки которых в условиях этапа квалифицирован-
ной помощи почти всегда оказывается не-
удачной.

Опасность вторичных кровотечений в пери-
од проведения противошоковых мероприятий
и стабилизации показателей артериального дав-
ления характерна и для сочетанных поврежде-
ний органов грудной клетки, брюшной полости.
По этой причине в период стабилизации
гемодинамических показателей необходимо
обеспечить надежную возможность оказания
хирургического пособия по остановке вторич-
ных кровотечений.

Хирурги этапа квалифицированной помо-
щи оказываются перед дилеммой — необходи-
мость выведения больного из шока и риск
усиления (возобновления) кровотечения по
мере стабилизации артериального давления.
Применительно к нейрохирургическому кон-
тингенту раненых попытки решения этой
задачи оперативным путем в условиях этапа
квалифицированной помощи, как правило,
обречены на неудачу.

Анализ результатов экстренных оператив-
ных вмешательств, выполненных на этапе ква-
лифицированной помощи по поводу продол-
жающегося наружного кровотечения, свидетель-
ствует о том, что из числа раненых с прони-
кающими черепно-мозговыми повреждениями,
оперированных по неотложным показаниям,
погибают до 90%. Причинами летальных исхо-
дов являются невозможность остановки крово-
течения в ходе операции и осложнения на
«мозговом» этапе операции.

Во всех этих случаях хирургами был избран
план операции, не соответствовавший целям
хирургического пособия. Вместо осторожного
и целенаправленного поиска источника крово-
течения с использованием минимального объ-
ема вмешательства и прекращением операции
сразу же по достижении удовлетворительного
гемостаза у всех пострадавших предпринимали
первичную хирургическую обработку раны с
развитием смертельных осложнений уже на
этапе доступа. Попытки классической хирурги-
ческой обработки мозговой раны на этапах
квалифицированной помощи при отсутствии
необходимого технического оснащения и устой-
чивых навыков только усугубляли сложившую-
ся ситуацию. Вместе с тем в подавляющем
большинстве наблюдений источником кровоте-
чения являлись сосуды поверхностных отделов
раны.

Поиски эффективных способов гемостаза в
ране головного мозга являются одной из
наиболее важных задач совершенствования ней-

рохирургического пособия на этапе квалифи-
цированной помощи.

В ряде случаев наружное кровотечение
можно остановить местным применением раз-
личных гемостатических материалов: гемоста-
тической губки или марли, салфеток, смоченных
3% раствором перекиси водорода, 5% раство-
ром аминокапроновой кислоты, наложением на
рану марлевых пакетов е гелевином, апплика-
цией салфеток с копрофером.

Анализ клинических наблюдений свидетель-
ствует о том, что в подавляющем большинстве
случаев остановку наружного кровотечения
удается осуществить, не прибегая к оператив-
ному вмешательству, на этапе квалифицирован-
ной помощи.

Вместе с тем операция, даже если она
является единственным средством остановки
кровотечения, не может рассматриваться на
этапе квалифицированной помощи как хирур-
гическая обработка раны, а должна включать
только те этапы, которые необходимы для
остановки кровотечения и устранения сдавления
головного мозга.

Подобные операции, не заменяя хирургиче-
ской обработки, позволяют отвести непосред-
ственную угрозу смертельных осложнений и
являются средством, обеспечивающим возмож-
ность переноса радикальной хирургической
обработки раны на этап специализированной
помощи, только в условиях которого она может
быть выполнена по «идеальной» схеме с дости-
жением максимального функционального ре-
зультата.

ОБЩИЕ ПРИНЦИПЫ
ПАТОГЕНЕТИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ

Использование в лечении сочетанных по-
вреждений традиционных клинических принци-
пов, основывающихся на максимально быстрой
и полной коррекции (приведение к норме)
сменяющих друг друга на различных этапах
травматической болезни доминирующих пато-
логических синдромов, применительно к боевой
нейротравме весьма спорно. В условиях мно-
гофакторности боевых поражений резко воз-
растает альтернативность лечебных мероприя-
тий. Попытка устранения одного патологиче-
ского синдрома неизбежно сопровождается усу-
гублением другого. Проведение в качестве
противошоковых мероприятий инфузионной те-
рапии в условиях первичной сердечно-легочной
недостаточности несет реальную угрозу нарас-
тания гипертензии в системе малого круга
кровообращения. Дегидратационная терапия,
сопровождаясь гемоконцентрацией, усугубляет
расстройства гемодинамики прежде всего в
наиболее уязвимых местах — в головном мозге,
легких, сердце и т. д. Поэтому главной задачей
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лечебной программы у пострадавших этой
категории следует считать не стремление к
«нормализации» основных показателей жизнен-
но важных функций, а принятие мер, направ-
ленных на создание оптимальных условий
функционирования саногенетических меха-
низмов.

Рассматривая лечебные мероприятия в ка-
честве одного из звеньев системы саногенеза,
нельзя не учитывать и того, что все эти
процессы происходят у пострадавших, исходно
находящихся в состоянии эколого-профессио-
нального перенапряжения, что само по себе
вызывает напряжение адаптивных механизмов
гомеостаза.

Шок, кровопотеря, явления эндотоксикоза
и расстройства сознания являются ведущими
синдромами в клинической картине острого
периода взрывных поражений. Вполне понятно,
что именно на их устранение направлены
первоочередные лечебные мероприятия. Однако
традиционно сложившийся механизм их кор-
рекции предполагает интенсивные лечебные
мероприятия, направленные прежде всего на
восстановление ряда физических констант ор-
ганизма (артериальное давление, частота пуль-
са, ЦВД). К сожалению, чаще всего в повсе-
дневной лечебной практике это достигается
массивным введением в сосудистое русло сред,
грубо меняющих условия существования кле-
точных структур крови (гипо- и гиперосмоляр-
ные растворы, крупномолекулярные соединения
и т. д.).

Анализ изменений морфофункциональных
показателей клеточного иммунитета еще раз
подтверждает положение, что чем тяжелее
поражение, тем более точной, целенаправлен-
ной и щадящей должна быть интенсивная
терапия. Объем и качество прежде всего инфу-
зионной терапии должны определяться с учетом
всех звеньев патогенетической цепи и надежного
мониторинга иммунологических и биохимиче-
ских показателей гомеостаза. Перефразируя
известное выражение Н.Н.Бурденко (1943),
можно с уверенностью сказать: при всех вари-
антах не нужно забывать, что интенсивная
терапия «наспех», «вслепую» при пальцевом
обследовании, как и «лихорадочное трепаниро-
вание», приносит только вред.

Вполне понятно, что возможности полно-
ценного контролирования всех необходимых
показателей резко отличаются от потребностей
в них, особенно на этапах, где проведение
интенсивной терапии раненым наиболее значи-
мо. В этих условиях при проведении интенсив-
ной терапии нужно соблюдать принцип, в
соответствии с которым лечебные мероприятия
должны быть в максимально возможной сте-
пени направлены на экстренное устранение
причин доминирующего клинического синдро-
ма у пострадавшего. Восстановление внешнего
дыхания, местная остановка кровотечения,

борьба с болью во всех этих случаях являются
безусловно первоочередными задачами.

Важной особенностью противошоковых ме-
роприятий у пострадавших с ЧМТ является
стремление блокировать афферентные раздра-
жители максимально близко к месту возникно-
вения патологической болевой ирритации (зоне
повреждений). В условиях грубо нарушенных
механизмов центральной регуляции нейровис-
церальных взаимоотношений сокращение пото-
ка раздражителей от обширных зон поврежде-
ний является важнейшим условием восстанов-
ления координирующей деятельности ЦНС.
Большинству пострадавших, у которых тяжелые
ЧМТ сочетаются с тяжелыми повреждениями
конечностей и сопровождаются шоком, нередко
удается в процессе оказания им неотложной
помощи достичь стабилизации показателей ар-
териального давления уже только выполнением
футлярных и проводниковых новокаиновых
блокад.

Попытки активной медикаментозной кор-
рекции «основополагающих» клинических по-
казателей (артериального давления, пульса,
частоты дыхания, часового диуреза) посредст-
вом столь широко используемых в практике
лечения мирной политравмы вазопрессоров,
кардиотонических средств, диуретиков при ле-
чении боевых поражений могут быть оправ-
данны только в качестве крайней меры. Осно-
вой же лечебной программы при этом виде
травм должно явиться проведение мероприятий,
направленных на создание наиболее благопри-
ятных условий для деятельности собственных
регуляторных механизмов. Так, например, по
данным K.Richard (1991), одним только прида-
нием функционально выгодного положения
пострадавшему с ЧМТ в сочетании с норма-
лизацией внешнего дыхания может быть до-
стигнуто снижение ВЧД, как при введении 1 г
маннита на 1 кг массы тела.

С этой точки зрения, у пострадавших с
ЧМТ восполнение ОЦК предпочтительно осу-
ществлять энтеральным путем. Этим достига-
ется включение собственных регулирующих
механизмов организма пострадавшего, обеспе-
чивающих наиболее целесообразный гидроди-
намический баланс [Анохин П.К., 1980].

Введение жидкости, белков, электролитов и
т. д. в организм пострадавшего через «естест-
венный биологический барьер» сводит до ми-
нимума эффект «качелей», выраженность кото-
рого прямо пропорциональна «интенсивности
лечения».

При отсутствии возможностей эффективно-
го контроля адекватности не только объема,
но и качества инфузионной терапии, видимо,
целесообразно использовать внутривенный путь
введения прежде всего для гемотрансфузий и
инфузий сред, максимально близких по своим
физико-химическим параметрам к сыворотке
крови.
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Развивающиеся при тяжелых поражениях
функциональные и морфологические изменения
иммунокомпетентных клеток, нарушения цен-
тральных механизмов иммунологической реак-
тивности ставят под сомнение возможности
эффективной медикаментозной иммунокоррек-
ции. В этих условиях наиболее реальным путем
предотвращения «иммунологического парали-
ча» является максимально возможное уменьше-
ние антигенной нагрузки, что может быть
достигнуто проведением полноценной хирурги-
ческой обработки, эффективным и продолжи-
тельным промывным дренированием, созданием
условий для возможно раннего восстановления
целости ГЭБ.

Уменьшение антигенной нагрузки из очагов
разрушения обеспечивает возможность для сти-
муляции иммунных реакций переключать ак-
центы иммунологической защиты на те звенья,
которые в настоящее время находятся под
максимальной нагрузкой.

Представленные соображения отражают об-
щие воззрения на стратегию интенсивной тера-
пии у раненых этой категории.

Не только оценка эффективности проводи-
мого лечения и динамический контроль за
направленностью течения травматической бо-
лезни по физическим параметрам состояния
отдельных систем организма, а стремление к
наблюдению за состоянием наиболее интимных
структур, каковыми являются клеточные эле-
менты, является важным принципом современ-
ной системы лечения раненых.

ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ

Опыт Великой Отечественной войны и
последующих локальных конфликтов убеди-
тельно показал, что при ранениях черепа и
головного мозга ни приближение помощи к
передовым позициям, ни ранняя хирургическая
обработка еще не решают проблемы лечения
пострадавших этой категории, если их эвакуи-
руют в общем потоке с другими ранеными, а
обработку черепно-мозговых повреждений осу-
ществляют общие хирурги, мало знакомые с
принципами хирургической обработки ран моз-
га [Поленов А.Л., 1940; Бурденко Н.Н., 1947].

Опыт ведущих нейрохирургов убедительно
показал, что значение сроков первичной хирур-
гической обработки ран мозга нередко пере-
оценивалось. Как писал М.Н.Ахутин (1942),
«...время, прошедшее между ранением и опе-
рацией, играет при черепных ранениях значи-
тельно меньшую роль, чем качество и длитель-
ность госпитализации». Отношение к ранним
операциям нашло отражение в широко извест-
ных словах Н.Н.Бурденко (1943): «...при всех
вариантах не нужно забывать, что операции
наспех, вслепую, при пальцевом обследовании
и лихорадочное трепанирование приносят толь-

ко вред. Выгоднее оперировать позже, чем
оперировать плохо».

Вопрос о сроках первичной хирургической
обработки ран черепа и головного мозга нельзя
решать шаблонно. Известно, что инфекционные
осложнения в черепно-мозговой ране могут
развиваться в различные сроки. При «молние-
носных» формах менингиты и энцефалиты
возникают уже в первые часы после ранения,
вместе с тем известно большое число случаев
благоприятного течения проникающих огне-
стрельных ранений, вообще не подвергавшихся
хирургической обработке. Тем не менее рас-
смотренные нами закономерности фаз течения
раневого процесса в веществе мозга еще раз
свидетельствуют о том, что именно на 3—5-е
сутки после ранения по мере уменьшения отека
в зоне раны и восстановления ликвородинамики
вероятность развития инфекционных осложне-
ний наиболее высока, следовательно, к этому
сроку необходимо выполнить хирургическую
обработку черепно-мозговой раны. Хирургиче-
ская обработка ран черепа и головного мозга,
предпринимаемая в первые 3 сут после ранения,
считается ранней. Хирургическая обработка,
предпринимаемая на Ф—6-е сутки после ране-
ния, является отсроченной, она выполняется
при невозможности осуществить хирургическую
обработку в специализированном госпитале в
более ранние сроки.

Техника хирургической обработки ран черепа
и головного мозга. Важнейшим элементом хи-
рургической обработки черепно-мозговых ран
является тщательная подготовка операционного
поля. Любую хирургическую обработку ран на
голове вне зависимости от их глубины и
размеров следует начинать с бритья волос и
тщательного туалета кожи головы. Эти меро-
приятия представляют собой один из наиболее
длительных и трудоемких этапов предопераци-
онной подготовки. Вместе с тем тщательность
их выполнения является одним из непременных
условий благоприятного заживления раны.
Средняя продолжительность этого этапа пред-
операционной подготовки при наличии необ-
ходимых инструментов и подготовленного пер-
сонала занимает 25—30 мин.

Хирургическая обработка ран мягких тканей.
При кажущейся простоте этой операции резуль-
таты лечения раненных в мягкие ткани головы
во всех военных конфликтах второй половины
XX в. характеризуются значительным числом
осложнений. В период Великой Отечественной
войны только 50% раненных в мягкие ткани
закончили лечение в сроки до 2 мес.

Наличие обширных дефектов кожи головы
явилось типичным осложнением боевых повре-
ждений черепа и головного мозга в годы
Великой Отечественной войны, отражавшим
наиболее распространенные ошибки хирурги-
ческой обработки ран. Единодушное осуждение
в послевоенных публикациях методики «выре-
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зания пятаков» кожи на голове, к сожалению,
не привело к уменьшению частоты осложнений
этого вида в последующих военных конфликтах.

Наличие обширных гранулирующих ран
головы и лица с обнажением на значительной
площади костей свода черепа и мозговых
оболочек явилось своеобразной «визитной кар-
точкой» многих военных конфликтов последних
лет. Вторым не менее значимым обстоятельст-
вом, побудившим нейрохирургов уделить самое
пристальное внимание этой проблеме, явился
особый характер повреждений головы, вызван-
ных взрывами, как правило, сопровождавшихся
обширными разрушениями кожи, устранение
которых не могло быть достигнуто простым
сшиванием краев раны.

Следует отметить, что после операций,
выполненных по поводу проникающих и не-
проникающих взрывных поражений черепа и
головного мозга на этапе специализированной
помощи, дефекты кожи имели место в 3,1%
случаев, тогда как после оперативных вмеша-
тельств, предпринятых на этапе квалифициро-
ванной помощи, они отмечены у трети постра-
давших. Наиболее частыми ошибками при
хирургической обработке ран мягких тканей на
этапе квалифицированной помощи являются:

— неоправданно широкое иссечение краев
раны кожи;

— недостаточный гемостаз — плохое сопо-
ставление краев раны;

— неадекватное дренирование.
Неустраненные дефекты кожи после первич-

ной хирургической обработки, по материалам
Афганского конфликта, составляли 6,8% среди
всех пострадавших с боевыми черепно-мозго-
выми повреждениями.

Дефекты кожи головы по причинам их
образования можно разделить на первичные,
сформировавшиеся от воздействия поражающих
факторов оружия, и вторичные, явившиеся
результатом погрешностей артифициального
воздействия.

Образование наиболее значительных дефек-
тов кожи характерно для контактных взрывных
поражений как на открытой местности (УВП-2),
так и при поражении людей кумулятивными
ранящими снарядами внутри технических
средств (УВП-4).

Характерно, что у всех пострадавших с
взрывными ранениями черепа и головного
мозга первичные дефекты мягких тканей обу-
словлены механотермическим воздействием,
причем ведущая роль в повреждении кожи
принадлежит механическим повреждениям, в то
время как термическое воздействие представле-
но точечными участками ожога II—1ПБ степени
в местах вкрапления в кожу капель расплав-
ленного метала и горящих частиц взрывчатого
вещества.

Механотермическое повреждение краев де-
фектов кожи существенно усложняет задачу

укрытия обнаженных участков кости или раны
мозга местными тканями в процессе первичной
хирургической обработки.

Обязательным условием полноценного про-
ведения хирургической обработки черепно-моз-
говой раны является наличие необходимого
оснащения. К числу наиболее важных для таких
операций инструментов относятся аппарат для
хирургической диатермии, электрический аспи-
ратор, костные кусачки Егорова — Фрейдина,
конусное сверло-фреза Гребенюка.

При хирургической обработке ран мягких
тканей головы не следует иссекать края кожной
раны, так как это увеличивает и без того
существенный дефицит мягких тканей, а эффек-
тивность данного приема в профилактике инфек-
ционных осложнений невысока. Раны мягких
тканей головы без повреждения апоневроза не
подлежат зашиванию, поскольку края таких ран
удерживаются сближенными неповрежденным
апоневрозом. Такую рану достаточно тщательно
промыть 3% раствором перекиси водорода, лож-
кой Фолькмана очистить от инородных тел и
закрыть стерильной повязкой. Таким же образом
обрабатывают множественные мелкие (точечные)
раны мягких тканей головы.

Особое внимание следует уделять детально-
му осмотру дна и стенок раны, удаляя с них
попавшие в рану волосы, мелкие инородные
тела. Полноценное отмывание всех инородных
тел должно сочетаться с коагуляцией всех
кровоточащих сосудов и достижением надеж-
ного гемостаза в ране. Раны размерами более
4 см подлежат промывному дренированию,
которое выполняется одной сквозной полихлор-
виниловой трубкой. Важным элементом опера-
ции является точное сопоставление краев раны
без натяжения их. Эффективным способом
достижения такого состояния краев раны яв-
ляется использование «двухэтажных» кожно-
апоневротических швов по Донатти. При
взрывных ранениях, сопровождающихся ожога-
ми и опалениями кожи вокруг ран, для разоб-
щения над- и подапоневротических пространств
накладывают узловые швы только на апоневроз
без наложения швов на кожу. Тем самым
сшитый апоневроз отграничивает кости черепа
от наиболее инфицированных поверхностных
слоев раны. Пораженные участки кожи в
послеоперационном периоде ведут под влажно-
высыхающими повязками и ежедневно подвер-
гают ультрафиолетовому облучению.

Следует отметить, что до 10—12% ран
мягких тканей, нанесенных современными об-
разцами оружия, нуждаются в проведении
достаточно сложных оперативных вмеша-
тельств, направленных на предупреждение раз-
вития инфекционных осложнений в ране, уст-
ранение дефектов мягких тканей для закрытия
обнаженных участков свода черепа. Эти опе-
рации выполняют в специализированном воен-
но-полевом нейрохирургическом госпитале.
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Хирургическая обработка непроникающих че-
репно-мозговых ранений. Хирургическая тактика
при обработке современных непроникающих
черепно-мозговых ранений характеризуется ря-
дом специфических черт, обусловленных несо-
ответствием между внешними видимыми про-
явлениями ранения и характером внутричереп-
ных изменений. В качестве доступа при хирур-
гической обработке непроникающих ранений
используют внераневые разрезы по классиче-
ским линиям доступов к различным отделам
черепа. Множественный характер ранения пред-
определяет необходимость выбора такого до-
ступа, который обеспечивал бы возможность
осмотра участка кости в проекции множествен-
ных ран кожи.

При краевых повреждениях кости по типу
узурации (неполный перелом) в зоне повреж-
дения кости накладывают фрезевое отверстие
с обязательным осмотром эпидурального про-
странства. При выявлении эпидуральной гема-
томы трепанационный дефект расширяют и
гематому удаляют. В случае повреждения на-
ружной и внутренней кортикальной пластинок
выполняют краниотомию с ревизией субдураль-
ного пространства. У 2/з раненых с непрони-
кающими черепно-мозговыми ранениями имеют
место очаги размозжения головного мозга с
параконтузионными гематомами в проекции
огнестрельного перелома. После аспирации
очагов размозжения головного мозга разрез
ТМО зашивают атравматической иглой с нитью
4/0. Промывное дренирование эпидурального
пространства осуществляют в течение 3—4 дней
после операции.

Хирургическая обработка проникающих череп-
но-мозговых ранений. С наибольшими трудно-
стями хирурги встречаются при хирургической
обработке проникающих ранений. В полном
объеме эти оперативные пособия могут выпол-
няться только на этапе специализированной
помощи. В реализации плана оперативного
пособия одним из ключевых моментов является
выбор операционного доступа. Применявшийся
в годы Великой Отечественной войны метод
«форсированного расширения раневого канала»
в настоящее время не используют. Современные
способы хирургической обработки проникаю-
щих черепно-мозговых ранений характеризуют-
ся широким внедрением приемов и способов
плановой нейрохирургии — использования ли-
нейных доступов, применения микрохирургиче-
ской техники, проведения первичных реконст-
рукций в ходе выполнения первичной хирурги-
ческой обработки.

С учетом множественности современных
боевых повреждений черепа и головного мозга,
необходимости ревизии сразу нескольких уча-
стков кости и мозга из одного операционного
доступа оптимальными разрезами для достиже-
ния этих целей являются разрез по биаурику-
лярной линии при ранениях лобной и фронто-

орбитальной областей; линейный разрез по
Кушингу при ранениях височной и теменной
областей; парамедианный доступ при ранениях
ЗЧЯ и затылочной области. Линию разреза
следует обязательно располагать вне ран, прово-
дить ее только через неповрежденные участки
кожи. Перед разрезом мягкие ткани инфильтри-
руют 0,25% раствором новокаина с добавлением
1 г антибиотика широкого спектра действия на
250 мл раствора. Кожно-апоневротические лос-
куты отсепаровывают острым путем от надкост-
ницы на таком протяжении, чтобы иметь воз-
можность осмотреть кость в проекции всех ран
мягких тканей этой области. Не следует пред-
принимать попытки обязательного удаления из
мягких тканей головы всех мелких металлических
инородных тел, число которых при взрывных
ранениях может достигать 8—12 в пределах
пораженной области. Важно установить, какие
из них вызвали повреждение кости, и только на
этих осколках сконцентрировать внимание.

На этапе доступа важно помнить, что '/з всех
ранений с повреждением ТМО являются вторич-
но-проникающими. Это означает, что сам раня-
щий снаряд не проникал за пределы ТМО, а ее
повреждение было вызвано костными фрагмен-
тами, образовавшимися в зоне огнестрельного
перелома. Такие фрагменты костей с полным
основанием можно рассматривать в качестве
вторичных ранящих снарядов. Подобный тип
повреждения головного мозга и его оболочек в
наибольшей степени характерен для тангенциаль-
ных пулевых и осколочных ранений. Характер
повреждения кости в зоне входного отверстия
определяют способом краниотомии. При дырча-
тых огнестрельных переломах, характерных для
слепых проникающих осколочных ранений, тре-
панацию черепа можно выполнить костно-пла-
стическим способом. Пулевые ранения вследствие
гораздо более высокой кинетической энергии
ранящего снаряда вызывают грубые обширные
разрушения кости в форме многооскольчатых
переломов, при которых может быть применена
только резекционная трепанация черепа. Размер
трепанационного дефекта при этом определяется
зоной разрушения кости. Следует избегать рас-
пространения трепанационных дефектов на про-
екционные зоны синусов.

Широкое вскрытие ТМО является обяза-
тельным этапом радикальной первичной хирур-
гической обработки. Линию разреза ТМО
целесообразно располагать так, чтобы по за-
вершении обработки мозговой раны разрез
ТМО можно было легко зашить. В наибольшей
степени этим требованиям соответствует Н-об-
разный разрез ТМО. Перед началом мозгового
этапа операции операционное поле отграничи-
вают стерильным бельем, осуществляют смену
операционных инструментов и перчаток всех
членов хирургической бригады. После удаления
крупных фрагментов костей, сгустков крови из
начальных отделов раневого канала и подобо-
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лочечных пространств мозг вокруг раневого
канала защищают полосками ваты, смоченными
0,9% раствором натрия хлорида, оставляя от-
крытой только зону раневого канала.

Хирургическая обработка раневого канала —
наиболее сложный и ответственный этап опе-
рации. Главной задачей ее является полное
удаление всех фрагментов костей, сгустков
крови, мозгового детрита. Удаление металли-
ческих ранящих снарядов является желательным
элементом операции, но при расположении их
в желудочках или в глубинных отделах голов-
ного мозга (парастволовых зонах или области
подкорковых узлов) от поиска и удаления их
следует воздержаться. Установлено, что фраг-
менты костей в 7 раз чаще являются причиной
формирования абсцессов мозга, чем металли-
ческие инородные тела.

Эффективный поиск и удаление фрагментов
костей возможны только с учетом закономер-
ностей их расположения в мозговой ране.
Выявлена закономерность расположения отлом-
ков костей в ране мозга вне зависимости от
протяженности раневого канала. Отломки, вне-
дрившиеся в мозг из зоны огнестрельного
перелома кости, располагаются двумя группа-
ми. Первая группа, представленная крупными
осколками кости размерами 0,5—1,5 см, распо-
лагается в просвете раневого канала и его
стенках, не проникая глубже 1,5—2 см. Они
вместе со сгустками крови и мозговым детритом
могут быть легко удалены струей жидкости или
извлечены из стенок раневого канала пинцетом
под контролем зрения. Вторая группа фрагмен-
тов размерами 0,2—0,1 см в виде «костного
облака» внедряется в мозговое вещество по
ходу раневого канала на глубину 4—4,5 см.
Глубже они не распространяются даже при
сквозном характере ранения. Полное удаление
отломков второй группы является обязатель-
ным. Для достижения этого в ходе хирургиче-
ской обработки мозговой раны оправданно
применение методики тугого заполнения ране-
вого канала смесью фибриногена и тромбина.

Для приготовления смеси готовят компо-
ненты 1 и 2:

1) 1 г фибриногена человеческого растворяют
в 20—25 мл 0,9% раствора натрия хлорида;

2) 400 ЕА тромбина (содержимое двух
ампул) растворяют в 6 мл 0,9% раствора натрия
хлорида.

В отдельные шприцы набирают компоненты
1 и 2. Соединив шприцы тройником, исходные
компоненты смеси по трубке вводят в раневой
канал, одновременно нажимая на поршни обоих
шприцев. При смешивании компонентов 1 и 2
в просвете раневого канала происходит фор-
мирование сгустка фибрина, образующего плот-
ный слепок раневого канала. После первого
заполнения раневого канала смесью и извлече-
ния сгустка из раны вместе с включенными в
него мозговым детритом и инородными телами
осуществляют повторное заполнение раневого
канала. Такая «наливка» канала способствует
хорошему гемостазу, делает возможным осмотр
мозговой раны. Слепок фибрина при этом
выполняет роль эластичного мягкого ранорас-
ширителя и своеобразного проводника, по
которому поэтапно можно ревизовать весь
раневой канал.

Техника хирургической обработки раны мозга.
Наконечником отсоса на глубину 5—7 мм
аспирируют содержимое раневого канала и
очаги размозжения из его стенок. Аспирацию
прекращают при появлении в стенках мозгового
вещества желто-розовой окраски с мелкими
кровоточащими сосудами. Завершив хирурги-
ческую обработку на этом уровне, удаляют
следующий фрагмент сгустка на глубину 7—
10 мм. Металлические инородные тела из глу-
боких слепых раневых каналов могут быть
эффективно удалены введением в них штифт-
магнитов. В начальных отделах раневого ка-
нала инструмент только слегка придерживают,
давая ему возможность проникать в глубь раны
под действием собственного веса. По мере
достижения магнитом металлического осколка
ощущается легкий, едва уловимый щелчок
(феномен прилипания), по которому судят о
том, что осколок найден и может быть удален
из раны.

После хирургической обработки мозговой
раны раневой канал дренируют двухпросветнои
трубкой для непрерывного длительного промы-
вания раны. При радикальной бережной хи-
рургической обработке выполняют зашивание
раны ТМО атравматической иглой с нитью 4/0
и раны мягких тканей — швами на апоневроз.

Эффективность и продолжительность про-
мывного дренирования оценивают по резуль-
татам цитологического исследования промыв-
ной жидкости.
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Наиболее распространенными инфекцион-
но-гнойными осложнениями черепно-мозговых
ранений и травм являются нагноение раны,
краевой остеомиелит костей черепа, менингит,
энцефалит и абсцесс головного мозга. Нагное-
ния ран и остеомиелиты костей черепа не имеют
принципиальных отличий от гнойных процес-
сов внечерепной локализации, их лечат по
классическим принципам общей хирургии —
обеспечение надежного дренирования раны,
удаление некротических тканей и эвакуация
раневого отделяемого.

Инфекционные осложнения, развивающиеся
в ликворосодержащих пространствах, оболоч-
ках и веществе головного мозга, в силу особого
положения ЦНС в организме представляют
собой чрезвычайно грозное состояние, требую-
щее принятия экстренных и энергичных мер
уже при появлении первых признаков неблаго-
получия в ране, характерных изменений в
неврологическом статусе.

Появление новых антибиотиков, усовершен-
ствованная бактериологическая техника, про-
гресс в лучевой диагностике значительно улуч-
шили результаты лечения внутричерепных бак-
териальных инфекций.

Общая характеристика инфекционных ослож-
нений. Частота развития раневой инфекции
определяется прежде всего характером череп-
но-мозговых повреждений, качеством проводи-
мой хирургической обработки, эффективностью
послеоперационного лечения, состоянием по-
страдавшего. Следует отметить, что вопрос о
сроках операции при ранениях черепа и голов-
ного мозга в предупреждении инфекционных
осложнений играет гораздо меньшую роль, чем
объем и качество хирургического пособия,
целенаправленность и продолжительность по-
слеоперационного лечения.

В период Великой Отечественной войны
инфекционные осложнения имели место в 45,7%
случаев всех проникающих черепно-мозговых
ранений, в 19,8% случаев непроникающих ра-
нений, в 1,3% ранений мягких тканей. Среди
всех форм раневой инфекции менингиты и
менингоэнцефалиты во время войны были
отмечены в 17,4%, энцефалиты — в 16,1%,

абсцессы головного мозга— в 12,2% случаев.
Современные повреждения черепа и головного
мозга характеризуются увеличением зоны по-
вреждения мягких тканей, возрастанием числа
множественных и сочетанных (черепно-орби-
тально-лицевых) травм и ранений. Множест-
венный характер современных ранений, частое
сочетание их с повреждениями челюстно-лице-
вой области, придаточными пазухами носа,
сопутствующие термические поражения кожи
головы и лица способствуют большому числу
местных гнойных осложнений в поверхностных
слоях черепно-мозговых ран. Указанное обстоя-
тельство безусловно может считаться одной из
наиболее характерных особенностей современ-
ной нейротравмы, при которой гнойные ослож-
нения ран мягких тканей имеют место в 52%
случаев, в 3—5% случаев формируются краевые
остеомиелиты костей черепа. Распространение
инфекции с поверхностных слоев раны в под-
оболочечное пространство и головной мозг
признано сейчас основным и наиболее значи-
мым путем развития внутричерепных инфекци-
онных осложнений.

Важным препятствием на этом пути явля-
ются естественные защитные барьеры организ-
ма человека. Эта защита в ЦНС может быть
разделена на две общие категории: 1) анато-
мический барьер
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полняется востребованной системной защитой
хозяина при проникновении микроорганизмов
в полость черепа.

Любое проникновение микробов в организм
вызывает образование антител к большинству
возбудителей инфекций. Многие антигены мик-
роорганизмов имеют природные антитела, пре-
пятствующие их инвазии. Не существует ника-
ких доказательств антибактериальной активно-
сти в нормальной СМЖ. Содержание иммуно-
глобулинов в ЦНС очень низко. Концентрация
IgG и IgA в ней составляет 0,5% от концен-
трации в сыворотке крови, IgM — менее чем
0,1%. У здорового человека обычно не суще-
ствует никаких полиморфно-ядерных лейкоци-
тов в СМЖ. ЦНС не содержит фагоцитов, за
исключением микроглиальных клеток, которые
имеют все характеристики макрофагов. Эти
клетки играют решающую роль в представле-
нии антигена при иммунологических заболева-
ниях нервной системы. Фагоцитирующие клет-
ки попадают в СМЖ в ответ на инфекцию или
травму, но они не эффективны в отсутствие
опсонизирующих антител. Исследования пока-
зали, что только инфицированная СМЖ явля-
ется хемотаксичной для полиморфно-ядерных
лейкоцитов, хотя роль последних в СМЖ
неясна, тем более что проникновение в СМЖ
этих клеток крови происходит через 14—16 ч
после начала микробной инвазии, а это при-
водит к беспрепятственному размножению бак-
терий в СМЖ в этот период.

Изучение содержания комплемента в СМЖ
обычно показывает минимальные его концен-
трации в норме. Компоненты комплемента
необходимы для опсонизации инкапсулирован-
ных микроорганизмов. Эта недостаточность
комплемента, кроме того, усиливается лейко-
цитарными протеазами, которые, освобождаясь
при менингите из клеток, приводят к деграда-
ции компонентов комплемента. Другим объяс-
нением низкой концентрации функциональных
компонентов комплемента может быть различ-
ная проницаемость ГЭБ, увеличение клиренса
из СМЖ и уменьшение продукции их в ЦНС.

Различные дефекты в иммунной системе
человека могут предрасполагать к возникнове-
нию инфекции в ЦНС. Эти дефекты могут
включать в себя гипогаммаглобулинемию,
асплению, лейкопению, дефицит комплемента,
синдром приобретенного иммунодефицита и
другие дефекты Т-лимфоцитов. Больные с
неполноценными иммуноглобулинами и дефи-
цитом комплемента являются группой риска
для инфицирования инкапсулированными мик-
роорганизмами, включая Str. pneumoniae, Neis-
seria meningitidis и Haemophilus influenzae. Па-
циенты с нейтропенией являются группой риска
для бактериальных инфекций, особенно
Ps. aeruginosa, Staph. aureus и патогенных гри-
бов. Наконец, дефекты клеточного иммунитета
могут быть связаны с внутриклеточными об-

лигатными микроорганизмами, включая Listeria
monocytogenes, Mycobacterium tuberculosis, To-
xoplasma gondii, Nocardia asteroides, Cryptococ-
cus neoformans и Aspergillus species.

Помимо состояния иммунной системы хо-
зяина, вероятность развития раневых инфекци-
онных осложнений в головном мозге опреде-
ляют наличие морфологического субстрата (не-
жизнеспособное вещество головного мозга, моз-
говой детрит, сгустки крови, ранящие снаряды,
фрагменты костей), вид и концентрация вне-
дрившегося микроорганизма и проницаемость
ГЭБ для антибиотиков.

В ранних моделях экспериментального ме-
нингита на животных с прямой инокуляцией
микроорганизмов в субарахноидальное про-
странство исследователи показали, что 20 ко-
лониеформирующих единиц вирулентных грам-
отрицательных бактерий приводят к менингиту,
сепсису и смерти. В последующих эксперимен-
тах минимальная летальная доза бактерий для
ЦНС была определена и составила менее одной
миллионной минимально летальной внутривен-
ной дозы.

Антибиотики и центральная нервная система.
ГЭБ отделяет СМЖ и головной мозг от
внутрисосудистого содержимого и ограничива-
ет поступление лекарств и других веществ в
СМЖ. ГЭБ обычно разделяется на гематоэн-
цефалический и гематоликворный барьеры.
Анатомически главными составляющими этих
барьеров являются эндотелий капилляров го-
ловного мозга, эпителий сосудистого сплетения
и мембрана паутинной оболочки. По сравнению
с другими капиллярами эндотелий капилляров
головного мозга имеет плотные контакты ме-
жду эндотелиальными клетками, которые пред-
отвращают межклеточный транспорт веществ.
Кроме того, капилляры головного мозга имеют
низкую плотность пиноцитарных пузырьков,
обильное количество митохондрий и единствен-
ные в своем роде ферменты и транспортные
системы.

Большинство антибиотиков плохо проника-
ют через ГЭБ, однако бактериальный менингит
значительно повышает проницаемость ГЭБ,
разрывая плотные соединения между эндотели-
альными клетками, и увеличивает количество
пиноцитарных пузырьков. В результате проник-
новение антибиотиков в СМЖ значительно
увеличивается.

Хотя состояние ГЭБ является наиболее
важной составляющей, определяющей концен-
трацию антибиотиков в СМЖ, количественные
характеристики молекул лекарственных веществ
также являются важными факторами, влияю-
щими на эту концентрацию. Эти характеристи-
ки включают в себя молекулярную массу,
растворимость в жирах, степень ионизации при
физиологическом рН, связывание белками сы-
воротки крови и удаление лекарств из СМЖ
механизмом активного транспорта.

137



ОСЛОЖНЕНИЯ ПОВРЕЖДЕНИЙ ЧЕРЕПА И ГОЛОВНОГО МОЗГА

Поскольку большинство антибиотиков про-
никают в СМЖ путем пассивной диффузии
через ГЭБ, небольшие молекулы с простой
структурой и низкой молекулярной массой
достигают наивысшей концентрации в СМЖ
по сравнению с большими комплексными мо-
лекулами (например, полимиксин). ГЭБ физио-
логически эквивалентен непрерывному двойно-
му слою липидов. Следовательно, липофильные
лекарства (например, рифампицин, хлорамфе-
никол, триметоприм, сульфонамид, изониазид)
будут хорошо проникать в СМЖ даже при
отсутствии воспалительного процесса в мозго-
вых оболочках. С другой стороны, лекарства,
которые высоко ионизированы при физиологи-
ческом рН (например, большинство Р-лактам-
ных антибиотиков), имеют низкую раствори-
мость в липидах и плохо проникают через ГЭБ
при отсутствии воспалительного процесса в
мозговых оболочках. Молекулы с высоким
коэффициентом связывания с белками сыворот-
ки крови (90% и выше) достигают низких
концентраций в СМЖ, потому что в нее в
значительном количестве могут поступать толь-
ко свободные лекарственные препараты. Нако-
нец, активный транспортный механизм в сосу-
дистом сплетении может удалять некоторые
антибиотики (например, пенициллины и цефа-
лоспорины) из СМЖ обратно в кровь. Этот
механизм является энергозатратным процессом
и подавляется слабыми органическими кисло-
тами и такими условиями, как менингит и
уремия.

К о н ц е н т р а ц и я а н т и б и о т и к о в в
г о л о в н о м м о з г е и в с о д е р ж и м о м
м о з г о в ы х а б с ц е с с о в . Исследования пока-
зали, что ГЭБ и гематоликворный барьер — не
одно и тоже и, следовательно, концентрация
антибиотиков в крови не отражает содержания
лекарства в ткани головного мозга или в
содержимом абсцесса мозга. При изучении
соотношения концентрации антибиотиков в
крови и в головном мозге было выявлено, что
для хлорамфеникола это соотношение состав-
ляет 1:9; для цефалотина — 7:1; для ампицил-
лина— 56:1; для пенициллина G — 23:1 и для
цефалоридина — 20:1.

Левомицетин, метициллин, пенициллин, а
также линкомицин хорошо проникают в по-
лость абсцесса, а ампициллин, цефалоридин и
аминогликозиды не достигают терапевтических
концентраций в содержимом абсцессов голов-
ного мозга.

Метронидазол, часто используемый для по-
давления анаэробов в абсцессах головного
мозга, имеет превосходную антианаэробную
активность и высокую концентрацию в их
содержимом. Высокое содержание метронида-
зола в гное абсцессов головного мозга дости-
гается при использовании каждые 8 ч per os
или внутривенно в дозе от 400 до 600 мг.
Адекватные концентрации клиндамицина до-

стигаются после приема дозы 2,4 г/сут. Бисеп-
тол, как оказалось, проникает в абсцессы
головного мозга и может успешно использо-
ваться для их лечения в сочетании с хирурги-
ческим удалением. Хорошо проникает в содер-
жимое абсцессов головного мозга ванкомицин.

Цефалоспорины третьего поколения (цефта-
зидим, цефотаксим и его метаболит дисацетил-
цефотаксим) достигают высоких концентраций
не только в СМЖ, но и в абсцессах головного
мозга и поэтому широко используются в
лечении внутричерепных бактериальных ин-
фекций.

В то же время достоверной взаимосвязи
между уровнями антибиотиков и успешным
лечением не установлено, так как, кроме кон-
центрации антибиотиков, другими факторами,
влияющими на успех лечения, являются инак-
тивация антибиотиков ферментами бактерий
или лейкоцитов, значение рН, гипоксия, коли-
чество микроорганизмов и возможный антаго-
низм между антибиотиками.

Осколки костей, приобретая свойства раня-
щих снарядов и попадая из зоны перелома в
головной мозг, представляют наибольшую уг-
розу в плане развития инфекционных осложне-
ний. Установлено, что формирование энцефа-
литических очагов и абсцессов головного мозга
в 7 раз чаще происходит вокруг фрагментов
костей, чем в зоне расположения металлических
осколков. По этой причине обязательное уда-
ление всех фрагментов костей из раны мозга
является главным условием радикальной хирур-
гической обработки. Металлические инородные
тела из труднодоступных отделов мозга (об-
ласть подкорковых узлов, проекционные зоны
движений, речи и т. д.) удалять не следует.

Остеомиелиты костей черепа. Остеомиелиты
черепа встречаются редко. Большинство случаев
связаны с травмой головы, нейрохирургически-
ми вмешательствами или инфекцией в соседних
областях. Частота их составляет около 3% при
ЧМТ с вдавленными переломами черепа и менее
1% при «чистых» нейрохирургических вмеша-
тельствах.

Остеомиелит черепа может также развивать-
ся из-за контактного распространения из ин-
фицированного смежного участка, такого как
подапоневротический или подпериостальный
абсцесс. Однако в большинстве случаев он
возникает вследствие распространения инфек-
ции из инфицированной околоносовой пазухи
(особенно фронтального синуса с остеомиели-
том лобной кости). С использованием антибио-
тиков эти виды инфекции, так же как и
гематогенный остеомиелит, становятся чрезвы-
чайно редкими. Наиболее часто выделяемым
возбудителем является Staph. aureus (приблизи-
тельно 43% из всех выделяемых микроорганиз-
мов); Str. epidermidis составляет 20%. Другими
микроорганизмами, выделяемыми менее часто,
являются Str. species, Propionibacterium acnes,
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анаэробные стрептококки и другие анаэробы,
Str. pneumoniae. Об анаэробах следует думать
тогда, когда при окраске мазков по Граму
микроорганизмы выявляются, но в культуре
рост бактерий отсутствует.

К л и н и ч е с к а я к а р т и н а . Остеомиелиты
черепа подразделяются на поверхностные, глу-
бокие, тромбофлебитические и секвестрацию
отломков костей.

Остеомиелит черепа может протекать в
острой, более коварной подострой или хрони-
ческой форме. При использовании антибиоти-
ков внутричерепные инфекции редко осложня-
ются остеомиелитом черепа.

Поверхностные остеомиелиты развиваются
через 3—4 нед после ранения. К этому сроку
обычно имеется небольшая вяло гранулирую-
щая рана покрова черепа с незначительным
гнойным отделяемым, на дне которой видна
обнаженная поверхность кости.

Воспалительным процессом поражается не-
большой участок кости диаметром 1—1,5 см.
Поверхность кости разрыхлена островками гра-
нуляций, отделяющими мельчайшие чешуйча-
тые секвестры. Последние захватывают часть
коркового слоя кости и бывают тонкими,
напоминающими рыбью чешую.

Глубокие остеомиелиты характеризуются
поражением всех слоев кости. Образуются
крупные секвестры, состоящие из всей толщи
коркового слоя и большей части губчатого слоя
кости. Наружная поверхность чаще гладкая,
внутренняя всегда изъедена вследствие лакунар-
ного расплавления кости. На черепе формиру-
ется незамкнутая секвестральная капсула в виде
ладьевидного ложа, дно которого составляет
внутренняя костная пластинка, выстланная соч-
ными грануляциями.

Острая стадия остеомиелита характеризует-
ся появлением в толще кости гнойного очага
с последующим омертвлением и отграничением
пораженного участка. Кость бледнеет, принима-
ет восковой оттенок. При разведении краев раны
видна прерывистая демаркационная линия —
граница будущего секвестра. Через эту тонкую
щель в кости выступают грануляции, постепен-
но ограничивающие омертвевший участок на-
ружной костной пластинки.

Процесс секвестрации кости сопровождается
образованием большого количества гнойного
отделяемого из раны. Хроническая стадия
остеомиелита начинается с момента полного
отделения секвестра и продолжается до хирур-
гического вмешательства.

В далеко зашедших случаях хронического
остеомиелита черепа могут образовываться до-
полнительные секвестры внутренней костной
пластинки (двухэтажный секвестр).

Иногда остеомиелит поражает края трепа-
национного отверстия. При этом развиваются
краевые секвестры полулунной или кольцевид-
ной формы.

При вовлечении в гнойный процесс обшир-
ных участков кости вследствие быстро разви-
вающегося тромбофлебита диплоических вен
развивается тромбофлебитическая форма остео-
миелита.

Клиническая картина описанных форм за-
болевания однообразна. Больные жалуются на
головную боль, особенно в области раны. У
большинства больных имеются только местные
признаки без системных проявлений. Лихорад-
ка, лейкоцитоз и палочкоядерный сдвиг в
лейкоцитарной формуле встречаются редко.
Обычно выявляется небольшое повышение
СОЭ, формула крови не изменена. При невро-
логическом исследовании никаких дополнитель-
ных патологических симптомов не выявляется.

Раны не заживают, заполняются пышными
грануляциями, и иногда образуется свищ. При
осторожном зондировании остеомиелитическо-
го свища в начальных стадиях процесса уста-
навливается шероховатость кости. Позднее оп-
ределяется некоторая смещаемость соответст-
вующего участка кости, который как бы «пру-
жинит» при надавливании на него. Этот сим-
птом свидетельствует о полной секвестрации
данного участка кости.

Рентгенологическая диагностика в ранних
стадиях болезни неинформативна. Картина ос-
теомиелита проявляется на касательных рент-
генограммах с 3-й недели после ранения.

Л е ч е н и е . Лучшие результаты дает дли-
тельная антибактериальная терапия в сочетании
радикальной хирургической обработкой. При
поверхностном остеомиелите иссекают края
раны или рубец покрова черепа со свищевым
ходом. Удаляют тонкие чешуйчатые секвестры
наружной костной пластинки и поверхностные
грануляции. Большой шаровидной фрезой уби-
рают подлежащий участок коркового и губча-
того слоев кости до внутренней костной пла-
стинки. Если последняя разрыхлена, то обра-
зуют трепанационное отверстие, производят
ревизию эпидурального пространства.

При глубоком остеомиелите окаймляющими
разрезами иссекают края вяло гранулирующей
раны и широко обнажают остеомиелитический
очаг. Секвестр легко снимают пинцетом, и
обнажают грануляции, выступающие из дефекта
в кости. Грануляции выскабливают острой ло-
жечкой, и открывают ложе секвестра. Удаляют
размягченную или секвестрированную внутрен-
нюю пластинку. Затем скусывают пораженные
края кости, тщательно удаляя все участки губ-
чатого вещества, проросшего грануляциями. Ло-
же секвестра резецируют в пределах нормальной
костной структуры. В заключение тщательно
соскабливают грануляции с поверхности ТМО и
промывают рану антисептическим раствором.
При радикальной секвестрэктомии рану покрова
черепа зашивают наглухо.

Секвестрация отломков костей при непро-
никающих ранениях черепа осложняет раздроб-
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ленные, вдавленные и дырчатые переломы, не
подвергшиеся первичной хирургической обра-
ботке. Выключенные из кровообращения от-
ломки представляют собой хорошую среду для
размножения микроорганизмов. В сущности,
происходит ложная секвестрация — гнойное
расплавление уже мертвых участков кости.
ТМО инфильтрируется, срастается с костями
черепа. Операция состоит в удалении всех
костных отломков и в обработке краев дефекта
черепа.

Антибактериальную терапию назначают
только после идентификации возбудителя и
определения его чувствительности к антибио-
тикам. До получения этих данных антибакте-
риальная терапия должна включать в себя
ванкомицин, направленный против
Staph. aureus и Str. epidermidis. Дополнитель-
ное назначение препаратов против анаэробов
или грамотрицательных микроорганизмов (мет-
ронидазол или аминогликозиды соответствен-
но) должно основываться на результатах окра-
шивания по Граму или клинической картине.
Длительность антибактериальной терапии по-
сле радикальной хирургической обработки со-
ставляет не менее 4 нед при внутривенном или
8 нед при пероральном введении препаратов.

Эпидуральные эмпиемы. Внутричерепные
эпидуральные эмпиемы составляют от 5 до 25%
внутричерепных инфекций. Наиболее частая их
причина — ятрогенная, как следствие кранио-
томии. Послеоперационная инфекция часто
связана с инородными телами и наиболее
вероятно имеет место при повреждении лобных
пазух во время оперативного доступа.

Над эпидуральным абсцессом очень часто
возникают остеомиелиты костей черепа, осо-
бенно после краниотомии. Грануляционная
ткань, гной обнаруживаются в эпидуральном
пространстве, и часто септические тромбы
можно увидеть в венах, пересекающих череп и
оболочки. Конечно, это скопление грануляци-
онной ткани, гноя и воспалительный тромбоз
вен могут предрасполагать к более серьезным
осложнениям (субдуральная эмпиема, тромбоз
мозговых вен и абсцесс головного мозга).

Клинически эпидуральную эмпиему после
краниотомии обычно легко диагностировать
из-за воспалительных изменений раны, часто с
гнойным отделяемым. При этом обычно встре-
чаются подапоневротические абсцессы. Сочета-
ние с субдуральной эмпиемой и абсцессом
головного мозга развивается у минимального
числа пациентов. В этом случае появляется
очаговый неврологический дефицит и состояние
больного быстро ухудшается.

СМЖ чаще не изменена, а сочетание с
внутричерепным масс-эффектом делает люм-
бальную пункцию противопоказанной. Рентге-
нологически очаги остеомиелита могут опреде-
ляться в черепе, покрывающем эпидуральный
абсцесс. Как КТ с контрастированием, так и

МРТ необходимы для диагностики эпидураль-
ного абсцесса. МРТ может быть более чувст-
вительным методом для дифференциальной
диагностики эпи- и субдуральной инфекции, а
также в диагностике внутричерепных осложне-
ний эпидуральных абсцессов.

Л е ч е н и е хирургическое. При развитии
патологического процесса после краниотомии
при открытом вмешательстве необходимо уда-
лять костный лоскут. После других первичных
инфекций краниотомию необходимо выполнять
для диагностики и ликвидации первичного
заболевания, особенно при повреждениях лоб-
ных пазух. Неудача в лечении синуситов или
ликвидации связи между эпидуральным про-
странством и околоносовой пазухой приводит
к неудаче в лечении эпидурального абсцесса.
Рассечения ТМО необходимо избегать любой
ценой из-за высокого риска развития субду-
ральной эмпиемы. Тщательная оценка всех
предоперационных исследований должна быть
предпринята для того, чтобы определить, су-
ществует ли субдуральная эмпиема в дополне-
ние к эпидуральному абсцессу. При отсутствии
доказательств наличия субдуральной эмпиемы
ТМО вскрывать не следует.

П р о г н о з для больных с эпидуральными
абсцессами, если других внутричерепных ос-
ложнений нет, хороший.

Субдуральная эмпиема. Частота субдураль-
ной эмпиемы колеблется между 13 и 23% от
всех внутричерепных бактериальных ослож-
нений.

К л и н и ч е с к а я к а р т и н а сопровождает-
ся внезапно и быстро развивающимся ухудше-
нием в неврологическом статусе, в связи с чем
требуется неотложное нейрохирургическое вме-
шательство.

Более чем в половине случаев субдуральная
эмпиема связана с инфекцией в придаточных
пазухах носа. Отиты и мастоидиты являются
предрасполагающими причинами в 15—20%
случаев. Оставшиеся заболевания возникают
после распространения инфекции из отдаленных
мест, особенно с предварительным травматиче-
ским либо хирургическим повреждением свода
черепа, когда инфекция развивается в предсу-
ществующей субдуральной гематоме. Это соче-
тание наиболее часто встречается у алкого-
ликов.

Инфекция может достигать субдурального
пространства контактным распространением
через кость и ТМО, обычно у больных с
отитами и мастоидитами. Инфекция может
также распространяться при септическом тром-
бофлебите или ретроградном тромбозе оболо-
чечных и внутричерепных вен. Этот вариант
превалирует в случаях вторичных субдуральных
эмпием по отношению к синуситам. При
достижении инфекцией субдурального про-
странства воспалительный экссудат накаплива-
ется над областью, связанной с источником: в
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лобной области — при синуситах, в височной
и затылочной областях — при отитах.

У большинства больных развивается дра-
матическая клиническая картина с классической
триадой субдуральной эмпиемы: синусит, ли-
хорадка и неврологический дефицит. Наруше-
ния психического статуса наблюдаются более
чем у половины больных и быстро прогресси-
руют в течение 24—48 ч. Обычно имеются
признаки повышения ВЧД с головной болью,
тошнотой и рвотой. Очаговый неврологический
дефицит представлен гемипарезами, афазиями
и фокальными эпилептическими припадками.
Эти больные предрасположены к развитию
эпилептического статуса, и, следовательно, про-
тивосудорожную терапию необходимо начинать
как можно скорее. При развитии субдуральной
эмпиемы после хирургического вмешательства
или у пациентов с вторичным инфицированием
хронической субдуральной гематомы клиниче-
ская картина может быть вялой с наличием
локальной раневой инфекции и субфебрильной
лихорадкой, но без неврологического дефицита.

Выделенные микроорганизмы прямо связа-
ны с первичным источником инфекции. При
параназальных синуситах эмпиемы вызваны в
более чем половине случаев анаэробными и
микроаэрофильными стрептококками. Аэроб-
ные стрептококки и стафилококки составляют
приблизительно 35 и 15% соответственно. При
послеоперационных и посттравматических ос-
ложнениях наиболее часто обнаруживается зо-
лотистый стафилококк. При метастатическом
распространении возбудителем может быть лю-
бой микроорганизм, хотя преобладают грамот-
рицательные. Выбор антибиотиков зависит от
выделенного возбудителя и его чувствитель-
ности.

Субдуральную эмпиему трудно отдифферен-
цировать от менингита, хотя при последнем
редко имеется очаговый неврологический де-
фицит. Дифференциальная диагностика с це-
ребральным абсцессом является наиболее труд-
ной клинически, но легкой рентгенологически.

При исследовании СМЖ определяются не-
значительный плеоцитоз и повышение содер-
жания белка. Низкая специфичность этих из-
менений и высокий риск дислокации структур
головного мозга обусловливают противопока-
зания к люмбальной пункции.

КТ и МРТ позволили улучшить диагностику
и уменьшить летальность от субдуральных
эмпием. Оба этих метода позволяют дополни-
тельно определить и ассоциированный абсцесс
головного мозга. Эмпиема может быть лучше
видна на МР-томограммах, особенно на коро-
нальных и сагиттальных «срезах», на которых
можно легко определить скопление гноя около
костей основания черепа и на своде.

Субдуральная эмпиема является неотлож-
ным состоянием, требующим немедленного опе-
ративного вмешательства. Весь инфицирован-

ный материал необходимо удалить, чтобы
антибиотики смогли остановить прогрессиро-
вание инфекции. Прогрессирование инфекции
может быть связано с тромбозом вен и отеком
головного мозга, которые вызывают клиниче-
ское ухудшение.

Гной может быть эвакуирован с использо-
ванием либо широкой краниотомии, либо мно-
жества трефинационных отверстий. Рекоменду-
ется и широкая трепанация с удалением кост-
ного лоскута из-за формирования дополнитель-
ной сосудистой сети и, следовательно, повыше-
ния резистентности к инфекции, а дренирование
через трефинационные отверстия осложняется
неполной эвакуацией гноя. Трефинационные
отверстия могут быть адекватными для дрени-
рования в начальном периоде формирования
эмпиемы, когда гной может оттекать свободно.

Последствия у больных, выживших после
лечения острых субдуральных эмпием, заклю-
чаются в сохранении предоперационного дефи-
цита (гемипарез, дисфазия, выпадение полей
зрения). У выживших пациентов развивается
также судорожный синдром, и не всегда в
остром периоде. По этой причине всем больным
с субдуральными эмпиемами назначают проти-
восудорожные препараты, по крайней мере, в
течение нескольких месяцев после операции.

Бактериальные менингиты. Бактериальные
менингиты являются неотложным состоянием,
требующим немедленного и адекватного лече-
ния. Несмотря на доступность новых антимик-
робных препаратов, летальность при бактери-
альных менингитах остается высокой и состав-
ляет 25% среди взрослых пациентов. Этот
показатель еще выше у больных с менингитами,
вызванными грамотрицательными микроорга-
низмами и золотистым стафилококком.

Бактериальные менингиты могут быть раз-
делены на острые, хронические, рецидивирую-
щие, а также посттравматические, в том числе
послеоперационные. Каждый из этих типов
менингита может быть связан с определенным
видом микроорганизмов и клиническими про-
явлениями.

По признаку преимущественной локализа-
ции процесса менингиты разделяют на конвек-
ситальные, при которых патологический про-
цесс поражает оболочки мозга на своде, и
базальные, характеризующиеся поражением
оболочек основания черепа и мозга с вовлече-
нием в патологический процесс черепных нер-
вов. Парабазальные менингиты чаще всего
являются следствием распространения инфек-
ции из поврежденных придаточных пазух, уха
и носа.

К л и н и ч е с к а я к а р т и н а . Типичная
форма менингита проявляется клинической кар-
тиной, складывающейся из менингеального и
общемозгового синдромов. В свою очередь,
менингеальный симптомокомплекс складывает-
ся из симптомов раздражения мозговых оболо-
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чек (ригидность мышц затылка, симптомы
Кернига, Брудзинского, Гийена) и наличия
характерных «воспалительных» изменений в
СМЖ. Общемозговые расстройства проявляют-
ся психомоторным возбуждением или угнете-
нием сознания, сильной головной болью, све-
тобоязнью, тошнотой, рвотой, гиперестезией
кожи, органов чувств.

Клиническая картина характеризуется ост-
рым началом, высокой лихорадкой, имеющей
ремиттирующий или гектический характер, та-
хикардией, нарастающим похуданием больного.
Характерна поза больного (положение на боку
с приведенными к животу ногами и запроки-
нутой головой), очаговые неврологические сим-
птомы представлены прежде всего нарушением
функции черепных нервов (чаще возникает
паралич глазодвигательных мышц). В крови
имеют место выраженный нейтрофильный лей-
коцитоз, достигающий (1О...15)х1О9/л, сдвиг в
лейкоцитарной формуле влево, резкое повыше-
ние с о э .

Основу диагностики составляет ликвороло-
гическое исследование. Важную информацию
можно получить уже при внешнем осмотре
СМЖ. Наличие даже легкой «мути» при ос-
мотре СМЖ свидетельствует о высоком содер-
жании форменных элементов, превышающем
1х109/л. По высоте плеоцитоза судят о клини-
ческой форме менингита. При серозном менин-
гите в 1 л СМЖ содержится до (0,2...0,3)х109

клеток, при серозно-гнойном их число достигает
(0,4...0,6)х109/л, при увеличении числа лейко-
цитов свыше 0,6x109/л менингит считается
гнойным. Важное значение имеет и исследова-
ние лейкоцитарной формулы плеоцитоза. Пре-
обладание нейтрофильных лейкоцитов свиде-
тельствует о прогрессировании процесса, воз-
растание же содержания лимфоцитов и эозино-
филов является высокоинформативным призна-
ком стабилизации процесса и преобладания
механизмов санации СМЖ.

Атипичные формы менингита характеризу-
ются отсутствием или слабой выраженностью
оболочечных симптомов на фоне тяжелого
состояния и высокого плеоцитоза. Подобная
форма течения процесса (менингит без менин-
гита) характерна для ослабленных, истощенных
больных и свидетельствует о неблагоприятном
прогнозе.

Нередкой и своеобразной формой менинги-
та является менингит на фоне САК. Важным
дифференциально-диагностическим критерием
выраженности воспалительных изменений в
оболочках при этом является определение со-
отношения эритроцитов и лейкоцитов в осадке
(в норме 1:600, 1:700, по мере нарастания
инфекционных осложнений оно изменяется за
счет заметного увеличения числа лейкоцитов).

Л е ч е н и е менингитов и энцефалитов вклю-
чает в себя, прежде всего, энергичное приме-
нение антибиотиков и сульфаниламидных пре-

паратов. Антибактериальное лечение необходи-
мо начинать сразу с больших доз антибиотиков
и использовать все основные пути их введения
(внутривенно для создания максимальной кон-
центрации антибиотика в крови, внутримышеч-
но для обеспечения поддерживающего антибак-
териального эффекта).

Бактериологический посев и определение
чувствительности микроорганизмов к антибио-
тикам необходимо производить как можно
скорее, до получения результатов бактериоло-
гического исследования должна быть назначена
«аварийная» терапия, включающая введение
двух-трех антибиотиков одновременно. При
тяжелых формах может быть рекомендован
прием пенициллина, хлорамфеникола, сульфа-
ниламидов. Высокой эффективностью характе-
ризуется схема лечения, включающая в себя
два антибиотика, одним из которых может быть
ампициллин, карбенициллин или кефлин, вто-
рым — полимиксин-В или гарамицин. Антибио-
тики вводят в максимальных терапевтических
дозах. При получении результатов бактериоло-
гического исследования СМЖ и идентификации
возбудителя может быть назначено целенаправ-
ленное лечение. При использовании в качестве
основного антибиотика пенициллина применя-
ют натриевую соль его в дозе 30—
50 млн ЕД/сут с равномерным распределением
на 6—8 приемов. В зависимости от эффекта
это лечение продолжается в течение 3—5 сут
с последующим переходом на поддерживающие
дозы—12—18 млн ЕД/сут. Пенициллин из-за
высокой его эпилептогенной активности ис-
пользовать для эндолюмбального и интракаро-
тидного введения нельзя.

Антибиотики из групп аминогликозидов,
цефалоспоринов, обладающие широким спек-
тром действия, целесообразно использовать в
качестве второго антибиотика для внутривен-
ного или регионального введения. Суточная
доза этих препаратов при внутривенном пути
введения может составлять 2—4 г.

Наиболее эффективным является региональ-
ное введение антибиотиков в ликворосодержа-
щие пространства или артериальную систему
головного мозга.

Интракраниально антибиотики вводят пу-
тем пункции ОСА после блокады синокаротид-
ной зоны либо посредством введенного в ОСА
стандартного сосудистого катетера. Наиболее
удобным и безопасным является проведение
катетера в сонную артерию через поверхност-
ную височную артерию (ПВА). Для этого ПВА
выделяют из небольшого разреза на уровне
козелка уха, после пересечения сосуда и пере-
вязки проксимального его конца в проксималь-
ный участок сосуда вводят соответствующий
диаметру избранного сосуда катетер, который
продвигают в проксимальном направлении до
уровня бифуркации ОСА. Положение катетера
контролируют по рентгенограммам, при отсут-
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ствии в стенке катетера контрастной нити его
заполняют йодсодержащим контрастирующим
веществом, предназначенным для интравазаль-
ного введения.

Доза антибиотика, вводимого в сонную
артерию, составляет 0,1—0,2 г 2 раза в сутки.
При катетеризации ОСА осуществляют непре-
рывное введение антибиотика с помощью ап-
парата для введения лекарственных веществ,
суточная доза вводимого в артерию препарата
при этом может достигать 2 г, суточное коли-
чество инфузионного раствора составляет 1—
1,5 л/сут. Основой инфузатов является раствор
Рингера — Локка или изотонический раствор
натрия хлорида с добавлением в него гепарина,
ингибиторов белкового распада, спазмоли-
тиков.

Эндолюмбально антибиотики вводят 1—2
раза в сутки. Препаратами выбора являются
цефалоспорины, аминогликозиды в дозе 50—
100 мг, в той же дозе вводят канамицин или
левомицетина гемисукцинат. Выведение 10—
15 мл СМЖ при люмбальных пункциях также
является важным элементом санации ликворо-
содержащих пространств. Ускорение санации
СМЖ достигается проведением ликворо-
сорбции.

Антибактериальная терапия должна соче-
таться с активными детоксикационными меро-
приятиями. Проводят инфузионную терапию в
режиме умеренной гемодилюции и форсирован-
ного диуреза. Важнейшим элементом системы
лечебных мероприятий у пострадавших этой
категории является восполнение энерготрат и
поддержание адекватного водного баланса.

Проведение оперативных вмешательств в
острой стадии менингита следует считать про-
тивопоказанным. При распространенном гной-
ном процессе, флегмонозной или абсцедирую-
щей формах энцефалита эффективным методом
лечения мозговых осложнений является откры-
тое ведение раны мозга с использованием
повязки типа Микулича. За последние годы
применение этой повязки дополнено включени-
ем в нее сорбентов (гелевин, дебризан), некро-
литических ферментов, водорастворимых мазей
(левосин, левомеколь, диоксидин).

При развитии анаэробной инфекции в ране,
в том числе неклостридиальной, рану ведут
только открытым способом с орошением ее
растворами перекиси водорода, антибиотиков
до формирования грануляционных тканей, ли-
квидации протрузии мозга.

Посттравматический менингит. Частота бак-
териального менингита, возникающего после
травмы, колеблется от 0,2% до 17,8%, значи-
тельно возрастает при наличии ликворного
свища и составляет 17—18% у больных с
назальной ликвореей и 4—9% у больных с
отоликвореей. Наличие ликворного свища уве-
личивает риск возникновения менингита в
десятки раз. Риск развития менингита оказы-

вается значительно выше, когда рино- или
отоликворея длится дольше 7 дней после
травмы.

Э т и о л о г и я . Менингиты, возникающие
после переломов черепа с ликворными свищами,
обычно вызываются Str. pneumoniae и реже
другими микроогранизмами, такими как гемо-
литические стрептококки группы А, Н. influen-
zae или N. meningitidis. Грамотрицательные
кишечные микроорганизмы или стафилококки
выделяются редко, чаще их выявляют только
после длительной госпитализации.

П а т о г е н е з . После травмы головы отлом-
ки костей могут повреждать ТМО и формиро-
вать сообщения между субарахноидальным про-
странством и полостью носа, околоносовых
пазух или среднего уха. Наиболее частым
местом, где формируется разрыв ТМО, является
передняя черепная ямка в области решетчатой
пластинки. Кость в этом месте очень тонкая,
и ТМО плотно сращена с ней.

Д и а г н о с т и к а . Если на основании кли-
нической картины заподозрен посттравматиче-
ский менингит, то для подтверждения диагноза
могут быть полезны некоторые диагностические
тесты. Наиболее важен поиск доказательств
наличия ликворного свища. Содержание глю-
козы в выделениях из носа выше чем 30 мг/мл
служит подтверждением назальной ликвореи.
Однако в инфицированной СМЖ этот показа-
тель может быть низким и тест может быть
ложноотрицательным.

Рентгенография может показать перелом
основания черепа и локализовать ликворный
свищ. КТ и МРТ головы наиболее полезны.
Наличие уровня жидкости в пазухах и помут-
нение их могут свидетельствовать о переломе
основания черепа. Наличие воздуха в полости
черепа является симптомом повреждения ТМО.
Радионуклидная цистернография с тампонадой
носа может документировать ликворный свищ,
но место последнего при этом методе опреде-
ляется обычно плохо. КТ-цистернография с
водорастворимым контрастирующим вещест-
вом, введенным интратекально, должна быть
использована для идентификации места истече-
ния СМЖ.

При исследовании СМЖ выявляются ней-
трофильный плеоцитоз, гипогликорахия и вы-
сокое содержание белка. Однако подобные
данные могут быть получены и после травма-
тического САК при отсутствии инфекции.
Могут быть полезными окраска по Граму и
использование методик для определения бакте-
риальных антигенов или эндотоксинов, таких
как латексная агглютинация, количественный
иммуноэлектрофорез и коагглютинация. Эти
методики могут определить антигены Str. pneu-
moniae, N. meningitidis, H. influenzae типа В и
стрептококков группы В, хотя отрицательный
результат не исключает диагноз гнойного ме-
нингита. С различным успехом для дифферен-
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цирования бактериальных менингитов от дру-
гих заболеваний ЦНС, включая вирусные ме-
нингиты, может быть использовано определе-
ние С-реактивного протеина в СМЖ. Основным
диагностическим тестом является микробиоло-
гическое исследование СМЖ.

Л е ч е н и е . Вначале антибактериальная те-
рапия должна быть направлена против наибо-
лее вероятного возбудителя. При менингите,
возникшем после закрытой ЧМТ, наиболее
вероятными микроорганизмами являются
Str. pneumoniae и Н. influenzae, поэтому необ-
ходимо использовать цефалоспорины третьего
поколения (например, цефтриаксон и цефотак-
сим). Для больных с открытыми ЧМТ, прони-
кающей травмой или длительной госпитализа-
цией действие антибиотиков должно быть
направлено прямо против стафилококков и
грамотрицательных микроорганизмов. После
получения результатов культивирования СМЖ
назначают соответствующие антибиотики.

Послеоперационные бактериальные менинги-
ты. Бактериальные менингиты после нейрохи-
рургических вмешательств являются не часты-
ми, но потенциально смертельными осложне-
ниями. Их частота зависит от типа вмешатель-
ства и профилактического использования анти-
биотиков. Частота бактериальных менингитов,
возникающих после «чистых» нейрохирургиче-
ских операций с профилактическим использо-
ванием антибиотиков периоперационно, колеб-
лется между 0% и 0,6%, а без профилактиче-
ского применения антибактериальных средств
варьирует между 0,64% и 1,9%. Частота бакте-
риальных менингитов после условно «чистых»
операций (например, при транссфеноидальной
хирургии) составляет 0,4—2%.

Э т и о л о г и я и п а т о г е н е з . Большинст-
во бактериальных менингитов после нейрохи-
рургических операций, исключая шунтирующие
процедуры, вызваны грамотрицательными ки-
шечными микроорганизмами и стафилококка-
ми. Бактериальные менингиты после нейрохи-
рургических вмешательств наиболее часто воз-
никают после прямого заражения микроорга-
низмами во время операции или открытой
травмы. Возбудители могут также проникать в
СМЖ с кожи или в результате гематогенной
диссеминации из других источников инфекции,
особенно при длительной госпитализации.

К л и н и ч е с к а я к а р т и н а . По сравнению
со спонтанно возникающими менингитами по-
слеоперационные менингиты начинаются более
постепенно и часто вызываются микроорганиз-
мами, резистентными к большинству антибио-
тиков. Послеоперационные менингиты трудно
дифференцировать клинически от послеопера-
ционных асептических или химических менин-
гитов. Никаких значимых различий между
обеими группами в клинических симптомах
(например, психические нарушения, ригидность
затылочных мышц, головная боль и тошнота)

нет. Но появление нового очагового невроло-
гического дефицита и ликвореи может быть
обнаружено только у больных с бактериальным
менингитом. Количество лейкоцитов в перифе-
рической крови, СМЖ и содержание полиморф-
но-ядерных клеток в СМЖ значительно выше
у пациентов с бактериальными менингитами.
Статистически значимых различий в концен-
трации глюкозы в СМЖ нет. Среднее содер-
жание белка в СМЖ несколько выше у больных
с бактериальными менингитами, но различия
статистически не значимы. Окраска по Граму
положительна приблизительно у трети больных
с бактериальными менингитами. Только куль-
тивирование СМЖ остается определяющим
тестом у послеоперационных нейрохирургиче-
ских больных.

Л е ч е н и е . Так как окрашивание по Граму
является часто отрицательным, антибиотикоте-
рапия обычно основывается на наиболее веро-
ятном возбудителе. Начальная терапия должна
быть направлена против аэробных грамотри-
цательных палочек и стафилококков. Рекомен-
дуются в качестве эмпирической терапии ком-
бинация ванкомицина и цефтазидима и цефа-
лоспорины третьего поколения с достаточной
активностью против Ps. aeruginosa. После по-
лучения результатов микробиологического ис-
следования СМЖ используемые антибиотики
заменяют соответственно результатам культи-
вирования. Длительность лечения будет зави-
сеть от клинического исхода. Для большинства
случаев менингитов, обусловленных грамотри-
цательными палочками, требуется 10—14-днев-
ное лечение после того, как посевы СМЖ стали
стерильными. Для стафилококкового менингита
длительность лечения составляет обычно 14—
21 день.

Рецидивирующий бактериальный менингит.
Рецидивирующий бактериальный менингит —
новый эпизод бактериального менингита, воз-
никающий после периода отсутствия клиниче-
ских и лабораторных признаков менингита.
Рецидив является следствием реинфекции тем
же самым или любым другим видом бактерий.

Большинство больных с рецидивирующими
бактериальными менингитами имеют анатоми-
ческие дефекты, которые приводят к сообщению
субарахноидального пространства с воздухо-
носными образованиями черепа (придаточные
пазухи носа, носоглотка, среднее ухо) или
кожей.

К рецидивирующим бактериальным менин-
гитам не относятся менингиты, обусловленные
неадекватной антибактериальной терапией, раз-
витием резистентности бактерий, персистенцией
инфекции в оболочечных и параоболочечных
пространствах (например, субдуральная эмпие-
ма, вентрикулит, абсцесс головного мозга).

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н а я д и а г н о с т и к а .
Рецидивирующий бактериальный менингит не-
обходимо дифференцировать от хронического

144



ИНФЕКЦИОННЫЕ ОСЛОЖНЕНИЯ

менингита, при котором менингеальный син-
дром и плеоцитоз в СМЖ упорно сохраняются
не менее 4 нед. Хронические менингиты могут
быть вызваны различными инфекционными
заболеваниями (например, туберкулезом, гриб-
ковой инфекцией, болезнью Лайма) и неинфек-
ционными болезнями (например, раковой бо-
лезнью, саркоидозом, гранулематозным васку-
литом).

Дополнительно рецидивирующий бактери-
альный менингит необходимо дифференциро-
вать от заболеваний, связанных с рецидивирую-
щими асептическими менингитами, включая
системную красную волчанку, мигренозный
синдром с плеоцитозом в СМЖ, лекарственно-
индуцированный менингит, и некоторых опу-
холевых или эпидермоидных, или паразитарных
кист, содержимое которых может поступать в
СМЖ. У таких пациентов имеются признаки
менингита и плеоцитоза в СМЖ, бактериальная
культура обычно не выделяется.

Л е ч е н и е . Антибактериальная терапия для
рецидивирующих бактериальных менингитов
подобна терапии спонтанного бактериального
менингита. После купирования инфекции необ-
ходима ликвидация анатомических предпосы-
лок новых эпизодов менингита. Антибиотики
пациентам с ликворными свищами профилак-
тически не назначают.

Энцефалит. Различают ограниченные и диф-
фузные формы энцефалита, среди них выделяют
гнойные, гнойно-некротические, абсцедирую-
щие, флегмонозные, гнойно-геморрагические и
анаэробные формы. Началом энцефалита при-
нято считать нагноение раневого канала и
прилежащих к нему участков головного мозга.
Типичными сроками формирования этого гроз-
ного осложнения принято считать 3—10-е сутки
после ранения. На фоне приема антибиотиков
сроки развития осложнений могут меняться,
клинические проявления энцефалита в этих
случаях возникают у раненых на 2—3-й неделе
после травмы.

Наиболее ранним и постоянным симптомом
энцефалита является головная боль, часто
сопровождающаяся тошнотой, рвотой.

Другим, не менее характерным клиническим
признаком энцефалита, безусловно, следует счи-
тать патологическую сонливость, заторможен-
ность больного (сон с кашей во рту), ослабление
контроля за функцией тазовых органов.

К л и н и ч е с к а я к а р т и н а характеризу-
ется тяжелым общим состоянием больного,
развитием кахексии, общим оглушением, мел-
ким тремором во всех группах мышц. Появле-
ние экстрапирамидного тремора, высокой тем-
пературы тела, патологической сонливости и
резкой кахексии свидетельствует о поражении
глубинных отделов головного мозга и небла-
гоприятном прогнозе.

Характерны выраженность и многообразие
очаговых симптомов поражения головного моз-

га — парезов и параличей, нарушений зрения,
речи, слуха.

Большое диагностическое значение имеет
исследование СМЖ. Важным диагностическим
критерием в ликворологической диагностике
является содержание белка в СМЖ. Степень
его нарастания прямо пропорциональна выра-
женности воспалительного процесса в веществе
мозга. Выраженность плеоцитоза при этом не
отражает тяжести энцефалита, а характеризует
степень вовлеченности в этот процесс оболочек
мозга. Обычно на фоне небольшого увеличения
содержания форменных элементов в СМЖ
отмечается прогрессивное нарастание концен-
трации белка, сахара.

Весьма характерны местные изменения в
ране. Отсутствует или резко ослабевает пуль-
сация мозга, нарастает выбухание его в трепа-
национный дефект, возникает протрузия голов-
ного мозга.

Температурная реакция и изменения крови
носят традиционный для инфекционно-воспа-
лительных процессов характер.

Абсцессы головного мозга. Абсцессом голов-
ного мозга принято считать только гнойную
полость, имеющую капсулу, что принципиально
отличает этот вид осложнений от нагноения
раневого канала и абсцедирующего энцефалита.
Формирование отграниченной гнойной полости
в веществе мозга чаще всего является следст-
вием энцефалита, представляя собой один из
вариантов его исхода.

Технологический прогресс, включающий
развитие новых поколений антибиотиков, улуч-
шение техники идентификации микроорганиз-
мов и, что наиболее важно, появление КТ,
изменил прогноз при абсцессах головного
мозга.

Э п и д е м и о л о г и я . Наиболее часто абс-
цессы головного мозга возникают в первые
четыре десятилетия жизни. Это объясняется тем
фактом, что четыре наиболее веские причины
(отиты, синуситы, открытые ЧМТ и врожден-
ные болезни сердца) в большинстве случаев
существуют в этой возрастной группе. Болезнь
чаще развивается у мужчин (приблизительно в
соотношении 2:1, 3:1), причина этого неясна.

П а т о г е н е з . Пять различных причин пред-
располагают к развитию абсцессов головного
мозга: 1) контагиозный гнойный очаг; 2) гема-
тогенный занос из отдаленного очага инфекции;
3) травматически или хирургически открытая
ТМО; 4) иммуносупрессия и 5) никакой види-
мой предрасполагающей причины.

Наиболее частой причиной мозговых абс-
цессов является контагиозный очаг инфекции,
обычно отит или синусит, хотя «виновны»
также гнойные очаги челюстно-лицевой облас-
ти. Они обычно вызывают единичные, поверх-
ностные абсцессы, которые поддаются лечению
и, следовательно, имеют благоприятный про-
гноз. Когда отит является предрасполагающим
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фактором, абсцессы наиболее часто локализу-
ются в височной доле. Если же фронтит является
первичным источником, то повреждаются ис-
ключительно лобные доли, хотя в патологиче-
ский процесс могут быть вовлечены височные
доли и ХСО. Гипотетически контактная инфек-
ция достигает внутричерепного пространства
прямым распространением через очаг остеомие-
лита либо через дефект кости, либо при
ретроградном тромбозе диплоических вен и
вен-эмиссариев.

Абсцессы, связанные с гематогенным зано-
сом из отдаленных очагов, часто являются
множественными, глубоко залегающими, отно-
сительно плохо инкапсулированными и, следо-
вательно, имеют менее благоприятный прогноз.
Первичным источником инфекции являются
хронические гнойные заболевания легких (пнев-
мония, абсцессы, бронхоэктатическая болезнь,
эмпиема плевры). Другими источниками могут
быть гнойничковые заболевания кожи, остео-
миелиты, тазовые и внутрибрюшные инфекции,
инвазивные медицинские вмешательства.

Увеличение частоты проникающих ЧМТ в
большинстве мегаполисов приводит к увеличе-
нию посттравматических абсцессов головного
мозга. Такие абсцессы обычно связаны с
оставшимися инородными телами в веществе
мозга, особенно если это костные отломки.
Основными причинами возникновения абсцес-
сов головного мозга являются низкое качество
хирургической обработки раны мозга, плохое
дренирование, не удаленные в процессе хирур-
гической обработки инородные тела. Остаю-
щиеся огнестрельные фрагменты (металличе-
ские осколки) с меньшей вероятностью стано-
вятся причиной абсцессов из-за возникающей
высокой температуры, что приводит к стери-
лизации окружающей ткани. Поэтому при
проникающей ЧМТ необходимо выполнять
хирургическую обработку поврежденной моз-
говой ткани и удалять доступные инородные
тела. Ликворные свищи при переломах осно-
вания черепа также связаны с посттравматиче-
скими абсцессами. Успешное лечение ликвор-
ных свищей включает вентрикуло- или люмбо-
перитонеальное дренирование в тех случаях,
когда это возможно. В конце концов рекомен-
дуется и хирургическое восстановление целости
ТМО, если истечение СМЖ после принятых
мер не прекращается.

В большинстве случаев абсцессы формиру-
ются вокруг внедрившихся в головной мозг
отломков костей, однако они могут образовы-
ваться также за счет нагноения очагов размоз-
жения головного мозга, внутримозговых ге-
матом.

По срокам возникновения абсцессы принято
делить на ранние и поздние. К поздним
абсцессам относятся гнойники, формирующиеся
позже 3 мес. Ранние абсцессы в своем развитии
проходят ряд последовательных стадий: гной-

но-некротического энцефалита, формирования
пиогенной капсулы и манифестации абсцесса,
терминальную стадию.

Г и с т о г е н е з . На экспериментальных жи-
вотных с использованием сс-гемолитического
стрептококка были определены стадии форми-
рования мозгового абсцесса. В ранней стадии
энцефалита (первые 1—3 дня) выявлена местная
воспалительная реакция вокруг кровеносных
сосудов. Энцефалит связан с развитием отека
и началом формирования области некроза. В
поздней стадии энцефалита (4—9-й день) имеют
место наиболее важные гистологические изме-
нения: отек достигает максимума с увеличением
размеров некроза и образованием гноя. Рети-
кулярная сеть формируется фибробластами во-
круг зоны воспаления и служит предшествен-
ником коллагеновой капсулы. В ранней стадии
(10—13-й день) формирования капсулы, когда
уплотняется коллагеновая сеть, некротический
центр изолируется от окружающего вещества
мозга. Очевидно, этот процесс является решаю-
щим в защите окружающей ткани от повреж-
дения. В поздней стадии формирования (14-й
день и позже) абсцесс имеет пять различных
слоев: 1) некротический центр; 2) перифериче-
ская зона воспалительных клеток и фибробла-
стов; 3) коллагеновая капсула; 4) область вновь
образованных сосудов и 5) область реактивного
глиоза с отеком. Для развития хорошо сфор-
мированной капсулы требуется 2 нед.

К факторам, влияющим на формирование
капсулы, относятся вид возбудителя, источник
инфекции, состояние иммунной системы орга-
низма и использование антибиотиков и корти-
костероидов. Способность к адекватным про-
тивовоспалительным реакциям заметно ослаб-
лена у пациентов с иммуносупрессией. Это
объясняет частое развитие у таких пациентов
абсцессов, вызванных оппортунистической ин-
фекцией. Использование кортикостероидов за-
медляет формирование капсулы. Кортикосте-
роиды уменьшают проницаемость капилляров
и хемотаксис лейкоцитов к месту инфицирова-
ния и таким образом замедляют инкапсулиро-
вание. Раннее применение антибиотиков оста-
навливает развитие абсцессов. Если антибакте-
риальные средства назначаются позже 48 ч
после начала развития инфекции, то они на
формирование капсулы не влияют.

К л и н и ч е с к а я к а р т и н а . Клинические
проявления абсцесса зависят от локализации,
объема, вирулентности возбудителя, иммунного
статуса больного, отека головного мозга и
выраженности ВЧГ. Абсцессы — это острый
воспалительный процесс, обычно быстро раз-
вивающийся, что является главным отличием
от других внутричерепных объемных образова-
ний. Симптоматика развивается в течение не
более 2 нед, а часто и менее 1 нед.

Клинические проявления ранних абсцессов
головного мозга имеют много общего с кар-
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тиной ограниченного гнойного энцефалита,
поскольку представляют собой, по сути дела,
динамику одного гнойно-инфекционного про-
цесса, его следующую стадию.

Основным симптомом является головная
боль. Она может носить характер гемикрании,
но наиболее часто бывает диффузной, посто-
янной и резистентной к лечению. Если суще-
ствует значительное повышение ВЧД, то го-
ловная боль сопровождается тошнотой и рво-
той. Это повышение ВЧД вместе с масс-эффек-
том, вызванным абсцессом, может приводить
к нарушению сознания: от умеренного оглуше-
ния до глубокой комы. Состояние сознания
является единственным наиболее важным фак-
тором прогноза. Очаговый неврологический
дефицит отмечен у 50—80% больных, связан с
локализацией и включает гемипарез, афазии,
изменения полей зрения, мозжечковые рас-
стройства, нистагм, атаксию. Судорожный син-
дром представлен у 30—50% больных в после-
операционном периоде. У половины пациентов
лихорадка редко превышает 39°С. Менингизм
выявляется у 20% больных. Отек дисков зри-
тельных нервов связан с внутричрепной гипер-
тензией и выявляется у 23—50% пациентов. У
пациентов может внезапно развиться ухудшение
состояния. Последнее связано либо с дислока-
цией (височно-тенториальной, в большое заты-
лочное отверстие), либо с прорывом содержи-
мого абсцесса в субарахноидальное простран-
ство или в желудочки головного мозга.

Д и а г н о с т и к а абсцессов сложна. Лабо-
раторные исследования имеют небольшую цен-
ность. Люмбальная пункция при абсцессе го-
ловного мозга чрезвычайно опасна и быстро
приводит к клиническому ухудшению. Измене-
ния СМЖ носят неспецифический характер с
легким плеоцитозом, минимальным повышени-
ем содержания белка. В анализе крови отмеча-
ются слабый лейкоцитоз (менее 20x109/л), по-
вышение СОЭ до 50—60 мм/ч, сдвиг в формуле
влево. Все эти изменения являются неспецифи-
ческими и мало помогают в диагностике.

Поздние абсцессы развиваются позже 3 мес
и имеют сходную клиническую картину. Ха-
рактерной особенностью позднего абсцесса счи-
тается наличие хорошо выраженной капсулы.
По клиническому течению поздние абсцессы
подразделяются на быстро развивающиеся, мед-
ленно развивающиеся и бессимптомные. Кли-
нические проявления поздних абсцессов весьма
разнообразны и определяются локализацией
патологического очага, его размерами. Веду-
щими симптомами поздних абсцессов могут
считаться проявления ВЧГ с офтальмологиче-
скими и рентгенологическими признаками па-
тологического объемного процесса в полости
черепа.

Дифференциальная диагностика позднего абс-
цесса и опухоли головного мозга сложна.
Наиболее грозным осложнением абсцесса мозга

является прорыв гнойной полости в ликворо-
содержащие пространства и особенно в желу-
дочки головного мозга.

Лучевая диагностика. Большое значение в
диагностике абсцессов головного мозга имеет
краниография. Абсолютным рентгенологиче-
ским признаком абсцесса является контуриро-
вание обызвествленных стенок абсцесса с на-
личием уровня жидкости или газа в нем. При
проведении ЭХО-ЭС и каротидной ангиогра-
фии могут быть установлены признаки внут-
ричерепного объемного процесса, смещающего
срединные структуры головного мозга. Разви-
тие и широкое использование КТ стало одним
из наиболее важных факторов в улучшении
диагностики абсцессов головного мозга.

Классически КТ показывает гладкую, тон-
кую, правильную стенку, накапливающую кон-
трастирующее вещество, с центральной обла-
стью пониженной плотности. Даже с этой
типичной картиной часто трудно отличить
абсцесс головного мозга от других процессов
в ЦНС, включая первичные и метастатические
опухоли, инсульты, гематомы и лучевой некроз.

МРТ стала широко использоваться в диаг-
ностике патологических процессов в ЦНС. На
Ti-взвешенных изображениях зона гипоинтен-
сивности связана с центральным некрозом,
окруженным тонким изо- или гиперинтенсив-
ным слоем, связанным с капсулой с внешней
гипоинтенсивной зоной (отек). На Тг-взвешен-
ных изображениях эти же самые данные вос-
производятся как гиперинтенсивный центр, хо-
рошо дифференцируемая гипоинтенсивная кап-
сула и окружающий ее гиперинтенсивный отек.
На основании данных КТ и МРТ, может быть
определен оптимальный доступ к патологиче-
скому очагу.

Л е ч е н и е . Антибиотики. Выбор антибио-
тиков для какого-либо бактериального абсцесса
зависит от большого числа факторов, наиболее
важным из которых является возбудитель. Для
этого рекомендуется определение вида микро-
организмов прямо из абсцесса до назначения
антибиотиков.

Другими факторами, с которыми связан
выбор антибиотика, являются его способность
проникать в полость абсцесса, бактерицидные
или бактериостатические свойства и их бакте-
риологический спектр. Никакой абсцесс диа-
метром больше 2,5 см под влиянием антибак-
териальной терапии не рассосется. На этом
основании, любые абсцессы диаметром более
3 см требуют хирургического лечения.

До выделения возбудителя антибиотики
назначаются против наиболее вероятного мик-
роорганизма. Если источником является сину-
сит или отит, то возбудителем, как правило,
является смешанная аэробная и анаэробная
инфекция и в лечение включают антибиотики
широкого спектра действия, метронидазол, ко-
торый превосходно проникает в полость абс-
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цесса и активен против анаэробных микроор-
ганизмов. Против грамположительных микро-
организмов можно использовать пенициллин,
хотя половина выделяемых в настоящее время
возбудителей резистентны к нему. В связи с
этим рекомендуются устойчивые к |3-лактамазе
полусинтетические пенициллины или ванкоми-
цин. С самого начала необходимо воздейство-
вать на грамотрицательные микроорганизмы,
особенно у ослабленных и предварительно
леченных больных. Посттравматические абсцес-
сы, которые вызываются такими возбудителя-
ми, как Staph. aureus и Str. epidermidis, могут
быть излечены полусинтетическими пеницилли-
нами или ванкомицином.

Неоперативное лечение. В стадии ограничен-
ного энцефалита успешно применяют медика-
ментозное лечение с длительным использова-
нием антибиотиков. Успешно медикаментозно
лечат и больных с небольшими абсцессами (со
средним диаметром 2,1 см), особенно когда
известен источник инфекции. При множествен-
ных абсцессах антибиотики можно использо-
вать также в качестве единственного вида
лечения для образований диаметром менее
2,5 см при условии получения культуры возбу-
дителя хотя бы из одного абсцесса.

Хирургическое лечение. Оперативное лечение
абсцессов головного мозга основывается на
использовании двух отдельных методов: пунк-
ционного с аспирацией при использовании
стереотаксического наведения и тотального
удаления. Каждое из этих вмешательств имеет
свои преимущества и четкие показания.

Пункционный метод с аспирацией приводит
к хорошим результатам, так как стереотакси-
ческое наведение позволяет точно локализовать
полость абсцесса и выполнить декомпрессию
его с минимальным повреждением ткани го-
ловного мозга. Особенно очевидна его польза
при абсцессах, расположенных глубоко, в функ-
ционально значимых областях или при множе-
ственных абсцессах. Пункции можно выполнять
под местной анестезией, что, следовательно,
уменьшает хирургический риск. В стадии огра-
ниченного энцефалита, когда открытое вмеша-
тельство может вызвать значительный невро-
логический дефицит, биопсийной иглой можно
извлечь ткань для определения возбудителя. В
этой стадии формирования абсцесса для лечения
используют только антибиотики.

При отсутствии сформировавшейся капсулы
тотальное удаление абсцесса может оказаться
невозможным. В этих случаях после тщатель-
ного отграничения гнойного очага аспирируют
его содержимое и энцефалитические очаги,
составляющие стенки абсцесса, образовавшуюся
полость дренируют двумя перфорированными
трубками диаметром 5—6 мм или мягкой (си-
ликоновой) двухпросветной трубкой с после-
дующим проведением промывного дрениро-
вания.

Для промывания гнойной полости исполь-
зуют нормотоническии раствор натрия хлорида
с включением в него антибиотиков широкого
спектра действия, не обладающих эпилептоген-
ной активностью, из расчета 0,5 г на 500 мл
раствора, некролитические ферменты.

Эффективность и продолжительность дре-
нирования определяют путем осмотра промыв-
ной жидкости и методом цитологического
контроля. Для этого из осадка промывной
жидкости готовят мазки с окраской их по
Романовскому — Гимзе. Показателем эффек-
тивности лечения и адекватности дренирования
является цитологическая картина завершенного
фагоцитоза.

Посттравматические абсцессы, обусловлен-
ные оставленными инородными телами, необ-
ходимо иссекать, чтобы полностью удалить
инородный материал. Если абсцессы возникают
после формирования ликворного свища, то
удаление абсцесса комбинируют с восстановле-
нием целости ТМО. Микотические абсцессы
можно удалять только тотально из-за наличия
возбудителя в капсуле, а мозжечковые абсцессы
необходимо удалять только при прямом вме-
шательстве, так как любая неудача при лечении
в этой области может быстро привести к смерти.

Для повышения «радикальности» хирурги-
ческой обработки применительно к ткани го-
ловного мозга может считаться оправданным
осуществление эффективного дренирования ра-
ны. Оптимальным методом является промывное
дренирование ран с ежедневным цитологиче-
ским контролем раневого отделяемого. Метод
промывного дренирования обеспечивает воз-
можность безопасного использования глухого
шва черепно-мозговой раны по завершении
хирургической обработки.

Использование видеоэндоскопии при хирургиче-
ском лечении абсцессов головного мозга. Более 70
лет прошло после первого успешного удаления
абсцесса головного мозга под эндоскопическим
контролем, выполненного в 1922 г. [King J.,
1954]. Лишь отсутствие должного технического
оснащения вплоть до 80-х годов прошлого века
оправдывало индифферентное отношение ней-
рохирургов к таким операциям.

Успехи стереотаксической нейрохирургии
привели к возобновлению интереса к лечению
пациентов с подобными патологическими со-
стояниями. Публикации, посвященные лечению
абсцессов мозга, свидетельствуют о высокой
эффективности стереотаксического метода,
обеспечивающего высокую точность наведения,
надежность, безопасность и минимальную трав-
матичность вмешательства.

Развитие современных высокоточных опти-
ческих технологий и создание новых образцов
тонких жестких и гибких эндоскопов позволили
обеспечить стереотаксическое наведение с ин-
траоперационной видеоэндоскопией, визуально
контролировать полноту удаления содержимого
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27. Использование стереотаксического аппарата «НИЗАН»
и жесткого эндоскопа «Concept» для удаления абсцесса го-

ловного мозга.

а — стереотаксический аппарат «НИЗАН»; б— этап фиксации
головы больного в стереотаксическом аппарате с помощью
индивидуальной маски, изготовленной из термопластичного ма-
териала «Поливик»; в — этап аспирации гнойного содержимого из
полости абсцесса; г — этап видеоэндоскопического исследования

полости абсцесса.

абсцесса и адекватность хирургических мани-
пуляций. В связи с этим в последние годы в
клинической практике находит все более ши-
рокое применение эндоскопический лазерный
стереотаксис.

В клинике нейрохирургии Российской Военно-
медицинской академии при удалении абсцессов
головного мозга применяется интраоперационная
видеоэндоскопия со стереотаксическим наведением
с использованием аппарата «НИЗАН» Института
мозга человека РАН (рис. 27).

Для проведения эндовидеомониторинга в
ходе удаления абсцессов мозга применяется
гибкий эндоскоп диаметром 3,5 мм с инстру-
ментальным каналом диаметром 1,2 мм и уг-
лами изгиба подвижного дистального сегмента
180° вверх и 100° вниз.

Этот эндоскоп имеет угол направления
наблюдения 0° и угол поля зрения 100°, что
позволяет эффективно визуализировать по-
лость абсцесса после аспирации его мутного
содержимого или заполнения изотоническим
раствором натрия хлорида. Кроме этого, при-
меняют жесткий эндоскоп диаметром 4 мм и
длиной 18 см с углом направления наблюдения
30° и углом поля зрения 90°, а также жесткий
эндоскоп длиной 13 см диаметром 6,5 мм с
манипуляционным каналом 3 мм, углом на-
правления наблюдения 0° и углом поля зре-
ния 90°.

Кроме видеоэндоскопического оборудова-
ния, используется стереотаксический аппарат
«НИЗАН» ИМЧ РАН, предназначенный для
атравматичной фиксации головы пациента, ло-
кализации внутримозговых мишеней с помо-
щью рентгеновской компьютерной, магнитно-
резонансной и позитронно-эмиссионной томо-
графии, наведения стереотаксического инстру-
мента на фантоме, а также для введения
инструмента в мишень и воздействия на нее.

Особенности методики применения эндоско-
пического видеомониторинга со стереотаксиче-
ским наведением при удалении абсцесса голов-
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ного мозга пункционно-аспирационным мето-
дом заключаются в следующем.

На подготовительном этапе для проведения
КТ голову пациента фиксируют на жестко
прикрепленном к основанию рентгенопрозрач-
ном подголовнике с помощью индивидуально
изготовленной термопластичной маски из «По-
ливика» и пластин. На основании винтами
укрепляют вертикальную раму со стереотакси-
ческим адаптером и Z-образным маркером. В
таком положении больного обследуют на ком-
пьютерном томографе и получают изображение
внутримозговой мишени в виде одного или
нескольких «срезов». С помощью адаптера
определяют координаты центра этой мишени.
При этом координаты центра внутримозговой
мишени относительно адаптера измеряют не-
посредственно с помощью томографа. Затем
эти координаты переводят в координаты точ-
ки-мишени относительно стереотаксического
фантома, состоящего из горизонтальной пла-
стины и вертикальной рамы, на которой
укреплена вторичная рама с кареткой верти-
кального перемещения и дугой. На дуге рас-
положено направляющее устройство со стерео-
таксическим инструментом — шнековым эва-
куатором. На горизонтальной пластине фанто-
ма установлена вертикальная пластина, на
которую наносят точку-мишень по найденным
с помощью КТ координатам точки-мишени.

На следующем этапе производят вторую
сборку аппарата. Перемещением дуги по ка-
ретке и направляющего устройства по дуге
находят наиболее предпочтительное положение,
исходя из соображений оптимальных траекто-
рий погружения стереотаксического инструмен-
та. После этого, используя степени свободы
направляющего устройства, инструмент наво-
дят непосредственно на изображение мишени.
При этом глубина погружения фиксируется
упором на инструменте, а направление погру-
жения определяется положением направляюще-
го устройства.

В операционной больного укладывают на
стол на спину и голову фиксируют с помощью
индивидуальной маски из «Поливика» (см.
рис. 27, б). Под местной анестезией 10 мл 0,5%
раствора новокаина в стереотаксически опре-
деленном месте входа в проекции правого
теменного бугра делают разрез кожи длиной
4 см, обнажают свод черепа, накладывают
фрезевое отверстие диаметром 1,5 см, коагули-
руют и Х-образно рассекают ТМО.

Затем осуществляют третью сборку стерео-
таксического аппарата. Для этого вторичную
раму с дугой и направляющим устройством
снимают с вертикальной рамы фантома и
укрепляют на вертикальную раму, связанную с
головой больного. Стереотаксический инстру-
мент — шнековый эвакуатор — погружают че-
рез фрезевое отверстие на расчетную глубину
до целевой точки в полости абсцесса, и

шприцем аспирируют из нее патологическое
содержимое (рис. 27, в). После промывания
полости абсцесса до чистой воды изотониче-
ским раствором натрия хлорида с антибиоти-
ком с помощью стереотаксического наведения
в нее вводят жесткий эндоскоп (4 мм, 30°)
(рис. 27, г). Осуществляют эндовидеомонито-
ринг полости абсцесса, заполненной мутной
жидкостью с примесью фибрина и мозгового
детрита (рис. 28). По оси эндоскопической
трубки и рядом с ней в полость абсцесса вводят
микроаспиратор, с помощью которого остатки
гноя и мозгового детрита эвакуируют под
непрерывным видеоэндоскопическим контро-
лем (см. рис. 28, а). Полость абсцесса промы-
вают теплым изотоническим раствором натрия
хлорида (см. рис. 28, б). Фотографии полости
абсцесса представлены на рис. 28, в, г. Эндо-
скоп извлекают из полости абсцесса, после чего
ее дренируют двухпросветной силиконовой
трубкой с помощью направляющего устройства
стереотаксического аппарата. На операционном
столе налаживают систему приточно-отточного
дренирования.

Ближайшие и отдаленные результаты лечения
пункционно-аспирационным методом оценивают
по числу интра- и послеоперационных осложне-
ний, а также по числу случаев нерадикального
(частичного) дренирования абсцессов, верифици-
рованных контрольным КТ- или МРТ-исследо-
ванием, и послеоперационной летальности.

Благодаря применению эндовидеомонито-
ринга не отмечается случаев нерадикального
дренирования абсцессов. Кроме того, уменьша-
ется число осложнений и снижается леталь-
ность.

Эндоскопический видеомониторинг со сте-
реотаксическим наведением при использовании
пункционно-аспирационного метода у пациен-
тов с ранними внутримозговыми метастатиче-
скими абсцессами способствует улучшению ре-
зультатов лечения.

Л е ч е н и е м н о ж е с т в е н н ы х абсцес-
сов. A.Mamelak и соавт. (1995) пришли к
следующим выводам:

1) неотложное хирургическое вмешательство
необходимо производить при всех абсцессах
диаметром больше 2,5 см или дающих замет-
ный масс-эффект;

2) если диаметр всех абсцессов меньше 2,5 см
и они не дают масс-эффекта, то необходимо
аспирировать содержимое наибольшего абсцес-
са для микробиологического анализа;

3) до получения материала для бактериоло-
гического анализа от применения антибиотиков
необходимо воздержаться;

4) до получения результатов посева пато-
логического материала необходимо использо-
вать антибиотики широкого спектра действия,
затем используют антибактериальные препара-
ты в соответствии с результатами микробио-
логического анализа в продолжение как мини-
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28. Эндовидеомониторинг полости абсцесса головного
мозга в процессе его опорожнения.

а — аспирация содержимого задненижних отделов полости абсцесса;
б— промывание его полости изотоническим раствором натрия
хлорида; в, г — панорамный осмотр стенок полости абсцесса
после аспирации гноя. 1 — гнойное содержимое полости абсцесса;
2 — микроаспиратор; 3 — уровень промывной жидкости в полости

абсцесса; 4 — стенки полости абсцесса.

мум 6—8 нед, а у ослабленных пациентов часто
более 1 года;

5) после операции КТ или МРТ необходимо
выполнять еженедельно или при любых при-
знаках ухудшения; повторное хирургическое
дренирование необходимо выполнять при уве-
личении абсцесса после 2-недельного лечения
или при клиническом ухудшении, или при
отсутствии уменьшения размеров абсцесса после
4 нед антибактериальной терапии.

Лучевая диагностика. У всех пациентов с
абсцессами головного мозга необходимо еже-

недельно проводить КТ- или МРТ-контроль в
течение курса антибактериальной терапии и в
первую неделю после ее завершения, затем
исследование повторяют через месяц, а потом
каждые 2 мес до тех пор, пока процесс не
завершится. Полный регресс гнойного образо-
вания и связанного с ним масс-эффекта может
занимать 3—4 мес. Контрастирование может
наблюдаться в течение 6—9 мес при КТ и
дольше при МРТ.

П р о г н о з . Одним из наиболее важных
факторов, определяющих исход, является пред-
операционный неврологический статус.

Летальность колеблется от 0 до 21% у
больных с ясным сознанием, до 60% у больных
с признаками дислокации и до 89% для больных
в коме.

Неврологические последствия абсцессов го-
ловного мозга делятся на три главных катего-
рии: очаговый неврологический дефицит, пси-
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хические нарушения и эпилептические при-
падки.

Вентрикулиты. Гнойные внутрижелудочко-
вые воспалительные процессы называют вен-
трикулитами. Выделяют первичные и вторич-
ные вентрикулиты. Причиной первичных вен-
трикулитов являются проникающие черепно-
мозговые ранения с повреждением желудоч-
ковой системы и непосредственным занесени-
ем инфекции в желудочки головного мозга.
К вторичным вентрикулитам относятся ост-
рый абсцессо-перфоративный, возникающий
при прорыве гноя из полости абсцесса в
желудочек; ликворный — вследствие внедре-
ния инфекции в желудочки через желудочко-
вый ликворный свищ; энцефалитический —
при распространении инфекции из очага эн-
цефалита на эпендиму и сосудистое сплетение
желудочков мозга.

Ведущими симптомами гнойного вентрику-
лита могут считаться нарастающая нестерпимая
головная боль, многократная рвота, гипертер-
мия до 4О...41°С, выраженный менингеальный
синдром, двигательное возбуждение с клонико-
тоническими судорогами, прогрессирующее уг-
нетение сознания до комы, нарушение дыхания
и сердечно-сосудистой деятельности. Течение
гнойного вентрикулита молниеносное, он явля-
ется непосредственной причиной смерти при
28—55% проникающих черепно-мозговых ране-
ний. Более длительное течение гнойного вен-
трикулита наблюдается в случаях образования
наружного ликворного свища при вскрытии
пролапса мозга. В таких случаях отток гноя с
СМЖ создает предпосылки к хроническому
гнойному процессу.

Л е ч е н и е . Дополнительно к внутривенно-
му, эндолюмбальному, интракаротидному пу-
тям введения антибиотиков добавляют внутри-
желудочковый путь введения цефалоспоринов,
аминогликозидов в дозе 150—250 тыс. ЕД.

Для достижения быстрого и стойкого эф-
фекта при лечении тяжелых гнойно-воспали-
тельных осложнений широко используют фар-
макологические иммунокорригирующие препа-
раты (левамизол, диуцифон, полианионы и др.),
препараты иммунной системы и крови (сыво-
ротка, плазма, интерфероны, интерлейкин-2),
экстракорпоральные способы детоксикации (ге-
мосорбция, ликворосорбция).

Одним из эффективных способов санации
СМЖ при тяжелых формах гнойных осложне-
ний, сопровождающихся заполнением гнойной
СМЖ желудочков головного мозга, является
проведение ликворосорбции. Для этого в пра-
вый боковой желудочек головного мозга вводят
силиконовый катетер диаметром 2 мм, через
который осуществляют забор СМЖ. После
очистки на сорбционной колонке ее возвраща-
ют в субарахноидальное пространство через
второй катетер, введенный в конечную цистерну
позвоночного канала.

ПОЗДНИЕ НЕИНФЕКЦИОННЫЕ
ОСЛОЖНЕНИЯ

Травматические кисты головного мозга. По-
следствия ЧМТ, имеющие в своей основе
различные морфологические и функциональные
изменения, чрезвычайно многообразны. Они
развиваются преимущественно в промежуточ-
ном и отдаленном периодах травматической
болезни мозга. Среди последствий ЧМТ особое
место занимают посттравматические кисты,
которые по локализации разделяют на субарах-
ноидальные и внутримозговые. Первые чаще
наблюдаются у детей, вторые — у взрослых.

П а т о г е н е з посттравматических кист го-
ловного мозга многообразен. В их развитии
большое значение имеют слипчивые процессы
в мягких оболочках мозга, обусловливающие
отграничение субпиальных кровоизлияний от
окружающих подоболочечных пространств и
последующую транссудацию тканевой жидкости
и СМЖ в их полость. За счет последней
происходит постепенное формирование кистоз-
ных полостей в толще поверхностных отделов
мозга. В ряде случаев образование кист связано
с реактивными изменениями в паутинной обо-
лочке и весь процесс описывают под названием
«кистозный посттравматический церебральный
арахноидит». Иногда такие кисты формируются
в перивентрикулярных отделах головного мозга
вследствие организации сливных субэпендимар-
ных кровоизлияний.

Наиболее частой причиной образования
травматических кист головного мозга принято
считать процесс рассасывания внутримозговых
гематом в области геморрагических ушибов
мозга либо в зоне некротического распада
мозгового вещества. В процессе формирования
внутримозговых кист содержимое гематомы или
очага размозжения постепенно рассасывается и
замещается транссудатом, поступающим в кисту
вследствие повышенной осмолярности внутри-
кистозной жидкости. Мозговая ткань вокруг
кистозной полости обычно уплотнена, в отдель-
ных участках имеет структуру глиозного рубца.

Внутренняя стенка кисты блестящая, иногда
с гемосидериновой пигментацией. В жидкости
кисты обычно выявляется повышенное содер-
жание белка, умеренное количество клеточных
элементов, преимущественно лимфоцитов, зер-
нистых шаров с включением гемосидерина,
макрофагов. При обширных очагах размозже-
ния мозга нередко образуются порэнцефаличе-
ские кисты, сообщающиеся с желудочками и
подоболочечными пространствами. Иногда по-
рэнцефалия формируется вторично за счет
первоначально изолированных внутримозговых
посттравматических кист, которые вследствие
нарастающей атрофии и рубцово-сморщиваю-
щих процессов объединяются с желудочковой
системой и подоболочечными пространствами.
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Существенную роль в возникновении кист,
сообщающихся с желудочковой системой, играет
повышенное ВЧД, что связано с гиперпродукцией
СМЖ либо с нарушением всасывания ее.

В отдельных случаях образование посттрав-
матических внутримозговых кист может быть
обусловлено травматической локальной ишеми-
ей мозга за счет тромбоза церебральных сосудов
в области контузионных очагов.

Особой формой являются посттравматические
субарахноидальные кисты. Чаще всего они рас-
полагаются в латеральной борозде, реже конвек-
ситально в других областях и в ЗЧЯ. При этом
они могут достигать значительного объема.

В большинстве случаев киста имеет воронко-
образную форму, вершина ее обращена в сторону
мозга. Стенки образованы атрофированной корой,
белым веществом мозга и его оболочками. Со-
держимое кисты чаще по составу близко к СМЖ,
реже (при разобщении полости кисты с ликворным
пространством) слегка ксантохромное.

К л и н и ч е с к а я к а р т и н а . Посттравма-
тическая киста характеризуется, как правило,
длительным, ремиттирующим течением. Клини-
ческие проявления не имеют каких-либо специ-
фических особенностей. Обычно локализация
кисты обусловливает ту или иную очаговую
симптоматику и придает характерную фокаль-
ную окраску эпилептическим припадкам, кото-
рые являются нередким симптомом данного
патологического состояния.

В динамике клинической картины решающее
значение имеет наличие сообщения кисты с желу-
дочковой системой или подоболочечными про-
странствами. При его отсутствии на первый план
могут выступать явления трансмиттирующей или
неуклонно нарастающей ВЧГ со всеми вытекаю-
щими отсюда последствиями: головными болями,
застойными явлениями на глазном дне, эпилепти-
ческими припадками, двигательными нарушения-
ми, в далеко зашедшей стадии заболевания —
вторичными дислокационными симптомами.

В большинстве случаев, несмотря на большие
размеры внутримозговой посттравматической
кисты, заболевание имеет доброкачественное те-
чение без признаков ВЧГ. Это объясняется
включением в патологический процесс компен-
саторных механизмов, среди которых немалую
роль играет нарастающая атрофия мозга. При
этом в отдельных случаях, особенно у детей,
атрофические процессы настолько выражены, что
полушарие мозга на стороне кисты почти пол-
ностью замещается ею, при этом симптомы
выпадения могут быть минимальными. Для
субарахноидальных посттравматических кист у
детей характерны также выпячивание и истонче-
ние предлежащей кости при отсутствии изменений
и болезненности мягких тканей; непостоянный
односторонний экзофтальм, отставание в психи-
ческом развитии ребенка.

Д и а г н о с т и к а . Диагноз посттравматиче-
ских кист основывается на данных анамнеза

ЧМТ, клинической картины и данных допол-
нительных методов исследования, ведущими
среди которых являются КТ, краниография,
пневмоэнцелография (при сообщении полости
кисты с желудочком мозга).

Дифференциальную диагностику проводят
с травматическим абсцессом мозга, кистозной
опухолью головного мозга, паразитарными
кистами (однокамерный эхинококк).

До внедрения метода КТ было мало опорных
данных для диагностики посттравматических
кистозных образований в мозге. Кистозные из-
менения на краниограммах, ангиографические,
ангиокистографические и даже пневмоэнцефало-
графические данные не всегда помогали устано-
вить размеры, форму, расположение, множест-
венность и соотношение кисты с окружающими
тканями. С применением КТ и водорастворимых
контрастирующих веществ появилась возмож-
ность ответить на большинство из этих вопросов.
Однако в ряде случаев только комплекс методов,
включая кистографию с амипаком (омнипаком),
реже с воздухом, и пневмоэнцефалографию,
позволяет уточнить наличие сообщения кисты с
желудочковой системой.

С учетом патоморфологических данных и
результатов обследования методом КТ больных
с осложнениями ЧМТ В.Н.Корниенко и соавт.
(1987) выделили различные формы посттравма-
тических кист головного мозга:

1) единичные, множественные;
2) сообщающиеся, не сообщающиеся с же-

лудочками мозга;
3) после травмы с размозжением мозга, с

повреждением костей черепа или без такового;
4) субарахноидальные.
Естественно, могут наблюдаться различные

комбинации перечисленных групп.
Л е ч е н и е . Посттравматические кисты тре-

буют дифференцированного лечения. Множест-
венные кисты небольших размеров, не вызы-
вающие существенных изменений в неврологи-
ческом статусе, лечат консервативно (противо-
судорожные, рассасывающие средства).

Основными показаниями к операции являют-
ся неэффективность медикаментозной терапии
при частых эпилептических припадках, ВЧГ,
отставание ребенка в психическом развитии.

Хирургическая тактика определяется лока-
лизацией кисты. При субарахноидальных кис-
тах осуществляют преимущественно:

1) опорожнение кисты с частичным иссече-
нием ее стенок и восстановлением проходимо-
сти субарахноидального пространства;

2) шунтирующие операции — кистоперито-
неальное шунтирование и др.

При внутримозговых кистах проводят их
опорожнение с удалением оболочечно-мозгового
рубца, пластику дефекта стенки желудочка мозга
при сообщении кисты с полостью желудочка.

Посттравматическая гидроцефалия. Посттрав-
матическая гидроцефалия — активный прогрес-
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сирующий процесс избыточного накопления жид-
кости в ликворосодержащих пространствах и
веществе головного мозга вследствие ЧМТ, обу-
словленный морфологическими нарушениями ли-
квородинамики и характеризующийся увеличением
желудочковой системы, перивентрикулярным оте-
ком и сдавлением субарахноидальных щелей, с
клиническими проявлениями в виде симптомоком-
плекса с доминированием интеллектуально-мне-
стических и атаксических расстройств.

При оценке частоты возникновения по-
сттравматической гидроцефалии, по последним
данным, отмечается чрезвычайный разброс (от
1% до 90%), что, очевидно, вызвано смешением
различных ее видов, объединяемых лишь по
одному формальному признаку — увеличению
желудочков мозга. При анализе наблюдений в
институте нейрохирургии им. Н.Н.Бурденко
сделан вывод, что гидроцефалия при ЧМТ
отличается от других ее видов по патогенезу,
клинической картине, тактике лечения в остром,
промежуточном и отдаленном периодах. *

Сроки развития посттравматической гидро-
цефалии различаются от 1 мес до года и более.

После тяжелой ЧМТ с очаговыми пораже-
ниями головного мозга развиваются различные
формы гидроцефалии: нормотензивная, гипер-
тензивная и окклюзионная.

П а т о г е н е з . В остром периоде ЧМТ до-
минирует дислокационная гидроцефалия, кото-
рую определяют как расширение желудочков
вследствие сдавления межжелудочкового отвер-
стия либо водопровода мозга. Чаще дислока-
ционная гидроцефалия является односторонней
и возникает при выраженном смещении сре-
динных структур мозга, обусловливаемом внут-
ричерепными гематомами, субдуральными гиг-
ромами, очагами размозжения и другими объ-
емными травматическими субстратами на фоне
отека и набухания мозга. При сдавлении
водопровода мозга на уровне мозжечкового
намета дислокационная гидроцефалия является
двусторонней. Также выраженная симметрич-
ная двусторонняя гидроцефалия наблюдается
при компрессии ликворосодержащих путей на
уровне ЗЧЯ. Таким образом, дислокационная
гидроцефалия в остром периоде обычно явля-
ется признаком грубой декомпенсации травма-
тического процесса и требует устранения при-
чины сдавления мозга или блокады ликворо-
содержащих пространств.

В промежуточном и отдаленном периодах
ЧМТ дислокационная гидроцефалия обычно
развивается постепенно, сопровождая хрониче-
ские субдуральные гидромы, посттравматиче-
ские абсцессы и другие объемные поражения,
обусловливаемые ЧМТ. На этих стадиях ок-
клюзионная гидроцефалия обусловлена обычно
рубцово-спаечным процессом, преимуществен-
но на уровне ЗЧЯ, требующим для восстанов-
ления ликворооттока либо прямого оператив-
ного вмешательства, либо шунтирования.

В дополнение к перечисленным имеется еще
целый ряд патогенетических факторов, ведущих
к облитерации путей ликворооттока: САК, руб-
цово-спаечные и атрофические процессы , в том
числе после обширных краниотомии и резекци-
онных трепанаций, менингоэнцефалиты и вен-
трикулиты, структурные посттравматические из-
менения в ткани мозга и эпендиме желудочков.

При посттравматической гидроцефалии до-
минирует нормотензивный тип. Однако принци-
пиально важно различать два различных по
механизму и патогенезу процесса избыточного
накопления жидкости в головном мозге и лик-
воросодержащих пространствах: 1) активный —
вследствие нарушений ликвородинамики и ре-
зорбции СМЖ и 2) пассивный — вследствие
уменьшения объема мозга в результате первич-
ного поражения его паренхимы и дальнейшей
диффузной атрофии белого и серого вещества.
Первый механизм, активный, характеризует ис-
тинную посттравматическую гидроцефалию, а
второй относится к атрофической гидроцефалии.

Атрофическая гидроцефалия является от-
дельной нозологической единицей и определя-
ется как «запущенный» травмой пассивный
процесс замещения уменьшающегося в объеме
вещества мозга СМЖ. Она характеризуется
одновременным и обычно симметричным уве-
личением желудочков мозга, конвекситальных
субарахноидальных пространств, а также ба-
зальных цистерн при отсутствии перивентрику-
лярного отека. При этой форме гидроцефалии
нередко уменьшается плотность серого и белого
вещества мозга (за счет ишемии, глиоза, демие-
линизации, уменьшения числа функционирую-
щих капилляров, запустевания периваскулярных
пространств, образования лакун и др.).

К л и н и ч е с к а я к а р т и н а . Клинические
проявления посттравматической гидроцефалии
разнообразны. Чаще всего они возникают на
фоне неврологических и психических наруше-
ний, обусловленных первичной травмой мозга.
Вследствие этого часть признаков могут быть
отнесены к исходу перенесенной ЧМТ или
преморбидных заболеваний, а не к собственно
посттравматической гидроцефалии.

Учитывая разнообразие клинической карти-
ны, целесообразно выделять три варианта:

1) развитие посттравматической гидроцефалии
на фоне разрешившейся или негрубой остаточной
симптоматики тяжелой ЧМТ с доминированием
какого-либо определенного симптомокомплекса;

2) развитие посттравматической гидроцефа-
лии на фоне медленно разрешающейся или
негрубой остаточной симптоматики тяжелой
ЧМТ с присоединением к ней интеллектуаль-
но-мнестических и атаксических синдромов;

3) развитие посттравматической гидроцефа-
лии на фоне вегетативного состояния, что
препятствует выходу из него.

Для окклюзионной и гипертензионной гид-
роцефалии характерны головная боль, чувство
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головокружения и рвота, интенсивность кото-
рых зависит от стадии течения болезни и
степени декомпенсации ликвородинамики. При
офтальмоневрологическом исследовании обна-
руживают застойные явления на глазном дне.

При нормотензивной форме болезни пере-
численные выше симптомы не характерны.

Для всех форм посттравматической гидроце-
фалии у больных, доступных психиатрическому
обследованию, наиболее характерна психопато-
логическая симптоматика. Наблюдаются посто-
янное присутствие интеллектуально-мнестических
расстройств, различной степени выраженности
слабоумие, сочетающееся с эйфорией, недооцен-
кой своих дефектов либо с заторможенностью и
замедлением психических процессов.

При прогрессировании заболевания усиливаются
расстройства психики, нарастает аспонтанность
больных, вплоть до исключения любых собственных
побуждений к какой-либо деятельности.

У больных с вентрикуломегалией выявляет-
ся атаксия, нередко с характерным «прилипа-
нием стоп к полу». Необходимо добавить, что
даже выраженные нарушения походки не со-
провождаются снижением силы в конечностях.

Часто отмечаются нарушения контроля за
функцией тазовых органов. Имевшиеся невро-
логические очаговые симптомы (до развития
посттравматической гидроцефалии) могут на-
растать при увеличении желудочковой системы,
а могут оставаться на прежнем уровне.

Д и а г н о с т и к а . Посттравматическую гид-
роцефалию необходимо диагностировать путем
комплексного обследования, включающего в
себя неврологический осмотр, психиатрическое
обследование, КТ, радиологическое исследова-
ние и проведение инфузионных тестов.

Компьютерная томография. Характерным
КТ-признаком посттравматической гидроцефа-
лии является расширение преимущественно пе-
редних рогов боковых и III желудочков, при-
обретающих баллонообразную форму.

В остром периоде тяжелой ЧМТ данные
КТ характеризуются сдавлением III и бокового
желудочков на стороне патологического про-
цесса при одновременном увеличении диссоции-
рованного контралатерального бокового желу-
дочка из-за блокады оттока жидкости через
межжелудочковое отверстие.

В промежуточном и отдаленном периодах
при КТ выявляется характерное симметричное
расширение вышележащих отделов желудочко-
вой системы с перивентрикулярным отеком.

В зонах повреждения ткани мозга возникают
дивертикулы, порэнцефалические ходы и кис-
тозные полости. Степень расширения желудоч-
ковой системы не всегда отражает степень
инвалидизации больных, которая определяется
тяжестью последствий тяжелой ЧМТ. Одина-
ковая выраженность гидроцефалии могла на-
блюдаться у больных с умеренной и грубой
инвалидизацией и в вегетативном статусе.

Радионуклид/шя диагностика. Радионуклидная
цистернография по характеру пространственно-
временного распределения радиофармпрепара-
та (например, Тс-ДТПК) позволяет оценить как
ликвородинамические (ток и резорбция СМЖ),
так и морфологические изменения.

Радиологическая картина открытой желу-
дочковой (внутренней) гидроцефалии имеет
свои варианты морфологических изменений:
1) может отсутствовать блокада подоболочечно-
го пространства; 2) открытая гидроцефалия
нередко проявляется в сочетании с порэнцефалией
или с арахноидальными кистами; 3) возможно
сочетание с признаками базальной ликвореи.

Радионуклидная семиотика, характеризующая
морфологические нарушения, представляется со-
вокупностью признаков: имеется заброс радио-
фармпрепарата в желудочковую систему; на фоне
деформированных и расширенных боковых же-
лудочков выявляются дополнительные «полости»,
содержащие радиофармпрепарат; выявляется по-
рэнцефалия, когда видна связь с желудочковой
системой, либо арахноидальные кисты, когда
визуализируется непосредственная связь с цистер-
нами головного мозга. Морфологические нару-
шения постоянно сочетаются с нарушениями
ликвородинамики, лишь в отдельных случаях
отмечается ускоренная резорбция СМЖ (при
раннем появлении радиофармпрепарата в облас-
ти мочевого пузыря). Этот признак отмечается
при закрытой желудочковой гидроцефалии, со-
четающейся с блокадой подоболочечного про-
странства головного мозга.

Радиологическая картина окклюзионной гид-
роцефалии травматического генеза складывается
из ряда признаков с учетом уровня окклюзии. В
этой группе длительно (до 6 ч) регистрируется
наличие радиофармпрепарата в подоболочечном
пространстве спинного мозга (при эндолюмбаль-
ном введении) и цистернах моста, большая
цистерна отсутствует, имеются признаки нерав-
номерного распределения радиофармпрепарата
на краниовертебральном уровне.

Инфузионные тесты. Проведение люмбаль-
ных инфузионно-дренажных тестов определяет
количественные характеристики ликвородина-
мики и упругоэластические свойства ткани
мозга (увеличение сопротивления резорбции
СМЖ), позволяет обосновать показания к
выполнению ликворошунтирующих операций.

Л е ч е н и е . При посттравматической гидро-
цефалии лечение хирургическое. В настоящее
время наиболее эффективными и адекватными
способами хирургической коррекции являются
ликворошунтирующие операции с применением
специальных дренажных систем.

Ведущими в определении лечебной тактики
являются клинические проявления прогресси-
рующей гидроцефалии.

Вариант шунтирующей операции определя-
ется индивидуально для каждого больного в
зависимости от формы гидроцефалии, степени
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нарушения резорбции СМЖ, выраженности
вентрикуломегалии, наличия асимметрии в раз-
мерах желудочков или порэнцефалии, возраста,
соматического состояния, обусловленного пред-
шествующей травме патологией.

Длительная катетеризация подключичных
вен для проведения трансфузионной терапии у
больных в остром периоде тяжелой ЧМТ может
приводить к облитерации или частичному
тромбированию. В этих случаях выполнение
вентрикулоатриостомии противопоказано.

Повышение цитоза в СМЖ (до 30x106/л при
отсутствии менингоэнцефалита), а также сопут-
ствующие сердечно-сосудистые заболевания яв-
ляются причинами недопустимости отведения
СМЖ в венозную систему.

Гиперпротеинорахия служит основанием
для отказа от выполнения вентрикулоперито-
неостомии, так как это может привести к
возникновению перитонеальных кист.

При вентрикулоперитонеостомии и вентри-
кулоатриостомии используют шунтирующие
системы с низким или средним уровнем давле-
ния для открытия клапана. Для люмбоперито-
неостомии в большинстве случаев находят
применение бесклапанные системы.

Для предупреждения развития оболочечной
гематомы, гидромы или щелевидных желудоч-
ков необходимо избегать чрезмерного отведе-
ния СМЖ из желудочков.

После шунтирующих операций достигается
значительное улучшение, особенно у больных
с окклюзионной и гипертензионной формами.
Наблюдается исчезновение симптомов внутрен-
ней гипертензии — улучшается общее состояние
больных, уменьшаются или исчезают головные
боли. Также отмечается регресс пролапса мяг-
ких тканей и появляется западение в области
дефектов костей, что позволяет выполнить их
пластическое замещение. При выполнении пла-
стики рекомендуется подтягивать и фиксиро-
вать узловыми швами ТМО к внутренней
поверхности трансплантата для профилактики
образования полости между ними.

На результаты лечения при различных фор-
мах гидроцефалии значительное влияние оказы-
вают неврологические и психические нарушения
вследствие тяжелой ЧМТ, на фоне которых
развивалась болезнь. Большое значение имеют
также сроки, прошедшие после травмы и начала
прогрессирования посттравматической гидроце-
фалии. При оценке эффективности необходимо
учитывать степень инвалидизации до операции.

П р о г н о з для жизни при хирургическом
лечении посттравматической гидроцефалии бла-
гоприятен. Восстановление трудоспособности и
социальная реабилитация во многом зависят от
фона, на котором развивается гидроцефалия, ее
формы, длительности, возраста пострадавших.

Посттравматическая эпилепсия. Посттравма-
тическая эпилепсия — одно из серьезных, му-
чительных, тяжело инвалидизирующих послед-

ствий повреждений черепа и головного мозга.
Эпилептические припадки могут появиться на
всех этапах травматической болезни головного
мозга. В раннем периоде они часто бывают
эпизодическими и с устранением их причин
прекращаются навсегда. К таким причинам
можно отнести инородные тела и гематомы,
гнойные осложнения (энцефалиты и абсцессы
мозга). Явления местного раздражения часто
обусловливают возникновение припадков фо-
кального, джексоновского типа, которые могут
генерализоваться. Устранение указанных выше
неблагоприятных факторов приводит к излече-
нию в 2/з случаев. Вместе с тем отмечено, что
у больных с ранними эпилептическими припад-
ками нередко развивается стойкая эпилепсия.

Эпилептические припадки, возникающие в
поздних периодах ранений и травм, в отличие
от ранних припадков, более постоянны, в ряде
случаев эпилептическая симптоматика настолько
преобладает в клинической картине, что заболе-
вание трактуется как травматическая эпилепсия.
Травматической эпилепсией должны называться
такие формы эпилепсии, причиной которых была
травма мозга и где эпилептический синдром
преобладает в клинической картине.

Травматическая эпилепсия развивается в
результате образования грубого оболочечно-
мозгового рубца, нарушения ликвородинамики
и кровоснабжения в травмированных участках
головного мозга, которые вызывают гибель
нервных клеток и приводят к развитию глиоза
[Галкин B.C., 1954; Земская А.Г., 1964].

Данные о частоте травматической эпилепсии
после огнестрельных ранений в разных войнах
весьма разноречивы и колеблются в широких
пределах (от 1 до 60%). Во время Второй
мировой войны эти показатели достигали 25%.

По данным большинства исследователей,
травматическая эпилепсия чаще всего появляется
в первые 2 года после ранения или травмы, но
нередки случаи возникновения припадков и в
более поздние сроки. Отмечается закономерность
в сроках появления припадков в зависимости от
локализации ранений: быстрее всего припадки
формируются при ранениях области центральных
извилин (в среднем через 1 Чг года), далее следуют
теменная и лобная доли (4xk и 5 лет), позже
появляются припадки после ранений височной и
затылочной долей (7V2 и IOV2 года). Этот факт,
по-видимому, связан с тем, что области централь-
ных извилин и граничащие с ними являются
наиболее эпилептогенными.

Вид и тяжесть ранения головного мозга в
значительной мере определяют характер при-
падков. При ограниченных корково-подкорко-
вых ранениях эпилептогенная зона, по данным
ЭЭГ, обычно соответствует области дефектов
черепа. При более массивном и глубоком
повреждении мозга эпилептогенная зона может
находиться вне пределов дефекта кости. При
ранениях с глубоким раневым каналом эпилеп-
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тогенная зона соответствует определенному
участку канала. Особенно тяжелые эпилептиче-
ские припадки наблюдаются при касательных
и сегментарных ранениях с повреждением же-
лудочков, а также при многооскольчатых ра-
нениях с веерообразным раневым каналом. Эти
случаи характеризуются большими эпилептиче-
скими припадками и периодически наступаю-
щими сумеречными расстройствами сознания.

Очаг поражения головного мозга наклады-
вает отпечаток на характер эпилептического
припадка, что больше всего заметно в ауре и
в начальных фазах припадка.

При поражениях лобных долей эпилептиче-
ские припадки характеризуются внезапной по-
терей сознания без ауры, поворотом головы и
глаз в противоположную сторону, затем следу-
ют судороги в противоположных конечностях,
после чего припадок генерализуется.

При очагах в области передней центральной
извилины часто встречаются джексоновские судо-
роги (парциальные судорожные пароксизмы) или
моторные ауры, которые предшествуют общему
эпилептическому припадку. Потеря сознания на-
ступает поздно, но больные часто забывают ауру
из-за возникающей ретроградной амнезии.

Очаги в области задней центральной изви-
лины дают сенсорную ауру и боли во время
общего припадка.

Особенно богатую клиническую картину
обусловливают поражения височных долей:
отмечаются сенсорная, обонятельная, вкусовая
или слуховая ауры, галлюцинаторная аура,
ощущение «уже виденного»; нередки ауры в
виде патологических ощущений во внутренних
органах. Могут встречаться особые нарушения
сознания в виде страха, чувства тоски, своеоб-
разные сноподобные состояния.

При повреждении затылочного полюса на-
блюдаются зрительные элементарные симптомы,
а при височно-затылочной локализации повреж-
дения отмечаются зрительные галлюцинации.

При глубоких повреждениях головного моз-
га с вовлечением в патологический процесс
желудочков могут наблюдаться гиперкинезы
экстрапирамидного характера, вызывающие об-
щие эпилептические припадки, при которых
преобладает тонический элемент.

Однако эпилептический приступ не всегда
берет начало от места ранения. Существуют
зоны, при раздражении которых возникают
припадки, — «курковые» зоны. К ним относятся
адверсивные поля и центры лицевой мускула-
туры. Даже при значительной отдаленности
очага поражения от этих центров припадок
может начинаться с адверсии или подергивания
лицевой мускулатуры. При наличии нескольких
очагов в мозге могут поочередно возникать
припадки разных типов.

По видам на первом месте по частоте стоят
большие эпилептические припадки, в которых
нередко выявляются компоненты локального

поражения головного мозга. Второе место
занимают джексоновские припадки. Далее сле-
дуют варианты различных пароксизмов, про-
текающих без потери сознания: приступы па-
рестезии или боли, преходящие нарушения речи,
пароксизмы психических расстройств в виде
различных форм нарушения сознания — малые
припадки, или эпилептические автоматизмы.
Сравнительно редко у больных с травматиче-
ской эпилепсией наблюдаются большие эпилеп-
тические психозы, развивающиеся обычно после
серии больших эпилептических припадков.

Послеприпадочные состояния в большинст-
ве случаев характеризуются сном, головной
болью, общей слабостью, вялостью, которые
обычно сохраняются на протяжении 1—3 сут
после припадка. В послеприпадочном периоде
часто усугубляются или появляются неврологи-
ческие симптомы, свидетельствующие об очаго-
вом поражении головного мозга.

Расстройства психики у больных с травмати-
ческой эпилепсией обычно не выступают на
первый план, в отличие от больных с генуинной
эпилепсией они более благодушны, злобность и
агрессивность для них не характерны. Изменения
характера у таких больных ближе к общеорга-
ническому типу, чем к эпилептическому.

Варианты появления и течения травматиче-
ской эпилепсии разнообразны. Обычно за не-
которое время до начала припадка усиливается
головная боль, ухудшается общее самочувствие.
Возникновению первых припадков способству-
ют различные провоцирующие факторы: нерв-
ные потрясения, перенесенные инфекции, прием
алкоголя, перегревание организма. Появив-
шись, эпилептические припадки не сразу ста-
новятся регулярными, обычно для этого тре-
буется определенное время — от нескольких
месяцев до нескольких лет.

Неврологические нарушения наблюдаются
у большинства больных. Чаще всего это дви-
гательные расстройства, начиная от асимметрии
рефлексов и кончая глубокими параличами. У
половины больных парезы сочетаются с нару-
шениями чувствительности по гемитипу. При
поражении теменных и затылочных областей
наблюдаются расстройства чувствительности
без нарушения движений. Расстройства речи в
виде различных афазий встречаются у l'/г
больных, нередки также изменения полей зрения
в виде гемианопсических выпадений в резуль-
тате поражения зрительного тракта или зри-
тельного анализатора.

При обследовании больных с травматиче-
ской эпилепсией в клинике нейрохирургии
ВМедА выявлено недостаточно квалифициро-
ванное выполнение первичной хирургической
обработки ранения черепа и головного мозга
у половины больных: плохая обработка кости
в области дефекта, неудаленные костные от-
ломки и металлические осколки, доступные для
удаления.
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При травматической эпилепсии после огне-
стрельных проникающих ранений черепа вопрос
о показаниях к хирургическому лечению не может
быть решен без тех сведений, которые дают КТ
и пневмоэнцефалография (локализация оболочеч-
но-мозгового рубца, его протяженность и глуби-
на, отношение к боковым желудочкам, состояние
последних, локализация инородных тел по отно-
шению к желудочкам мозга). Эти изменения за
редким исключением имеются у всех больных с
травматической эпилепсией.

У людей с небольшими дефектами черепа
после неглубоких ранений наблюдается умерен-
ное равномерное расширение боковых желудоч-
ков без деформации и смещения. При более
глубоких и обширных ранениях, нередко со-
провождающихся гнойными осложнениями на
ранних этапах, изменения более значительные:
на фоне гидроцефалии отмечаются локальные
изменения бокового желудочка на стороне
ранения, подтягивание его в сторону дефекта
черепа и распространенные явления арахнои-
дита. В особо тяжелых случаях отмечаются
порэнцефалия, многочисленные кисты по ходу
оболочечно-мозгового рубца, смещение всей
желудочковой системы в строну дефекта черепа,
а также распространенный арахноидит.

Ангиографическое обследование позволяет
уточнить состояние сосудов в зоне оболочеч-
но-мозгового рубца, их соотношение с костны-
ми и металлическими отломками.

Особую ценность приобретает ЭЭГ при тех
формах эпилепсии, где на первый план высту-
пает постоянный эпилептогенный очаг, лока-
лизация и размеры которого важны при опре-
делении хирургической тактики. При травма-
тической эпилепсии ЭЭГ позволяет установить
локальные изменения в 99—100% случаев
[Чугунов С.А., 1950, и др.].

У больных с ограниченными неглубокими
ранениями и умеренной гидроцефалией пато-
логическая электрическая активность (медлен-
ные волны, пики, острые волны, ос-подобные
ритмы высокой амплитуды, быстрые ритмы и
пр.) регистрируется в участках мозга, прилежа-
щих к рубцу. Сама область оболочечно-мозго-
вого рубца является электрически недеятельным
образованием (так называемая немая зона).

У больных, перенесших более глубокие и
обширные ранения, со значительно выраженной
гидроцефалией и деформацией желудочков на
стороне ранения, с порэнцефалиями, часто со
смещением всей желудочковой системы в сто-
рону очага, наряду с очаговыми изменениями
на ЭЭГ отмечаются диффузные изменения,
отражающие глубину и распространенность
изменений в мозге. К последним относятся
подавление электрической активности мозга,
исчезновение или уменьшение числа волн, па-
тологические ритмы и пароксизмальные диз-
ритмии. У этих больных преобладают большие
припадки.

Длительное наблюдение за больными с трав-
матической эпилепсией после огнестрельных че-
репно-мозговых ранений позволяет считать, что
по истечении многолетнего срока после травмы
формируются две группы больных.

Первая группа характеризуется тем, что с
течением времени, а также под воздействием
многолетней медикаментозной терапии припад-
ки либо полностью прекращаются, либо ста-
новятся настолько редкими, что не выступают
на первый план среди других жалоб. Такие
больные составляют 74—76% от всех страдаю-
щих травматической эпилепсией. У остальных
25% больных, несмотря на многие годы, про-
шедшие после ранения, и проводившееся кон-
сервативное лечение, эпилептические припадки
остаются такими же частыми и тяжелыми,
нередко даже с тенденцией к учащению и
утяжелению, сопровождающимися в ряде слу-
чаев прогрессирующим распадом личности.
Естественно, что у части этих больных возни-
кают показания к хирургическому лечению.

При травматической эпилепсии после про-
никающих ранений наибольшее распростране-
ние получил метод радикального иссечения
оболочечно-мозгового рубца, удаления кист и
инородных тел. Этот метод начали применять
еще в прошлом столетии. Особенно широко им
стали пользоваться после Первой и Второй
мировых войн в связи с огромным числом
больных такого рода.

В настоящее время признано целесообразным
при проведении хирургического вмешательства
после удаления оболочечно-мозгового рубца вос-
станавливать нормальные анатомические соотно-
шения в зоне операции, для чего производят
пластику ТМО, дефекта кости и мягких покровов
черепа. Однако многие авторы не удовлетвори-
лись результатами подобных операций и стали
дополнять их иссечением или субпиальным от-
сасыванием участков патологически активной
коры головного мозга в окружности рубца. Этот
метод дает лучшие результаты, чем только
иссечение рубца, но применять его можно лишь
при ограниченных рубцово-трофических процес-
сах, когда имеется широкий доступ к участкам
мозга, прилежащим к очагу.

Относительным противопоказанием к опе-
рации является наличие обширных и глубоких
оболочечно-мозговых рубцов с деформацией
желудочков и большими порэнцефалическими
кистами, расположенными в двигательных и
речевых зонах. Противопоказанием к операции
является недавно перенесенный воспалительный
процесс (энцефалит, менингоэнцефалит, нагное-
ние рубца). Оперативное вмешательство воз-
можно по прошествии года, когда риск вспыш-
ки инфекции минимален. Наличие глубоко
расположенных и недоступных для удаления
инородных тел (как правило, металлических)
не служит противопоказанием к операции и
пластике дефекта черепа, так как опыт многих

158



ПОЗДНИЕ НЕИНФЕКЦИОННЫЕ ОСЛОЖНЕНИЯ

авторов, в том числе и наш, свидетельствует о
том, что осложнений, связанных с оставлением
этих инородных тел, не возникает. Отломки
костей, как правило, во время операции уда-
ляют. Они залегают на гораздо меньшей
глубине, чем металлические, и обычно входят
в конгломерат оболочечно-мозгового рубца.

Задачей оперативного вмешательства являются
по возможности радикальное иссечение оболочеч-
но-мозгового рубца, удаление инородных тел из
доступных зон мозга, пластика ТМО, дефекта
черепа и восстановление покровов черепа.

Разрез мягких тканей должен обеспечить
хороший доступ к оболочечно-мозговому рубцу
и дать возможность обработать края кости
вокруг дефекта черепа. Разрез должен прохо-
дить так, чтобы сохранить хорошее кровоснаб-
жение мягких тканей с учетом имеющихся
старых рубцов, ухудшающих питание тканей.
Применяют разнообразные разрезы: по старому
рубцу с иссечением последнего; подковообраз-
ные, окаймляющие дефект черепа; биаурику-
лярные с образованием кожно-апоневротиче-
ского лоскута, скальпированного кпереди при
обширных дефектах в лобно-орбитальных об-
ластях, и пр. Надкостницу следует по возмож-
ности оставлять на кости.

После освобождения краев вокруг дефекта
черепа от надкостницы и рубцов удаляют неров-
ные склерозированные края кости на 0,7—1 см —
до появления неизмененной ТМО, которую после
введения в нее раствора новокаина или 0,9%
раствора натрия хлорида рассекают вокруг обо-
лочечно-мозгового рубца. Затем оболочечную
часть рубца захватывают пинцетом или зажимом
и выделяют мозговую часть рубца, предпочти-
тельно с электрокоагуляцией.

Послойное восстановление тканей в области
бывшего ранения начинают с замещения дефек-
та ТМО. Для этого применяют разнообразные
материалы: гомогенную фибринную пленку,
лиофилизированную ТМО, фасцию и пр. Все
эти материалы дают хорошие результаты. Для
замещения дефектов черепа в настоящее время
предпочтение отдают быстро затвердевающей
пластмассе — протакрилу. Техника закрытия
дефектов черепа этим материалом проста и
удобна. При сшивании мягких тканей не следует
увлекаться излишней коагуляцией сосудов кожи
во избежание краевых некрозов последней,
особенно когда разрез мягких тканей проходит
по старому рубцу. Иногда образование таких
краевых некрозов приводит к нагноению тка-
ней, в связи с чем приходится удалять протак-
риловую пластину.

В послеоперационном периоде обращают
особое внимание на профилактику инфекцион-
ных осложнений. У большинства больных на
протяжении первых 7—10 сут после операции
наблюдается скопление жидкости под мягкими
тканями, над протакриловой пластиной, кото-
рую аспирируют посредством пункции мягких

тканей с последующим наложением давящей
повязки. Эта жидкость, взятая в разные сроки
после операции, всегда оказывается стерильной.

У больных, оперированных со вскрытием бо-
кового желудочка или с порэнцефалическими кис-
тами, необходимо производить люмбальную пунк-
цию с введением антибиотиков до санации СМЖ.

Сразу же после операции назначают про-
тивосудорожные средства. Несмотря на это, в
послеоперационном периоде (обычно в первые
несколько суток) могут наблюдаться эпилепти-
ческие припадки как реакция на операционную
травму мозга у больных с повышенной эпи-
лептической готовностью.

Изменения в неврологическом статусе после
операций наблюдаются в основном у больных с
последствиями ранений лобной и теменной об-
ластей после вмешательства на этих зонах.
Изменения состоят в появлении или усилении
очаговых нарушений (афазий, парезов, гипесте-
зий), связанных с местом ранения и операции.
Эти изменения, однако, не являются глубокими
и исчезают через 3—4 нед после операции,
уступая место дооперационной неврологической
картине. В единичных случаях наблюдается стой-
кое улучшение в неврологической картине в виде
уменьшения степени гемипареза и гипестезии и
прекращения или уменьшения головных болей,
связанных с ликворной гипертензией.

Результаты операций прослежены в клинике
нейрохирургии ВМедА от 5 до 17 лет. При
этом выяснилось, что благоприятными оказа-
лись результаты у 86,5% больных: эпилептиче-
ские припадки у них или прекратились вовсе,
или стали редкими, эпизодическими и протека-
ли легче, чем до операции. У 13,5% больных
операция улучшения не дала. У половины из
этих больных имелись глубокие повреждения
височной доли и частые большие эпилептиче-
ские припадки в сочетании с сумеречными
нарушениями сознания, остальные страдали
хроническим алкоголизмом.

Имеется зависимость между радикальностью
произведенных операций и отдаленными резуль-
татами. Лучшие результаты отмечаются в тех
случаях, когда оболочечно-мозговые рубцы рас-
полагаются в области центральных извилин, а
также у тех больных, у которых в эпилептическом
припадке имелись элементы фокальности. Худ-
шие результаты получены у больных с малыми
припадками и сумеречными нарушениями созна-
ния. Имеется связь результатов операции с
возрастом больных: лучшие результаты отмечены
у людей молодого возраста. У большинства
больных головные боли после операции значи-
тельно уменьшились или прекратились вовсе.

Несоблюдение больными режима жизни и
регулярного, в течение нескольких лет после
операции, приема противосудорожных средств
ухудшает результаты операции.

Дефекты костей свода черепа. Показания и
противопоказания к краниопластике. Дефекты
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костей черепа подразделяются на врожденные
и приобретенные. Приобретенные, в свою оче-
редь, делятся на посттравматические и ятро-
генные. Посттравматический дефект черепа —
это отсутствие участка кости, обусловленное
ЧМТ, огнестрельными ранениями, ранениями
различными видами холодного оружия, а также
дефекты после хирургической обработки ос-
кольчатых и вдавленных переломов и др. К
ятрогенным дефектам черепа относятся различ-
ные по величине дефекты после нейрохирурги-
ческих оперативных вмешательств — резекци-
онной трепанации при удалении травматиче-
ских внутричерепных гематом, гигром, очагов
размозжения, абсцессов мозга и др.

По зоне расположения различают дефекты
черепа сагиттальные, парасагиттальные, конвек-
ситальные, базальные, сочетанные; по локализа-
ции — лобные, лобно-орбитальные, лобно-височ-
ные, лобно-теменные, лобно-теменно-височные,
височные, теменно-височные, теменные, теменно-
затылочные, затылочные. По размерам выделяют
малые дефекты (до 10 см2), средние (до 30 см2),
большие (до 60 см2), обширные (более 60 см2).

Форма дефектов может быть различной
(округлой, треугольной, неправильной, оваль-
ной). Большое значение имеет состояние мягких
тканей над дефектом кости. Мягкие ткани могут
быть рубцово-изменены, истончены, а также с
наличием воспалительных изменений.

Мягкие ткани над дефектом костей могут
выбухать, западать, пульсировать и не пульси-
ровать.

Клинически дефекты черепа проявляются
трепанационным синдромом. В это понятие
входят местные надкостнично-оболочечные бо-
ли в области дефекта, общие головные боли,
пролабирование содержимого черепа в дефект
при физическом напряжении, кашлевом толчке
и наклоне головы. При метеопатическом син-
дроме, связанном с усилением головных болей
при изменении атмосферного давления, возни-
кает необходимость краниопластики.

П о к а з а н и я к к р а н и о п л а с т и к е
можно подразделить на лечебные, косметиче-
ские и профилактические. Основным лечебным
показанием к закрытию дефекта является не-
обходимость герметизации полости черепа и
защита головного мозга от внешних воздейст-
вий. К косметическим показаниям следует
отнести прежде всего обширные обезображи-
вающие дефекты преимущественно в лобных и
лобно-орбитальных областях, так как такие
больные часто находятся в угнетенном состоя-
нии, испытывают чувство неполноценности. В
число профилактических показаний входят слу-
чаи, когда закрытие костного дефекта произ-
водится для предупреждения ушиба головного
мозга у людей, страдающих эпилептическими
припадками, так как дополнительная травма
может привести к развитию эпилептического
статуса.

Противопоказания к краниопла-
стике:

1) повышение ВЧД в резидуальном периоде
ЧМТ;

2) наличие воспалительных явлений в коже
головы, костях черепа, оболочках мозга и
оболочечно-мозговом рубце;

3) эпилептические припадки инфекционного
генеза.

Кроме того, необходимо учитывать возраст,
общее состояние, церебральный статус больного.

В зависимости от сроков проведения опе-
ративного вмешательства после травмы разли-
чают первичную (первые 2 сут), первично-от-
сроченную (до 2 нед), раннюю (до 2 мес) и
позднюю (свыше 2 мес) краниопластику.

Преимуществом ранней краниопластики
следует считать наиболее раннее восстановление
общеклинических, биологических, иммунологи-
ческих, электрофизиологических и рентгенобио-
логических показателей. Кроме того, раннее
восстановление герметичности полости черепа
и оболочек мозга предупреждает развитие
грубого рубцово-спаечного процесса, создает
условия для нормализации гемо- и ликвороди-
намики, предотвращает смещение и деформа-
цию желудочковой системы и подоболочечных
пространств, обеспечивает наиболее полное
восстановление функций ЦНС и является про-
филактикой развития посттравматической эпи-
лепсии и других осложнений. Учитывая выше-
изложенное, следует особо остановиться на
показаниях к первичной краниопластике. По-
следняя возможна при отсутствии:

— тяжелого общего состояния, обусловлен-
ного шоком и кровопотерей;

— резко выраженных общемозговых сим-
птомов, сочетающихся с длительным глубоким
нарушением сознания и стойкими стволовыми
симптомами;

— выраженных явлений нарастающего ВЧД,
сопровождающихся пролабированием вещества
головного мозга, не подлежащего коррекции с
помощью энергичной дегидратационной терапии;

— острых воспалительных явлений в ране
и ликворосодержащих пространствах головного
мозга;

— сочетанного с переломом повреждения
синусов ТМО, а также лобных пазух;

— дефекта мягких покровов черепа.
Дня подготовки больных к краниопластике

необходимо выполнить краниографию в двух
проекциях, ЭЭГ для оценки эпилептической готов-
ности; КТ при проникающих ранениях или ПЭГ
для выявления состояния желудочковой системы,
наличия кист, грубых оболочечно-мозговых руб-
цов, локализации инородных тел. Определяют
состав и давление СМЖ (при выраженных изме-
нениях от краниопластики следует воздержаться),
производят общие и биохимические анализы крови.

Для пластики дефекта черепа используют в
основном три вида материалов: 1) аутокость
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(после резекционной трепанации ее удаляют и
подшивают в подкожную клетчатку передней
брюшной стенки или в область наружной
поверхности бедра); 2) гомо- или аллотранс-
плантат (акриловые материалы, плексиглас и
др.); 3) ксенотрансплантат.

Методика и техника пластики протакрилом
заключается в следующем. После рассечения
мягких тканей скелетируют края дефекта кости,
затем иссекают мышечно-рубцовые ткани над
ТМО и единым лоскутом (когда это удается)
отводят в сторону ушной раковины. При
необходимости иссекают оболочечно-мозговой
рубец, после чего выполняют пластику ТМО
фибринной пленкой или фасцией бедра. После
отделения ТМО от краев дефекта в кости
освежают его края с помощью кусачек. Кро-
вотечение из кости останавливают с помощью
воска. Затем приступают к приготовлению и
моделированию трансплантата, для чего пред-
варительно смешивают жидкость и порошок в
соотношении по объему или по массе 1:2.
Замешивание производят металлическим шпа-
телем в чашке Петри в течение 10—15 мин.
Жидкость добавляют постепенно до образова-
ния гомогенной массы. Движения шпателя
должны быть быстрыми, в одном направлении
до появления признаков полимеризации. Обра-
зовавшуюся массу тестообразной консистенции
берут в руки, и моделируют из нее пластинку
соответственно размерам дефекта и контурам
данного участка свода черепа. Прежде чем
поместить пластинку в дефект кости, ТМО в
пределах дефекта следует прикрыть влажной
ватной салфеткой. Пластинка протакрила, по-
мещенная в дефект кости, полимеризуется и
затвердевает. Затем ее вынимают из дефекта,
погружают на 5—10 мин в 90% этиловый спирт
или подвергают кипячению также в течение
10—15 мин, далее промывают изотоническим
раствором натрия хлорида и окончательно
помещают в дефект, закрепив ее к кости
шелковыми швами через заранее приготовлен-
ные отверстия в пластинке и в кости. Сверху
протакриловой пластинки укладывают мышеч-
но-рубцовый лоскут. На рану мягких тканей
накладывают швы с оставлением резинового
выпускника или дренажной трубки с активной
аспирацией на 1 сут. Необходимо избегать по
возможности наложения шва на кожу над
пластинкой.

Наиболее частым осложнением является
скопление жидкости под кожно-апоневротиче-
ским лоскутом. Жидкость удаляют пункцией и
аспирацией с введением под кожно-апоневро-
тический лоскут 1—2 мл раствора гидрокорти-
зона и наложением давящей повязки. Серьез-
ным осложнением является локальный менин-
гоэнцефалит аллергического генеза, проявляю-
щийся углублением неврологической симптома-
тики или эпилептических припадков. В таких
случаях пластину следует удалить.

НАРУШЕНИЕ МЕТАБОЛИЗМА

ПРИ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВОЙ ТРАВМЕ

Нарушение интегрально-регуляторной
функции головного мозга вследствие его трав-
мы влечет за собой сложные и разнонаправ-
ленные нарушения обмена веществ в результате
как непосредственного поражения определен-
ных структур головного мозга, так и раннего
развития замаскированных неврологическими
симптомами сложных патологических процес-
сов во внутренних органах, распространяющей-
ся на многие органы и функциональные систе-
мы. Нарушения обмена веществ, в свою оче-
редь, являются причиной опосредованного по-
ражения головного мозга, что приводит к
формированию различных «порочных кругов»,
значительно затрудняющих лечение пострадав-
ших данной категории.

Нарушения белкового обмена. Изменения ме-
таболизма белков при ЧМТ носят комплексный
характер, ибо отражают процессы синтеза
одних белков и расщепления других. Значитель-
ное увеличение катаболизма белков ведет к
снижению массы тела у пострадавших, подав-
лению иммунных реакций, ухудшению репара-
тивных процессов и повышению летальности.

Гиперметаболизм приводит к увеличению
потерь азота, серы, фосфора, калия, магния и
креатинина. Одним из наиболее чувствительных
маркеров стрессового состояния являются ами-
нокислоты плазмы крови. Содержание боль-
шинства аминокислот при ЧМТ снижается, что
обусловлено повышенной утилизацией их пече-
нью для гликонеогенеза, а также соматическим
клиренсом для синтеза структурных и фермент-
ных белков.

Продолжительность и выраженность мета-
болических трат определяются тяжестью трав-
мы мозга. О выходе из стрессового состояния
свидетельствует возвращение более высокого
содержания аминокислот. Однако при оценке
метаболических потерь белка по экскреции
азота или по сохраняющемуся отрицательному
азотистому балансу (свыше 1 нед) надо учиты-
вать, что они могут быть следствием не только
катаболизма белков. К отрицательному азоти-
стому балансу может приводить длительное
отсутствие мышечной активности у пациентов
с грубым неврологическим дефицитом, а также
влияние барбитуратов. Кроме того, применение
дексаметазона в дозе 24 мг/сут обусловливает
увеличение экскреции азота на 15% у постра-
давших с ЧМТ. Очевидно, что определение
степени гиперметаболизма по количеству азота,
выделяемого с мочой,— не вполне надежный
индекс определения тяжести нарушений мета-
болизма белков при ЧМТ.

К причинам нарушения компенсаторных
изменений метаболизма (процессы гликогено-
лиза при участии глюкагона, глюконеогенеза,
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опосредованные глюкагоном, катехоламинами,
кортизолом и другими гормонами, процессы
анаболизма под влиянием инсулина, соматотро-
пина), в первую очередь, можно отнести рас-
стройства центральных механизмов регуляции,
регуляции системной гемодинамики.

Нарушения жирового обмена. Изменения жи-
рового обмена носят также неоднозначный и
разнонаправленный характер. Перед обменом
липидов стоит задача: обеспечить наряду с
процессами гликогенолиза и гликонеогенеза
возросшие энергетические потребности организ-
ма за счет высокоспециализированной роли
жировой ткани в энергетическом гомеостазе.
Основная функция жировой ткани — синтез и
депонирование липидов и мобилизация этих
резервов в экстремальных условиях. К основ-
ным видам «жирового топлива», которое может
быть использовано различными тканями, отно-
сятся триглицериды, жирные кислоты с длинной
цепью и кетоны. Исключительная важность
нарушений жирового обмена в условиях гипер-
метаболизма и повышения метаболических
трат, особенно в головном мозге, объясняется
небольшими запасами глюкозы в виде глюка-
гона в печени, а также тем, что энергетическая
ценность жиров в 2—3 раза выше таковой
углеводов.

Одним из путей предоставления мозгу «аль-
тернативного», помимо глюкозы, топлива яв-
ляется повышение содержания кетонов (Р-гид-
роксибутирата и ацетоацетата). Появление ке-
тоза, независимо от наличия гипергликемии,
характеризует «диабет повреждения» при ЧМТ.
Кетоны образуются в печени из жирных кислот,
а также аминокислот с разветвленной цепью,
содержание которых при ЧМТ значительно
повышено. Легко проникая через ГЭБ, кетоны
становятся важным источником энергии для
мозга.

Общее количество жировой ткани после
травмы уменьшается, что обусловлено значи-
тельной мобилизацией свободных жирных ки-
слот из триглицеридов. Вместе с выходом
свободных жирных кислот из депо при ЧМТ
наблюдается выход фосфолипидов в циркули-
рующую кровь, что усугубляет повреждение
клеточных мембран, структурным компонентом
которых они являются. Процессы липолиза и
липогенеза, как и все метаболические процессы,
регулируются рядом гормонов и медиаторов
(катехоламинами, глюкагоном, инсулином и
др.). После ЧМТ имеют место прямое действие
катехоламинов, глюкагона, гипоинсулинемия
(как результат центрального адренергического
ингибирования (3-клеток поджелудочной железы
в начальной фазе посттравматического перио-
да), гиперинсулинемия (в более поздние стадии,
когда развивается резистентность к инсулину).
При этом, несмотря на высокое содержание
инсулина, липаза жировой ткани не ингибиру-
ется и липолиз продолжается. Все перечислен-

ные факторы способствуют повышению содер-
жания свободных жирных кислот и выходу
глицерина в кровь. Последний служит источ-
ником дополнительного синтеза глюкозы.

Отрицательным фактором избыточной мо-
билизации свободных жирных кислот является
их токсичность при определенных концентра-
циях. К другим неблагоприятным последствиям
чрезмерной активации метаболизма жиров при
ЧМТ следует отнести ацидоз, которому спо-
собствует кетоз. Высокое содержание свобод-
ных жирных кислот тормозит синтез и высво-
бождение инсулина (состояние относительной
инсулиновой недостаточности), что, в свою
очередь, способствует гипергликемии на фоне
снижения внутриклеточного содержания глю-
козы.

Нарушения углеводного обмена. Глюкоза за-
нимает исключительное место в обмене веществ,
так как именно она является единственным
энергетическим субстратом, утилизируемым в
обычных условиях полностью, обеспечиваю-
щим достаточный уровень макроэргических
фосфатов для функционирования мозга.

Изменения углеводного обмена при ЧМТ
заключаются в преобладании анаэробного гли-
колиза, энергетически менее эффективного. На-
рушению метаболизма глюкозы способствует
также ее интолерантность. Степень гипергли-
кемии коррелирует с тяжестью травмы, а
степень повышения концентрации лактатов
является прямым индексом метаболической
реакции на повреждение. Гиперметаболизм
глюкозы при ЧМТ также обусловлен массивной
гормональной реакцией на стресс.

Усугубляющими факторами патогенеза на-
рушений углеводного обмена являются рас-
стройства адрен-, пептидергических и нейро-
гормональных механизмов гомеостаза глюкозы,
а также нарушения кровообращения (снижение
напряжения кислорода и поступления глюкозы
в мозг, уменьшение перфузионного давления).

В особенно тяжелых случаях ЧМТ может
наблюдаться нейрогликопения на фоне гипо-
гликемии (в результате истощения запасов
гликогена и недостаточности процессов глюко-
неогенеза), что прогностически наиболее небла-
гоприятно. Как правило, гипергликемия при
повреждениях головного мозга — не только
проявление нарушения резистентности к инсу-
лину и интолерантности к глюкозе, но и
свидетельство нейрогликопении в виде продол-
жающегося эндогенного образования глюкозы,
не подавляемого даже экзогенным введением
инсулина.

Л е ч е н и е . Сложные нарушения обмена
веществ требуют раннего комплексного и все-
стороннего патогенетического купирования.
Купировать нарушения обмена веществ необ-
ходимо параллельными мероприятиями по ста-
билизации водно-электролитного равновесия,
полного энергетического и достаточного пла-
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стического обеспечения организма за счет энте-
рального и парентерального питания при доста-
точном поступлении незаменимых аминокислот,
витаминов, микроэлементов, незаменимых жир-
ных кислот. Очень важно использовать источники
аминоазота, быстро включающегося в синтез
лабильных белков [Шанин Ю.Н. и др., 1978].

Преимущества энтерального питания неос-
поримы, и поэтому раннее питание через рот
высокоэнергетичной и легко усвояемой пищей
следует считать основой предупреждения бел-
ковой недостаточности. Потеря менее 10 г/сут
азота и быстрое восстановление питания через
рот позволяют ограничиться вливанием в пер-
вые 2—3 сут после травмы полиионного рас-
твора и мобилизацией внутренних резервов
белка.

При больших энергетических затратах и
невозможности адекватного зондового энтераль-
ного питания у пострадавших с тяжелой травмой
мозга, имеющих нарушения сознания, возникает
необходимость проведения парентерального пи-
тания. Энергетические потребности покрывают
концентрированными растворами глюкозы,
фруктозы, реже — многоатомными спиртами
(сорбитол, ксилитол), иногда — жировыми
эмульсиями. При длительных нарушениях энте-
рального питания жировые эмульсии, особенно
на основе соевого масла, являются источником
незаменимых жирных кислот, прежде всего ли-
ноленовой. Несмотря на то, что за счет жира
можно обеспечить около 50% энергетического
обмена, суточная доза жира не должна превышать
максимально переносимых 3—4 г/кг.

Длительное расщепление изогенных белков
в организме не позволяет надеяться на немед-
ленный результат парентерального введения
цельных белков. Уникальная первичная струк-
тура белков, строгая специфичность их строе-
ния, а также консервативный механизм синтеза
исключают возможность использования нерас-
щепленных крупных полипептидов. Поэтому
парентерально как основной пластический ма-
териал вводят аминокислоты в виде неполных
гидролизатов белков и смесей естественных или
синтетических аминокислот. Важнейшим кри-
терием ценности этих препаратов считается
содержание незаменимых аминокислот. Энер-
гию от вводимых аминокислот учитывать не

следует, так как предполагается, что весь
вводимый азот должен вступить в синтез белка.
Увеличение суточной экскреции мочевины при
введении препаратов аминокислот свидетельст-
вует о том, что значительная их часть расхо-
дуется на энергетические потребности. Непол-
ный аминокислотный состав гидролизатов при
первой возможности нужно корригировать эн-
теральным питанием. Использование гидроли-
затов белков в смешанном парентеральном
питании значительно уменьшает белковую не-
достаточность. Без пластического обеспечения
возникают выраженная гипопротеинемия и ги-
поальбуминемия.

При тяжелой диспротеинемии возникает
необходимость в использовании цельного бел-
ка, и прежде всего сывороточного альбумина,
что очень важно для нормализации онкотиче-
ского давления и паракапиллярной циркуляции
внеклеточной жидкости. Если основным про-
явлением белковой недостаточности является
гипоальбуминемия, то оптимальную дозу аль-
бумина рассчитывают, исходя из объема плазмы
и концентрации сывороточного альбумина или
белка. Расчет производят по формуле:

А= ПОх(72—Б) или А= ПОх(40—Ai),

где А — количество альбумина (г);
Ai — концентрация альбумина (г/л).
ПО — объем плазмы (л);
Б — концентрация белка (г/л);

Умножение полученной величины на 2,2 дает
представление об общем дефиците альбумина в
организме больного, поскольку его распределение
между сосудистым и внесосудистым пространст-
вами составляет 1:1,2. Сочетание эффективного
парентерального питания и вливаний альбумина
быстро ликвидирует выраженную гипопротеине-
мию, особенно когда гипоальбуминемия зависит
прежде всего от дефицитного фактора белковой
недостаточности.

Для предотвращения тяжелейших рас-
стройств метаболизма, обусловленных чрезмер-
ной активацией метаболизма жиров, целесооб-
разно введение липидных смесей и экзогенно
глюкозы с инсулином, что предупреждает чрез-
мерную активацию липолиза и возникающих
при этом «порочных кругов».



ГЛАВА

ОГНЕСТРЕЛЬНЫЕ РАНЕНИЯ ПОЗВОНОЧНИКА
И СПИННОГО МОЗГА

Огнестрельные ранения позвоночника и
спинного мозга как вид боевых повреждений
остаются одной из наиболее трагических раз-
новидностей ранений, сопровождающихся вы-
сокой летальностью во всех периодах травма-
тической болезни спинного мозга и выраженной
стойкой инвалидизацией большинства постра-
давших.

Результаты попыток оказания помощи та-
ким пострадавшим в различные исторические
периоды в большинстве случаев не удовлетво-
ряли ни раненых, ни врачей. Так, в 1865 г.
основоположник отечественной военно-полевой
хирургии Н.И.Пирогов писал: «Если трепана-
ция и резекция костей черепа дают неверные
результаты, то, разумеется, эти операции еще
менее надежны на позвонках. Пробовали тре-
пановать и на шейных, и на спинных, и на
чресленных позвонках, но насколько мне из-
вестно, ни разу с успехом не трепановали в
огнестрельных ранах позвонков».

По образному выражению А.Л.Поленова
(1954), положение большинства таких раненых
столь трагично, что малейшее улучшение для
них столь же существенно, как появление
светоощущения для слепых.

Как никакой другой вид повреждений по-
звоночника и спинного мозга, огнестрельные
ранения его в значительной своей массе содер-
жат прямое повреждающее действие ранящего
снаряда на содержимое позвоночного канала.
Это привело к тому, что в период Великой
Отечественной войны основным прогностиче-
ским критерием для таких раненых была
анатомическая целость спинного мозга.

Изучение патогенетических механизмов,
приводящих к формированию неврологического
дефицита, при всех сомнениях и противоречи-
вости данных, опубликованных за последние
50 лет, безусловно, продвинулось вперед. Мак-
роскопическая оценка состояния спинного моз-
га утратила решающее значение. Изменения же
его внутренних структур в момент травмы и
особенно после нее таковы, что привели Э.Хэма
и Д.Кормака (1983) к выводу о том, что
«...аксоны растут на короткие расстояния через
место перерезки спинного мозга у животных,
получавших определенные препараты, способ-
ствующие уменьшению количества рубцовой

ткани, прорастающей в поврежденный участок;
однако эта весьма ограниченная регенерация
недостаточна для предотвращения потери функ-
ции».

Большинство исследователей убеждены в
первостепенной значимости динамики содержа-
ния катехоламинов в зоне травмированного
спинного мозга и выраженности изменений
гемодинамики в этом месте. Однако первич-
ность этих параметров продолжает оставаться
дискуссионной.

В то же время аутоиммунный процесс в
зоне травмированного спинного мозга с вы-
работкой антител к его миелину сопровожда-
ется продолженной деструкцией, поддержи-
вающей нарушения гемодинамики. Поэтому
следует признать, что реалии сегодняшнего
дня в решении проблемы травмы спинного
мозга вообще, и огнестрельной в частности,
заключаются во всемерной профилактике ос-
ложнений и частичной компенсации утрачен-
ных или нарушенных функций спинного мозга
в преддверии возможно более ранней реаби-
литации для обеспечения активной жизни
пострадавших.

Хотя достижение значительного неврологи-
ческого улучшения и является основной лечеб-
ной задачей, но реализация ее, к сожалению,
остается не всегда возможной.

При всем многообразии вопросов, связан-
ных с лечением травмы спинного мозга, про-
блема огнестрельных ранений позвоночника и
спинного мозга щедро наделена специфически-
ми особенностями (сочетанный, а порой и
множественный характер повреждения, разви-
тие гиповолемии, отсутствующей при закрытых
повреждениях, наличие огнестрельной раны, в
большинстве случаев требующей хирургической
обработки) и стоит в известной степени особ-
няком.

В силу социально-исторических факторов
сведения о подобных повреждениях в послево-
енные годы были довольно редкими, рассмат-
ривались преимущественно среди гражданского
населения, а в нашей стране анализировались
в основном в судебно-медицинском аспекте.
Исследования последнего времени основывают-
ся на опыте оказания помощи в ходе последних
военных конфликтов и позволяют уточнить
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многие детали этого тяжелого вида повреж-
дений.

Частота. Частота огнестрельных ранений
позвоночника и спинного мозга в ходе войн
XX столетия имеет тенденцию к увеличению.
Если в период Первой мировой войны эти
ранения в русской армии на Западном фронте
составили 0,334% и значительная часть их были
нанесены холодным оружием, то накануне
Великой Отечественной войны и в ходе ее их
частота достигла 0,5—2%.

В ходе войн минувшего столетия проявилась
устойчивая тенденция к увеличению частоты
осколочных ранений и преобладанию их над
пулевыми. Y.Pons и A.Bellavoir (1986), анали-
зируя характер ранений в ходе Первой мировой
войны в американской армии у 147 651 ране-
ного, выявили пулевые ранении у 64,7%, а
осколочные у 35,3%. Однако в ходе Второй
мировой войны, по их же данным, осколочные
ранения в 2—5 раз преобладали над пулевыми
(в зависимости от театра и характера боевых
действий), а в более поздних войнах осколочные
ранения составили 51,5% в Индокитае, 85% в
Корее и 76% во Вьетнаме.

Естественно, что в соответствии с законами
раневой баллистики все авторы отмечают пре-
имущественно слепой характер осколочных ра-
нений. В то же время необходимо отметить,
что использование средств индивидуальной
защиты в виде бронежилетов в последние годы
привело к снижению количества осколочных
ранений.

Сведения о частоте ранения различных
отделов позвоночника свидетельствуют о зна-
чительной их вариабельности. Частота невро-
логически осложненных ранений также варьи-
рует в значительных пределах. По данным
М.Н.Ахутина (1939), при огнестрельных ране-
ниях позвоночника неврологические нарушения
различной тяжести отмечены у 49% раненых,
Н.В.Петрова (1941),— 42,5%, по итоговым
данным периода Великой Отечественной войны
(1952),—68,8%.

Патогенез. Особенности современных огне-
стрельных ранений различной локализации обу-
словлены изменением характера ранящих сна-
рядов, поражающих свойств изменившегося
стрелкового оружия и боеприпасов взрывного
действия. Основной тенденцией развития и
совершенствования стрелкового оружия после
Второй мировой войны явилось стремление к
увеличению кинетической энергии пули за счет
уменьшения ее калибра и массы, а также
значительного (до 25%) увеличения скорости и
снижения устойчивости. Общепризнано, что
ведущим моментом, определяющим повреждаю-
щую способность снаряда, является количество
передаваемой им поражаемому объекту
энергии.

Рана, нанесенная высокоскоростным снаря-
дом, представляет собой специфическое явле-

ние. Это связано с возникновением временной
пульсирующей полости, величина которой в
30—40 раз превышает величину снаряда, в то
время как объем постоянной полости превы-
шает величину снаряда лишь в 2—3 раза.
Естественно, что различные ткани по-разному
реагируют на подобные, в том числе' и грави-
тационные, повреждения. Особенно хорошо
кавитируют гидрофильные ткани — мышцы,
паренхиматозные органы, головной мозг.

Отмеченные обстоятельства в значительной
степени объясняют механизмы и, самое главное,
протяженность повреждения спинного мозга.
Своеобразной анатомической особенностью по-
звоночника и спинного мозга является наличие
мощных костно-мышечных структур, создаю-
щих своеобразный защитный футляр, окружаю-
щий спинной мозг, а также относительно
жесткая фиксация последнего в позвоночном
канале за счет корешков и зубовидных связок.
Прочность этого футляра в какой-то степени
объясняет меньшую частоту проникающих ос-
колочных ранений позвоночника.

Таким образом, следует признать, что в
основе формирования огнестрельного повреж-
дения спинного мозга лежат несколько факто-
ров. На первое место выходит прямое повре-
ждающее действие ранящих снарядов в виде
пуль и первичных осколков. Большую роль
играет и травма мозга вторичными осколками,
прежде всего отломками костей, а также гид-
родинамический удар вследствие воздействия
ранящего снаряда на практически несжимаемую
жидкость в условиях относительно жесткой
фиксации спинного мозга. Последнее особенно
выражено в пояснично-крестцовом отделе по-
звоночника, где имеется скопление СМЖ в
конечной цистерне. Перечисленные обстоятель-
ства являются одной из причин повреждения
спинного мозга на значительном протяжении,
что принципиально отличает этот вид травмы
от других открытых, в том числе проникающих
ранений. Благоприятный исход с полным вы-
здоровлением пострадавших при колотых и
резаных ранениях спинного мозга наблюдается
в 7,5—20% случаев.

Патоморфология. Современные исследования
огнестрельных повреждений позвоночника и
спинного мозга связаны с именами В.М.Гаккеля
(1941), Х.Н.Зильбершмидта (1945), Л.И.Смир-
нова (1945), А.И.Подгорной (1947). Некоторые
хирурги, располагая большим личным опытом
лечения данного патологического состояния,
описывали макроморфологию травмированно-
го спинного мозга следующим образом.
А.В.Бондарчук (1941) выделял клинико-морфо-
логические изменения в виде сдавления спин-
ного мозга, частичного его повреждения, руб-
цового сдавления, ушибов с Рубцовыми изме-
нениями.

Позднее В.А.Никольский (1944), на основа-
нии 467 собственных наблюдений, описал пол-
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2 9 . Схематическое изображение типов раневых каналов
при огнестрельных ранениях позвоночника и спинного

мозга.

I — проникающее сквозное; II — проникающее слепое; III — непро-
никающее сквозное; IV—непроникающее; V—паравертебральное.

ный перерыв спинного мозга, неполный пере-
рыв спинного мозга, корешковые повреждения,
оболочечные повреждения.

Гораздо полнее и детальнее макроморфоло-
гия изменений всего комплекса позвоночника
и спинного мозга в результате огнестрельного
ранения была изучена Л.И.Смирновым (1945),
на основании данных 462 аутопсий. В частно-
сти, он подробно исследовал частоту и особен-
ности повреждений позвонков и их связь с
повреждениями ТМО, на основании чего при-
шел к выводу о большей частоте проникающих
ранений при огнестрельных переломах тел
позвонков, чем при переломах дужек. Он же,
а позднее А.И.Подгорная (1947), исследуя ткань
спинного мозга, выделили следующие зоны его
повреждения:

— зону первичного травматического некро-
за, проявляющуюся острым отеком, вазомотор-
ными нарушениями, геморрагиями с пропиты-
ванием зоны некроза зернистыми шарами;

— зону вторичного некроза в связи с про-
грессированием вторичного посттравматическо-
го отека; геморрагии отмечаются, но имеют
меньшее значение на протяжении спинного
мозга и по длине его; в поперечной плоскости
развивается краевая демиелинизация миелино-
вых волокон с их фрагментацией по типу
валлеровского перерождения; в то же время в
отдалении морфологическая организация мото-
нейронов сохраняется.

В результате отмеченных изменений спустя
10—18 мес наблюдается исход в кисту с замед-
ленной организацией очагов, что проявляется
разрастанием аргирофильных волокон из сосу-
дов зоны, пограничной с зоной первичного

размягчения. К этому времени морфологические
изменения приобретают в целом завершенный
характер и не претерпевают сколько-нибудь
существенных изменений в последующем, даже
спустя 35 лет и более. Безусловный интерес
вызывают описанные А.И.Подгорной (1947)
морфологические изменения ткани мозга при
наличии вблизи нее инородных тел, что про-
является пролиферацией глиальных элементов
на довольно большом протяжении.

Все авторы, исследовавшие ткань спинного
мозга в ранние сроки после огнестрельных
ранений, единодушно подчеркивают значитель-
ную протяженность его изменений, достигаю-
щую 15—18 см. Это обстоятельство позднее
подтвердили В.И.Зяблов и соавт. (1984), иссле-
дуя препараты спинного мозга у погибших в
поздние сроки после ранения. Ранее такую
протяженность изменений связывали с пораже-
нием вертикальных стволов спинномозговых
артерий, что отражало взгляды на господство-
вавшую в тот период теорию сегментарного
кровоснабжения спинного мозга.

По экспериментальным данным, морфоло-
гические изменения мозга в зоне первичного
некроза необратимы, а в зоне возможного
вторичного (на 3—4 сегмента выше и ниже
места повреждения) — в срок до 15 сут при
условии адекватного, в первую очередь хирур-
гического, лечения явления отека могут и
регрессировать. Позднее, при сохраняющемся
сдавлении спинного мозга, наблюдается переход
отека в деструкцию белого вещества, гибель
ганглиозных клеток с грубой их дегенерацией.

В свете сегодняшних знаний о роли вегета-
тивной иннервации в патогенезе общих изме-
нений при ранениях позвоночника и спинного
мозга следует подчеркнуть, что при обширных
повреждениях первично разрушенным нередко
оказывается и сегментарный аппарат — спин-
номозговые корешки, межпозвоночные узлы,
симпатические пограничные стволы и их со-
единительные ветви.

Основное отличие огнестрельных поврежде-
ний от закрытых: нарушение анатомической
непрерывности спинного мозга при закрытых
повреждениях носит вторичный характер и
реализуется через механизм миомаляции.

Из моментов, характеризующих анатомию
ранений позвоночника и спинного мозга, с
учетом развития современных концептуальных
хирургических взглядов на лечение осложнен-
ной позвоночной травмы, необходимо назвать
еще один момент морфологии травмы — частое
смещение поврежденных тел позвонков (позд-
няя нестабильность в пострадавшем позвоноч-
ном сегменте).

Классификация. К началу Великой Отечест-
венной войны у нас в стране существовала
классификация огнестрельных ранений позво-
ночника и спинного мозга с выделением про-
никающих и непроникающих ранений и повре-
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3 0 . Компьютерные томограммы.

а — пулевое сквозное непроникающее ранение позвоночника; б —
огнестрельный оскольчатый перелом тела позвонка L» с внедрением

осколка в просвет позвоночного канала.

ждений содержимого позвоночного канала ог-
нестрельного происхождения без изменений
костей. В основу ее был положен сформулиро-
ванный В.Л.Покотило (1913) принцип: прони-
кающим следует считать ранение, при котором
оказываются поврежденными стенки позвоноч-
ного канала или же в его просвете имеется
инородное тело.

В 1945 г. Н.С.Косинская предложила клас-
сификацию, получившую название клинико-
рентгенологической. Она вошла в клиническую
практику и во все печатные издания, освещав-
шие данную тему. Схематически она может
быть представлена авторским рисунком
(рис. 29). Нетрудно заметить, что в основу ее
положен принцип забытой классификации
В.Л.Покотило.

Позднее простейшая классификация огне-
стрельных ранений позвоночника и спинного
мозга была предложена в руководстве по
военной хирургии для армий стран-участниц
НАТО (1975). В ней рекомендовалось выделять:

1) прямую травму позвоночника и спинного
мозга в результате огнестрельного ранения;

2) непрямую травму позвоночника и спин-
ного мозга, вызванную боковым ударом пули.

Рентгенодиагностика. При ранениях позво-
ночника и спинного мозга рентгенография
является неотъемлемой и обязательной частью
комплексного исследования и играет решаю-
щую роль в решении вопроса о состоянии
позвоночника, о конфигурации позвоночного
канала, о наличии инородных тел и отломков
костей.

На рентгенограммах при ранениях первого
типа (классификация Н.С.Косинской) выявля-
ются раздробленные переломы дужек и отро-
стков одного или нескольких позвонков, часто
с образованием множественных костных отлом-

ков и значительным смещением их в просвет
позвоночного канала.

При ранениях позвоночника второго типа
раневой канал заканчивается в позвоночном
канале. Реконструкцию его осуществляют путем
сопоставления положений входного отверстия и
выявляемого инородного тела. При горизонталь-
ном ходе раневого канала рана на коже совпадает
по уровню с расположением поврежденных по-
звонков и инородного тела, находящегося внутри
позвоночного канала. Если же раневой канал
проходит косо или вертикально, то такого
совпадения не наблюдается. На снимках в
подобных случаях выявляются признаки раздроб-
ления заднего или бокового отдела дуги позвонка.
При этом инородное тело вследствие рикошети-
рования может сместиться за пределы зоны
повреждения позвоночника и вызвать обширные
разрушения содержимого позвоночного канала с
полным или частичным повреждением спинного
мозга. Степень повреждения мозга зависит глав-
ным образом от величины и положения инород-
ного тела. Например, если инородное тело очень
велико или расположено так, что заполняет весь
позвоночный канал (горизонтальное положение
пули), то, как правило, наблюдается полное
разрушение спинного мозга. Инородное тело
небольших размеров может располагаться интра-
или экстрадурально и лишь частично повреждать
спинной мозг и ТМО либо, не нарушая ее
целости, только сдавливать и смещать их. Свое-
временно предпринятое оперативное вмешатель-
ство при таких ранениях нередко позволяет
добиться удовлетворительных результатов.

На рентгенограммах при ранениях третьего
типа обычно выявляются повреждения задних
или боковых отделов дуги одного либо, реже,
нескольких смежных позвонков. В зоне повреж-
дения может находиться и инородное тело
(рис. 30). Отломки костей в позвоночный канал,
как правило, не проникают. Целость спинного
мозга при подобных ранениях обычно не нару-
шается, ТМО может быть повреждена. Наблю-
даемая при этом неврологическая картина об-
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условлена главным образом ушибом спинного
мозга, кровоизлиянием в него и его оболочки,
а также сдавлением сопутствующим отеком.

При ранениях четвертого типа повреждаются
отделы позвоночного столба, которые непосред-
ственного участия в образовании стенок позво-
ночного канала не принимают (передние и
средние отделы тел позвонков, поперечные,
остистые и нижние суставные отростки). Поэтому
в подобных случаях прямого повреждения спин-
ного мозга не наблюдается и неврологические
расстройства обычно отсутствуют. Лишь при
сотрясении мозга, ушибе или кровоизлиянии они
могут быть резко выражены, вплоть до полного
перерыва его проводимости. На снимках позво-
ночника при ранениях четвертого типа могут
определяться повреждения боковых и передних
участков тел позвонков и межпозвоночных дис-
ков, а также изолированные переломы попереч-
ных остистых отростков позвонков.

Пятый тип ранений характеризуется отсут-
ствием рентгенологических признаков повреж-
дения позвоночника.

Наличие и локализацию инородных тел при
слепых огнестрельных ранениях позвоночника
определяют с помощью обзорной рентгеногра-
фии и электрорентгенографии. Анализ снимков,
выполненных в двух стандартных проекциях,
как правило, позволяет достаточно точно ус-
тановить местоположение инородных тел. Если
инородное тело находится на значительном
удалении от входного отверстия, а также при
множественных слепых ранениях прибегают к
рентгеноскопии, которую проводят при макси-
мальном диафрагмировании пучка рентгенов-
ского излучения. Иногда инородные тела, рас-
положенные паравертебрально, столь тесно
прилежат к позвонкам, что установить их
истинную локализацию можно только при
осторожном вращении раненого во время рент-
геноскопии. Однако это можно проводить
только при обзорной рентгенографии данной
области и по согласованию с хирургом.

Исследование с искусственным контрасти-
рованием субарахноидального пространства оп-
равданно, если без него невозможно в конкрет-
ном случае установить показания к хирургиче-
скому лечению, план и тактику операции.

Особенности клинической картины и диагно-
стики. Для клинической картины острого и
раннего периодов ранений позвоночника и
спинного мозга характерно сочетание симпто-
мов общего тяжелого состояния пострадавшего,
нарушения гемодинамики и дыхания, обуслов-
ленных самим ранением и вызванной им
кровопотерей, со специфическими симптомами
повреждения спинного мозга в виде нарушений
движений и чувствительности различной лока-
лизации, протяженности и выраженности, что
связано с уровнем повреждения его, а также с
признаками повреждения других органов при
сочетанных ранениях.

Необходимо подчеркнуть, что кровопотеря
и последующая гиповолемия являются специ-
фичными чертами огнестрельных ранений, а
лечение геморрагического и неирогенного шока
принципиально различно. Лишь в картине
тяжелой политравмы мирного времени (падение
с высоты, дорожно-транспортные травмы) с
многосегментарными повреждениями, провоци-
рующими «скрытую», или внутреннюю, крово-
потерю с попаданием крови в ткани и полости,
можно наблюдать какое-то сходство с картиной
огнестрельных сочетанных ранений. Кровопо-
теря и повреждения, вызванные разрушением
тканей, приводят к глубоким нарушениям мик-
роциркуляции, усугубляющим первичные нару-
шения гемодинамики за счет прогрессирующего
тканевого ацидоза, формирующего дальнейшие
нарушения микроциркуляции.

Повреждение спинного мозга влечет за
собой паралич периферических сосудов денер-
вированных областей, приводящий к функцио-
нальной гиповолемии, которая проявляется
упорной артериальной гипотензией. Последняя
усугубляется острой сердечной недостаточно-
стью в остром периоде спинномозговой травмы,
обусловленной структурными изменениями со-
кратительных клеток миокарда в виде диссе-
минированных мелкоочаговых некрозов с по-
ражением папиллярных мышц и субэндокарда
желудочков; избыток катехоламинов вызывает
нарушение проницаемости клеточных мембран
и внутриклеточный приток кальция с расши-
рением зоны некроза; нарушения микроцирку-
ляции являются причиной микротромбозов в
миокарде и паренхиме легких.

Нарушения дыхания с уровнем повреждения
спинного мозга связывают практически все
исследователи. По данным Н.Carter и соавт.
(1987), 4,2% пострадавших с травмой позвоноч-
ника нуждаются в искусственной вентиляции
легких. Основанием для ее проведения он
считает уменьшение жизненной емкости легких
ниже 1500 мл. Дыхательная недостаточность и
развитие пневмонии после травмы позвоночни-
ка и спинного мозга являются причиной смерти
78,5% пострадавших. Если учесть, что речь идет
о травмах мирного времени и исход в значи-
тельной степени увязывается со сроками начала
искусственной вентиляции легких, следует при-
знать, что в военное время такие пострадавшие,
вероятно, погибнут на месте ранения.

Повреждения спинного мозга проявляются
картиной полного или частичного нарушения
его проводимости, сегментарными нарушения-
ми, а при некоторых видах ранения — своеоб-
разными радикулярными синдромами.

Характеристика неврологических синдро-
мов при огнестрельных ранениях позвоночника
и спинного мозга периода Великой Отечествен-
ной войны представлена следующим образом:

— синдром полного нарушения проводимо-
сти спинного мозга — 30,7%;
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— синдром частичного нарушения проводи-
мости спинного мозга — 21,7%;

— синдром повреждения конского хвоста —
10,4%;

— без неврологических нарушений или ско-
ропреходящие нарушения — 31,2%.

Для ранений позвоночника, полученных в
войнах второй половины XX в., характерно
преобладание тяжелых неврологических рас-
стройств в виде полного или частичного нару-
шения проводимости спинного мозга. Анализ
историй болезни раненных во время войны в
Афганистане свидетельствует о том, что нев-
рологические нарушения отсутствовали лишь у
5,2% их [Верховский А.И., 1992].

Помимо традиционных клинических прояв-
лений при ранениях позвоночника и спинного
мозга наблюдаются и другие признаки. Так,
огнестрельные ранения позвоночника и спин-
ного мозга зачастую сопровождаются внутри-
черепными кровоизлияниями преимущественно
субарахноидальными, не вследствие морфоло-
гических изменений сосудов, а в результате
диапедезного кровоизлияния.

Следует подчеркнуть, что и ранее описыва-
лись ранения без повреждения позвоночника,
но с выраженными нарушениями функций
спинного мозга, объяснить генез которых в тот
период не представлялось возможным. Совре-
менные знания особенностей васкуляризации
спинного мозга позволяют считать их резуль-
татом прямой или косвенной травмы функцио-
нально значимых радикуломедуллярных ар-
терий.

Современная диагностика повреждений по-
звоночника и спинного мозга вообще и огне-
стрельных его ранений в частности основыва-
ется на применении комплекса методик, решаю-
щих принципиальные вопросы определения как
ведущего в настоящий момент компонента
травмы, так и сопутствующих повреждений.
Тяжесть состояния пострадавших, особенно при
сочетанных и множественных торакоспиналь-
ных ранениях, ранениях шейного отдела позво-
ночника, в значительной мере обусловлена
нарушениями дыхания периферического и цен-
трального генеза. Это требует коррекции ды-
хания и проведения искусственной вентиляции
легких в остром периоде ранения параллельно
с проведением диагностических процедур. Вре-
мя начала коррекции нарушений дыхания не-
редко является решающим условием спасения
жизни пострадавшего.

Огнестрельные ранения позвоночника и
спинного мозга сопровождаются острой мас-
сивной кровопотерей гораздо чаще, чем при-
нято считать, особенно при сочетанных ране-
ниях. В ходе войны США во Вьетнаме из числа
пострадавших с ранениями позвоночника 71,3%
нуждались в гемотрансфузиях (это самый вы-
сокий процент потребности в переливаниях
крови среди всех раненых нейрохирургического

профиля), чем диктуется необходимость прове-
дения диагностических мероприятий параллель-
но с интенсивной инфузионно-трансфузионной
терапией. Но даже при соблюдении этих усло-
вий (ранняя искусственная вентиляция легких
и своевременное восполнение кровопотери) ле-
тальность при боевой хирургической травме
среди доставленных в специализированные ста-
ционары в течение первого часа после ранения
вдвое выше, чем среди госпитализированных
через 18 ч и более. Это также подчеркивает
исключительную тяжесть современных огне-
стрельных ранений, что привело к изменению
традиционного соотношения убитых и раненых:
не 1:3, как во время прежних войн, а 1:2.

В связи с изложенными обстоятельствами в
процессе диагностики упор необходимо делать
на использование инструментальных методик,
а не на динамическое клиническое наблюдение.
Следует помнить о том, что дифференциацию
некоторых патологических состояний (напри-
мер, повреждения органов брюшной полости и
развития забрюшинной гематомы вследствие
травмы позвоночника) на основании клиниче-
ских данных вообще признают невозможной,
поэтому хирургический осмотр, направленный
на выяснение локализации ран, и инструмен-
тальная диагностика угрожающих жизни со-
стояний (повреждение внутренних органов с
продолжающимся кровотечением, дыхательной
недостаточностью, угрозой развития перитони-
та) являются первоочередной задачей.

Неврологический осмотр, построенный по
традиционной для нейротравматологии схеме,
носит ориентирующий характер и требует
подкрепления данными объективного инстру-
ментального исследования. Это отнюдь не
умаляет значения повторных осмотров, позво-
ляющих не пропустить нарастания неврологи-
ческих нарушений. Как свидетельствует опыт
оказания помощи пострадавшим, в ходе пер-
воначального обследования целесообразно про-
водить тотальную спондилографию, поскольку
при множественных повреждениях позвоночни-
ка с нарушением проводимости спинного мозга
нижележащие повреждения в условиях даже
мирного времени распознают довольно поздно,
в среднем через 50 сут.

Выявление блокады ликворосодержащих
пространств в генезе спинномозговых рас-
стройств является основной задачей нейрохи-
рургического обследования на этом этапе.

Современные возможности диагностики
компрессии спинного мозга и его корешков
довольно велики. В остром и раннем периодах
травматической болезни спинного мозга нужно
использовать максимально объективные и в то
же время достаточно простые методы исследо-
вания, для проведения и последующего анализа
результатов которых требуется минимум вре-
мени. Поэтому электрофизиологические методы
исследования спинного мозга в ближайшие
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часы после ранения вряд ли могут быть
использованы.

Среди нейрохирургических методик наибо-
лее распространенной продолжает оставаться
миелография. Традиционная пневмомиелогра-
фия к настоящему времени уступила место
позитивной миелографии с водорастворимыми
йодсодержащими веществами (амипак, омни-
пак). Благодаря быстроте проведения исследо-
вания, высокой его информативности, малой
вероятности осложнений этот метод стал одним
из ведущих в нейрохирургической практике.
Полученные в ходе исследования сведения о
компрессии спинного мозга оказывают решаю-
щее влияние на выбор хирургической тактики.

В последние годы все большее значение
приобретают методы исследования состояния
позвоночника и спинного мозга, основанные
на применении сложной диагностической тех-
ники. КТ позвоночника, применявшаяся в
остром периоде травмы спинного мозга, неред-
ко дает информацию, получить которую путем
традиционных рентгенологических исследова-
ний невозможно. Она позволяет детализировать
характер компрессии и уточнить конкретные
особенности хирургической тактики, предостав-
ляя исключительно ценную информацию о
состоянии костных структур. К сожалению,
возможности метода значительно снижаются
при наличии вблизи позвоночника или непо-
средственно в позвоночном канале металличе-
ских инородных тел, обусловливающих обилие
артефактов, затрудняющих распознавание по-
вреждений костей.

Наиболее перспективным оказалось иссле-
дование спинного мозга методом ЯМР. Это, в
сущности, единственный метод визуализации
спинного мозга, к тому же без введения
каких-либо контрастирующих веществ. Благо-
даря его использованию можно получать мно-
гопроекционное объемное изображение спин-
ного мозга, выявляя при этом зону повреждения
мозга, кровоизлияния, внутримозговые кисты.
Исключительно велики возможности этого ме-
тода в диагностике почти всех видов повреж-
дений спинного мозга. К сожалению, исполь-
зование МРТ невозможно при наличии метал-
лических образований вблизи позвоночника.

Особенности хирургического лечения. Взгляды
на выбор лечебной тактики при огнестрельных
ранениях позвоночника и спинного мозга за
последние 10—15 лет претерпели существенные
изменения. В период Великой Отечественной
войны, когда признавалась активная хирурги-
ческая тактика в лечении подобных раненых,
ведущим обстоятельством в определении пока-
заний к оперативному вмешательству было
наличие неврологического дефицита (прежде
всего проводниковых расстройств различной
выраженности), что приводило к выполнению
значительного числа эксплоративных ламинэк-
томий. В первую очередь это было связано с

возможностями диагностики подобных ране-
ний, основанными на данных обзорной спон-
дилографии, анализе неврологической картины
и проведении ликворологического исследования
с определением проходимости субарахноидаль-
ных пространств.

Значительное расширение диагностических
возможностей, связанное с внедрением в кли-
ническую практику методов миелографии, ком-
пьютерной томомиелографии и МРТ, позволи-
ло значительно уточнять характер повреждений
структур позвоночника, ткани самого спинного
мозга, детализировать степень и протяженность
компрессии спинного мозга и его корешков.
Реальные возможности улучшения неврологи-
ческой симптоматики на сегодняшний день
заключаются лишь в полноценной декомпрес-
сии спинного мозга, поэтому и хирургическая
тактика в лечении подобных раненых стала
более сдержанной.

Работы зарубежных авторов свидетельствуют
об отсутствии значимого влияния пребывания
инородных тел в телах позвонков или вблизи
них на развитие инфекционных специфических
осложнений, а их удаления — на улучшение
неврологической картины, за исключением отно-
сительно редких случаев ранения низкоскорост-
ными ранящими снарядами. Кроме того, боль-
шинство авторов отмечают значительную ред-
кость развития первичной нестабильности в
поврежденных позвоночных сегментах непосред-
ственно после полученного ранения, что еще
более суживает показания к оперативному посо-
бию при ранениях позвоночника.

Необходимо подчеркнуть, что лишь ранения
шейного отдела позвоночника и спинного мозга
могут непосредственно угрожать жизни и опе-
ративные вмешательства при них следует отне-
сти к неотложным операциям специализирован-
ной помощи. В случаях ранения позвоночника
иной локализации вмешательства на позвоноч-
нике осуществляют лишь после ликвидации
явлений травматического шока и выполнения
операций реанимационного содержания. Исхо-
дя из возможностей сегодняшнего дня, можно
заключить, что только при ранениях шейного
отдела передний доступ к поврежденным телам
позвонков с выполнением передней декомпрес-
сии спинного мозга и первичной стабилизации
позвоночника путем переднего корпородеза
имеет самостоятельное значение и может быть
реализован при выполнении первичной хирур-
гической обработки раны. При ранениях иной
локализации передний доступ к телам позвон-
ков не играет самостоятельной роли и как
доступ при первичной хирургической обработке
раны рекомендован быть не может.

Показаниями к первичной хирургической
обработке ранений позвоночника на сегодняш-
ний день принято считать:

1) развитие всех форм сдавления спинного
мозга, среди которых преобладают ранения с
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переломами дужек позвонков, приводящие к
заднему его сдавлению;

2) проникающие ранения позвоночника и
спинного мозга, сопровождающиеся развитием
наружной или внутренней (скрытой, во внут-
ренние полости) ликвореи;

3) все слепые ранения позвоночника и
спинного мозга с наличием ранящего снаряда
в просвете позвоночного канала.

Первичная хирургическая обработка может
быть рекомендована при переднезадних ране-
ниях шейных позвонков с повреждением их тел.
Как правило, при этом имеется ранение пище-
вода, глотки или трахеи. Операции при этом
должны быть выполнены максимально рано,
до развития гнойных осложнений со стороны
раны. При этом необходимо восстановить
целость стенки глотки, пищевода, трахеи, уда-
лить нежизнеспособные ткани шеи, добиться
надежного гемостаза, после чего удалить раз-
рушенные участки тел позвонков. В зависимо-
сти от характера их перелома и наличия
переднего сдавления спинного мозга целесооб-
разно сразу выполнить переднюю декомпрес-
сию мозга, завершив ее передним расклиниваю-
щим корпородезом аутокостью. Операцию за-
канчивают полноценным дренированием (пред-
почтительнее приливно-отливным) области ра-
нения позвоночника и заднего средостения, а
также трахеотомией. В течение первой недели,
до заживления раны глотки или пищевода,
проводят зондовое питание. В случае отсрочен-
ной хирургической обработки подобных ран
при наличии воспалительных осложнений пе-
редняя декомпрессия спинного мозга может
быть рекомендована только при безусловно
диагностированном сдавлении спинного мозга.

При первичной хирургической обработке
ран позвоночника задним доступом целесооб-

разно придерживаться следующих положений.
При паравертебральном расположении раны
операция может быть выполнена из дугообраз-
ного разреза с окаймлением краев раны и
последующим выходом к задним позвоночным
структурам, в иных случаях используется тра-
диционный линейный разрез по ходу остистых
отростков. Скелетирование отростков и дужек
необходимо выполнять только острым путем с
использованием ножниц, без распаторов, так
как при их применении возможна дополнитель-
ная травма спинного мозга из-за переломов
дужек. Объем ламинэктомии определяется про-
тяженностью повреждения ТМО. Все манипу-
ляции на спинном мозге и его оболочках
должны быть выполнены с использованием
микрохирургической техники и инструмента-
рия. При этом необходимо удалить все ино-
родные тела, сгустки крови, отмыть мозговой
детрит. Целость ТМО необходимо восстановить
непрерывным швом с использованием свобод-
ного лоскута широкой фасции бедра. Рану
дренируют приливно-отливной системой, труб-
ки которой выводят через дополнительные
проколы кожи вне раны. Для промывания
используют растворы антисептиков, изотониче-
ский раствор натрия хлорида с добавлением
антибиотиков (неэпилептогенные антибиотики
широкого спектра действия, позднее выбор
антибиотиков определяется данными антибио-
тикограммы). Целесообразно для этого исполь-
зовать растворы, охлажденные до 4°С, что
способствует скорейшей ликвидации явлений
спинального шока. Подобная операция, прове-
денная в первые сутки, может быть завершена
наложением первичного шва на рану, а при
выполнении ее в более поздние сроки целесо-
образнее применять отсроченный кожно-апо-
невротический шов.



ГЛАВА

ПОВРЕЖДЕНИЯ ПОЗВОНОЧНИКА

ПОВРЕЖДЕНИЯ ШЕЙНОГО
ОТДЕЛА ПОЗВОНОЧНИКА

Травму позвоночника и спинного мозга
некоторые авторы в прошлом называли «пе-
чальной страницей» в истории хирургии, ибо
по клиническому течению она относится к
тяжелейшему виду травм, приводит к инвалид-
ности, а порой и к смерти в остром или в
отдаленном периоде. Тяжесть повреждений по-
звоночника обусловливается не столько нару-
шением той функции, которую выполняет по-
звоночник как объединяющий опорный ком-
плекс, сколько повреждением важнейшего от-
дела ЦНС — спинного мозга и его элементов,
расположенных в костно-фиброзном канале
позвоночника. Лечением повреждений спинного
мозга занимаются травматологи, нейрохирурги
и врачи других специальностей. Долго сущест-
вовали ортопедический и нейрохирургический
подходы к этой проблеме, и лишь накопленные
знания и практический опыт позволили про-
возгласить единство нейроортопедического по-
нимания сущности травмы позвоночника и
спинного мозга. До настоящего времени оста-
ются актуальными вопросы оказания первой
помощи, транспортировки, диагностики, опера-
тивного и консервативного лечения, профилак-
тики и терапии осложнений, социальной и
трудовой реабилитации пострадавших с трав-
мой позвоночника и спинного мозга. Этой
проблеме посвящены многочисленные научные
съезды и конференции, созданы спинальные
центры, где разрабатываются теоретические и
практические вопросы этого сложного патоло-
гического состояния. Здесь готовят специали-
стов нейроортопедического профиля, способ-
ных решать задачи комплексного подхода к
спинальнои травме. За последние два-три де-
сятка лет достигнуты определенные успехи по
многим ее аспектам. Дальнейшая разработка и
пропаганда современных знаний и методов
лечения повреждений позвоночника и спинного
мозга на сегодняшний день сохраняет актуаль-
ность.

Согласно опубликованным данным, закры-
тые повреждения позвоночника и спинного
мозга в мирное время составляют от 1,5 до 4%

всех травм и диапазон их зависит от социаль-
но-экономических условий районов, где анали-
зировались наблюдения. Так, в районах лесоза-
готовок спинальная травма составляет 6—8%,
в угольных бассейнах — 4—5%, при землетря-
сениях— до 20%. Резко выросло число травм,
связанных с автодорожными происшествиями.
Преимущественный возраст пострадавших — в
пределах 20—50 лет, среди них 75% составляют
мужчины в расцвете трудоспособности. По
данным американских авторов, в США реги-
стрируется ежегодно около 12 000 пострадав-
ших с повреждением позвоночника и спинного
мозга, из них примерно 4000 погибают в
ближайшее время после травмы, а продолжи-
тельность жизни оставшихся в живых состав-
ляет 15—20 лет. Общее число инвалидов в
результате спинальнои травмы составляет сотни
тысяч человек, комплексное лечение их требует
колоссальных расходов и создает социальную
проблему в государстве. Закрытые повреждения
шейного отдела позвоночника и спинного мозга
составляют 10—19% по отношению ко всем
травмам позвоночника [Цивьян Я.Л., 1971;
Савченко Ю.И., 1982], в 92—96% случаев
сопровождаются повреждением спинного мозга
или его корешков. По сравнению с поврежде-
нием грудных позвонков они встречаются в
соотношении 1:2, а поясничных—1:4 [Crooks,
Birket, 1941]. Летальность при осложненных
травмах шейного отдела позвоночника состав-
ляет 33,3—35,5% [Цивьян Я.Л., 1971]. Чаще
всего повреждаются V и VI шейные позвонки,
на этот уровень приходится 27—28% всех
повреждений шейных позвонков. Тяжесть трав-
мы шейного отдела позвоночника обусловлена
особенностями его анатомического строения и
функции. Чтобы четко представлять механизм
травмы шейного отдела позвоночника и спин-
ного мозга, возникающие при этом морфоло-
гические изменения под влиянием насилия,
оценивать клинические и рентгенологические
симптомы, планировать и выполнять необхо-
димые диагностические и лечебные мероприя-
тия, нейротравматологу необходимо четко
знать анатомо-функциональные особенности
этого отдела позвоночника и спинного мозга.

Топографоанатомические особенности шейного
отдела позвоночника. Два первых шейных по-
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звонка являются связующим звеном между
черепом и позвоночным столбом и резко
отличаются от пяти нижних шейных позвонков
как по строению, так и по функции.

/ шейный позвонок — атлант (atlas) — приле-
жит к основанию черепа и непосредственно
принимает на себя тяжесть головы. По внеш-
нему виду он напоминает кольцо, образованное
передней и задней дугами (arcus anterior и arcus
posterior), соединенными между собой боковы-
ми массами (massae lateralis). На верхней и
нижней поверхностях боковые массы несут
суставные площадки. Верхние площадки пред-
ставляют собой суставные ямки (fovea articularis
superior) для сочленения с мыщелками заты-
лочной кости, нижние площадки боковых масс
образуют нижние суставные поверхности (facies
articularis inferior), они округлой формы, пло-
ские, скошенные вниз и внутрь (друг к другу)
и немного кзади.

// шейный позвонок — осевой (axis). Он имеет
более массивное тело, дугу и также массивный
мощный остистый отросток (processus spinosus).
Тело позвонка на верхней поверхности несет
зуб (dens epistrophei). Сбоку от основания зуба
на верхней поверхности тела располагаются
верхние суставные поверхности (facies articularis
superior). Они служат для сочленения с нижними
суставными поверхностями атланта. На нижней
поверхности корней дуги и непосредственно на
дуге имеются нижние суставные поверхности
(facies articularis inferior) для сочленения с
верхними суставными отростками позвонка Сш.
В зубе различают головку (capitulum) и шейку
(collum). Спереди на головке зуба есть суставная
поверхность округлой формы (facies articularis)
для сочленения с ямкой зуба на задней поверх-
ности дуги атланта. Сзади на зубе имеется
задняя суставная поверхность (facies articularis
posterior) для сочленения с поперечной связкой
атланта.

Нижние шейные позвонки (vertebrae cervicales) —
Сш — Cvn — имеют относительно низкие тела
с большим поперечным диаметром. Верхняя
поверхность тел шейных позвонков вогнута во
фронтальной плоскости, а нижняя — в сагит-
тальной. Возвышающиеся боковые участки на
верхней поверхности тел образуют луновидные
или крючковатые отростки (processus lunati s.
uncinati), описанные в 1856 г. Luschka. От
задних участков тел отходят корни дуги (radix
pediculus arcus vertebrae). Верхние поверхности
корней дуг образуют глубокую верхнюю по-
звоночную вырезку (incisura vertebralis). На
нижней поверхности корней дуг образуется
слабо выраженная нижняя позвоночная вырезка
(incisura vertebralis inferior). Верхняя и нижняя
вырезки двух смежных позвонков образуют
межпозвоночное отверстие (foramen interverte-
brale). Через эти отверстия выходят спинномоз-
говые корешки, корешковые артерии и вены.
В межпозвоночных отверстиях залегают спи-

нальные ганглии. Дорсально от позвоночных
вырезок располагаются суставные отростки. В
шейных позвонках четкой границы между верх-
ними и нижними суставными отростками нет.
Оба отростка представлены одним костным
массивом цилиндрической формы, который вы-
дается кнаружи от корня дуги и представляется
параллельно скошенными концами (их второе
название — косые отростки). Скошенные участки
отростков и являются суставными поверхностями
(facies articularis). Суставные поверхности верхних
суставных отростков обращены вверх и дорсаль-
но, а нижних — вниз и вентрально, они покрыты
гиалиновым хрящом. Дорсально за суставными
отростками располагается уплощенная дуга по-
звонка (arcus vertebrae). От середины дуги дор-
сально расположен остистый отросток (processus
spinosus). Остистые отростки позвонков Сш—Cv
короткие, слегка наклонены книзу и раздвоены
на концах. Поперечные отростки шейных по-
звонков образуются двумя корнями: передним —
рудиментом ребра (processus costarius) — и зад-
ним— собственно поперечным отростком (pro-
cessus transversus), соединяясь вместе, они состав-
ляют реберно-поперечный отросток (processus
costotransversarius) и ограничивают отверстие
поперечного отростка (foramen transversarium),
через которое в позвонках Ci—Cvi проходит
позвоночная артерия (a. vertebralis).

Сочленение мыщелков затылочной кости и
позвонков Ci и Сц анатомически и функцио-
нально принято объединять в один общий
сустав, который называют суставом затылка
или суставом головы.

Затылочно-позвоночный сустав (articulatio at-
lantooccipitalis) является парным, образован
суставными поверхностями мыщелков затылоч-
ной кости и верхними суставными ямками
боковых масс атланта, суставная сумка натя-
нута слабо, прикрепляется по краям суставных
хрящей мыщелков и боковых масс.

Атлантоаксиалъный сустав (articulatio atlan-
toaxialis mediana) включает в себя четыре
обособленных сустава. Это парный сустав
между нижними суставными поверхностями
боковых масс атланта и верхними суставными
поверхностями осевого позвонка. Третий сустав —
между передней суставной поверхностью зуба
и суставной ямкой на задней поверхности
передней дуги атланта — срединный атланто-
осевой сустав. Четвертый сустав — между зад-
ней суставной поверхностью зуба и поперечной
связкой атланта. В атлантоаксиальном суставе
суставные поверхности атланта и осевого по-
звонка взаимно выпуклы навстречу друг другу
в сагиттальном направлении, соприкосновение
суставных поверхностей происходит не на всем
протяжении, а только по «гребню соприкосно-
вения» в местах наибольшей выпуклости. Сво-
бодное пространство спереди и сзади от места
соприкосновения заполнено синовиальной жид-
костью.
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Сочленения нижних шейных позвонков (Си—
Cvii) осуществляются за счет парных боковых
межпозвоночных суставов и соединением тел при
помощи межпозвоночных дисков. Межпозвоноч-
ные суставы (articulationes intravertebrales) явля-
ются истинными суставами между верхними и
нижними суставными отростками каждых двух
сочленяющихся позвонков. Из-за бокового рас-
положения их называют еще боковыми сустава-
ми. В сагиттальной плоскости суставы имеют
вид щели, расположенной наклонно вперед и
вверх. Тела шейных позвонков соединены друг
с другом межпозвоночными дисками. Диск со-
стоит из фиброзного кольца и пульпозного ядра,
сверху и снизу покрыт гиалиновыми пластинка-
ми, которые прилежат к замыкательным пла-
стинкам тел позвонков. Так как диаметр диска
больше диаметра позвонка, то края диска не-
сколько выступают наружу. Высота межпозво-
ночных дисков последовательно увеличивается в
каудальном направлении.

Связочный аппарат условно разделяют на три
группы: 1) передней области; 2) внутри позво-
ночного канала; 3) задней области.

Передняя затылочно-позвоночная перепончатая
связка (membrana atlantooccipitalis anterior) —
плотная пластинка, замыкающая щель между
затылочной костью и верхним краем передней
дуги атланта.

Передняя продольная связка (lig. longitudinalis
anterius) начинается от глоточного бугорка
нижней поверхности тела затылочной кости,
спускаясь вниз, узкой полоской покрывает
спереди переднюю затылочно-позвоночную пе-
репончатую связку, частично срастаясь с ней.
Достигнув переднего бугорка атланта, связка
срастается с ним и, получив дополнительные
волокна, спускается вниз по передней поверх-
ности позвоночного столба.

Задняя продольная связка (lig. longitudinale
posterius) начинается от мозговой поверхности
тела затылочной кости в передних отделах
большого затылочного отверстия, опускается в
полость позвоночного канала и покрывает
заднюю поверхность тел позвонков. Широкая
вначале, в каудальном направлении связка
постепенно суживается. С телами позвонков
связка соединена рыхлой клетчаткой, в которой
заложено венозное сплетение. На уровне меж-
позвоночных дисков связка расширяется и
прочно срастается с фиброзной капсулой диска.

Покровная перепонка (membrana tectoria) на-
чинается от мозговой поверхности затылочной
кости ниже места начала задней продольной
связки, далее спускается в позвоночный канал
через край большого затылочного отверстия,
прикрывает сзади зуб и срастается с телом
осевого позвонка. Покровная перепонка широ-
кая, плотная, покрыта сзади задней продольной
связкой и сращена с ней.

Поперечная связка атланта (lig. transversum
atlantis) в виде плотного соединительнотканно-

го тяжа натянута горизонтально между внут-
ренними поверхностями боковых масс атланта,
широко охватывает зуб сзади. Сочленовная
поверхность связки покрыта суставным хря-
щом. Связка очень прочная и выдерживает
нагрузку до 130 кгс. Поперечная связка имеет
верхнюю и нижнюю ножки, как единое целое
называется крестообразной связкой атланта (lig.
cruciforme atlantis), которая сзади покрыта
покровной перепонкой.

Ниэ/сняя боковая связка зуба (lig. laterale dentis
inferior) — парная, в виде узкого тяжа натянута
между боковой частью задней поверхности тела
осевого позвонка и задневнутренней поверхно-
стью боковых масс атланта, тотчас за местом
прикрепления поперечной связки атланта.

Собственные связки зуба располагаются спе-
реди от крестообразной связки, одна парная —
крыловидная связка (lig. alare) — натянута от
верхнебоковой поверхности зуба вверх и лате-
рально к внутренней поверхности мыщелков
затылочной кости. Вторая — непарная связка
верхушки зуба (lig. apicis dentis) — натянута от
верхушки зуба к переднему краю большого
затылочного отверстия. Задняя затылочно-по-
звоночная — перепончатая связка (membrana
atlantooccipitalis posterior) — замыкает щель ме-
жду затылочной костью и верхним краем задней
дуги атланта.

Дорсальная атлантоаксиальная перепончатая
связка (membrana atlantoaxialis dorsalis) натянута
между задней дугой атланта и верхним краем
дуги осевого позвонка. Обе связки являются
рудиментом желтой связки и играют роль
прокладки между ТМО и мышцами.

Желтые связки (ligamenta flava) натянуты от
верхнего края дуги нижележащего позвонка к
середине передней поверхности дуги вышеле-
жащего позвонка. Ширина связок до 2 см,
длина 1 см, толщина 0,2 см.

Межостистые связки (lig. interspinalis) натя-
нуты между остистыми отростками соседних
позвонков.

Выйная связка (lig. nuchae) располагается в
сагиттальной плоскости в виде треугольника.
Основание связки прикрепляется к наружной
поверхности чешуи затылочной кости по греб-
ню, достигая затылочного бугра, а вершина
связки лежит на остистом отростке позвонка
CVII, усиливается сухожилиями шейных мышц.

Межпоперечные связки (lig. intertransversaria)
парные, соединяют верхушки поперечных от-
ростков смежных позвонков.

Фасции переднего отдела шеи имеют доволь-
но сложное строение. Тела позвонков и глубо-
кие мышцы шеи покрыты превертебральной
фасцией. Помимо указанных образований, эта
фасция покрывает лестничные мышцы и диа-
фрагмальный нерв. Расположенный более вен-
трально следующий фасциальный слой, напо-
добие крыльев, образует футляр для сонных
артерий (крыловидная фасция). Еще более
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поверхностно расположена висцеральная фас-
ция, окружающая трахею, гортань, пищевод и
возвратный нерв. Спереди от этой фасции
расположены два слоя подъязычной фасции,
ограничивающие лопаточно-подъязычную
мышцу. В каротидном футляре находятся сон-
ная артерия, внутренняя яремная вена и блуж-
дающий нерв. К задневнутреннему краю каро-
тидного футляра прилежат симпатические нер-
вы и сплетения. Самый наружный листок
глубокой фасции окружает шею и образует
футляры для грудиноключично-сосцевидной и
трапециевидной мышц. К этому листку фасции
непосредственно прилежат платизма и наруж-
ная яремная вена.

Знание особенностей расположения фасций
шеи, содержимого межфасциальных футляров
является ключом, открывающим хирургу перед-
ний доступ к телам позвонков

Позвоночный канал. Пространство между зад-
ней поверхностью тела и внутренней поверх-
ностью дуги позвонка называется позвоночным
отверстием (foramen vertebrale). Сочлененные
друг с другом позвонки образуют позвоночный
столб, а позвоночные отверстия — позвоноч-
ный канал (canalis vertebralis). В поперечном
сечении позвоночный канал имеет вид треуголь-
ной призмы с закругленными углами, а на
уровне атланта — форму овала с более широ-
ким поперечным диаметром. Центральная часть
канала занята спинным мозгом (medulla spi-
nalis). Шейное утолщение спинного мозга на-
чинается на уровне позвонка Сш и заканчива-
ется на уровне позвонка ТЫ, фронтальное
сечение мозга на уровне утолщения на 2—3 мм
больше. В области передней боковой борозды
из спинного мозга выходят двигательные пе-
редние корешки (radices anteriores), а в заднюю
боковую борозду вступают задние чувствитель-
ные корешки (radices posteriores). В шейном
отделе корешки идут почти горизонтально,
покрытые влагалищем из мягкой мозговой
оболочки, они свободно проходят арахноидаль-
ное пространство; прилегая друг к другу,
проходят ТМО и направляются к межпозво-
ночному отверстию, где, соединяясь, дают
начало спинномозговым нервам (nervus spi-
nalis).

Твердая мозговая оболочка (dura mater) состо-
ит из двух листков: наружный листок сращен
с костными стенками, формирующими позво-
ночный канал, является периостом для тел и
дужек, на уровне большого затылочного отвер-
стия плотно срастается по всей его окружности.
Внутренний листок — собственно ТМО, обра-
зует воронкообразные выпячивания, охваты-
вающие корешки, так называемые корешковые
карманы, прикрепляющиеся к стенкам межпо-
звоночных отверстий. Они играют роль под-
весного аппарата для дурального мешка и
удерживают его от колебаний и смещений.
Эпидуральное пространство между наружным

и внутренним листками (cavum epidurale) за-
полнено рыхлой жировой клетчаткой, сетью
внутренних позвоночных венозных сплетений и
лимфатических сосудов. При травме позвоноч-
ника в эпидуральном пространстве может об-
разоваться эпидуральная гематома, а при вос-
палении — гнойные эпидуриты, абсцессы.

Паутинная оболочка (arachnoidea spinalis)
состоит из двух листков: наружный прилежит
к ТМО, внутренний — к мягкой оболочке моз-
га. Пространство между мягкой и паутинной
оболочками называется субарахноидальным
(cavum subarachnoidale), оно заполнено СМЖ
и сообщается с субарахноидальным простран-
ством головного мозга. Субарахноидальное
пространство на уровне зубчатых связок делит-
ся на переднее и заднее благодаря густой сети
коллагеновых волокон, в свою очередь, заднее
пространство разделяется на два боковых ложа.
При исследовании проходимости субарахнои-
дального пространства контрастирующее веще-
ство может находиться в этих каналах в
зависимости от положения больного (на животе,
на спине). Проходимость субарахноидального
пространства может быть нарушена только при
блокаде одновременно всех трех каналов.

Мягкая оболочка (pia mater spinalis) вплотную
прилежит к спинному мозгу, богата сосудами,
последние поддерживаются отростками оболоч-
ки. На боковой поверхности спинного мозга
между передними и задними корешками мягкая
мозговая оболочка вытягивается от мозговой
ткани в форме зубьев, образуя зубовидные
связки (lig. denticulatum). Паутинная оболочка
на этих участках воронкообразно выпячивается,
вместе с зубовидными связками доходит до
ТМО и прикрепляется к ней.

Общее пространство между поверхностью
спинного мозга и стенкой позвоночного канала,
заполненное оболочками, СМЖ, сосудами и
жировой клетчаткой, получило название резерв-
ного пространства. В шейном отделе оно
спереди составляет 0,3—0,4 см, а сзади — 0,4—
0,5 см. Спинной мозг в позвоночном канале
занимает почти срединное положение. Наиболь-
шее резервное пространство имеется на уровне
позвонков d—Си, наименьшее — на уровне
позвонка Civ. Боковые расстояния составляют
справа 0,2—0,95 см, слева — 0,2—1 см. Резерв-
ные пространства изменчивы в связи с инди-
видуальной изменчивостью формы и величины
позвоночного канала. Имеются две формы
соотношений позвоночного канала и спинного
мозга: 1) большое резервное пространство и
2) почти полное отсутствие его.

Сегментарный аппарат шейного отдела спин-
ного мозга включает в себя 8 сегментов,
обеспечивающих иннервацию мышц шеи, верх-
них конечностей, диафрагмы, чувствительность
теменной и затылочной областей, шеи, надклю-
чичной, верхнелопаточных областей, плевры,
брюшины, покрывающей диафрагму.
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Границей продолговатого и спинного мозга
служат выходящие из сегмента Ci спинномоз-
говые корешки, которые идут горизонтально и
выходят из позвоночного канала над позвонком
Сь В шейном отделе сегменты спинного мозга
расположены на один позвонок выше соответ-
ствующего по счету позвонка, что необходимо
помнить при оценке уровня повреждения по-
звоночника и возникающих при этом невроло-
гических расстройств сегментарного характера.
Спинномозговые корешки выходят из позво-
ночного канала над соответствующей дужкой.
Например, сегмент Cs расположен на уровне
позвонка Civ, а корешок Cs из позвоночного
канала выходит над дужкой позвонка Cv.
Образованные шейными сегментами спинного
мозга спинномозговые корешки после выхода
из межпозвоночных отверстий делятся на пе-
редние и задние ветви. Передние ветви образуют
шейное и плечевое сплетения. Шейное сплетение
формируется из четырех верхних корешков, из
него выходят малый затылочный нерв, большой
затылочный нерв, надключичные нервы и диа-
фрагмальный нерв. Нервы сплетения иннерви-
руют кожу задней поверхности головы, ушной
раковины, кожу нижнебоковой поверхности
лица, кожу надключичной, подключичной,
верхнелопаточной областей и верхненаружного
отдела плеча. Диафрагмальный нерв — смешан-
ный, двигательные волокна иннервируют мыш-
цу диафрагмы, чувствительные волокна — плев-
ру, перикард, брюшину, покрывающую диа-
фрагму. Задние ветви корешков Ci—C4 направ-
ляются дорсально и иннервируют глубокие
мышцы шеи, капсулы суставов и связки, кожу
задней поверхности шеи, затылочной и темен-
ной областей. Сегменты спинного мозга Cs, Сб,
С7, Се, Thi, соответствующие шейному утолще-
нию, и выходящие из него корешки образуют
плечевое сплетение. Нервные стволы сплетения:
подкрыльцовый, кожно-мышечный, лучевой,
срединный, локтевой и кожные нервы плеча и
предплечья — иннервируют верхние конеч-
ности.

Симпатическая нервная система в шейном
отделе представлена цилиоспинальным цен-
тром, клетки которого расположены в перед-
небоковых рогах сегментов Cs—Thi, аксоны
этих клеток вступают в узлы пограничного
симпатического ствола.

При травме шейного отдела позвоночника
и спинного мозга возникает сложная и разно-
образная неврологическая симптоматика — па-
резы и параличи периферического, центрально-
го и смешанного характера в верхних конеч-
ностях, центральные парезы и параличи в
нижних конечностях, нарушения чувствитель-
ности различной выраженности, сегментарного,
корешкового и проводникового типа, наруше-
ния трофики тканей ниже уровня повреждения
спинного мозга, нарушения функции тазовых
органов.

Кровоснабжение шейного отдела позвоноч-
ника и спинного мозга осуществляется из
парных позвоночных артерий, проходящих че-
рез отверстия в поперечных отростках шейных
позвонков, средний диаметр артерии 5 мм.
Сегменты спинного мозга Ci—C4 получают
кровь от передней и задней спинномозговых
артерий, выходящих из интракраниальной час-
ти позвоночной артерии. Шейное утолщение
снабжается кровью по передним корешковым
артериям, идущим к спинному мозгу с кореш-
ками С4—Се. Одна из корешковых артерий,
идущая с корешком С7 или Cs, получила
название артерии шейного утолщения. На
уровне каждого межпозвоночного отверстия от
позвоночной артерии отходят ветви, снабжаю-
щие кровью тела, отростки и дуги позвонков,
связки и капсулы суставов и оболочки спинного
мозга. Зуб снабжается кровью в основном через
кость тела осевого позвонка и дополнительно
через мелкие сосуды крыловидных связок и
связку верхушки зуба.

Вены позвоночного столба располагаются
в виде сплетений. Они тонки, не имеют
клапанов, связаны с синусами черепа через
большое затылочное отверстие. Венозные спле-
тения окружают позвонок двойным кольцом —
одно по наружной поверхности тел, дуг и
отростков и второе — внутри позвоночного
канала. Внутрипозвоночное венозное сплетение
делится на переднее и заднее. Переднее залегает
между поверхностью тел и задней продольной
связкой, широко анастомозирует с наружным
венозным сплетением через вены тел позвонков.
На боковой спондилограмме эти венозные
каналы нередко принимают за переломы, что
необходимо помнить при анализе спондило-
грамм. Заднее внутреннее венозное сплетение
располагается в заднем эпидуральном простран-
стве.

Биомеханические особенности травм шейного
отдела позвоночника. В функциональном отно-
шении шейный отдел позвоночника является
опорным органом и одновременно органом
движения для головы и шеи. На передней
поверхности шейного отдела позвоночника рас-
полагаются трахея, пищевод, щитовидная же-
леза, сосудисто-нервные пучки. Опорная функ-
ция этого отдела позвоночника заключается в
создании благоприятных условий для головного
мозга. Принимая на себя всю тяжесть головы,
он одновременно гасит всевозможные механи-
ческие толчки. Центр тяжести головы находится
в области спинки турецкого седла и проходит
спереди от фронтальной оси атлантозатылоч-
ного сустава, поэтому голова стремится накло-
ниться вперед. Для смещения оси, проходящей
через центр тяжести головы, на позвоночный
столб в шейном отделе сформировался дугооб-
разный изгиб — шейный лордоз. Его наличие
ослабляет толчки и сотрясения, этому же служат
и межпозвоночные диски, которые в шейном
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отделе имеют значительную высоту. Суммарная
их высота у взрослого человека составляет: у
женщин 25%, у мужчин до 28% от высоты
шейного отдела позвоночника. Строение шей-
ного отдела позвоночника позволяет ему быть
наиболее подвижной частью позвоночного
столба. В нем возможны движения в сагитталь-
ной (сгибание, разгибание) и во фронтальной
(боковые наклоны) плоскостях, вращение во-
круг вертикальной оси (ротация), а также
комбинация всех этих движений. Прикрепление
и направление тяги мышц при их сокращении
таковы, что при переломах дужек они оттяги-
вают отломки от позвоночного канала.

Главным видом движений в парном атлан-
тозатылочном суставе являются сгибание и
разгибание. В атлантоаксиальном суставе осу-
ществляются главным образом вращательные
движения вокруг вертикальной оси, проходящей
через зуб. При вращении вокруг зуба атлант
совершает винтообразные движения благодаря
выпуклым суставным поверхностям боковых
суставов. Амплитуда вращения атланта вокруг
осевого позвонка составляет от 23 до 40° в
каждую сторону. Сгибание и разгибание в
атлантоаксиальном суставе происходит не только
в боковых суставах, но и вокруг фронтальной
оси, проходящей через поперечную связку атлан-
та. Амплитуда двжения атланта при переднезад-
нем сгибании составляет от 7 до 14°. Вокруг
сагиттальной оси возможны боковые колебания
атланта до 4° за счет отклонения зуба вбок, к
месту прикрепления поперечной связки.

В сочленениях нижних шейных позвонков
(от Сш до Cvn) возможны движения между
каждыми двумя смежными позвонками во всех
плоскостях в небольшом объеме. При сгибании
суставные отростки скользят и расходятся, при
разгибании — скользят и надвигаются друг на
друга. В норме такое скольжение возможно до
половины длины суставных отростков. Суммар-
ная амплитуда сгибания — разгибания в шей-
ном отделе составляет от 67 до 100° у мужчин
и от 66 до 100° у женщин. Боковые наклоны
происходят с одновременным вращением в
боковых суставах в противоположном направ-
лении с каждой стороны. Амплитуда бокового
наклона в каждую сторону возможна от 30 до
50°. Угол поворота головы в одну сторону
составляет 85°.

Практически объем движений в шейном
отделе определяется в градусах. При исследо-
вании можно использовать следующие парамет-
ры нормальных движений: 1) сгибание — под-
бородок касается грудины; 2) разгибание —
плоскость лица устанавливается перпендикуляр-
но оси туловища; 3) наклон головы — ушная
раковина касается плоскости надплечья; 4) вра-
щение головы — подбородок поочередно дол-
жен коснуться обоих надплечий.

При наклонах головы перерастяжения спин-
ного мозга не происходит благодаря резервному

пространству позвоночного канала, при пово-
ротах скручивания спинного мозга не возникает
благодаря винтообразному движению атланта
со смещением его книзу.

Закрытая травма шейного отдела позвоноч-
ника редко возникает в результате прямой
травмы, когда по позвоночнику наносится удар
каким-либо предметом или пострадавший па-
дает на спину с упором шейным отделом в
твердую поверхность. При таком механизме
травмы чаще всего возникают переломы задних
структур шейного отдела позвоночника и уши-
бы мягких тканей. Чаще механическая травма
проявляется в форме непрямого насилия, при
котором происходят чрезмерное сгибание, раз-
гибание, вращение и сжатие позвоночника либо
сочетание указанных механизмов. Среди часто
встречающихся причин непрямой травмы шей-
ного отдела позвоночника — падения на голову
с высоты или приземление на ягодицы, напри-
мер падение со строительных лесов. Наиболее
распространенными причинами повреждений
шейного отдела позвоночника являются удар
головой о дно водоема при нырянии на
мелководье, такой же удар головой о плаваю-
щий под водой предмет (бревно); падение с
турника, со спортивных брусьев, прыжки через
спортивные снаряды с падением и ударом
головой о землю; падение на голову тяжелых
предметов с высоты, перевороты через голову
при спортивных занятиях, спортивные и не-
спортивные приемы насильственного сгибания
головы с противоупором в грудь. Повреждения
шейного отдела позвоночника могут возник-
нуть также при движении головы по инерции
при резком торможении автотранспорта и при
ускорении — откидывание головы назад, при
неожиданном падении на скользком месте, при
случайном или умышленном толчке в спину.
Травма позвоночника может возникать при
произвольном чрезмерном некоординирован-
ном движении головой или резком сокращении
мышц при внезапном повороте головы для
удержания равновесия. В последнее время часто
встречаются ятрогенные повреждения шейного
отдела позвоночника при мануальной терапии.

К передним структурам (передний опорный
комплекс) позвоночника относят тела позвон-
ков, межпозвоночные диски, переднюю и зад-
нюю продольные связки. К задним структурам
(задний опорный комплекс) относят дужки,
суставные, остистые и поперечные отростки с
суставным связочным аппаратом, а также на-
достистую, межостистую, желтую связки.

Определенная форма повреждения позво-
ночника может быть отнесена к категории либо
стабильных, либо нестабильных повреждений.
Понятие «стабильные и нестабильные повреж-
дения» введено Nicoll в 1949 г. для пояснично-
грудного отдела позвоночника, а в 1963 г.
Holdsworth распространено на весь позвоноч-
ник. Суть стабильного повреждения заключа-
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ется в том, что первично возникшая травмати-
ческая деформация позвоночника остается в
зафиксированном, неподвижном положении, не
приводит к изменению имеющейся травматиче-
ской деформации позвоночного канала, меж-
позвоночных отверстий и не угрожает вторич-
ной травмой спинного мозга и его корешков.
Стабильность передних структур позвоночника
обеспечивается сохранными фиброзными коль-
цами дисков, передней и задней продольной
связками. Стабильность задних структур — со-
хранностью межпозвоночных суставов, их кап-
сул и сумок, а также надостистой, межостистой
и желтой связок. При нестабильных поврежде-
ниях возникает патологическая подвижность
позвоночника. При оказании первой помощи,
транспортировке, обследовании, произвольных
и непроизвольных движениях головой неста-
бильность угрожает дополнительной травмой
спинного мозга с углублением имеющихся или
появлением отсутствовавших неврологических
расстройств. Во всех случаях повреждение
задних структур (заднего опорного комплекса)
сопровождается нестабильностью позвоночника
в поврежденном сегменте.

В зависимости от механизмов насилия по-
вреждения позвоночника могут быть самыми
разнообразными: сгибательные, разгибатель-
ные, сгибательно-вращательные, компрессион-
ные и повреждения от сдвига. Для каждого
механизма насилия характерны специфические
повреждения передних и задних структур по-
звоночника.

При сгибательном механизме насилия чаще
возникают передние вывихи и подвывихи по-
звонков, нередко переломовывихи с поврежде-
нием костных структур и связочного аппарата —
эти повреждения могут быть нестабильными.

Сгибательно-вращательный механизм трав-
мы шейного отдела приводит к односторонним
вывихам позвонков, при этом, как правило,
повреждаются задний опорный комплекс и
связочный аппарат. Такие повреждения чаще
всего относятся к нестабильным.

Разгибательный механизм наиболее часто
встречается при автоавариях и при нырянии
на мелководье. При этом происходит разрыв
передней продольной связки, межпозвоночного
диска, иногда возникает поперечный перелом
тела позвонка или отрыв замыкательной пла-
стинки, задний опорный комплекс нередко
сохранен. В половине случаев разгибательные
повреждения шейного отдела позвоночника
осложненные, т. е. повреждается спинной мозг,
в ортопедическом отношении переломы позвон-
ков чаще стабильные, так как сохраняется
задний опорный комплекс.

Компрессионный механизм повреждения
шейных позвонков возникает в том случае, если
разрушающая сила направлена по отвесной
линии. Тела позвонков сдавливаются, особенно
если позвоночник находится в положении лег-

кого сгибания. В результате возникают ком-
прессионно-оскольчатые переломы тел шейных
позвонков. Задний опорный комплекс при
указанном механизме повреждается в меньшей
степени, и подобные повреждения относятся к
категории стабильных.

Повреждения от сдвига возникают при
действующем насилии на вышележащий отдел
позвоночника или на голову во фронтальной
плоскости с фиксированным нижележащим от-
делом позвоночника. При таком механизме
травмы происходит горизонтальное смещение
позвонка по типу гильотины с разрушением
спинного мозга.

Повреждения двух верхних шейных позвонков
имеют особое значение при травме шейного
отдела позвоночника в связи с особенностями
их строения и функции. Механизм травмы
может быть сгибательный, ротационный, ком-
прессионный, реже — разгибательный. Несмот-
ря на то, что на уровне этих позвонков имеется
достаточное резервное пространство, при трав-
ме довольно часто повреждается спинной мозг.
Встречаются следующие формы повреждения:
вывихи, переломы, переломовывихи. В атлан-
тозатылочном суставе различают передние, зад-
ние и боковые вывихи или «вывихи головы»,
которые возникают в результате тяжелого
насилия и часто сочетаются с тяжелой травмой
головного мозга. В клинической практике они
встречаются редко, поскольку пострадавшие
погибают сразу или в ближайшие минуты после
травмы.

При компрессионном механизме, когда раз-
рушающая сила направлена по оси позвоноч-
ника, боковые массы атланта подвергаются
сжатию между мыщелками затылочной кости
и площадками осевого позвонка, возникает
двойной перелом боковых масс атланта. Если
в момент действия силы происходит дополни-
тельное движение атланта в сагиттальной плос-
кости, то в результате упора задней дужки
атланта в массивную дугу осевого позвонка
или передней дужки атланта в тело осевого
позвонка возникают оскольчатые переломы
дужек с расхождением кольца атланта. Осевой
позвонок, лишившись костной прокладки, ко-
торой является атлант, устремляется вверх и
сближается с затылочной костью. Зуб осевого
позвонка может травмировать краниальный
отдел спинного и даже продолговатый мозг.
Расхождение отломков атланта может вызвать
натяжение, сдавление или иное повреждение
позвоночной артерии. Такой перелом позвонка
Ci получил название «лопающегося» перелома,
или перелома Джефферсона [Jefferson, 1927].

При сгибательном механизме травмы про-
исходит передний вывих атланта с нарушением
сочленения в атлантоаксиальном суставе в
следующих вариантах: 1) перелом зуба осевого
позвонка и передний вывих атланта, позвонок
смещается вместе с зубом осевого позвонка;
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2) разрыв поперечной связки атланта и перед-
ний вывих атланта; 3) вывих зуба из-под
поперечной связки и передний вывих атланта.

Варианты смещений атланта, по Р.Кинбеку
(1918), называются вывихами Кинбека. Так, при
переломе зуба — трансдентальными; при раз-
рыве поперечной связки — транслигаментозны-
ми; при вывихе зуба из-под связки — периден-
тальными.

Граница между продолговатым и спинным
мозгом находится в плоскости, проходящей
через середину передней дуги и верхний край
задней дуги атланта. На этом уровне сагит-
тальный размер позвоночного канала равен
25—30 мм, а сагиттальный размер спинного
мозга—10—12 мм. Смещение атланта вперед
на 10 мм является критическим, так как на
этом уровне из-за массивного связочного ап-
парата уменьшается резервное пространство
позвоночного канала, что чревато повреждени-
ем спинного мозга.

Различают три степени смещения атланта
вперед при переломовывихе. При I степени
происходит перелом зуба осевого позвонка у
его основания, атлант смещается кпереди, и
при этом отсутствует сдавление спинного мозга.
Перелом зуба срастается медленно вследствие
особенностей его строения и кровоснабжения
и может длиться несколько месяцев, поэтому
при повторной, более легкой, травме и отсут-
ствии или недостаточно эффективной иммоби-
лизации сохраняется угроза повторного вывиха
атланта с неблагоприятным исходом из-за
травматизации спинного мозга. Повреждения
I степени часто не распознают сразу после
травмы, следовательно, неправильно лечат, что
чревато непоправимыми последствиями.

При II степени трансдентального вывиха
атлант вместе с зубом смещается кпереди и
удерживается на нижней части суставного скоса
осевого позвонка, возникает передний подвы-
вих. Вследствие значительного уменьшения пе-
реднезаднего размера позвоночного канала мо-
гут возникнуть неврологические расстройства
сразу после травмы, а при попытке приподнять
голову задняя дуга атланта еще больше сдав-
ливает краниоспинальный отдел мозга и нев-
рологические расстройства (сегментарные и
проводниковые) нарастают.

При более грубом насилии наступает III сте-
пень трансдентального переломовывиха — ат-
лант вместе с зубом скользит по переднему
суставному скосу аксиса и происходит полный
вывих атланта. В этот момент задняя дуга
атланта своим передним краем повреждает
мозг, как бы срезает его на границе продол-
говатого и спинного. Смерть наступает от
мгновенного «обезглавливания».

При вращательном механизме, т. е. при
сгибании и разгибании позвоночника, могут
возникнуть ротационные подвывихи атланта.
При переломе зуба осевого позвонка, разрыве

или растяжении поперечной связки атланта
происходит вывих в одном атлантоаксиальном
суставе. В этом случае ось вращения проходит
через противоположный атлантоаксиальный
сустав, который условно считается неповреж-
денным. Двусторонний вывих боковых масс
атланта возможен при сохранности зуба, когда
через него проходит ось вращения. На одной
стороне боковая масса смещается вентрально,
а на другой — дорсально. Ротационный вывих
или подвывих может произойти при резком
повороте головы даже при незначительном
механическом насилии, например при повороте
головы в постели после сна, занятии утренней
гимнастикой и пр. При сгибательном механизме
наблюдается своеобразная травма позвонка Си,
при которой происходят перелом в области
корней его дуги, разрыв межпозвоночного
диска Сц/Сш и смещение тела Си кпереди —
травматический спондилолистез, или передний
вывих Си. Тело позвонка при отрыве дужки,
остающейся на своем месте, и повреждении
диска как бы скользит вперед. При сгибатель-
ном механизме травмы оно может опрокиды-
ваться, увлекая за собой атлант и голову.
Происходит полное отделение тела осевого
позвонка от его полудужек и тела Сш. При
таком смещении на уровне осевого позвонка
происходит увеличение переднезаднего размера
позвоночного канала и редко возникает ком-
прессия спинного мозга, однако при значитель-
ном смещении тела осевого позвонка и лежа-
щего над ним атланта его задняя дуга может
значительно сдавить спинной мозг.

Среди повреждений позвонков Сш—Cvn встре-
чаются вывихи, подвывихи, переломовывихи,
компрессионные, компрессионно-оскольчатые
переломы тел позвонков с повреждением меж-
позвоночных дисков и связочного аппарата
позвоночника.

При сгибательном механизме травмы пре-
жде всего страдает голова. Травмирующая сила
действует вдоль оси позвоночного столба и
вызывает сгибание шейного отдела, в резуль-
тате вначале сглаживается, а затем исчезает
шейный лордоз, появляется кифоз с вершиной
дуги на уровне позвонков Cv—Cvi. При про-
должающемся действии травмирующей силы
сгибание позвоночника переходит границы фи-
зиологической нормы и происходит вывих
позвонка.

В понимании того, какой позвонок считать
вывихнутым, есть две точки зрения. Большин-
ство отечественных и зарубежных травматоло-
гов, нейрохирургов, рентгенологов вывихнутым
считают краниально от травмированного сег-
мента расположенный позвонок, а в зависимо-
сти от того, куда он смещается, вывих может
быть передним, задним и боковым, двусторон-
ним и односторонним. Обосновывается это тем,
что неподвижной частью позвоночника являет-
ся крестец, следовательно, смещенным будет
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подвижный и удаленный от крестца позвонок,
т. е. расположенный краниально, по аналогии с
вывихами конечностей, когда устойчиво тулови-
ще, а вывихнутыми являются конечность или
более дистальный сегмент конечности. Например,
вывих бедра — в тазобедренном суставе; вывих
голени — в коленном суставе. Образное сравне-
ние по этому поводу приводил Б.А.Самотокин
(1979) : «...при разрушении дома вниз падают
крыша или верхние этажи, а нижние этажи и
фундамент дома остаются неподвижными». Не-
многочисленные исследователи, к которым отно-
сятся Р.В.Базилевская (1944), Т.А.Ястребова
(1956), В.Е.Брык (1962), вывихнутым считают
нижний позвонок, обосновывая это тем, что
задний край его тела вызывает компрессию
спинного мозга. Большинство отечественных и
зарубежных исследователей вывихнутым считают
краниально расположенный позвонок.

Механизм вывиха заключается в следующем.
В момент сгибания позвоночника резко растя-
гиваются надостистая, межостистая и желтая
связки. Нижние суставные отростки каждого
вышележащего позвонка скользят по верхним
суставным отросткам нижележащего позвонка
вверх, при продолжающейся травмирующей
силе связки задних структур разрываются.
Нижние суставные отростки вышележащего
(вывихнутого) позвонка, поднявшись до края
верхних суставных отростков нижележащего
позвонка, продолжают смещаться вверх и впе-
ред, перескакивают их и устанавливаются впе-
реди верхних отростков в верхних вырезках
дужек. Одновременно передний отдел фиброз-
ного кольца межпозвоночного диска разрыва-
ется вследствие чрезмерного давления и тело
позвонка опрокидывается вперед, скользя по
нижележащему позвонку. Передняя продольная
связка отслаивается от передневерхней поверх-
ности каудального позвонка, а задняя продоль-
ная связка отслаивается от задненижней по-
верхности вывихнутого позвонка. Возникает
полный двусторонний сцепившийся передний
опрокидывающийся вывих позвонка.

Если смещение сочленяющихся суставных
поверхностей отростков происходит не на всю
их длину, то говорят о подвывихе позвонка.
Если суставные поверхности отростков смести-
лись на всю их длину, а верхушки суставных
отростков установились друг на друге, то такой
подвывих принято считать «верховым». О
степени вывиха одни судят по величине сме-
щения суставных поверхностей боковых сустав-
ных отростков в долях их длины, например на
lU, '/з, V2, 2/з суставного отростка, другие
определяют степень вывиха по смещению по-
верхностей тел позвонков относительно друг
друга, например смещение на 1/г, 2/з тела
позвонка вперед. Передние вывихи с наклоном
вывихнутого позвонка называются опрокиды-
вающими, а вывихи без наклона позвонка —
скользящими.

При опрокидывающихся вывихах видимая на
боковых спондилограммах выраженная деформа-
ция не приводит к полной ликвидации резервного
пространства позвоночного канала и, следова-
тельно, меньше травмирует спинной мозг. Это
объясняется тем, что дуга вывихнутого позвонка
смещается вверх и вперед по большому радиусу
и расстояние между вершиной ее задней поверх-
ности и задневерхним краем тела нижележащего
позвонка не превышает критического. Критиче-
ское резервное пространство определяется отно-
шением расстояния от задней поверхности вер-
шины дуги вывихнутого позвонка до заднего
края тела нижерасположенного позвонка к рас-
стоянию от вершины дуги вывихнутого позвонка
до задневерхнего края этого же позвонка, т. е.
сагиттальному диаметру позвоночного канала (в
миллиметрах). Критическое резервное простран-
ство при опрокидывающемся вывихе не превы-
шает 0,8.

При скользящем вывихе резко уменьшается
переднезадний размер позвоночного канала,
критическое резервное пространство всегда
меньше 0,8, возникает гильотинный механизм
травмы спинного мозга. З.В.Базилевская (1971)
рекомендует определять опасное критическое
расстояние следующим приемом. На боковой
спондилограмме строят прямоугольный тре-
угольник, одним из катетов которого является
вертикальная линия от основания дуги позвон-
ка, лежащего над поврежденным, а другим —
горизонтальная линия от верхнезаднего угла
тела нижележащего позвонка, которая образует
с вертикальной прямой угол. Гипотенузой
треугольника будет отрезок прямой, соединяю-
щий основание дуги с верхнезадним углом тела
поврежденного нижележащего позвонка. Соот-
ношение нижнего катета и диаметра позвоноч-
ного канала того же или лежащего над ним
позвонка покажет степень уменьшения просвета
позвоночного канала. При использовании дан-
ной рекомендации нужно помнить, что автор
считает вывихнутым нижележащий (каудально
расположенный) позвонок.

Опрокидывающиеся вывихи чаще возникают
в наиболее подвижной части шейного отдела,
которым является уровень позвонков Civ—Cvi,
встречаются и на уровне Си—Сш (рис. 31, а).
Нередко опрокидывающиеся вывихи сочетаются
с компрессионными переломами нижележащих
позвонков или переломом передневерхнего края
тела нижерасположенного позвонка или задне-
нижнего края вывихнутого позвонка.

При передних вывихах повреждается задний
связочный аппарат, что приводит к возникно-
вению отрывных переломов остистых отрост-
ков, переломов дужек шейных позвонков. Ос-
тистый отросток вывихнутого позвонка смеща-
ется в краниальном направлении, при этом
расходятся межостистый и междужковый про-
межутки, что хорошо выявляется на боковой
спондилограмме (рис. 31, б).
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Компрессионный механизм травмы (сила
действует по оси позвоночника при незначи-
тельном его сгибании) приводит к перелому
коркового слоя переднего отдела позвонка,
губчатая часть его сминается, и позвонок
принимает форму клина, называемого клином
Урбана. Основание клина в той или иной
степени смещается в сторону просвета позво-
ночного канала и вызывает переднюю компрес-
сию спинного мозга. Такой компрессионный
перелом тела позвонка обычно сопровождается
повреждением двух смежных межпозвоночных
дисков. Возможны и другие варианты перелома
тела позвонка: оскольчатый, поперечный, вер-
тикальный, компрессионно-оскольчатый. Ос-
кольчатые переломы могут быть проникающи-
ми (между костными фрагментами тела позвон-
ка внедряются ткани диска, препятствующие
консолидации перелома) и непроникающими.
При компрессионном механизме травмы задний
опорный комплекс обычно сохраняется и по-
вреждение является стабильным.

Классификация закрытых травм позвоночника
и спинного мозга. В связи с различными меха-
низмами травмы и многообразием форм повре-
ждения шейного отдела позвоночника и спин-
ного мозга необходимо было создать класси-
фикацию для правильного толкования и пони-
мания травматических изменений позвоночника
и спинного мозга, полноценной диагностики,
правильной формулировки диагноза, оптималь-
ной лечебной тактики.

Классификация закрытой травмы позвоноч-
ника и спинного мозга утверждена Всесоюзной
проблемной комиссией по нейрохирургии при
Минздраве СССР в 1979 г. и до сих пор
используется в повседневной работе во всех
лечебных учреждениях Российской Федерации.
В несколько конкретизированном виде, приме-
нительно к закрытой травме шейного отдела
позвоночника, она используется на кафедре и
в клинике нейрохирургии ВМедА.

Неосложненные повреждения — у пострадав-
ших диагностируются различные формы повре-
ждений позвоночника, но они не сопровожда-
ются травмой спинного мозга и его корешков.
Пострадавших обычно лечат в травматологи-
ческих учреждениях.

Осложненные повреждения — имеются объек-
тивные признаки травматических изменений
структур позвоночника, спинного мозга и его
корешков. К осложненным повреждениям от-
носят также травму, при которой выявляются
неврологические расстройства вследствие за-
крытой травмы спинного мозга, но отсутствуют
или не выявляются объективно повреждения
позвоночника. Таких пострадавших лечат в
нейрохирургических или нейротравматологиче-
ских стационарах.

Осложненные и неосложненные поврежде-
ния позвоночника могут быть стабильными и
нестабильными.

3 1 . Боковые спондилограммы шейного отдела,

а — передний вывих С\у; б— передний вывих Си.

Повреждения шейного отдела позвоночника
делятся на следующие формы.

1. Изолированное повреждение связочного ап-
парата без одновременного повреждения кост-
ных структур, а также травма мягких тканей
(растяжения и разрывы надостистой, межости-
стой связок, ушибы и кровоизлияния в пара-
вертебральные ткани).

2. Повреждения двух верхних шейных позвон-
ков:

— вывих в атлантозатылочном суставе;
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— «лопающийся» перелом атланта (перелом
Джефферсона);

— подвывихи и вывихи атланта (вывихи
Кинбека);

— травматический спондилолистез позвонка
Си.

3. Повреждение передних структур позвонков
CJ/I—Суп (переднего опорного комплекса): ком-
прессионный, компрессионно-оскольчатый пе-
реломы тел; перелом передневерхнего или пе-
редненижнего края тела; поперечный, продоль-
ный перелом тела с одновременным разрывом
межпозвоночного диска; изолированное повре-
ждение диска; разрывы передней и задней
продольной связок; переломы тел проникающие
и непроникающие.

4. Повреждение задних структур позвонков
С/п—Сvii (заднего опорного комплекса): пере-
ломы суставных отростков, дужек, остистых
отростков.

5. Вывихи и подвывихи позвонков — двусто-
ронние, односторонние; передние опрокиды-
вающиеся (верховые, сцепившиеся), передние
скользящие, задние и боковые.

6. Переломовывихи позвонков — вывихи с пе-
реломами передних, задних структур, с разры-
вом межпозвоночного диска, связочного аппа-
рата.

7. Повреждения двух позвонков и более.
Все многообразие повреждений позвоноч-

ника отражается в клиническом диагнозе, оп-
ределяющем тактику лечения. Естественно, эту
задачу можно решить только после детального
рентгенологического исследования с примене-
нием традиционных спондилограмм и миело-
грамм, а также современных методик — КТ,
КТ-миелографиии и МРТ.

При осложненных закрытых повреждениях
позвоночника необходимо сформулировать вто-
рую часть клинического диагноза с описанием
характера травмы спинного мозга и его кореш-
ков и возможными следующими видами повре-
ждений.

Сотрясение спинного мозга — наиболее лег-
кая форма повреждения спинного мозга, при
которой функциональные нарушения имеются
и после консервативного лечения полностью
регрессируют в сроки от нескольких минут до
5—7 дней. Есть и иное мнение, что регресс
неврологической симптоматики происходит в
течение 2—3 нед. В остром периоде при сотря-
сении спинного мозга могут быть как сегмен-
тарные расстройства на уровне травмы, так и
проводниковые в двигательной и чувствитель-
ной сферах. Неврологические нарушения про-
являются снижением силы в мышцах конечно-
стей, анизорефлексией, нередко диапазон дви-
гательных расстройств варьирует от глубокого
тетрапареза до тетраплегии с угасанием реф-
лексов и низким тонусом мышц конечностей,
задержкой мочи и парадоксальным мочеиспус-
канием. В чувствительной сфере выявляются

гипестезия, анестезия всех видов чувствитель-
ности в дерматомах соответственно поврежден-
ным сегментам спинного мозга; расстройства
чувствительности проводникового характера.
Никаких морфологических повреждений спин-
ного мозга при сотрясении нет, в СМЖ,
полученной при люмбальной пункции, ни кро-
ви, ни других патологических изменений также
не выявляется, субарахноидальное пространство
проходимо. Сотрясение спинного мозга рас-
сматривается как травматическая асинапсия с
частичной или полной временной утратой его
функции проводимости, иначе — спинномозго-
вой, или спинальный, шок. На фоне проводи-
мого лечения наступает полное восстановление
функции спинного мозга и больной выздорав-
ливает.

Ушиб спинного мозга. Наряду с функциональ-
ными нарушениями наблюдаются необратимые
морфологические изменения в виде контузион-
ных очагов либо анатомического разрыва спин-
ного мозга. Повреждения могут быть как
первичными, возникающими в момент травмы,
так и вторичными вследствие нарушения кро-
вообращения в раннем посттравматическом
периоде.

В остром периоде ушиб спинного мозга
клинически проявляется спинальным шоком с
симптомами полного нарушения проводимости.
Субарахноидальные пространства при ушибе
могут быть проходимыми, но в СМЖ обнару-
живается примесь крови. Морфологический
перерыв спинного мозга может быть полным
с расхождением его концов и формированием
диастаза между ними до нескольких сантимет-
ров. При перерыве аксонов визуально целость
спинного мозга сохранена, но проводящие пути
(аксоны) на уровне травмы разрушены. Повре-
жденные аксоны спинного мозга, как правило,
не восстанавливаются.

Истинная неврологическая картина, позво-
ляющая оценить локализацию и протяженность
разрушения спинного мозга, формируется толь-
ко после регресса явлений спинального шока.
В зависимости от уровня травмы шейного
отдела, размеров и степени ушиба спинного
мозга выявляются двигательные расстройства
сегментарного, проводникового, смешанного
или только корешкового характера, в частности
в верхних конечностях. Проводниковые двига-
тельные расстройства в ногах также будут
зависеть от размеров и степени повреждения
пирамидных путей, времени с момента травмы —
от легкого пареза до глубокой нижней спа-
стической параплегии. Нарушение мочеиспус-
кания зависит от степени травматизации спин-
ного мозга и времени после травмы, проявля-
ется в виде задержки мочеиспускания, парадок-
сального недержания, императивных позывов
или периодического недержания мочи. Анало-
гично двигательным нарушениям при спиналь-
ном шоке могут проявляться и восстанавли-
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ваться проводниковые нарушения чувствитель-
ности.

При морфологическом перерыве спинного
мозга с момента травмы возникает анестезия
с уровня травмы и уже в раннем периоде
травматической болезни спинного мозга воз-
можны грубейшие трофопаралитические ослож-
нения в виде пролежней, пневмоний, уроин-
фекции.

Контузия верхнего шейного отдела спинно-
го мозга сочетается с контузией каудального
отдела продолговатого мозга, что сопровожда-
ется восходящим отеком ствола, приводящим
к смерти в первые минуты или часы после
травмы.

Сдавление спинного мозга. Эта форма повре-
ждения почти всегда требует хирургического
вмешательства для декомпрессии спинного моз-
га. Сдавление мозга вызывается фрагментами
костей деформированного позвоночного канала
при вывихах, компрессионных и компрессион-
но-оскольчатых переломах тел позвонков, сло-
манными дужками, разорванными и выпавши-
ми в позвоночный канал межпозвоночными
дисками, разорванными связками, эпи- и суб-
дуральными гематомами, отеком-набуханием
спинного мозга и сочетанием их. В зависимости
от сроков возникновения сдавления спинного
мозга различают:

— острое сдавление, возникающее в момент
травмы и клинически неотличимое от ушиба
спинного мозга; сдавление спинного мозга
устраняется своевременно, в противном случае
к сдавлению присоединяются ишемические рас-
стройства в результате компрессии спинномоз-
говых артерий (сравнимо с наложением на
конечность жгута) с исходом в необратимые
изменения вследствие размягчения спинного
мозга;

— раннее сдавление развивается спустя часы
и нередко дни после травмы, обычно обуслов-
лено вторичным смещением костных структур
при нестабильных повреждениях позвоночника
во время перекладывания для эвакуации, уходе
за пациентом и его обследовании, отсутствии
или неэффективной внешней иммобилизации,
при формировании гематом внутри позвоноч-
ного канала.

Раннее сдавление спинного мозга проявля-
ется либо неврологической симптоматикой на-
рушения функции спинного мозга, либо углуб-
лением имеющихся неврологических рас-
стройств. Важное значение в диагностике сдав-
ления спинного мозга придают динамическому
неврологическому осмотру. Вначале расстрой-
ства носят функционально обратимый характер
и регрессируют после своевременно выполнен-
ной декомпрессии спинного мозга, позднее
сдавление возникает в отдаленном периоде
травмы вследствие избыточной костной мозоли,
отграниченных ликворных кист, рубцово-спа-
ечных процессов в позвоночном канале, деге-

неративно-дистрофических изменений в позво-
ночнике и других причин.

Различают:
— переднее сдавление, чаще всего встреча-

ется при передних вывихах, переломовывихах,
компрессионных переломах и разрывах межпо-
звоночных дисков, т. е. при непрямом механиз-
ме травмы шейного отдела позвоночника;

— заднее сдавление, вызывается отломками
костей при переломе дужек, эписубдуральными
гематомами.

При скользящих вывихах одновременно
происходит переднее и заднее сдавление напо-
добие гильотины между телом и дужкой смеж-
ных позвонков. Могут быть варианты боково-
го, переднебокового и заднебокового сдавления,
например при односторонних вывихах.

По степени выраженности сдавление может
быть с полной блокадой субарахноидального
пространства и частичной (соответственно пе-
реднего, заднего или бокового, переднебоково-
го и заднебокового субарахноидального про-
странства). Выраженность сдавления спинного
мозга и блокады субарахноидального простран-
ства ориентировочно определяют с помощью
ликвородинамических проб. Более точная ди-
агностика степени сдавления спинного мозга
возможна при МРТ, КТ-миелографии либо
позитивной миелографии с применением совре-
менных водорастворимых контрастирующих ве-
ществ (омнипак, амипак). Пневмомиелографию
в настоящее время практически не применяют
из-за сложности удержания газа в шейном
отделе при травме позвоночника и спинного
мозга, малой информативности и даже опасно-
сти для пациента данного вида исследования.

Гематомиелия — кровоизлияние в вещество
спинного мозга. На уровне шейного утолщения
гематомиелия возникает при тракционной трав-
ме, когда шейный отдел позвоночника резко
наклоняется в какую-либо сторону, а плечевой
пояс на этой же стороне смещается вниз. При
такой травме корешки как бы выдергиваются
из спинного мозга. При этом может сформи-
роваться гематома в полости центрального
канала спинного мозга.

Гематорахис — кровоизлияние под паутин-
ную оболочку, т. е. САК. Клинически гемато-
рахис проявляется менингеальным синдромом
без каких-либо расстройств движений и чувст-
вительности. При люмбальной пункции выяв-
ляется примесь крови в СМЖ.

Корешковый синдром возникает при дефор-
мации межпозвоночного отверстия, когда спин-
номозговые корешки могут натягиваться, сдав-
ливаться и ущемляться костными краями от-
верстия, травмироваться разорванным межпо-
звоночным диском. Проявляется корешковый
синдром болями, парестезиями, нарушениями
чувствительности и двигательными расстрой-
ствами в соответствующих дерматоме и мио-
томе.
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В клиническом течении закрытой спинно-
мозговой травмы, как и при открытых повре-
ждениях, различают четыре периода: 1) острый;
2) ранний; 3) промежуточный; 4) поздний.

Острый период продолжается 2—3 дня, про-
является спинальным шоком.

Ранний период, продолжительностью 2—3 нед,
характеризуется развитием морфологических изме-
нений в спинном мозге на фоне спинального шока,
симптомы которого к концу периода начинают
исчезать, «обнажаются» истинные размеры и глу-
бина повреждения мозга. Для раннего периода
характерны появление осложнений со стороны
мочевыводящих путей, возникновение пролежней
и пневмоний различного происхождения.

Промежуточный период длится до 2—3 мес,
для него характерно полное исчезновение сим-
птомов спинального шока, и по неврологиче-
скому статусу можно определить форму и
размеры повреждения спинного мозга. При
благоприятных условиях временно утраченная
функция спинного мозга восстанавливается пол-
ностью или частично, а при неблагоприятных
условиях, например при анатомическом пере-
рыве мозга, максимально развиваются различ-
ные осложнения, которые в конечном итоге
являются причиной смерти пострадавших.

Поздний период начинается с 3—4-го месяца
и продолжается неопределенно долго, 2—3 года
и более. При благоприятных условиях в этом
периоде медленно могут восстанавливаться от-
дельные функции спинного мозга при частич-
ном его повреждении. При полном анатомиче-
ском перерыве спинного мозга формируется
спинальный автоматизм ниже уровня повреж-
дения, часто возникают осложнения со стороны
мочевыводящих путей (циститы, пиелонефриты,
микроцистис и т. д.).

В клинической практике при закрытых
повреждениях спинного мозга в остром и
раннем периодах употребляют термины «син-
дром полного нарушения проводимости спин-
ного мозга» и «синдром частичного нарушения
проводимости спинного мозга». Оба синдрома
могут быть при истинно функциональном и
морфологическом повреждении, поэтому диф-
ференциальная диагностика этих синдромов в
остром периоде чрезвычайно трудна.

При обратимой травме спинного мозга, т. е.
при функциональном нарушении, возбудимость
мышц и нервов при воздействии постоянного
и переменного тока сохранена. Сохранность
малейших произвольных движений и напряже-
ний отдельных групп мышц, ощущение глубо-
кого давления при сдавлении конечностей и
яичек могут свидетельствовать о целости спин-
ного мозга как анатомического субстрата. В
современных условиях стало возможным под-
твердить морфологический характер поврежде-
ния мозга методами КТ и МРТ спинного мозга.

Травма спинного мозга проявляется не
только местными изменениями. Во всей ЦНС

и периферической нервной системе, вехе орга-
нах и тканях организма происходят нейроди-
строфические процессы, в результате чего воз-
никает патологическое состояние, получившее
название травматическая болезнь спинного моз-
га. Этим объясняется возникновение у спиналь-
ных больных заболеваний внутренних органов —
легких, сердечно-сосудистой системы, желудоч-
но-кишечного тракта, мочеполовой сферы, кро-
ви, кожи и др. Прекращается регулирование
вышележащими отделами нервной системы ни-
жележащих и соответствующих иннервируемых
ими органов. Однако даже при полном пере-
рыве спинного мозга сохраняется редуцирован-
ная связь дистального отрезка спинного мозга
с центральными вышележащими отделами нерв-
ной системы через коллатерали сохранившихся
проводников в оболочках спинного мозга,
стенках кровеносных сосудов, через симпатиче-
ский пограничный ствол и ветви блуждающего
нерва. Эта связь в какой-то степени частично
компенсирует утраченную регуляторную функ-
цию ЦНС и целого организма, создает пред-
посылки для продолжительной жизни после
травмы. Коллатерали лучше развиваются при
повреждении каудальных отделов спинного
мозга, что и обеспечивает более продолжитель-
ную жизнь пострадавшим при травме грудного
и поясничного отделов спинного мозга. При
полном анатомическом перерыве мозга в шей-
ном отделе коллатерали не успевают развиться,
и более или менее продолжительно такие
больные живут редко.

В заключение еще раз надо подчеркнуть,
что термин «травматическая болезнь спинного
мозга» означает, что болезнь всего организма
как единого целого началась с момента травмы
позвоночника и спинного мозга и проявляется
закономерными морфологическими изменения-
ми и клиническими проявлениями, характерны-
ми для острого, раннего, промежуточного и
позднего периодов.

Д и а г н о с т и к а п о в р е ж д е н и й шей-
н о г о о т д е л а п о з в о н о ч н и к а и с п и н -
н о г о м о з г а включает в себя комплексное
использование хирургического, неврологиче-
ского и рентгенологического методов исследо-
вания.

Хирургическая диагностика. Кардинальными
симптомами травмы шейного отдела позвоноч-
ника являются локальная боль, изменение оси
позвоночника, неустойчивость головы, антал-
гическое рефлекторное сокращение мышц, де-
формация контуров шеи, ограничение или
невозможность движений в шейном отделе.

В диагностике травматического поврежде-
ния шейного отдела позвоночника и спинного
мозга важное значение необходимо придавать
анамнезу. Из расспросов пострадавшего, оче-
видцев травмы выясняют ее механизм, время,
какие-либо симптомы, возникшие непосредст-
венно в момент травмы, последующие меро-
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приятия: оказание первой помощи, транспор-
тировка, проведенное лечение и его эффектив-
ность на предыдущих этапах, динамика сим-
птомов. На основании анамнестических данных
и при наличии симптомов нарушения функции
спинного мозга и позвоночника можно запо-
дозрить травму и даже форму повреждения
шейного отдела позвоночника и спинного
мозга, например при нырянии и ударе головой
о дно водоема или при ударе предметом по
шее сзади, некоординированном повороте го-
ловы во время падения на скользкой дороге.
Описаны случаи вывихов шейных позвонков
при поворотах головы во время наркоза, при
насильственном вращении головы при лечебных
манипуляциях, когда возникали тяжелые повре-
ждения в виде перелома зуба осевого позвонка
и вывих атланта. Нередко пострадавший не
может рассказать о механизме травмы, но по
ссадинам на коже головы, лица и шеи можно
представить сгибательный, разгибательный и
другие механизмы травмы шейного отдела
позвоночника. Некоторые ощущают хруст,
треск, лопание, разрыв и боль в позвоночнике.
Хруст в шейном отделе позвоночника возникает
при переломах, вывихах, разрыве связок, от-
рыве остистого отростка. Необходимо иметь в
виду, что хруст и щелчки ощущают и здоровые
люди при поворотах головы, и как одиночный
симптом он не имеет существенного диагности-
ческого значения.

При травме первых двух шейных позвонков,
особенно атланта, пациенты могут отмечать
чувство «искр и потемнения» в глазах от
нескольких секунд до нескольких минут вслед-
ствие нарушения кровообращения в затылоч-
ных долях, которые снабжаются кровью по
задним мозговым артериям из системы позво-
ночных артерий. В момент травмы позвоночные
артерии подвергаются компрессии или раздра-
жению и спазмируются. Эти расстройства крат-
ковременны благодаря компенсации кровоснаб-
жения затылочных долей по коллатералям
артериального круга большого мозга.

Если в момент травмы повреждаются обо-
лочки либо сам спинной мозг и его корешки,
то больные испытывают чувство «удара током»
в позвоночник, руки, ноги, голову, онемение
части или всего туловища и конечностей,
расстройство движений в конечностях от легкой
слабости до параличей. Боль является посто-
янным симптомом. Она может ощущаться на
ограниченном участке, непосредственно в зоне
повреждения или распространяться на всю
шейную область, иррадиировать в затылок,
руки, межлопаточную область, нижние отделы
туловища и ног. Боль усиливается при попытке
активного движения или пассивного перемеще-
ния пострадавшего. Односторонний характер
боли объясняется преимущественно односто-
ронним повреждением костных структур, на-
пример при односторонних вывихах и перело-

мовывихах это подтверждается рентгенологи-
чески или во время операции. Иррадиирующая
боль связана с травмой корешков и определяет
локализацию повреждения корешков спинного
мозга, что имеет диагностическое значение при
определении уровня повреждения позвоночни-
ка. Так, при травме первых двух шейных
позвонков боль иррадиирует в затылочную
область, а при травмах средних шейных по-
звонков — в надплечье и руки. При травме
нижних шейных позвонков боль ощущается в
дистальных отделах рук и межлопаточной
области. В течение нескольких дней диффузная
боль постепенно ограничивается областью трав-
мы. Вначале исчезает боль спонтанная, затем
боль, возникающая при пальпации, и боль при
движениях.

К объективным симптомам травмы шейного
отдела позвоночника и спинного мозга отно-
сятся данные, выявляемые при осмотре, ману-
альном исследовании. В зависимости от тяжести
травмы больные могут находиться в вынуж-
денном положении. Для тяжелой травмы спин-
ного мозга характерна поза с типичным поло-
жением тела и рук, соответственно уровню
травмы спинного мозга. На коже головы, лица
и шеи могут быть ссадины, раны, кровоподтеки.
Выявляется отек мягких тканей шеи на уровне
травмы. В отдельных случаях могут быть видны
деформация шеи, сглаженность или исчезнове-
ние шейного лордоза. Выстояние остистых
отростков на вершине кифоза определяется
визуально и при поверхностной пальпации.
Особенно заметно выстояние остистого отро-
стка осевого позвонка при трансдентальном
переломе зуба и полном переднем вывихе
атланта. Возможно пальпаторное исследование
передних структур верхних позвонков (Сш—
Civ) через глотку. При низком глоточном
рефлексе можно выявить угловое смещение тела
при вывихе, тестоватую припухлость мягких
тканей в области перелома тела позвонка.

При пальпации можно определить крепита-
цию при переломах как передних, так и задних
структур позвоночника. Для сгибательных по-
вреждений шейного отдела позвоночника ха-
рактерно вынужденное положение головы с
наклоном кпереди, т. е. создается кажущееся
укорочение передней поверхности шеи, когда
подбородок приближен к грудине, удлиняется
задняя поверхность шеи, что устанавливают
при осмотре пациента. Нередко при пальпации
определяется расхождение верхушек остистых
отростков.

При односторонних вывихах голова накло-
нена вперед и в противоположную от вывиха
сторону, пальпаторно определяются неравно-
мерное напряжение задних мышц шеи, груди-
ноключично-сосцевидных мышц, расхождение
линии остистых отростков в разные стороны
на уровне травмы. Наклон головы создает
иллюзию удлинения бокового контура шеи на
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стороне вывиха. При заднем вывихе происходит
запрокидывание головы назад, при этом гор-
тань выпячивается вперед, а сзади на уровне
вывиха мягкие ткани как бы вдавливаются, в
результате чего на коже образуется глубокая
канавка. Так называемые типичные травмати-
ческие смещения и деформации шейного отдела
выражены не всегда, их трудно выявлять, а в
отдаленном периоде травмы они компенсиру-
ются за счет подвижности в других суставах
шейных позвонков.

Неустойчивость головы — терминологиче-
ский синоним нестабильности (термин «неста-
бильность» предложен позднее) при поврежде-
ниях шейного отдела позвоночника. Этот сим-
птом часто встречается при вывихах, перело-
мовывихах, оскольчатых переломах тел, разры-
вах межпозвоночного диска, а также при
заболеваниях мышц, остеохондрозах, аномали-
ях развития позвоночника. На основании этого
симптома трудно диагностировать форму и
уровень повреждения позвоночника, но сим-
птом во многом определяет диагностическую
и лечебную тактику. Неустойчивость головы
является следствием нарушения опороспособно-
сти между позвонками в сочетании с повреж-
дением связочного аппарата, смещения оси
нагрузки и направления тяги мышц, иногда
из-за паралича отдельных групп мышц. Степень
неустойчивости зависит от характера и тяжести
повреждения, она может проявляться сразу
после травмы либо в определенных статических
и динамических положениях.

Различают три степени неустойчивости го-
ловы при травме шейного отдела позвоночника.

I степень — голова не удерживается и падает
при приподнимании (симптом «гильотинирова-
ния»). Своевременно не распознанная, такая
степень неустойчивости при малейшей неосто-
рожности может увеличить деформацию позво-
ночного канала и вызвать необратимую травму
спинного мозга с неблагоприятным исходом.

II степень — больной удерживает голову
руками (симптом Томсена), находясь в верти-
кальном положении, а также при наклонах
туловища и попытке встать и лечь. Эта степень
неустойчивости встречается чаще других. Есте-
ственно, практически при любой форме повре-
ждения позвоночника проверять ее каким-либо
приемом недопустимо. При перекладывании и
транспортировке больных необходимы особая
осторожность и внешняя фиксация.

III степень — голова удерживается непод-
вижно по отношению к туловищу в вынужден-
ном положении благодаря напряжению мышц.
При перемене положения туловища при ходьбе,
укладывании в постель и других движениях
остается неизменным вынужденное положение
головы. Wagner и Stolper (1898) такое положе-
ние головы образно назвали «голова статуи».
Даже при застарелых травмах шейного отдела
позвоночника неустойчивость может сохранять-

ся. Больные нуждаются во внешней иммобили-
зации шейного отдела или радикальном устра-
нении неустойчивости стабилизирующей опера-
цией.

При объективном обследовании пациентов
с повреждением шейного отдела позвоночника
выявляется нарушение функции движения в
шейном отделе в виде ограничения или невоз-
можности активного движения. Исследование
активных движений целесообразно сочетать с
пальпацией. При сохраненных движениях в
шейном отделе нередко ощущаются хруст или
крепитация, которые характерны для перелома
остистого отростка или дужки, определить
неравномерность напряжения отдельных мышц
шеи сложно.

Исследование пассивных движений при ост-
рой травме позвоночника недопустимо, однако
исследование активных движений тоже рискован-
но, так как при нестабильных повреждениях оно
может привести к дополнительной деформации
позвоночника и вторичной травме спинного
мозга. При вывихах шейных позвонков отдель-
ные исследователи описывают симптомы затруд-
нения при глотании, нарушения речи и дыхания,
движений нижней челюсти, а также переломы
грудины, кровотечение из носа и рта при
повреждении ретрофарингеальных тканей телом
вывихнутого позвонка. Эти симптомы имеют
вспомогательное значение, устанавливается сам
факт возможной травмы позвоночника, но не
точная локализация и форма повреждения.

Неврологическая диагностика. Неврологиче-
ское исследование проводят обязательно. Оно
имеет большое диагностическое значение при
динамическом многократном осмотре больного.
Полученные данные могут быть решающими
при определении лечебной тактики, срока опе-
рации, прогноза, особенно при осложненной
закрытой травме шейного отдела позвоночника.
Устанавливают уровень травмы позвоночника
и спинного мозга. Во избежание диагностиче-
ских ошибок при травме верхнего шейного и
нижнего шейного отделов позвоночника невро-
логическое исследование крайне важно для
правильного лечения.

Формы повреждения спинного мозга уже
были описаны. В остром периоде травмы
диагностическое значение имеют как сегмен-
тарные корешковые расстройства, так и про-
водниковые. Они указывают на уровень повре-
ждения позвоночника и спинного мозга. В
некоторых случаях могут встретиться дистант-
ные неврологические симптомы на отдалении
от места травмы позвоночника, связанные с
вторичными ишемическими расстройствами.
Возникающие ишемические очаги размягчения
и некроза спинного мозга распространяются в
краниальном и каудальном направлениях по
спинному мозгу.

Согласно классическим схемам топической
диагностики, сегменты спинного мозга в шей-

186



ПОВРЕЖДЕНИЯ ШЕЙНОГО ОТДЕЛА ПОЗВОНОЧНИКА

ном отделе расположены на один позвонок
выше, а выходящие из позвоночника корешки
по нумерации выходят над соответствующей
по счету дужкой позвонка.

Первые три верхних сегмента (Ci—Сз) и
корешки обеспечивают чувствительность кожи
затылка и шеи. При их раздражении, сдавлении,
растяжении в затылочной области возникают
интенсивные корешковые боли и расстройства
чувствительности. Нарушения движений головы
носят анталгический характер. Корешковый
синдром в данном случае указывает на повре-
ждение двух верхних шейных позвонков. Если
на этом уровне имеется глубокое повреждение
поперечника спинного мозга, то во время
спинального шока будет определяться тетрапле-
гия с атонией мышц, арефлексией, проводни-
ковой анестезией всех видов чувствительности,
ранним появлением пролежней, острой задерж-
кой мочи и так называемым парадоксальным
ее недержанием.

По мере регресса явлений спинального шока
ниже уровня повреждения спинного мозга
постепенно восстанавливается функция сегмен-
тарного аппарата мозга — вялая тетраплегия
постепенно сменяется спастической с появлени-
ем патологических стопных и защитных реф-
лексов; выявляются расстройства мочеиспус-
кания и стула рефлекторного характера —
периодическое недержание мочи. Из-за слабо-
сти детрузора полноценное мочеиспускание
невозможно. В мочевом пузыре определяется
остаточная моча. При восстановлении части
проводников пирамидных и чувствительных
путей тетраплегия сменяется тетрапарезом раз-
ной выраженности, регрессируют расстройства
чувствительности, восстанавливается произ-
вольная регуляция мочеиспускания. В остром
периоде при осложненных травмах первых двух
шейных позвонков общее состояние пострадав-
ших крайне тяжелое, сопровождающееся раз-
витием восходящего отека спинного мозга и
ствола головного мозга, бульбарными рас-
стройствами, приводящими к смерти.

При повреждении сегмента С4 спинного
мозга и корешка С4 соответственно позвонкам
Сш—Civ страдает функция диафрагмального
нерва, раздражение волокон которого сопрово-
ждается икотой, рвотой, одышкой, кашлем. При
поражении сегмента С4 возникают расстройства
дыхания, вплоть до остановки, из-за паралича
всей дыхательной мускулатуры. Повреждение
поперечника спинного мозга на этом уровне
вызывает проводниковые расстройства. При-
соединение восходящего отека спинного мозга
с переходом его на продолговатый мозг при-
водит к появлению бульбарных симптомов с
летальным исходом в ближайшем посттравма-
тическом периоде. По данным В.П.Селиванова
и М.Н.Никитина (1971), вывихи верхних шей-
ных позвонков в 45% случаев заканчиваются
смертью на месте происшествия.

Травма спинного мозга на уровне сегмента
Сб и корешка Cs соответствует уровню позвонка
Civ, сопровождается нарушением функции дель-
товидных и двуглавых мышц плеча. Боль и
расстройства чувствительности локализуются в
области дельтовидных мышц и по наружной
поверхности плеч. Поднимание плеча до гори-
зонтального положения и сгибание предплечья
невозможны, угасает сгибательно-локтевой реф-
лекс. Таким образом, при повреждении прово-
дящих путей в верхних конечностях будет
формироваться смешанный парапарез. Ниже
уровня травмы спинного мозга проводниковые
расстройства аналогичны описанным, и степень
их выраженности зависит от степени травмы
спинного мозга.

При травме сегмента Сб и корешка Сб, что
соответствует уровню позвонка Cs, нарушается
функция трехглавых мышц плеч, угасают раз-
гибательно-локтевые рефлексы, выявляются на-
рушения чувствительности по лучевому краю
предплечий. Характерно положение рук — они
откинуты вверх, кисти в положении супинации,
пальцы сжаты в кулак. После спинального шока
при полном поперечном повреждении спинного
мозга в верхних конечностях также будет
формироваться смешанный парапарез, а ниже
уровня травмы спинного мозга расстройства
движений и функции тазовых органов анало-
гичны описанным.

Травма сегмента d и корешков С7 на уровне
позвонков Cv—Cvi проявляется нарушением
функции трехглавых мышц плеч и разгибателей
кистей и пальцев, снижением или исчезновением
разгибательно-локтевого рефлекса. Боль и на-
рушения чувствительности локализуются по
лучевому краю кистей и первых трех пальцев.
Характерное положение верхних конечностей —
плечи отведены от туловища, руки согнуты в
локтевых суставах, пальцы сжаты в кулак в
положении пронации. В отдаленном периоде
травмы формируется верхний вялый парапарез
до плегии в дистальных отделах, проводнико-
вые расстройства чувствительности и наруше-
ния функции тазовых органов аналогичны
описанным.

Травма сегмента Cs и корешков Cs соответ-
ствует травме позвонков Cvi—Cvn и проявляется
нарушением функции сгибателей и разгибателей
кистей и пальцев, а также мелких мышц кистей
(тенара и гипотенара, червеобразных, межкост-
ных). Боль и нарушения чувствительности лока-
лизуются по локтевому краю кистей, IV и V
пальцев. При поражении симпатических клеток
или волокон цилиоспинального центра возможен
симптом Горнера (сужение глазной щели и
зрачка, западение глазного яблока). Проводни-
ковые расстройства движений и чувствительности
ниже уровня травмы спинного мозга аналогичны
описанным.

При травме сегментов Thi, TI12, располо-
женных на уровне позвонка Cvn, наблюдается
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нарушение функции мелких мышц ладонных
поверхностей кистей, выявляются невозмож-
ность противопоставления I и V пальцев, боль
и нарушения чувствительности по внутренней
поверхности предплечий и плеч. Возможно
появление симптома Горнера. Проводниковые
расстройства чувствительности ниже уровня
травмы аналогичны описанным.

При одинаково выраженных условиях тя-
желой травмы спинного мозга с морфологиче-
ским перерывом его тяжесть состояния постра-
давшего, клиническое течение определяются
уровнем повреждения спинного мозга. Чем
выше (краниальнее) поврежден спинной мозг,
тем тяжелее течение травматической болезни
спинного мозга и неблагоприятнее прогноз в
остром периоде, так как нарушения гемодина-
мики и отек спинного мозга быстро распро-
страняются на ствол головного мозга. Степень
повреждения спинного мозга при травме шей-
ного отдела позвоночника во многом зависит
от величины резервного пространства позво-
ночного канала, которое уменьшается в кау-
дальном направлении, поэтому деформации,
возникающие при травме нижних шейных по-
звонков, чаще сопровождаются разрушением
спинного мозга и, следовательно, большей
инвалидизацией в отдаленном периоде травма-
тической болезни спинного мозга.

Среди других симптомов в остром и раннем
периодах при поперечном перерыве спинного
мозга в шейном отделе часто встречаются
нарушения терморегуляции. Известны наблю-
дения больших колебаний температуры тела в
сторону как понижения до 30°С и даже до
27,2°С, так и повышения до 44°С и даже 53,3°С.
Нарушения терморегуляции вызваны переры-
вом спинно-таламических путей. Описаны так-
же расстройства функции сердечно-сосудистой
системы — нарушения ритма сердца, брадикар-
дия, коронарная недостаточность. Нередко
встречаются колебания артериального давления —
нейроциркуляторная дистония. Нарушение
функции дыхания при травме спинного мозга
на шейном уровне обусловливает частоту воз-
никновения пневмоний в остром периоде, что
усугубляет течение травматической болезни
спинного мозга.

К неврологическим методам исследования
относится и люмбальная пункция с проведением
ликвородинамических проб для исследования
проходимости ликворопроводящих путей и ла-
бораторным исследованием СМЖ. Эта методи-
ка информативна в сочетании с рентгенологи-
ческими методами исследования ликворосодер-
жащих пространств спинного мозга.

Рентгенологическая диагностика повреждений
шейного отдела позвоночника. Рентгенологическое
обследование при травмах шейного отдела
имеет решающее значение в диагностике, во
многом определяет лечебную тактику и должно
проводиться сразу после общехирургического

и неврологического обследования пострадав-
ших. Спондилограммы выполняют в двух вза-
имно перпендикулярных проекциях:

— задняя — больной лежит на спине, рент-
геновская трубка вверху, центральный луч
направляют в сагиттальной плоскости; кассету
с отсеивающей решеткой помещают на уровне
шеи под простыню, за края которой припод-
нимают больного, чтобы подложить кассету;

— боковая — рентгеновскую трубку уста-
навливают с одной стороны шеи, и централь-
ный луч направляют во фронтальной плоско-
сти, кассета расположена сбоку вертикально.

Иногда выполняют спондилограммы в ко-
сых проекциях. Для этого под лопатку лежа-
щего на спине больного подкладывают валик
высотой 10—12 см, при этом происходит по-
ворот позвоночника, в том числе и шейного
отдела, на угол 15—20° от фронтальной плос-
кости. В таком положении делают снимок при
горизонтальном ходе центрального луча (боко-
вой снимок). На рентгенограмме, выполненной
в такой проекции, получается более четкое
изображение боковых суставов и корней дуг
только той стороны, которая при повороте
«выводится» вниз и освобождается от наслаи-
вания изображений суставов и корней дуг
противоположной стороны, которые поднима-
ются вверх, при этом их изображение сумми-
руется с тенями тел позвонков. Поднимая
правый угол лопатки, получают изображение
левых корней дуг и боковых суставов, поднимая
левый угол лопатки, получают более четкое
изображение правых корней дуг и боковых
суставов. Чрезвычайно важна маркировка пра-
вой и левой сторон спондилограмм во избежа-
ние ошибок при их трактовке. Обзорные
спондилограммы могут дополняться прицель-
ными (короткофокусными) снимками, томо-
граммами. Иногда выполняются функциональ-
ные спондилограммы в положении сгибания и
разгибания позвоночника. Известны особенно-
сти рентгенографии позвонков О—Си и Сш—
CVII. С появлением нового класса современной
аппаратуры — компьютерного и МР-томогра-
фов — на несколько порядков возросла инфор-
мативность исследования не только позвоноч-
ника, но и спинного мозга.

Рентгенограммы позвонков Ci и Си делают
при положении больного на спине, в передне-
задней проекции — через широко открытый
рот, центральный луч направляют отвесно по
краю верхних резцов. Для выполнения боковой
проекции центральный луч направляют во
фронтальной плоскости.

Спондилограммы позвонков Сш—CVII в
прямой проекции выполняют при положении
больного лежа. Вначале рентгеновскую трубку
устанавливают так, чтобы центральный луч
шел отвесно на вырезку грудины, затем трубку
отклоняют на 5—7° в краниальном направлении
(поправка на шейный лордоз), чтобы во время

188



ПОВРЕЖДЕНИЯ ШЕЙНОГО ОТДЕЛА ПОЗВОНОЧНИКА

экспонирования пленки рентгеновские лучи
проходили параллельно поверхностям тел по-
звонков по межпозвоночным промежуткам.
Боковая проекция выполняется при горизон-
тальном ходе луча. Кассету для верхних и
средних шейных позвонков устанавливают вер-
тикально сбоку шеи, для нижних шейных
позвонков — вертикально сбоку от плечевого
сустава; для исключения наслаивания тени
плечевого пояса и для лучшего контрастирова-
ния нижних позвонков плечи оттягивают вниз
за дистальные отделы рук больного.

На прямой рентгенограмме позвонков Ci и
Си видна тень зуба осевого позвонка в виде
полосы, расположенной вертикально, с закруг-
ленной верхушкой, а основание его переходит
в тело осевого позвонка, верхняя поверхность
и корни дуг которого являются суставными
площадками, от основания зуба они как бы
спускаются по наклонной и своей поверхностью
обращены краниально и дорсально. Посередине
проекции тела осевого позвонка видна тень
остистого отростка в виде перевернутой буквы
V. Справа и слева от зуба четко видны
симметричные тени боковых масс атланта, от
середины которых в стороны отходят тени
поперечных отростков. Нижние суставные фа-
сетки боковых масс атланта несколько вогнуты,
обращены вниз и внутрь. При достаточно
четком изображении щели атлантозатылочного
сустава боковые массы атланта выглядят как
трапеция, большое основание которой обраще-
но дорсально. Задняя дуга прослеживается в
виде полосы, выгнутой вниз, в основном за
счет тени ее нижнего края. В средней части
тень дуги наслаивается на тело осевого позвон-
ка в области основания зуба. Суставные щели
атлантоаксиальных суставов одинаковы по ши-
рине, наклонены дорсально и вниз, их наружные
и внутренние края сближены, поскольку они
взаимно вогнуты. Имеется полная симметрич-
ность боковых масс атланта по отношению к
зубу.

В боковой проекции атлант определяется у
основания черепа. Четко изображена передняя
дуга в виде округлой тени, уплощенной с задней
стороны, позади нее видна тень зуба осевого
позвонка, верхушка которого на 1—-2 мм воз-
вышается над передней дугой атланта. Щель
между дугой и зубом в норме равна 2—2,5 мм
(срединный атлантоосевой сустав), ширина ще-
ли изменяется при наклоне и разгибании головы
в этих пределах. Боковые массы атланта раз-
мыты, без четких верхних и нижних границ.
От середины задней поверхности боковых масс
отходит полоска тени задней дуги атланта,
оканчивающаяся тенью заднего бугорка. Плот-
ная тень костной полоски вентральнее тени
бугорка является тенью дуги и границей задней
стенки позвоночного канала на этом уровне.
Тело осевого позвонка располагается по про-
дольной оси позвоночника, без особых призна-

ков продолжается вверх в зуб. На тело позвонка
в виде кольца наслаивается плотная тень
реберно-поперечных отростков. Дорсально от
тела осевого позвонка отходит широкая тень
его дуги, заканчивающаяся тенью мощного
остистого отростка, вершина которого направ-
лена вниз, иногда видно раздвоение его вер-
хушки. Хорошо видна граница дуги и остистого
отростка в виде полоски плотной тени от
коркового слоя дуги, это место является задней
костной стенкой позвоночного канала. По
нижнему краю корня дуги виден контур ниж-
него суставного отростка, верхушка его высту-
пает вниз и назад в виде треугольника. Верхние
суставные фасетки осевого позвонка в этой
проекции не видны.

На рентгенограмме в прямой (задней) про-
екции хорошо видно изображение тел позвон-
ков от Сш до Cvn, располагающихся друг над
другом в виде широких поперечных теней.
Верхние поверхности тел позвонков вогнутые
за счет полулунных отростков, поднимающихся
отвесно от боковых поверхностей тел. Нижняя
поверхность тел позвонков выпуклая в каудаль-
ном направлении и конгруэнтна верхней по-
верхности тела смежного позвонка. Простран-
ство между смежными телами позвонков огра-
ничено замыкательными пластинками, выпол-
нено межпозвоночными дисками, и на спонди-
лограммах они видны в виде полос просветле-
ния. На тень тела позвонка по средней линии
наслаивается тень остистых отростков. Верхуш-
ки остистых отростков Сш, Civ, CV, иногда Cvi,
раздвоены и изображены в виде перевернутой
буквы V, расположенной у нижней замыкатель-
ной пластинки тела позвонка. Остистый отрос-
ток Cvn изображается в виде округлой тени.
Все остистые отростки в норме располагаются
на одной линии, строго посередине, с одина-
ковыми расстояниями между соседними отро-
стками. Реберно-поперечные отростки, верхние
и нижние суставные отростки Сш—vn выглядят
на рентгенограммах как одна гомогенная тень
и называются боковыми массами, они распо-
ложены сбоку от тел позвонков, наружный
контур тени волнистый. На границе тел по-
звонков с контурами боковых масс изображены
плотные тени корней дуг без четких границ.
Расстояние между корнями дуг составляет
ширину позвоночного канала во фронтальной
плоскости, в шейном отделе оно составляет
31—32 мм. В боковой проекции виден ряд тел
позвонков, форма которых приближается к
кубу. Передние и задние поверхности тел
позвонков имеют четкие контуры, параллель-
ные друг другу. Верхние поверхности тел слегка
вогнуты в каудальном направлении. Нижняя
поверхность всех позвонков, включая и осе-
вой,— с выраженной вогнутостью в краниаль-
ном направлении. Унковертебральные отростки
в виде овалов слегка возвышаются над верх-
ними замыкательными пластинками. Передне-
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верхние края углов тел имеют плавные и
пологие контуры, а передненижние края углов
тел — удлиненные и свисают каудально в виде
клювов. Взаимно вогнутое пространство между
телами смежных позвонков заполнено межпо-
звоночным диском, изображенным в виде свет-
лой полосы. На верхнезадние края тел позвон-
ков наслаиваются плотные тени реберно-позво-
ночных отростков подковообразной формы с
выпуклостью, обращенной каудально. Сразу за
телами видны контуры верхнего и нижнего
суставных отростков позвонка, по форме близ-
кие к ромбу. Передняя поверхность верхних
суставных отростков может совпадать с конту-
ром задней поверхности тела позвонка. Задняя
поверхность суставных отростков прослежива-
ется в виде вертикальной полоски плотной тени.
Верхняя и нижняя поверхности суставных от-
ростков являются суставными фасетками и
видны как четкие линии. Верхние суставные
фасетки позвонков Cvn, а иногда Cvi, имеют
небольшое углубление соответственно верхуш-
кам нижних суставных отростков вышележаще-
го позвонка, и изображение отростка как бы
перехвачено талией. Это нормальное строение
не следует принимать за патологическое. Между
суставными фасетками каждой пары сочленяю-
щихся позвонков видна полоса просветления в
косом направлении, так называемая щель бо-
кового межпозвоночного сустава. Дорсально от
суставных отростков в виде широких полос
изображаются дуги позвонков, от которых идут
треугольные тени остистых отростков. Верхуш-
ки остистых отростков Сш—Cv раздвоены, а
остистый отросток Cvn — самый длинный. Ос-
нование остистого отростка каждого позвонка
отделяется от дуги плотной полоской, изобра-
жающей корковый слой задненаружной поверх-
ности дужки. Расстояние от задней поверхности
тела позвонка до передней поверхности дужки
составляет сагиттальный размер позвоночного
канала на этом уровне.

Рентгенологический метод исследования
включает применение контрастирования ликво-
росодержащих пространств спинного мозга.
Пневмомиелография на сегодняшний день пред-
ставляет, скорее, исторический интерес, так как
информативность ее при травме шейного отдела
позвоночника довольно низкая, а само иссле-
дование тяжело переносится пациентами, осо-
бенно при наличии осложненных переломов
шейного отдела позвоночника. Наиболее ин-
формативна восходящая либо нисходящая мие-
лография с контрастированием водораствори-
мыми препаратами, такими как омнипак или
амипак. Преимущество необходимо отдавать
омнипаку из-за отсутствия осложнений при
проведении миелографии этим препаратом. До-
зы вводимого эндолюмбально омнипака доста-
точно подробно описаны в инструкции по
применению препарата. Следует отметить, что
концентрация препарата и его доза строго

зависят от уровня предполагаемого исследова-
ния (шейный, грудной и поясничный отделы
позвоночника). При анализе миелограмм можно
получить отчетливое представление о проходи-
мости ликворосодержащих пространств, лока-
лизовать зону и степень компрессии спинного
мозга. Малые дозы введенного субарахноидаль-
но контрастирующего препарата информатив-
ны при КТ (КТ-миелография). Указанная ме-
тодика позволяет одновременно получить све-
дения о характере травмы как позвоночника,
так и спинного мозга, а также о проходимости
ликворосодержащих пространств.

Анатомические структуры позвоночника,
размер позвоночного канала, размер и состоя-
ние спинного мозга, окружающей его СМЖ,
состояние оболочек спинного мозга и тканей
эпидурального пространства на протяжении
всего шейного отдела позвоночника безукориз-
ненно определяются при МРТ, и в настоящее
время этот метод исследования является при-
оритетным при травме шейного отдела позво-
ночника и спинного мозга.

Лечение повреждений шейного отдела позво-
ночника. Повреждение связочного аппарата. Оп-
ределение состояния связок при травме позво-
ночника имеет большое значение, особенно в
связи с существующим мнением о возможности
повреждения спинного мозга при отсутствии
объективных признаков повреждения позвоноч-
ника у 25,1% пострадавших.

Изолированные повреждения связок явля-
ются результатом некоординированных движе-
ний головой с избыточной амплитудой движе-
ния в шейном отделе. При этом могут про-
изойти разрывы волокон связок на одном либо
на нескольких уровнях.

С и м п т о м ы разрыва связочного аппарата
заднего опорного комплекса: локальная боль,
ограничение активных движений в шейном
отделе позвоночника. При пальпации зоны
повреждения связок боль усиливается, а при
полном разрыве надостистой связки нередко
определяется «провал» в межостистом проме-
жутке. Рентгенологическое исследование позво-
ляет исключить повреждение костных структур
позвоночника, после чего диагноз повреждения
связок (надрыв, разрыв) становится более дос-
товерным.

Л е ч е н и е повреждений связочного аппа-
рата позвоночника сводится к иммобилизации
шейного отдела сроком до 2 нед воротником
Шанца, кожно-металлической шиной ЦИТО,
шейно-грудным корсетом, изготовленным из
синтетических материалов типа поливика, пе-
нопласта и др.

В остром периоде выполняют новокаиновые
блокады зоны разрыва связочного аппарата
шейного отдела позвоночника, электрофорез
анальгина и димедрола, назначают анальгетики,
после стихания боли — массаж и ЛФК. В
зависимости от возраста и характера работы
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пострадавшего трудоспособность восстанавли-
вается через IV2—6 нед.

Скелетное вытяжение. В остром периоде
травмы при разнообразных формах поврежде-
ния позвоночника во многих лечебных учреж-
дениях до сих пор применяют скелетное вытя-
жение шейного отдела в качестве основного
метода лечения. Скелетное вытяжение довольно
часто применяют как первый этап операции
при переднем и заднем доступах к шейным
позвонкам, а также в ближайшем послеопера-
ционном периоде. Интраоперационное вытяже-
ние осуществляется петлей Глиссона. Ф.Глиссон
(1597—1677) в начале XVII в. предложил петлю
для подвешивания больных за голову при
искривлениях позвоночника. Петля Глиссона
находит широкое применение при лечении
травм шейного отдела и имеет много положи-
тельных качеств, но нередко необоснованно
применяется для длительного вытяжения, что
плохо переносится пациентами, так как петля
сдавливает нижнюю челюсть и затрудняет
прием пищи, вызывает пролежни на подбород-
ке, больные не выносят применения больших
грузов, все это приводит к ухудшению резуль-
татов лечения.

W.Crutschfield (1936) предложил метод ске-
летного вытяжения за теменные кости специаль-
ной скобой с клеммами, использованный им с
1933 г. В.Д.Чаклин и З.В.Базилевская (1936)
предложили свою конструкцию скобы. В свое
время медицинская промышленность СССР на-
ладила массовый выпуск скоб конструкции ЦИ-
ТО [Доброва А.С. и др., 1958]. Сейчас имеется
большое разнообразие конструкций скоб, все они
являются оригинальными или усовершенствован-
ными моделями скобы Crutschfield (рис. 32).
Скоба — подобие кровоостанавливающего зажи-
ма, прочные длинные бранши которого взаимно
изогнуты в форме ухвата для головы, а концы
браншей заканчиваются клеммами, расположен-
ными под прямым углом навстречу друг другу.
Короткие концы скобы снабжены замком разной
конструкции, он не позволяет непроизвольно
расходиться в стороны браншам и изменять
расстояние между клеммами, поэтому исключа-
ется выскакивание погруженных в кость концов
клемм. Клеммы скобы представляют собой сталь-
ные цилиндры длиной 18—20 мм, диаметром
6 мм; торец клеммы, который погружается в
кость, имеет диаметр 4 мм и высоту 3 мм
(глубина погружения ограничивается более
широкой частью клеммы). Местом фиксации
клемм на черепе являются точки пересечения
горизонтальной линии, проходящей через наи-
более выпуклые участки теменных костей, с
вертикальными линиями, идущими через вер-
шины сосцевидных отростков. Точки фиксации
клемм скобы за теменные бугры должны быть
симметричными.

Наложение скобы для скелетного вытяжения
шейного отдела позвоночника является хирур-

3 2 . Скоба для скелетного вытяжения за теменные бугры.

гической операцией. Волосы на голове сбрива-
ют, после чего обрабатывают операционное
поле, на коже в области теменных бугров
намечают проекции точек фиксации клемм и
разрез кожи выполняют по направлению тяги,
т. е. по оси позвоночника. Выполняют местную
анестезию 0,5% раствором новокаина, затем
рассекают кожу и апоневроз до кости на
протяжении 3 см, края раны разводят расши-
рителем Янсена. Дрелью со сверлом диаметром
4,25 мм и ограничителем глубины погружения
сверла до 3 мм с обеих сторон поочередно
просверливают отверстия в теменных костях.
Затем в эти отверстия устанавливают торцы
клемм скобы до полного их погружения,
бранши сближаются, и достигнутое положение
фиксируют замком. Раны зашивают одноряд-
ными узловыми швами, закрывают спиртовыми
повязками. К скобе прикрепляют трос для груза,
массу его определяют характер травмы, уровень
повреждения шейного отдела позвоночника,
цель и продолжительность вытяжения.

При отсутствии скобы скелетное вытяжение
можно осуществить за скуловые дуги. Этот
способ вытяжения был предложен C.Reimers в
1959 г. После подготовки операционного поля
определяют средины скуловых дуг, выполняют
местную анестезию над и под скуловыми
дугами. Крутой иглой с прочной капроновой
или лавсановой нитью (предложено пользовать-
ся рыболовной леской толщиной 1—1,2 мм)
делают вкол в кожу над верхним краем дуги,
нить проводят за дугой и выводят через кожу
на 1—1,5 см ниже дуги. Затем иглу с нитью
проводят через то же отверстие в обратном
направлении, но по наружной поверхности
скуловой дуги и выводят через отверстие вкола.
При натягивании концов нити петля ее погру-
жается в клетчатку и охватывает скуловую дугу.
Такую же манипуляцию выполняют с проти-
воположной стороны. Концы нитей связывают
за головой на достаточном расстоянии, затем
прикрепляют груз, а чтобы нити не врезались
в кожу лица и головы, между ними устанав-
ливают распорку на ширину головы.
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В клинике нейрохирургии ВМедА для вы-
тяжения во время операции часто применяют
крючок, предложенный В.Т.Пустовойтенко. Ко-
нец крючка после прокола кожи подводят под
нижнюю поверхность наружного затылочного
бугра и несколько внедряют в кость. Цевье
крючка с тросом для вытяжения фиксируют к
затылочной области широкими полосами лей-
копластыря. Преимущество крючка — простота
конструкции, быстрое наложение, бескровность
и возможность быстрого удаления после этапа
операции внутренней стабилизации позвоноч-
ника.

Скелетное вытяжение в остром периоде
травмы шейного отдела позвоночника приме-
няют для вправления вывихов и устранения
деформации позвоночника при различных пе-
реломах, а также для стабилизации поврежден-
ного сегмента позвоночника, оно является в
этих случаях основным методом лечения. Масса
груза может варьировать от 6 до 14 кг, с
устранением деформации величину груза посте-
пенно уменьшают.

Типичной, часто встречающейся ошибкой
является раннее прекращение вытяжения после
устранения деформации позвоночника. Практи-
ка показывает, что при повреждении одного
сегмента (вывих, переломовывих, перелом тела)
вытяжение необходимо осуществлять не менее
6 нед, а при повреждении II—III сегментов или
первых двух шейных позвонков — до 8 нед.
Раннее прекращение вытяжения приводит к
рецидиву вывиха даже после наложения внеш-
ней иммобилизации. После прекращения вытя-
жения через необходимый срок накладывают
внешнюю иммобилизацию торакоцервикальной
или торакокраниальной гипсовой повязкой на
срок от 3 до 6 мес.

Не устраненная скелетным вытяжением де-
формация позвоночника с признаками компрес-
сии мозга является показанием к проведению
нейроортопедической операции по срочным
показаниям.

Окципитоспопдилодез. При повреждениях
первых двух шейных позвонков, кроме консер-
вативного лечения скелетным вытяжением за
кости черепа, применяют стабилизирующие
операции на передних и задних структурах
позвоночника. Существует несколько методик
операций. При «лопающихся» переломах атлан-
та или переломах Джефферсона лечение про-
водят вытяжением скобой за теменные кости в
течение 8 нед с последующим наложением
краниоторакальной гипсовой повязки на срок
до 6 мес. В последующем целесообразно ноше-
ние разгрузочного корсета в течение года. Если
при контрольном рентгенологическом обследо-
вании сохраняется нестабильность в повреж-
денном сегменте позвоночника, то применяют
окципитоспондилодез в одной из модификаций.

Считается, что первую операцию окципи-
тоспондилодеза сделал F.Forster в 1928 г. по

поводу перелома зуба осевого позвонка и вывиха
в атлантоаксиальном суставе, используя для
стабилизации гомокость. В России окципитоспон-
дилодез описал Я.Л.Цивьян в 1963 г., а в 1968 г.
описал три свои операции И.М.Иргер.

Техника операций различается в основном
по способам наложения проволочного шва
между затылочной костью и верхними позвон-
ками, а также укладывания и фиксации костных
трансплантатов. Цель операции соответствует
ее названию — окципитоспондилодез.

Накладывают скелетное вытяжение за те-
менные бугры. В положении больного на боку
из срединного разреза кожи от наружного
затылочного бугра до остистого отростка Cv
обнажают чешую затылочной кости и задние
структуры I, II, и III шейных позвонков. Затем
следует вправление вывиха атланта. Ассистент
проводит дополнительное вытяжение за скобу
с одновременным умеренным ротационным
покачиванием и отклонением головы назад,
хирург в этот момент производит тягу назад
специальным инструментом — делюксатором —
за заднюю дугу атланта с противоупором
инструмента на дуге осевого позвонка (меха-
низм рычага). Таким образом производят
вправление вывиха атланта. Затем под обе
половины задней дуги атланта в виде петли
проводят две титановые проволоки диаметром
1,5 мм и свободные концы их поочередно
натягивают, дважды обвивают вокруг остистого
отростка осевого позвонка и жестко фиксируют
вправленный позвонок. Следующий этап —
костная пластика, т. е. собственно окципито-
спондилодез. В чешуе затылочной кости по
сторонам от наружного гребня и выше на
1,5—2 см от большого затылочного отверстия
накладывают два фрезевых отверстия, через
края отверстий просверливают канал для про-
волоки с целью фиксации в этом месте костного
трансплантата с чешуей затылочной кости
проволочным швом. Затем частично удаляют
корковый слой с остистых отростков и дужек
Си и Сш. Моделируют два фигурных костных
трансплантата из консервированной малобер-
цовой гомокости. На верхних концах кости
формируют шипы по диаметру фрезевого от-
верстия, куда их плотно вставляют и фиксируют
проволочным швом. Проксимальные отрезки
трансплантатов обрабатывают с образованием
углублений для остистых отростков, укладыва-
ют на дужки Си—Сш и в двух межостистых
промежутках стягивают между собой проволо-
кой, зажимая остистые отростки. Таким обра-
зом при операции создается дополнительная
фиксация задних структур, а после консолида-
ции костной ткани образуется надежный кост-
ный блок. В послеоперационном периоде сох-
раняется «дисциплинарное» скелетное вытяже-
ние грузом 2—4 кг, сроком на 4—5 нед и затем
внешняя иммобилизация гипсовой краниотора-
кальной повязкой на протяжении 4—5 мес.
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К настоящему времени предложены и при-
меняются в разных вариантах стабилизирующие
операции при повреждении первых двух шей-
ных позвонков, также осуществляемые из зад-
него доступа. В качестве стабилизирующего
материала используют костные штифты, сталь-
ные скобы, быстротвердеющие пластмассы,
биодеградирующие композиции (биоситалл).

При травматическом спондилолистезе Си
применяют переднебоковой доступ для вправ-
ления смещения тела Си вперед и корпородеза
на уровне Си—Сш в сочетании со скелетным
вытяжением как во время операции, так и в
ближайшем послеоперационном периоде на
протяжении 4—5 нед.

Разработан и применяется при повреждени-
ях первых двух шейных позвонков трансораль-
ный доступ через глотку, при этом обязательна
предоперационная ее санация. Этапы трансо-
ральной операции однотипны при разных фор-
мах повреждения первых двух позвонков:

1) наложение трахеостомы для осуществле-
ния общей анестезии;

2) наложение скелетного вытяжения за
теменные бугры;

3) специальный роторасширитель, который
одновременно оттесняет язык и мягкое небо
(можно оттеснять его трансназально проведен-
ным тонким мягким резиновым катетером);

4) тампонада входа в пищевод и носоглотку
для предотвращения затекания крови во время
операции.

Необходимы специальные инструменты на
длинной ручке, фрезы, сверла, электродрель,
общехирургические инструменты.

Положение больного — на спине с разгиба-
нием шеи. Делают вертикальный разрез слизи-
стой оболочки задней стенки глотки и мышеч-
ного слоя до передней поверхности ската, дуги
атланта и тела осевого позвонка. Боковыми
движениями распатора костные образования
освобождают от мышц и связок, края их
прошивают держалками и разводят в стороны.
Далее ход операции зависит от формы повре-
ждения. При переломе зуба его захватывают
зажимом, прочно фиксируют. В зубе и теле
осевого позвонка формируют пазы, в которых
ущемляют сформированный костный транс-
плантат, при необходимости его можно допол-
нительно фиксировать костным швом. При
трансдентальном переломовывихе атланта про-
изводят резекцию передней дуги атланта и
удаление зуба осевого позвонка. Остеосинтез
производят после формирования паза в скате
затылочной кости и передней поверхности тела
осевого позвонка. При вывихе атланта зуб и
тело осевого позвонка смещаются кзади и
вызывают сдавление передней поверхности
спинного мозга. Зуб удаляют путем высверли-
вания тела у основания зуба на всю его глубину,
после чего возможно его удаление. Применяя
фрезы, можно удалить все тело соевого позвон-

ка и устранить компрессию спинного мозга,
затем выполняют остеосинтез между скатом
затылочной кости и телом Сш. Операцию
заканчивают послойным наложением швов на
мышцы, на слизистую оболочку накладывают
погружные кетгутовые швы. Внешнюю иммо-
билизацию осуществляют краниоторакальной
гипсовой повязкой на срок от 4 до 6 мес.

Закрытое вправление вывихов. Закрытое
вправление вывиха может быть выполнено
двумя способами: ручным одномоментным
вправлением и постоянным вытяжением за
голову скобой или петлей Глиссона.

Ручное одномоментное вправление вывихов
производил еще Гиппократ, который рассмат-
ривал вывихи как травматический кифоз, уст-
раняемый методом, получившим название ме-
тода Гиппократа. Больной находился в поло-
жении на животе, помощник проводил вытя-
жение за голову (в средние века одновременно
тянули за волосы и за уши), а врач стопой
надавливал на вершину кифоза, стремясь уст-
ранить деформацию. Метод закрытого вправ-
ления вывихов то терял свою популярность, то
вновь широко использовался. В 30-е годы им
широко пользовался Brookes (1933), методом
выбора считал одномоментное вправление
Burkel de la Camp (1959), a J.Evans (1961) вновь
рекомендовал его.

Закрытым ручным одномоментным методом
вправления вывихов с большим успехом поль-
зуются В.П.Селиванов и М.Н.Никитин (1971).

Метод одномоментного вправления должен
применять врач-травматолог, в совершенстве
знающий все нюансы данного патологического
состояния, особенно рентгеноанатомию позво-
ночника в норме и при повреждении, обосно-
вывая показания к закрытому вправлению.
Учитывая многообразие форм вывихов, нужно
владеть соответствующим для данного конкрет-
ного вывиха методом ручного вправления.
Наибольшее распространение получил и до сих
пор применяется метод, предложенный Гюте-
ром в 1878 г.

Вправление вывиха по Гютеру включает в
себя три основных момента: 1) вытяжение за
голову; 2) при одностороннем вывихе выпол-
няют боковую флексию в противоположную от
вывиха сторону с осью наклона на уровне
вывиха, а при двустороннем вывихе одну
сторону условно принимают за «здоровую»;
3) ротация головы и шеи — в сторону вывиха.

Кстати, эти элементы вправления вывихов
используют и при открытом вправлении, к ним
добавляют манипуляции инструментами. Метод
основан на принципах рычага, поэтому его еще
называют рычаговым. Метод применяется при
ротационных подвывихах атланта, односторон-
них и двусторонних вывихах и подвывихах
позвонков Сш—CVII.

Т е х н и к а в п р а в л е н и я в ы в и х о в
ш е й н ы х п о з в о н к о в . Предпочтение следует
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отдавать местной анестезии и премедикации
анальгетиками, часто прибегают к общему
обезболиванию.

Положение больного — на спине, голова и
шея выступают за край стола, высота послед-
него 80—85 см. Туловище фиксируют к столу
ремнями или специальным поясом, на голове
закреплена петля Глиссона, лямки которой
завязаны на пояснице хирурга, стоящего у
изголовья лицом к больному. Помощник стоит
сбоку. Вправление начинают с вытяжения, для
чего хирург, охватив голову больного с боков,
отклоняет свое туловище назад и постепенно,
в течение 3—5 мин, максимально натягивает
лямки петли Глиссона. На высоте вытяжения
помощник охватывает шею руками и создает
противоупор краем ладони со «здоровой» сто-
роны, а хирург, используя принцип рычага,
наклоняет голову и шею в здоровую сторону.
Суставные отростки как бы отдаляются друг
от друга своими верхушками вдоль оси позво-
ночника. Далее, продолжая тягу и сохраняя
достигнутое положение наклона головы и шеи,
хирург производит поворот головы и шеи в
сторону вывиха, при этом нижние суставные
отростки оказываются позади верхних, а при
переводе головы и шеи в нормальное положение
и после прекращения тяги суставные отростки
становятся в нормальное положение. При
вправлении двустороннего вывиха этапы вправ-
ления те же. При этом одну сторону условно
считают «здоровой». После вправления сразу
производят иммобилизацию шейного отдела
позвоночника краниоторакальной гипсовой по-
вязкой. В зависимости от характера травмы и
возраста больного внешнюю иммобилизацию
сохраняют на протяжении от 6 нед до 4 мес.

Наиболее распространенным и более щадя-
щим в отношении спинного мозга методом
вправления вывихов является метод постоянно-
го вытяжения петлей Глиссона или скобой за
кости черепа. Применение петли Глиссона и
грузов до 10—12 кг больные переносят плохо,
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33. Спондилограммы шейного отдела.

а — задний спондилодез позвонков Cv—Cvi титановой проволокой
с использованием фиксирующей муфты (боковая проекция); б—
разрыв проволоки (прямая проекция); в — соскальзывание проволоки

(боковая проекция).

вокруг основания остистых отростков нижерас-
положенных позвонков. При разгибании шеи
и постепенном натяжении проволоки поворо-
том ее вокруг остистого отростка достигают
окончательного вправления вывиха. Петлю про-
волоки на остистом отростке обжимают, и она
уже не может раскрутиться, а натяжение ее
ослабнуть. Такая методика спондилодеза про-
волокой позволяет использовать ее как рычаг
в момент вправления. Подведенная под дужку
вывихнутого позвонка титановая проволока
при вправлении опирается на дужку нижерас-
положенного позвонка, вытягивает спереди на-
зад вывихнутый позвонок и по такому же
механизму удерживает вправленный позвонок
от повторного вывиха. Две проволоки обеспе-
чивают надежное «внутреннее шинирование».

Рану послойно зашивают наглухо с актив-
ным дренажем 1 сут. После снятия швов на
9—10-е сутки накладывают торакоцервикаль-
ную гипсовую повязку сроком до 3 мес.

При спондилодезе проволокой необходимо
соблюдать определенные правила во избежание
осложнений как в раннем, так и в позднем
посттравматическом периодах. Во-первых, прово-
лока должна быть достаточно прочной, в против-
ном случае она рвется (рис. 33, б). Применяют
титановую проволоку диаметром 1,2 мм. Во-вто-
рых, нельзя фиксировать проволоку за остистые
отростки, в этом случае она не удерживает позвонки
после их вправления (рис. 33, в), соскальзывает с
остистых отростков или прорезает их.

Открытое вправление вывиха из заднего
доступа возможно не позднее 5—6 нед после

травмы, так как после этого срока развиваются
мощные рубцы и даже костные сращения и
вывих становится застарелым.

Преимущества открытого вправления выви-
хов шейных позвонков:

1) вправление осуществляется под визуаль-
ным контролем за состоянием позвонков, что
позволяет избежать травматизации спинного
мозга и его корешков и достичь адекватного
вправления;

2) одномоментно обеспечивается надежная
внутренняя фиксация позвонков, препятствую-
щая повторному вывиху;

3) открытое вправление и внутренняя фик-
сация поврежденного сегмента позвоночника
дают возможность активизировать пациента в
раннем послеоперационном периоде, что суще-
ственно сокращает срок стационарного лечения.

Открытое вправление вывиха, спондилодез,
корпородез. После вправления вывиха задним
доступом остается неудаленным поврежденный
межпозвоночный диск, который нередко сдав-
ливает спинной мозг и является причиной для
развития посттравматического остеохондроза,
сохраняются снижение межпозвоночного про-
межутка и небольшая угловая деформация
позвоночника, которая со временем нарастает,
остается нарушенной опороспособность позво-
ночника в поврежденном сегменте. В дальней-
шем развиваются или прогрессируют невроло-
гические расстройства. В связи с этим обще-
принятым для настоящего времени является
проведение третьего этапа операции — из пе-
реднего доступа к позвоночнику осуществляют
тотальное удаление поврежденного межпозво-
ночного диска и расклинивающий корпородез.

Больного укладывают на спину, под лопат-
ки подкладывают плоскую жесткую подушку
высотой 10—12 см, под шею — жесткий валик
для упора и сохранения созданного лордоза и
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его устойчивости при манипуляциях на позво-
ночнике. Намечают линию разреза кожи вдоль
внутреннего края грудиноключично-сосцевид-
ной мышцы длиной 10—12 см, в зависимости
от расположения поврежденного диска этот
разрез может быть смещен вверх, под нижнюю
челюсть, или вниз, до вырезки грудины. Разрез
кожи можно сделать поперечно по кожной
складке, если операция будет проходить на
одном позвоночном сегменте. Анатомические
ориентиры — тело позвонка Civ располагается
на уровне щитовидного хряща, что является
ориентиром для разреза кожи; по боковой
рентгенограмме определяют расстояние от угла
нижней челюсти до поврежденного сегмента.
Преимуществ правостороннего и левосторонне-
го доступов нет, хотя Я.Л.Цивьян рекомендует
левосторонний доступ, обосновывая это тем,
что слева петля возвратного нерва больше, чем
справа, и считает, что при левостороннем
доступе вероятность повреждения возвратного
нерва меньше, чем при правостороннем. Часто
выбор доступа к телам шейных позвонков
зависит от того, к какому доступу привык
хирург. Обработку операционного поля произ-
водят бензином, этиловым спиртом, дважды 2%
спиртовым раствором йода, постоянно следя и
вовремя удаляя его потеки по кожным складкам
во избежание ожога кожи. По линии намечен-
ного разреза кожи вводят 20—30 мл 0,5%
раствора новокаина или изотонического рас-
твора натрия хлорида, при этом образуется как
бы валик, благодаря которому после разреза
кожи становится удобнее накладывать крово-
останавливающие зажимы на мелкие сосуды
«утолщенных» краев раны. Затем рассекают
подкожную мышцу шеи, после чего обнажается
грудиноключично-сосцевидная мышца. После
рассечения фасции у медиального края мышцы
ее отводят крючком Фарабефа кнаружи, тотчас
под ней пальпируется пульсирующая ОСА,
которая в дальнейшем должна быть постоян-
ным ориентиром при рассечении фасций и
разведении краев раны. Если доступ осущест-
вляется к нижним шейным позвонкам, то в
нижнем углу в толще третьей фасции рану косо
пересекает верхнее брюшко лопаточно-подъязыч-
ной мышцы. Между зажимами мышцу пересе-
кают, концы ее под зажимами прошивают,
перевязывают и разводят в стороны, в резуль-
тате чего создаются свободный доступ и обзор
в глубине раны. После окончания операции
мышцу сшивают путем завязывания нитей,
оставленных на концах пересеченной мышцы.
При доступе к позвонкам выше Civ лопаточ-
но-подъязычную мышцу крючком отводят вниз.
Ориентируясь по пульсации сонной артерии,
кнутри от нее, вскрывают претрахеальную
фасцию, расширяя ее разрез, вверх и вниз
выходят на переднюю поверхность позвоноч-
ника, прикрытого превертебральной фасцией.
Эту тонкую фасцию рассекают продольно и

легко разводят в стороны, после чего обнажается
передняя поверхность позвоночника, покрытая
передней продольной связкой. В промежутке
между IV и V фасциями на уровне доступа могут
встретиться щитовидные артерии. Если артерия
будет препятствовать манипуляциям на позво-
ночнике и ее невозможно отвести вверх или вниз
без риска разрыва, то ее перевязывают и
пересекают между лигатурами. На центральный
конец артерии лучше наложить две лигатуры для
профилактики кровотечения. Края раны разводят
ранорасширителем с тупыми браншами, при этом
нужно постоянно следить за ранорасширителем
во избежание травматизации пищевода и сонной
артерии.

После вправления вывиха и заднего спон-
дилодеза определить место повреждения до-
вольно сложно, но на уровне поврежденного
диска видна имбибированная кровью продоль-
ная связка, иногда она отслоена и частично
повреждена. Расположенные выше и ниже
межпозвоночные диски отчетливо контуриру-
ются под продольной связкой, имеют нормаль-
ный белесый цвет и одинаковую высоту. Чтобы
исключить ошибку, в поврежденный диск вво-
дят инъекционную иглу и выполняют интра-
операционную рентгенографию. После уточне-
ния зоны поврежденного сегмента позвоночни-
ка переднюю продольную связку рассекают
продольно в пределах поврежденных позвонков
и межпозвоночных дисков, распатором отслаи-
вают вместе с мышцами передней поверхности
шеи до боковых поверхностей тел позвонков.
Кровотечение из кости останавливают втира-
нием воска. Большую часть поврежденного
диска удаляют костными ложками или кюрет-
ками. Затем корончатую фрезу диаметром
14—16 мм устанавливают на передние поверх-
ности вправленного и расположенного ниже
позвонков так, чтобы межпозвоночный проме-
жуток, хорошо видный после удаления диска,
был расположен посередине диаметра фрезы.
Поворотами фрезы резецируют одновременно
симметричные участки смежных поверхностей
позвонков на глубину 15—18 мм (переднезад-
ний размер тела позвонка измеряют по рент-
генограмме, его нормальные размеры колеб-
лются от 20 до 24 мм). Костные полуцилиндры
легко надламывают и удаляют. Затем проводят
окончательное тотальное удаление диска, таким
приемом формируются опорные площадки (ло-
же) для трансплантата, которые при разгибании
шеи принимают форму овала (эллипса). Стенки
опорных площадок формируют узким овальным
долотом в виде трапеции с широким основа-
нием, направленным к просвету позвоночного
канала. Практика показывает, что лучше мо-
делировать паз и трансплантат в виде трапеции,
тогда взаимное прилегание трансплантата и тел
позвонков будет более идеальным, по типу
«русского замка», что исключает выпадение
трансплантата.
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Следующий этап операции — взятие ауто-
трансплантата. После разреза кожи над под-
вздошным гребнем Н-образно рассекают над-
костницу, отступя от передней верхней кости
на 1,5—2 см кзади, после чего ее отслаивают
в стороны. Долотом вырубают компактно-губ-
чатый трансплантат на ширину гребня (высота
трансплантата до 15—18 мм, длина — по раз-
меру образованного паза между позвонками в
пределах 22—24 мм). Осуществляют тщатель-
ный гемостаз из кости воском, рану зашивают
послойно наглухо с дренированием поднадко-
стничного пространства на сутки. Накладывают
повязку-наклейку. Трансплантат моделируют с
помощью дисковой электропилы либо резекци-
онного ножа по размерам и форме сформиро-
ванного межпозвоночного паза. После допол-
нительного разгибания и вытяжения шеи транс-
плантат устанавливают в паз корковой поверх-
ностью вверх, и при прекращении вытяжения
он туго устанавливается между позвонками в
виде распорки. «Забивать» трансплантат нельзя,
так как дополнительное насилие может привес-
ти к перелому остающихся после резекции части
позвонка опорных площадок и дополнительной
травматизации спинного мозга. Переднюю про-
дольную связку сшивают над трансплантатом
отдельными узловыми швами, которые в опре-
деленной степени препятствуют вывиху транс-
плантата в раннем послеоперационном периоде.
Рану мягких тканей послойно зашивают наглу-
хо с активным дренированием на 1 сут. На-
кладывают повязку-наклейку по линии швов со
спиртом. После операции необходимо выпол-
нить контрольную спондилографию для опре-
деления стояния костного трансплантата в зоне
оперативного вмешательства.

Со следующего дня после перевязки и
удаления дренажей больного поворачивают
попеременно со спины на бока, сохраняя ось
позвоночника. Для этого пространство между
шеей и плечом заполняют валиками либо
подушечками, проводят ЛФК. После снятия
швов на 8—10-й день накладывают гипсовую
или пластмассовую цервикоторакальную повяз-
ку, выполняют контрольную рентгенографию
шейного отдела позвоночника, после чего через
2—3 дня больного выписывают на амбулатор-
ное лечение. Внешнюю иммобилизацию сохра-
няют на протяжении 3 мес.

Хирургическое лечение повреждений межпозво-
ночных дисков шейного отдела позвоночника. При
непрямом механизме травмы может возникнуть
изолированный разрыв межпозвоночного диска
при форсированном движении головой и уме-
ренных нагрузках по оси позвоночника. Изо-
лированная травма диска наблюдается чаще
при выраженных явлениях шейного остеохон-
дроза и проявляется локальными болями в
шейном отделе, а также корешковыми болями
в соответствующем дерматоме. При компрессии
секвестром диска передних структур спинного

мозга, особенно в сочетании с компрессией
передней спинномозговой артерии, может по-
явиться шейная миелопатия с сегментарными
и проводниковыми расстройствами функции
спинного мозга. Диагноз подтверждается спон-
дилографией, миелографией, КТ и МРТ. При
возникшем синдроме передней компрессии
спинного мозга показана операция — передняя
декомпрессия спинного мозга. Операцией вы-
бора в этом случае являются тотальное удаление
диска и расклинивающий корпородез из перед-
него доступа.

После обнажения передней поверхности
позвоночника производят интраоперационную
рентгенограмму на уровне операции по опи-
санной методике. Передняя продольная связка
над поврежденным диском, как правило, им-
бибирована кровью, синюшная, при давлении
на нее инструментом ощущается «провал» в
межпозвоночный промежуток. Переднюю про-
дольную связку рассекают по средней линии
над поврежденным двигательным сегментом
(диск и два смежных позвонка) и скелетируют
вместе с мышцами до боковых поверхностей
тел позвонков. Корончатой фрезой диаметром
16—18 мм резецируют смежные поверхности
тел позвонков вместе с поврежденным диском
на глубину 2/з их высоты, и костные полуци-
линдры удаляют вместе с поврежденным дис-
ком. Разрушенный диск можно частично уда-
лить острой ложкой перед резекцией позвонков,
после чего задние отделы диска становятся
хорошо видны и легко удаляются после резек-
ции тел. Образовавшийся межпозвоночный паз
имеет цилиндрическую форму, а оставленные
нерезецированные задние края тел служат опор-
ными площадками для трансплантата, при
вытяжении за голову паз принимает форму
эллипса. Костный аутотрансплантат моделиру-
ют по размеру и форме образованного паза и
плотно устанавливают в паз, где после прекра-
щения вытяжения или разгибания шеи он
ущемляется в виде распорки, расклинивая по-
звонки. Можно формировать паз и трансплан-
тат прямоугольной формы, но мы убедились в
том, что первая модель более надежна и
устойчива. Следующий этап — наложение швов
на переднюю продольную связку и послойных
швов на рану.

Так как изолированное повреждение диска
относится к стабильным повреждениям, задний
опорный комплекс не поврежден, то заднего
спондилодеза не требуется. После окончания
операции выполняют рентгенологический кон-
троль зоны оперативного вмешательства. В по-
слеоперационном периоде накладывают внеш-
нюю иммобилизующую повязку на срок до 3 мес.

Хирургическое лечение переломовывихов шей-
ных позвонков. Компрессионные и компресси-
онно-оскольчатые переломы тел шейных по-
звонков с повреждением смежных дисков и
передним вывихом выше расположенного по-
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34. Компрессионно-оскольчатый переломовывих позвонка
Суш.

звонка являются нестабильными повреждения-
ми (рис. 34). Неврологические расстройства при
подобных травмах обусловлены передней ком-
прессией спинного мозга деформированной
передней стенкой позвоночного канала, что
подтверждается методами лучевой диагностики.
Хирургическая тактика при таких повреждениях
должна быть направлена не только исправление
деформации позвоночного канала вправлением
вывиха, но и на стабилизацию поврежденного
сегмента расклинивающим и склинивающим
корпородезом, тем самым одномоментно созда-
ется опороспособность позвоночника.

Оперативное вмешательство выполняют по
следующей методике. Накладывают скелетное
вытяжение за теменные бугры с помощью груза
8—10 кг. Вначале операцию проводят на задних
структурах. В положении на боку при нало-
женном скелетном вытяжении обнажают задние
структуры позвоночника, удаляют разорванные
связки, если не вправлен вывих при вытяжении
до операции, то его вправляют, резецируют
суставные хрящи для образования анкилоза,
выполняют спондилодез двумя титановыми
проволоками за дужку вправленного позвонка
и нижележащие остистые отростки. При обна-
ружении переломов дужки или половины дужки
вывихнутого позвонка их удаляют. В таких
случаях проволочные петли накладывают на
вышележащую дужку или на сохранившуюся
половину дужки, но петлю надо расположить
как можно ближе к корню дужки, что позволяет
избежать ее перелома при натяжении прово-
локи.

После внутреннего шинирования задних
структур следующий этап операции выполняют
на телах позвонков. Переднебоковой доступ к

телам позвонков был описан ранее. Вначале
удаляют смежные межпозвоночные диски. При
оскольчатом переломе передней части тела
позвонка резецируют только переднюю сломан-
ную его половину с удалением свободных
фрагментов. В случае компрессионного перело-
ма тел позвонков в виде клина Урбана тело
поврежденного позвонка резецируют до задней
продольной связки. Опорные площадки для
корпородеза формируют путем резекции замы-
кательных пластинок смежных с поврежденным
позвонков под косым углом к поверхности
замыкательной пластинки, наступающий в по-
следующем анкилоз между трансплантатом и
позвонками выключает из движения два позво-
ночных сегмента, что незначительно нарушает
объем движений позвоночника.

Для декомпрессии спинного мозга из перед-
него доступа А.А.Луцик (1970) предложил
резецировать вдающийся в позвоночный канал
позвонок и оба диска без заднего доступа и
без вправления вывиха. Корпородез в этом
случае производят между вывихнутым позвон-
ком и следующим каудально расположенным.
Неустраненный вывих сохраняет деформиро-
ванными межпозвоночные отверстия, дугооб-
разную форму позвоночного канала, ликвиди-
рует или уменьшает физиологический лордоз,
сохраняет условия для травматизации корешков
и развития посттравматического остеохондроза
в других сегментах. Невосстановленная анато-
мическая структура препятствует восстановле-
нию нарушенной функции — такова закономер-
ность в ортопедии и травматологии, поэтому
в клинике нейрохирургии такие оперативные
вмешательства выполняют чрезвычайно редко,
по нашему мнению, они показаны при тяжелом
состоянии пациентов для сокращения продол-
жительности оперативного вмешательства.

Хирургическое лечение компрессионных пере-
ломов тел шейных позвонков с разрывом смежных
дисков. При компрессионном переломе тела
позвонка, как правило, повреждаются оба
смежных межпозвоночных диска. Образующий-
ся клин Урбана смещается в сторону позвоноч-
ного канала и вызывает компрессию передних
отделов спинного мозга. В патогенезе невро-
логических расстройств важную роль играет
компрессия передней спинномозговой артерии,
бассейн кровоснабжения которой — передние
2/з поперечника спинного мозга. Задние струк-
туры при компрессионных переломах шейных
позвонков обычно не страдают.

В клинической картине преобладает перед-
няя компрессия спинного мозга. Применявшая-
ся ранее декомпрессивная ламинэктомия, до-
полненная позднее резекцией клина Урбана по
Бурденко, в настоящее время представляет
только исторический интерес. Неповрежденный
задний опорный комплекс не должен разру-
шаться, декомпрессивная ламинэктомия в этой
ситуации является ошибкой, а операцией вы-
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бора должны быть резекция сломанного тела
позвонка, удаление поврежденных дисков, за-
мещение резецированного позвонка в форме
корпородеза.

Положение пациента на операционном сто-
ле — на спине, если ранее было наложено
скелетное вытяжение, то на время операции его
сохраняют как «дисциплинирующее». Операция
может быть выполнена и без скелетного вытя-
жения, поскольку повреждены только передние
структуры позвонка, т. е. повреждение стабиль-
ное. Под лопатки подкладывают плоскую же-
сткую подушку для реклинации шейного отдела
позвоночника, под шею — опорный валик. Из
левостороннего переднебокового доступа обна-
жают переднюю поверхность позвоночника на
уровне поврежденного сегмента. В месте трав-
мы позвонка на продольной связке видны следы
кровоизлияния, уменьшено расстояние между
дисками. В один из дисков вводят иглу, и
делают рентгеновский снимок в боковой про-
екции для определения уровня оперативного
вмешательства. Переднюю продольную связку
рассекают продольно по средней линии над
сломанным позвонком и на половину высоты
смежных позвонков вверх и вниз. Затем связку
отслаивают распатором до боковых поверхно-
стей тел позвонков, после чего становятся
доступными обзору смежные диски. Кровоте-
чение из кости останавливают воском.

Следующий этап операции — удаление по-
врежденных дисков. Фиброзную капсулу диска
в боковых отделах рассекают узким скальпелем,
и переднюю ее часть удаляют, после чего
образуется окно в межпозвоночном промежут-
ке, из которого острыми ложками удаляют
большую часть поврежденного диска. Анало-
гичное действие производят и со вторым
смежным диском. Затем корончатой фрезой
диаметром 16 или 18 мм, имеющей ограничи-
тель глубины погружения, за два прохода
резецируют сломанный позвонок до задней
продольной связки, при необходимости послед-
нюю иссекают в пределах костного окна, что
создает эффект передней декомпрессии спинно-
го мозга. Резецировать сломанный позвонок
после удаления дисков можно узкими кусачка-
ми, ламинэктомом, цилиндрическими фрезами.
В смежных поверхностях позвонков ниже и
выше удаленного разрушенного тела позвонка
узким долотом, костными ложками или цилин-
дрической фрезой, установленной на рукав
бормашины, формируют опорные площадки
для трансплантата, останавливают кровотече-
ние из кости воском. Измеряют расстояние
между площадками для определения размера
трансплантата. Трансплантат берут из крыла
подвздошной кости поднадкостнично, модели-
руют по размерам и форме опорных площадок
и после умеренного вытяжения за голову
больного туго устанавливают на место резеци-
рованного позвонка в виде распорки. Накла-

дывают узловые швы на переднюю продольную
связку, рану мягких тканей послойно зашивают
наглухо, накладывают активное дренирование
раны на сутки. Скелетное вытяжение снимают.
На переднюю поверхность шеи и подбородок
поверх повязки накладывают гипсовую лонгету,
играющую «дисциплинирующую» роль. После
снятия швов на 8—10-й день накладывают
гипсовую торакоцервикальную повязку сроком
до 3 мес.

Декомпрессивная ламинэктомия. Доступ к
заднему отделу спинного мозга осуществляют
посредством ламинэктомии. В 1886 г.
W.McEwen выполнил ламинэктомию при трав-
ме позвоночника, а в 1887 г. V.Horsley исполь-
зовал эту операцию при удалении опухоли
спинного мозга. При травме позвоночника и
спинного мозга операцию выполняли для де-
компрессии при сдавлении спинного мозга. До
настоящего времени эта операция была наибо-
лее распространенной нейрохирургической опе-
рацией при травме позвоночника и спинного
мозга. Техника ее описана в многочисленных
руководствах по нейрохирургии и нейротрав-
матологии, и она необоснованно широко при-
меняется даже в наши дни. В последние
десятилетия разработаны передние, заднебоко-
вые и комбинированные доступы ко всем
отделам травмированного позвоночника и в
основном соблюдается нейроортопедический
принцип операций, при котором создаются
благоприятные условия для сохранения или
восстановления утраченной функции спинного
мозга путем восстановления анатомической
формы позвоночника, его опороспособности и
стабильности.

К немногочисленным показаниям для уда-
ления дужек позвонков в настоящее время
можно отнести их разрушение с компрессией
спинного мозга фрагментами кости, а также
отсутствие условий и умения хирурга для
проведения адекватной нейроортопедической
операции при разнообразных формах повреж-
дения позвоночника.

Под отсутствием условий для выполнения
адекватной повреждению операции следует по-
нимать недостаточную квалификацию хирурга,
не владеющего всем арсеналом современных
операций при травме шейного отдела позво-
ночника, нехватку необходимого инструмента-
рия и аппаратуры и недостаточное анестезио-
логическое обеспечение. При острой спиналь-
ной травме с синдромом компрессии спинного
мозга допустимо производить декомпрессивную
ламинэктомию. Оперирующий хирург должен
при этом реально представлять, что неповреж-
денные задние структуры позвоночника будут
заведомо нарушены, следовательно, возникает
нестабильность, не устраняется деформация
позвоночника, появляются условия для разви-
тия болезни ламинэктомированного позвоноч-
ника.
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Декомпрессивная ламинэктомия включает в
себя следующие этапы:

1) скелетирование остистых отростков и
дужек позвонков Cin_iv;

2) экономная резекция не менее трех дужек
с центром на поврежденном позвонке;

3) продольное рассечение ТМО в пределах
ламинэктомии, отмывание крови, мозгового
детрита; при гематомиелии производят миело-
томию между задними столбами, гематому
удаляют аспиратором и струей изотонического
раствора натрия хлорида;

4) для освобождения от компрессии перед-
ней поверхности спинного мозга пересекают
2—3 пары зубовидных связок, после чего
спинной мозг освобождается от фиксации и
подается назад;

5) следующий этап операции — пластика
ТМО по типу «расширяющей заплатки» фраг-
ментом широкой фасции бедра либо консерви-
рованной ТМО для обеспечения декомпрессии
спинного мозга.

При такой хирургической тактике обеспечи-
вается герметичность ТМО, восстанавливается
нормальная ликвородинамика, вероятность воз-
никновения ликвореи минимальна, кроме того,
спинной мозг изолирован от мышц, что препят-
ствует образованию грубого послеоперационного
рубца между мышцами и спинным мозгом. Если
декомпрессивную ламинэктомию дополняют ста-
билизацией задних структур позвоночника каки-
ми-либо металлическими конструкциями или
костью, то такая операция называется радикаль-
ной декомпрессивной ламинэктомией. Рану мяг-
ких тканей послойно зашивают наглухо с остав-
лением активного дренажа. После снятия швов
накладывают краниоторакальную гипсовую по-
вязку сроком до 3 мес.

ПОВРЕЖДЕНИЯ ГРУДНОГО
И ПОЯСНИЧНОГО ОТДЕЛОВ

ПОЗВОНОЧНИКА

МЕХАНИЗМЫ И КЛАССИФИКАЦИИ
ПОВРЕЖДЕНИЙ ПОЗВОНОЧНИКА

Механизмы повреждений позвоночника. В воз-
никновении различных повреждений позвоноч-
ника следует различать шесть основных меха-
низмов действия повреждающего фактора: сги-
бательный, сгибательно-вращательный (враща-
тельный, ротационный), разгибательный, ком-
прессионный, флексионно-дистракционный
(дистракционный) и механизм сдвига.

Сгибательные повреждения позвоночника
возникают при внезапном одномоментном фор-
сированном сгибании шеи или туловища. Такая
деформация может произойти в автоавариях,
при обрушивании тяжестей на плечи постра-
давшего, падении с высоты на ягодицы или

выпрямленные ноги и т. п. В большинстве
случаев при таком механизме травмы возника-
ют компрессионные клиновидные или клино-
видно-оскольчатые переломы передних отделов
тел позвонков, а анатомические структуры
заднего опорного комплекса не страдают. Лишь
в отдельных редких случаях, когда после
наступившего компрессионного перелома тела
позвонка сгибательное насилие продолжается,
могут повреждаться надостистые, межостистые
и желтые связки и возникать нестабильные
повреждения позвоночника (рис. 35, а).

Разгибательный механизм гораздо реже яв-
ляется причиной повреждений позвоночника.
Разгибательные повреждения возникают при
внезапной одномоментной гиперэкстензии по-
звоночника (например, хлыстовые повреждения
у автомобилистов или травмы ныряльщиков).
При подобных повреждениях анатомические
структуры заднего опорного комплекса, как
правило, остаются интактными. В некоторых
случаях могут наблюдаться одно- или двусто-
ронние переломы в области корней дуг. Ти-
пичными для разгибательных вертебральных
повреждений являются разрывы передней про-
дольной связки и межпозвоночного диска либо
отрывные переломы краниовентральных или
каудовентральных фрагментов тел позвонков
(рис. 35, б).

При воздействии сгибательно-вращательно-
го или чисто вращательного насилия, как
правило, происходит повреждение структур
заднего опорного комплекса с возникновением
угрозы дислокации или дислокации на уровне
межпозвоночного соединения (вывих или пере-
ломовывих). Этот механизм травмы типичен
для автомобильных, мотоциклетных или желез-
нодорожных аварий или катастроф. Классиче-
скими локализациями сгибательно-вращатель-
ных и вращательных травм позвоночника яв-
ляются шейный и поясничный его отделы, а
наиболее часто — так называемый грудопояс-
ничный переход (Thxi—Ln) (рис. 35, в, г).

При компрессионном механизме травмы по-
вреждающая сила действует по вертикали, при-
ложенной к телам позвонков. Такой механизм
свойствен только повреждениям шейного и по-
ясничного отделов позвоночника, когда тела
позвонков в определенном положении могут
располагаться строго по вертикальной линии.
Если в этот момент по вертикали действует
значительная сила, то возникает компрессионный
оскольчатыи («взрывной») перелом тела позвон-
ка. При таком повреждении структуры заднего
опорного комплекса остаются целыми, однако
могут наблюдаться тяжелые неврологические
осложнения, связанные со сдавлением спинного
мозга или корешков конского хвоста фрагмен-
тами тела позвонка (рис. 35, д, е).

При флексионно-дистракционных или дис-
тракционных повреждениях позвоночника, ко-
торые обычно наблюдаются у пострадавших в
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автоавариях (повреждения от привязных рем-
ней), возникает разрыв практически всех эле-
ментов позвоночного столба в горизонтальной
плоскости в направлении сзади наперед. При
таких травмах угроза дислокации в горизон-
тальной плоскости очень велика и весьма часто
развивается вывих или переломовывих позвон-
ков с повреждением и сдавлением спинного
мозга и его корешков (рис. 35, ж, з).

Весьма редко наблюдаются повреждения по-
звоночника, возникающие под влиянием меха-
низма сдвига. При этом часть позвоночного
столба под влиянием действующей силы смеща-
ется в горизонтальной плоскости относительно
нижней фиксированной части. В результате раз-
виваются «скользящие» вывихи или переломовы-
вихи с формированием штыкообразной дефор-
мации позвоночника. Как правило, в этих случаях
отмечаются тяжелейшие повреждения спинного
мозга или корешков конского хвоста. Нервные
структуры как бы срезаются между телом и дугой
смежных позвонков (рис. 35, и, к).

35. Схемы типичного повреждения позвоночника.

а — при сгибательном механизме травмы; б — при разгибательном
механизме травмы; в, г — при вращательном механизме травмы
(в — вид спереди; г — вид сбоку); д, е — при компрессионном
механизме травмы (д — без разрыва связок заднего опорного
комплекса; е — с разрывом над- и межостистых связок); ж, з —
при флексионно-дистракционном механизме травмы (ж — с разры-
вом связок и межпозвоночного диска; з — с передним подвывихом);
и, к — при травме по механизму сдвига (и — с горизонтальным

переломом позвонка; к — с переломовывихом).

Классификация повреждений грудного и пояс-
ничного отделов позвоночника. П о н я т и е о
н е с т а б и л ь н о с т и п о з в о н о ч н и к а . Ха-
рактер нарушения стабильности позвоночника
является основным критерием деления его
повреждений в большинстве предложенных
классификаций. Под нестабильностью позво-
ночника следует понимать патологическое со-
стояние, характеризующееся возникновением и
прогрессированием нефизиологических смеще-
ний и деформаций в патологически измененных
позвонках и(или) позвоночных сегментах в
пределах позвоночного столба. Эти патологи-
ческие смещения и деформации могут являться
причиной вертеброгенных повреждений спин-
ного мозга и его корешков, вызывать крити-
ческие нарушения гемодинамики в спинном
мозге, что выражается в возникновении и
нарастании неврологического дефицита. В по-
давляющем большинстве случаев нестабиль-
ность позвоночника клинически проявляется
болевым вертеброгенным синдромом различной
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36. Схемы, поясняющие теории стабильности,

а — 2-колонная по F.Holdsworth (1963); б— 3-колонная по F.Denis (1983).

выраженности, а также нарушением формы и
функции позвоночника (статические расстрой-
ства, ограничение движений). При неадекват-
ном лечении нестабильность позвоночника в
значительной степени определяет неудовлетво-
рительные анатомо-функциональные исходы ле-
чения.

Для понимания синдрома нестабильности
позвоночника необходимо иметь представление
о 2- и 3-опорных (колонных, столбовых) кон-
цепциях поддержания стабильности позвоноч-
ника. Двухстолбовую концепцию стабильности
позвоночника предложил F.Holdsworth (1963).
Автор разделил костно-связочный аппарат по-
звоночника на две фиксирующие опоры, или
опорные структуры. Из них передняя состоит
из тел позвонков и межпозвоночных дисков, а
также передней и задней продольных связок.
Задняя опорная структура образована дугами
позвонков, дугоотростчатыми суставами, попе-
речными и остистыми отростками, желтыми,
межостистыми, надостистыми и межпоперечны-
ми связками. Ключевую роль автор отводил
заднему комплексу, считая сохранение целости
его структур непременным условием сохранения
стабильности позвоночника, а их повреждение —
возникновением синдрома посттравматической
нестабильности (рис. 36, а).

Более поздние исследования, предпринятые
F.Denis (1983), позволили предложить 3-опор-
ную концепцию поддержания стабильности
позвоночника. Согласно этой концепции, струк-
тура задней опоры (колонны) полностью соот-
ветствовала таковой в концепции F.Holdsworth,
в то время как передняя была разделена
автором на 2 опоры — переднюю и среднюю.
В состав передней опоры входили передние 2/з
тел позвонков, передние 2/з межпозвоночных
дисков и передняя продольная связка, в состав
средней — задняя треть тел позвонков, задние
отделы фиброзного кольца межпозвоночных
дисков и задняя продольная связка. F.Denis
считал травму позвоночника стабильной, если

были повреждены структуры в пределах только
одной опорной колонны, относительно неста-
бильной, если повреждения имели место в
пределах двух опорных колонн, и абсолютно
нестабильной, если были повреждены структуры
всех трех колонн (рис. 36, б).

Наиболее распространенной и широко ис-
пользуемой в нашей стране является классифи-
кация закрытой травмы позвоночника и спин-
ного мозга, утвержденная Всесоюзной проблем-
ной комиссией по нейрохирургии при Минздра-
ве СССР в 1979 г. В данной классификации
выделяют неосложненные повреждения, не со-
провождающиеся травмой спинного мозга и
его корешков, и осложненные повреждения, при
которых на первый план выступают невроло-
гические расстройства, связанные с поврежде-
нием спинного мозга и его корешков.

По характеру повреждений структур позво-
ночника различают:

1) повреждения связочного аппарата без
изменений костей (растяжение, разрыв);

2) переломы тел позвонков (компрессион-
но-клиновидные, компрессионно-оскольчатые,
оскольчатые «взрывные», горизонтальные —
типа Шанца);

3) переломы в области заднего полукольца
позвонков (переломы дужек, остистых, попе-
речных и суставных отростков);

4) переломовывихи и вывихи позвонков;
5) множественные повреждения связочного

аппарата, тел, дужек, отростков позвонков,
межпозвоночных дисков.

Все закрытые повреждения позвоночника
могут быть стабильными и нестабильными. По
уровню травмы позвоночника следует разли-
чать повреждения шейного, грудного и пояс-
нично-крестцового отделов.

Классификация повреждений спинного моз-
га и его корешков была утверждена Всесоюзной
проблемной комиссией по нейрохирургии в
1979 г. и до настоящего времени не утратила
актуальности. Согласно этой классификации,
выделяют следующие виды повреждений: 1) со-
трясение спинного мозга; 2) ушиб спинного
мозга; 3) сдавление спинного мозга; 4) гемато-
миелия; 5) гематорахис; 5) корешковый син-
дром.

Сотрясение спинного мозга — функционально
обратимая форма без признаков морфологиче-
ских нарушений в спинном мозге. Клинически
сотрясение спинного мозга может проявляться
сегментарными нарушениями в виде слабости
каких-либо групп мышц, снижения рефлексов
и расстройств чувствительности в зоне подверг-
шихся травме сегментов спинного мозга. Ино-
гда к сегментарным нарушениям могут присо-
единиться легкие проводниковые расстройства
в виде преходящих задержек мочи и кала,
снижения силы мышц в дистальных от уровня
повреждения спинного мозга склеротомах, про-
водниковых нарушений чувствительности в
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виде гипестезии и др., т. е. сотрясение может
проявляться частичным нарушением проводи-
мости спинного мозга. Синдрома полного
нарушения проводимости спинного мозга при
сотрясении не наблюдается. СМЖ не имеет
патологических примесей, главным образом
крови. Восстановление происходит при консер-
вативном лечении в течение 5—7 сут.

Ушиб спинного мозга — травма, сопровож-
дающаяся морфологическим повреждением ве-
щества мозга, клеток сегментарного аппарата
и проводящих путей. СМЖ, полученная при
люмбальной пункции, окрашена кровью. По-
вреждение мозга возникает первично, и к нему
присоединяются вторичные изменения в виде
очагов размягчения вследствие прогрессирова-
ния ишемических процессов на уровне травмы.
Различают 2 вида морфологического перерыва
спинного мозга:

1) анатомический перерыв — макроскопи-
чески видимое расхождение концов с образо-
ванием диастаза между ними;

2) перерыв аксонов — нарушение целости
на микроскопическом уровне, т. е. разрушение
аксонов при внешней целости спинного мозга.

Нарушение функции спинного мозга прояв-
ляется сразу после травмы и зависит от степени
и уровня его повреждения. В момент травмы
нарушение функции бывает обусловлено явле-
ниями спинального шока, и только после его
окончания неврологически можно установить
истинные размеры повреждения. Независимо от
тяжести повреждения спинного мозга сразу
после ушиба наблюдается полное нарушение
проводимости на уровне травмы, проявляющее-
ся полной потерей активной функции мышц
(параплегия, тетраплегия), утратой всех видов
чувствительности и расстройством функции
тазовых органов по типу задержки мочи и кала.
При полном морфологическом перерыве спин-
ного мозга уже в первые дни развиваются
тяжелые трофические расстройства в виде про-
лежней, твердых отеков на ногах, геморраги-
ческого цистита. Раннее развитие указанных
осложнений и отсутствие признаков восстанов-
ления функции спинного мозга указывают на
его морфологический перерыв. Прогноз крайне
неблагоприятен.

Сдавление спинного мозга может осуществ-
ляться:

1) костными структурами при переломах и
вывихах позвонков с угрожающей нестабиль-
ностью позвоночника и стенозом позвоночного
канала;

2) фрагментами разрушенного межпозвоноч-
ного диска;

3) эпидуральной гематомой;
4) травматической гидромой;
5) при травматическом отеке спинного

мозга;
6) при сочетанном действии перечисленных

факторов.

По времени развития сдавление спинного
мозга подразделяют следующим образом:

1) острое сдавление, возникающее в момент
травмы и очень трудно клинически дифферен-
цируемое от ушиба спинного мозга;

2) раннее сдавление, развивающееся спустя
часы и дни после травмы и проявляющееся
возникновением или углублением неврологиче-
ского дефицита;

3) позднее сдавление, проявляющееся спустя
месяцы и годы после травмы и связанное с
образованием избыточной костной мозоли, руб-
цово-спаечными и дегенеративными процессами
в позвоночнике; как правило, такое сдавление
спинного мозга сопровождается выраженными
нарушениями гемодинамики в спинном мозге
и ликвородинамики и клинически проявляется
прогрессирующей миелопатией с наличием сег-
ментарных и проводниковых расстройств.

По локализации выделяют переднее, заднее,
боковое и комбинированное сдавление спинно-
го мозга. Передняя компрессия спинного мозга
обычно обусловлена давлением на его передние
отделы телом позвонка при вывихах или
переломовывихах, фрагментами тела позвонка
при «взрывных» оскольчатых переломах, вы-
павшей частью межпозвоночного диска. При
переднем сдавлении спинного мозга комприми-
руется не только спинной мозг, но и его
магистральный сосуд — передняя спинномозго-
вая артерия, которая снабжает кровью передние
2/з вещества мозга. Не устраненная компрессия
передней спинномозговой артерии неизбежно
приводит к ишемическому размягчению спин-
ного мозга и перерыву его аксонов. В клини-
ческой картине переднего сдавления спинного
мозга преобладают симптомы поражения пи-
рамидных и спинно-таламических путей. При
раннем сдавлении неврологические расстрой-
ства обычно носят восходящий характер.

Заднее и боковое сдавление спинного мозга
в большинстве случаев обусловлено давлением
фрагментами дужек, реже гематомой. При
боковом сдавлении часто выявляется симпто-
мокомплекс неврологических расстройств по
типу синдрома Броун-Секара.

По степени сдавления различают компрессию
спинного мозга с полной и частичной блокадой
его субарахноидального пространства. Блокаду
ликворосодержащих пространств диагностируют
в процессе люмбальной пункции с ликвородина-
мическими пробами. Более информативна миело-
графия с контрастированием водорастворимыми
веществами (омнипак) или КТ-миелография. Ори-
ентировочно проходимость ликворосодержащих
пространств можно определить при введении газа
субарахноидально во время люмбальной пункции
и поднятием головного конца кровати. При
отсутствии полной блокады газ проникает в
полость черепа, что ощущается появлением голов-
ной боли. Можно подтвердить наличие газа в
полости черепа, выполнив краниографию. Пол-
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ная блокада ликворосодержащих пространств
свидетельствует о значительном сдавлении спин-
ного мозга, которое неврологически проявляется
полным нарушением его проводимости.

Острое и раннее сдавление спинного мозга
является прямым показанием к неотложной
операции по его устранению (декомпрессия).

Гематомиелия — внутримозговая гематома,
формирующаяся в полости центрального канала
спинного мозга.

Клинически она проявляется сегментарными
и проводниковыми расстройствами. Очень ха-
рактерны расстройства чувствительности в са-
кральных сегментах. Деформация позвоночного
канала может отсутствовать, а неврологические
симптомы ярко выражены. Гематомиелия чаще
обнаруживается во время декомпрессивной ла-
минэктомии. В настоящее время диагностиче-
ские затруднения разрешает МРТ.

Гематорахис — кровоизлияние под оболоч-
ки спинного мозга, обычно субарахноидальное.
Возникает при повреждении кровеносных сосу-
дов, сопровождается менингеальными симпто-
мами без поражения сегментарного аппарата и
проводниковых расстройств.

Корешковый синдром — компрессия спинно-
мозговых корешков, возникающая в межпозво-
ночном отверстии, величина и форма которого
изменяются в результате травмы. Компрессия
бывает непосредственно обусловлена фрагмента-
ми поврежденного межпозвоночного диска и
осколками позвонков.

Корешки конского хвоста могут натягивать-
ся и компримироваться при грубой деформации
позвоночного канала и травмироваться по
механизму тракции. Корешковый синдром про-
является болями в соответствующем дерматоме,
нарушением двигательной функции по перифе-
рическому типу с гипотрофией или атрофией
мышц, расстройствами чувствительности также
корешкового характера, выпадением соответст-
вующих рефлексов, а при травме корешков
конского хвоста — нейрогенными дисфункция-
ми тазовых органов.

Более детальная классификация поврежде-
ний позвоночника на грудном и поясничном
уровнях разработана Magerl (1989). Она полу-
чила название «АО spinal fracture classification»
и основана на том, что в формировании
различных видов повреждений позвоночника
участвуют три силы: компрессия, дистракция и
ротация. В зависимости от того, какой меха-
низм травмы имеет место, авторы все повреж-
дения на грудном и поясничном уровнях делят
на три типа: А, В и С.

Повреэ1сдения типа А возникают при ком-
прессиях, при этом повреждаются передние
отделы позвоночника и возникают компресси-
онные или взрывные переломы тел.

Повреждения типа В формируют, кроме
компрессионных, силы дистракции (передней
или задней), при этом повреждаются передний

и задний столбы. Возникают сгибательно-раз-
гибательные переломы, «взрывные» переломы
с разрывом заднего связочного аппарата.

Повреждения типа С возникают при травмах,
которые вызываются силами компрессии, дис-
тракции и ротации, повреждаются все три
опорные структуры позвоночника; это самые
тяжелые повреждения костей и связок, при
которых, как правило, бывают грубые невро-
логические расстройства.

В зависимости от величины приложенной
силы каждый тип перелома разделяют на три
вида.

Компрессионные повреждения — тип А:
А1 —переломы верхних и(или) нижних за-

мыкательных пластин;
А2 — переломы, вызванные компрессией, в

результате чего появляются трещины в теле;
они чаще вертикальные и откалывают перед-
нюю часть тела при сохранности задней поло-
вины или 2/з; редко бывают боковые вертикаль-
ные трещины; это также стабильные повреж-
дения;

A3 — оскольчатые переломы, в том числе
и «взрывные», нестабильные; в результате таких
повреждений часть осколков могут внедриться
в позвоночный канал или при сращении их
обязательно сформируется кифоз.

Дистракционные повреждения — тип В (все
виды этих повреждений являются нестабильными):

81 — к компрессионному механизму при-
бавляется дистракционный, и происходит раз-
рыв заднего связочного комплекса; разрывы
переднего связочного комплекса редки;

82 — дистракционные повреждения, при ко-
торых наряду с компрессией или без нее
повреждается диск;

83 — дистракционное повреждение, при ко-
тором, кроме компрессии, разрыва диска, раз-
рушается связочный комплекс.

Ротационные повреждения — тип С (являются
абсолютно нестабильными повреждениями):

С1—повреждения, при которых ротация
сочетается с компрессией;

С2 — повреждения, при которых ротация
сочетается с дистракцией;

СЗ — повреждения, при которых ротация
сочетается с грубейшими разрушениями связоч-
ного комплекса, в том числе повреждения типа
«срезывания».

В каждом из видов переломов типов А, В
и С имеются свои подразделы, и практически
всем существующим самым разнообразным по-
вреждениям грудного и поясничного отделов
позвоночника авторы присвоили определенные
коды. Это позволило унифицировать и детали-
зировать рекомендации по лечению каждого из
видов повреждений, в том числе и по выбору
метода лечения.

Вероятность неврологических расстройств
повышается от повреждений типа А к повре-
ждениям типа С.

204



ПОВРЕЖДЕНИЯ ГРУДНОГО И ПОЯСНИЧНОГО ОТДЕЛОВ ПОЗВОНОЧНИКА

НЕВРОЛОГИЧЕСКИЕ СИНДРОМЫ
ПОВРЕЖДЕНИЯ ПОЗВОНОЧНИКА

И СПИННОГО МОЗГА
НА РАЗЛИЧНЫХ УРОВНЯХ

Всякая травма спинного мозга (травмати-
ческая болезнь спинного мозга) сопровождается
спинальным шоком, выражающимся в угнете-
нии рефлекторной деятельности спинного мозга
книзу от уровня травмы и связанным с пато-
логическими морфологическими и функцио-
нальными изменениями нервных структур. Чем
тяжелее травма спинного мозга, тем длительнее
спинальный шок. В этот период утрачиваются
сухожильные рефлексы, снижается тонус мышц,
нарушается чувствительность, страдают функ-
ции мочеиспускания и дефекации.

В зависимости от характера морфологиче-
ских изменений различают легкую, средней
тяжести и тяжелую травму спинного мозга. При
легкой травме спинальный шок регрессирует к
концу 1-й недели, при травме средней тяжести —
к концу 2—3-й недели, при тяжелой травме
спинного мозга рефлекторная деятельность ни-
же уровня травмы восстанавливается позднее
1—2 мес.

Выделяют синдром полного поперечного
поражения и синдром частичного поражения
спинного мозга.

Синдром полного поперечного поражения спин-
ного мозга наблюдается при его анатомическом
перерыве и перерыве аксонов. При таких повре-
ждениях никакой регенерации волокон в после-
дующем не происходит и утраченная функция
проводимости не восстанавливается. Проявляется
синдром параличом мышц конечностей, утратой
всех видов чувствительности, твердым отеком
парализованных нижних конечностей, развитием
пролежней, уроинфекции, быстро прогрессирую-
щим истощением. Пострадавшие не ощущают
грубого раздражения тканей в парализованных
частях тела, введения катетера.

Синдром частичного поражения спинного мозга
проявляется неврологическими расстройствами
различной выраженности — от легкой анизо-
рефлексии до грубых параличей мышц с нару-
шением функций тазовых органов. Преимуще-
ственное поражение половины спинного мозга
проявляется синдромом Броун-Секара.

Необходимо помнить о том, что в период
спинального шока определить нижнюю границу
повреждения спинного мозга практически не-
возможно.

Сегментарные расстройства проявляются вя-
лыми парезами и параличами мышц в соответ-
ствующем склеротоме, нарушением чувстви-
тельности в сегментарной зоне иннервации и
другими очаговыми симптомами, указывающи-
ми на место повреждения спинного мозга.

Проводниковые расстройства возникают ниже
уровня травмы спинного мозга: поражение

задних столбов сопровождается нарушением
суставно-мышечного чувства, поражение боко-
вых столбов — спастическим параличом на сто-
роне поражения и расстройствами болевой и
температурной чувствительности на противопо-
ложной стороне.

При неврологической диагностике нужно
учитывать соотношение расположения сегмен-
тов спинного мозга и позвонков, места выхода
корешков из спинного мозга и из позвоночного
канала.

Поражение грудного отдела спинного мозга
сопровождается спастической нижней парапле-
гией, проводниковой анестезией, периодиче-
ским недержанием мочи. Сегментарные рас-
стройства проявляются атрофическим парали-
чом мышц спины, опоясывающими болями.

Поражение поясничного отдела спинного мозга
(уровень поясничного утолщения соответствует
позвонкам Thx—xu) проявляется вялой нижней
параплегией с атрофией мышц бедер и голеней,
их атонией, анестезией проводникового характера
с уровня паховой связки, нейрогенными дисфунк-
циями тазовых органов по центральному типу.

При травме конуса спинного мозга и начальных
отделов корешков конского хвоста (уровень по-
звонков LI_H) наступают вялый паралич мышц
нижних конечностей, более выраженный в
дистальных отделах (атрофия мышц голеней,
стоп, ягодиц), кратковременная задержка мочи,
а затем истинное недержание мочи и кала.
Чувствительность нарушается на ногах и в
области промежности.

В остром периоде травмы спинного мозга
на всех уровнях наблюдается рефлекторная
задержка мочеиспускания. В этот период вслед-
ствие переполнения мочевого пузыря происхо-
дит механическое растяжение его сфинктеров
и возникает парадоксальный тип недержания —
моча вытекает из мочеиспускательного канала
по каплям.

Повреждение корешков конского хвоста со-
провождается вялой нижней параплегией, ане-
стезией корешкового характера на конечностях
и промежности, истинным недержанием мочи и
выраженным болевым синдромом с иррадиацией
в нижние конечности и в перианальную область.

Для определения степени тяжести повреж-
дения спинного мозга предложено множество
шкал, с помощью которых можно получить
представление о характере повреждений.

Наиболее распространенной и общепри-
знанной долго была шкала Френкеля (1969), по
которой травму спинного мозга подразделяют
согласно потере чувствительности и сохране-
нию моторных функций на 5 групп.

А — полное или грубое нарушение проводимости спинного
мозга (отсутствие двигательных и чувствительных функций).

В — плегия, но сохранение чувствительности или ее элементов.
С — выраженный парез и сохранение чувствительности.
D — слабый парез и нормальная чувствительность.
Е — отсутствие неврологических нарушений или легкие па-

резы, не нарушающие трудоспособность.
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В шкале Френкеля не учитываются количе-
ственные показатели неврологических наруше-
ний, тогда как введенная в последние 10 лет
более четкая и подробная классификация ASIA
(American Spinal Injury Association, 1988) по-
зволяет количественно оценить нарушения спе-
цифических моторных функций конечностей и
чувствительности с обеих сторон; с ее помощью
можно не только оценить степень нарушения
проводимости при поступлении, но и просле-
дить восстановление функций спинного мозга
или его отсутствие в процессе лечения.

Сумма баллов при поступлении будет точ-
кой отсчета, сравнение с которой в процессе
лечения позволит прогнозировать восстановле-
ние функций спинного мозга.

ЛУЧЕВАЯ ДИАГНОСТИКА
НЕОСЛОЖНЕННЫХ КОМПРЕССИОННЫХ

ПЕРЕЛОМОВ И ПЕРЕЛОМОВЫВИХОВ
ГРУДНЫХ И ПОЯСНИЧНЫХ ПОЗВОНКОВ

Основными задачами лучевой диагностики
при неосложненных переломах и переломовы-
вихах грудных и поясничных позвонков явля-
ются: 1) верификация клинического диагноза;
2) уточнение характера повреждения позвоноч-
ника; 3) определение классификационного типа
повреждения с оценкой риска прогрессирования
деформаций позвоночника и развития тяжелых
неврологических расстройств.

Обзорная спондилография продолжает оста-
ваться основным методом диагностики повре-
ждений позвоночника. Полученные с ее помо-
щью данные позволяют установить диагноз
компрессионного перелома или переломовыви-
ха позвонков более чем у 95% пострадавших.

Для повышения информативности традици-
онного рентгенологического исследования по-
звоночника необходимо, во-первых, педантично
придерживаться определенной схемы проведе-
ния исследования; во-вторых, по показаниям,
использовать прицельную рентгенографию,
рентгенографию с прямым увеличением изобра-
жения, рентгенографию в атипичных (косых)
проекциях, а также рентгеновскую томографию.
Рекомендуется придерживаться следующей схе-
мы изучения рентгенограмм:

1) оценить тело и дугу поврежденного
позвонка, а также выше- и нижележащих в
такой последовательности — передняя и задняя
колонны тел, корни и межсуставные части дуг,
пластинчатые части дуг, остистые и поперечные
отростки;

2) оценить сочленения поврежденного по-
звонка с выше- и нижележащими по трем
элементам — межпозвоночный диск, дугоот-
ростчатые суставы, над- и межостистые связки;

3) оценить взаимоотношения поврежденного
позвонка в выше- и нижележащих позвоночных

сегментах, установить наличие подвывихов или
вывихов;

4) выявить патологические деформации по-
звоночного столба (кифотическая, сколиотиче-
ская) и позвоночного канала (стеноз, патоло-
гический изгиб, расширение);

5) оценить стабильность поврежденного
отдела позвоночника, а при выявлении неста-
бильных повреждений установить их тип.

Типичным рентгенологическим симптомом
компрессионного перелома является клиновид-
ная деформация тела позвонка с вершиной
клина, обращенной вентрально. Степень кли-
новидности весьма вариабельна, от спорной,
едва уловимой, до неоспоримой, бросающейся
в глаза. Величину клиновидной деформации
принято оценивать по степеням:

I степень — потеря высоты тела повреж-
денного позвонка по переднему краеобразую-
щему контуру на Уз по отношению к заднему;

II степень — потеря высоты от Уз до Уг;
III степень — потеря высоты более Уг.
Рентгенологическими симптомами компрес-

сионного перелома могут также служить сгу-
щение костных балок тел позвонка по линии
компрессии, перелом и вдавление замыкатель-
ной пластинки в тело позвонка («проникающий
перелом»), отрыв краниовентрального угла тела
позвонка, сужение межпозвоночного простран-
ства в проекции смежных дисков, увеличение
межостистого пространства и осевая деформа-
ция позвоночника и др.

Во многих случаях для оценки истинного
характера повреждения передней и задней ко-
лонн тела поврежденного позвонка недостаточ-
но выполнения только обзорной спондилогра-
фии в двух стандартных проекциях. Так как
изображение тел позвонков на обзорных спон-
дилограммах суммарное, то даже при тяжелых
оскольчатых повреждениях нередко складыва-
ется ошибочное представление об импрессион-
ном характере перелома. В то же время для
определения оптимальной стратегии и тактики
лечения пострадавшего правильное представле-
ние о характере повреждения тела позвонка
имеет большое значение. Для решения этих
диагностических проблем обязательно осущест-
вляют томографическое или КТ-исследование.
При отсутствии возможности проведения томо-
графического и КТ-исследований следует ис-
пользовать прицельную рентгенографию повре-
жденного и смежных с ним позвонков или
рентгенографию с прямым увеличением изобра-
жения. Однако информативность и достовер-
ность этих исследований значительно ниже.
Корни дуг хорошо визуализируются как на
профильных, так и на переднезадних рентгено-
граммах. Для определения состояния межсус-
тавной части дуг, а также суставных отростков
следует выполнять рентгенографию поврежден-
ного отдела позвоночника в косых проекциях.
Пластинчатую часть дуги и поперечные отро-
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стки оценивают на переднезадних, а остистые
отростки также и на боковых спондилограммах.

Состояние межпозвоночных соединений ха-
рактеризуют по трем основным элементам: меж-
позвоночный диск, дугоотростчатые суставы,
над- и межостистые связки. В структуре межпо-
звоночного диска выделяют переднюю часть,
входящую с состав переднего столба позвоноч-
ника, по F.Denis, и заднюю часть, являющуюся
компонентом среднего столба. Передняя часть
составляет основную массу диска: 2/з фиброзного
кольца с пульпозным ядром. Задняя треть фиб-
розного кольца интимно сращена с задней
продольной связкой и играет большую роль в
поддержании стабильности позвоночника. При-
знаками повреждения передней части диска на
рентгенограммах позвоночника считают сниже-
ние высоты межпозвоночного пространства, пе-
реломы замыкательных пластинок позвонков,
наличие острых грыж Шморля и псевдоспонди-
лолистезы (до 3 мм). Повреждение задней части
фиброзного кольца и задней продольной связки
диагностируют по наличию подвывиха тела
вышележащего или сломанного позвонка более
чем на 3 мм.

Патологические изменения в дугоотростча-
тых суставах (переломы, вывихи, переломовы-
вихи) выявляют на переднезадних (поясничный
отдел) и боковых (грудной отдел) спондило-
граммах, а также на прицельных рентгенограм-
мах и рентгенограммах в косых проекциях (все
отделы позвоночника). При этом обязательно
оценивают оба дугоотростчатых сустава позво-
ночного сегмента.

Состояние над- и межостистых связок це-
лесообразно изучать как на боковых, так и на
переднезадних спондилограммах. На боковых
рентгенограммах признаками повреждения этих
связок считают веерообразное расхождение
смежных остистых отростков. На переднезадних
рентгенограммах разрыв над- и межостистых
связок диагностируют при обнаружении увели-
чения расстояния между верхушками смежных
остистых отростков или смещении верхушки
одного из них в сторону от средней линии на
2 мм и более.

Под нарушениями взаимоотношений в по-
врежденных сегментах позвоночника понимают
наличие патологических (превышающих 2 мм
в грудном и 3 мм в переходном и поясничном
отделах) смещений тел позвонков относительно
друг друга. Различают 3 типа данных наруше-
ний: подвывих, вывих и переломовывих. В
зависимости от направления смещения крани-
ально расположенного позвонка в поврежден-
ном сегменте могут наблюдаться передние,
задние, боковые и ротационные подвывихи и
переломовывихи. Некоторые авторы различают
также опрокидывающиеся и скользящие под-
вывихи позвонков.

Характеризуя посттравматические деформа-
ции позвоночного столба, следует выполнять

3 7 . Вывих позвонка Thxw.

Позитивная миелография, блокада ликвородинамики.

рентгенологическое исследование всего позво-
ночника (грудного и поясничного отделов) от
позвонков Thi до Si с последующим построе-
нием скиаграмм в двух проекциях. Для оценки
деформаций позвоночного канала этих иссле-
дований бывает недостаточно и требуется вы-
полнение томографии поврежденного отдела
позвоночника в срединной сагиттальной плос-
кости и во фронтальной плоскости через центр
позвоночного канала.

Завершают традиционное рентгенологиче-
ское исследование оценка стабильности повре-
жденного отдела позвоночника и определение
вида его травмы.

Позитивную миелографию (ПМГ) у постра-
давших с неосложненными повреждениями по-
звоночника выполняют при наличии выражен-
ных посттравматических стенозов позвоночного
канала. ПМГ выполняют в двух вариантах: в
традиционном и в сочетании с КТ. Для
проведения ПМГ выполняют люмбальную
пункцию и после получения СМЖ вводят 15 мл
водорастворимого контрастирующего вещества —
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38. Компьютерная томограмма позвоночника.

а — аксиальный срез; б — 2п-реконструкция изображения позвоноч-
ного канала; в — 2Ь-реконструкция изображения в корональной
плоскости на уровне тел позвонков; г — Зп-реконструкция изо-
бражения позвоночника, вид спереди; д — Зп-реконструкция изо-
бражения позвоночника, вид сбоку; е — Зп-реконструкция изобра-

жения позвоночного канала.

39. МР-томограммы позвоночника,

а — сагиттальный срез; б — аксиальные срезы.

омнипака. В зависимости от уровня предпола-
гаемой компрессии содержимого дурального
мешка используют восходящую или нисходя-
щую ПМГ. Для выполнения восходящей ПМГ
в ходе исследования приподнимают таз постра-
давшего, для выполнения нисходящей — его
головной конец. После этого производят спон-

дилографию в двух стандартных проекциях
(рис. 37).

По данным ПМГ оценивают проходимость
субарахноидальных пространств, выявляют час-
тичную и полную блокаду ликворных путей и,
следовательно, наличие, характер и направление
компрессии содержимого дурального мешка.
При сочетании ПМГ с КТ удается более тонко
дифференцировать тип компрессии содержимо-
го дурального мешка (костный или мягкоткан-
ный). При частичной блокаде субарахноидаль-
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ных пространств наблюдают дефект и сужение
тени контрастированного дурального мешка, а
также ее деформацию. По расположению де-
фекта наполнения определяют направление ком-
прессии дурального мешка (передняя, задняя,
боковая и комбинированная компрессия). Если
тень фрагмента сломанного позвонка соприка-
сается непосредственно с зоной дефекта и
сужения тени контрастированного дурального
мешка, то констатируют факт сдавления костью
спинного мозга или его корешков. Если дефект
и сужение тени контрастированного дурального
мешка не связаны непосредственно с фрагмен-
тами костей, то причиной компрессии нервных
структур считают рентгенонеконтрастные мяг-
кие ткани или гематому. При полной блокаде
ликворосодержащих пространств на миелограм-
мах наблюдают феномен «стоп-контраст», т. е.
контрастирующее вещество не распространяет-
ся выше (или ниже) уровня компрессии содер-
жимого дурального мешка.

Компьютерная томография позволяет с высо-
кой достоверностью решать следующие диаг-
ностические задачи:

1) оценка характера повреждения костных
структур позвонков (тела, дуги, отростков);

2) оценка геометрии позвоночного канала
(диагностика стенозов и патологических изги-
бов, а также оценка их выраженности);

3) оценка взаимоотношений структур в
межпозвоночных соединениях (диагностика
подвывихов, вывихов и переломовывихов тел
позвонков и суставных отростков).

Наиболее ценной в диагностическом отно-
шении считают возможность на основании КТ
дифференцировать импрессионные и оскольча-
тые переломы тела позвонка, визуализировать
свободные фрагменты костей в позвоночном
канале (особенно оскольчатые переломы кра-
ниодорсального угла тела позвонка, которые
экранируются ножками дуг на профильных
спондилограммах), а также детально оценивать
состояние костных структур заднего опорного
комплекса (рис. 38).

Современные компьютерные томографы об-
ладают высокой разрешающей способностью и
иногда позволяют оценивать состояние межпо-
звоночных дисков и нервно-сосудистых струк-
тур позвоночного канала (толщина томографи-
ческих срезов— 1—2 мм).

Магнитно-резонансная томография. Выполне-
ние МРТ в остром периоде травмы позволяет
получить многоплановое изображение спинного
мозга и выявить морфологические изменения
мягкотканных структур позвоночника. С абсо-
лютной достоверностью МРТ позволяет кон-
статировать факт сдавления спинного мозга и
корешков конского хвоста не только костными
структурами, но и участками поврежденных
дисков, связок, а также эпидуральной гемато-
мой. Последняя выявляется в виде тонкой зоны
гиперинтенсивного сигнала по периферии спин-

ного мозга на TV и Тг-взвешенных томограм-
мах. МРТ позволяет прослеживать динамику
отека спинного мозга на Т2-взвешенных томо-
граммах. Метод МРТ также позволяет выявить
и детально охарактеризовать повреждения меж-
позвоночных дисков и разрывов связочных
структур позвоночных соединений (рис. 39).

НЕОСЛОЖНЕННЫЕ КОМПРЕССИОННЫЕ
ПЕРЕЛОМЫ И ПЕРЕЛОМОВЫВИХИ

ГРУДНЫХ И ПОЯСНИЧНЫХ ПОЗВОНКОВ

Стабильные компрессионные переломы груд-
ных и поясничных позвонков. Стабильные ком-
прессионные переломы грудных и поясничных
позвонков характеризуются наличием повреж-
дений лишь в передних отделах тел позвонков
и в прилежащих к ним частях смежных дисков.
Как правило, потеря высоты передних отделов
тела позвонка в этих случаях не превышает '/з,
так как при более тяжелых повреждениях
неизбежно происходит разрыв связочных струк-
тур заднего опорного комплекса и развивается
синдром нестабильности позвоночника. Для
установления диагноза стабильного компресси-
онного перелома грудного и поясничного по-
звонка необходимо, наряду с установлением
факта перелома передних отделов тела позвон-
ка, доказать отсутствие повреждений и дисло-
кации в дорсальных отделах тела и дисков, а
также отсутствие разрывов над- и межостистых
связок. Стабильные компрессионные переломы
позвонков подразделяются на клиновидные,
имеющие импрессионный характер поврежде-
ния тел, и клиновидно-оскольчатые. При нали-
чии сопутствующих перелому повреждений
межпозвоночных дисков часто развивается син-
дром низкоамлитудной сегментарной неста-
бильности с соответствующими нейрорефлек-
торными проявлениями (рис. 40).

Нестабильные повреждения грудного и пояс-
ничного отделов позвоночника. Различают три
типа нестабильных повреждений грудного и
поясничного отделов позвоночника.

П е р в ы й т и п характеризуется наличием
клиновидных и клиновидно-оскольчатых пере-
ломов передних отделов тел позвонков в
сочетании с разрывом связочных структур
заднего опорного комплекса, в частности над-
и межостистых связок. При этом задние отделы
тел позвонков и прилежащие к ним части
смежных дисков остаются интактными, а также
отсутствуют большие (более 3 мм) подвывихи
в межпозвоночных соединениях. Тяжесть по-
вреждений передних отделов тел позвонков, как
правило, значительно превышает таковую при
стабильных компрессионных переломах. На
первичных рентгенограммах обычно наблюда-
ются потеря высоты передних частей тела
сломанного позвонка более чем на Чз, выра-
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4 0 . Стабильный компрессионно-оскольчатыи перелом по-
звонка Ц.

а — обзорная профильная спондилограмма; б— МР-томограмма
позвоночника, сагиттальный срез; в — аксиальный срез через
краниальную замыкательную пластинку; г — 2й-реконструкция

изображения позвоночного канала.

женная кифотическая деформация позвоночно-
го столба и позвоночного канала, а также
имеются рентгенологические признаки разрыва
над- и межостистой связок (веерообразное
расхождение остистых отростков на боковых
рентгенограммах, увеличение межостистого
промежутка и смещение верхушки остистого
отростка сломанного позвонка в сторону от
линии остистых отростков на переднезадних
рентгенограммах (рис. 41, 42).

При неправильном лечении пострадавших
с нестабильными компрессионными перелома-
ми позвоночника I типа первичная деформация
компримированных позвонков и позвоночного
столба имеет тенденцию к прогрессированию,
иногда с формированием грубых посттравма-
тических кифозов и(или) сколиозов. При этом
почти никогда не наблюдается существенного
сужения позвоночного канала на уровне повре-
ждения.

К в т о р о м у т и п у нестабильных повре-
ждений грудного и поясничного отделов по-
звоночника относятся вывихи, переломоподвы-
вихи и переломовывихи позвонков. Данные
повреждения являются наиболее тяжелыми и
опасными вертебральными травмами ввиду
риска развития неврологических расстройств.
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4 1 . Компрессионно-оскольчатый перелом позвонка Ц\ с
синдромом аксиальной нестабильности в сагиттальной

плоскости.

а — профильная спондилограмма; б — компьютерная томограмма,
20-реконструкция изображения позвоночного канала.

Малейшая неосторожность при перекладыва-
нии и транспортировке пострадавших, погреш-
ности диагностики и лечения могут привести
к тяжелой и стойкой инвалидности. Наиболее
типичные формы повреждений II типа в груд-
ном и поясничном отделах: клиновидный или
клиновидно-оскольчатый перелом передних от-
делов тела позвонка, разрыв задней части
фиброзного кольца диска и задней продольной
связки с подвывихом тела вышележащего по-
звонка кпереди, разрыв над- и межостистых
связок, а также перелом или вывих в одном
или обоих дугоотростчатых суставах. Для по-
добных повреждений характерны стеноз и

4 2 . Компрессионный перелом позвонка Ц с синдромом
аксиальной нестабильности во фронтальной плоскости.

а — спондилограмма в прямой проекции; б — спондилограмма в
боковой проекции; в — компьютерная томограмма, 2О-реконструк-
ция изображения во фронтальной плоскости через передние ко-

лонны тел позвонка.

кифотическая деформация позвоночного канала
в сочетании с кифотической деформацией по-
звоночного столба.

Особой формой данного типа нестабильных
повреждений позвоночника являются так назы-
ваемые горизонтальные переломы, впервые
описанные Chance в 1948 г. (рис. 43, а). Для
них характерно наличие одной линии излома,
расположенной в горизонтальной плоскости и
пересекающей все опорные столбы позвоноч-
ника в переднезаднем направлении. Как пра-
вило, горизонтальные переломы возникают по
флексионно-дистракционному механизму
(рис. 43, б, в).
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4 3 . Горизонтальный перелом позвонка.

а — схема горизонтального перелома позвонка по Chance (1948); б,
в — горизонтальный компрессионный перелом позвонка Ц\\ (6 —
профильная спондилограмма; в — спондилограмма в прямой проекции).

К т р е т ь е м у т и п у нестабильных повре-
ждений позвоночника относятся компрессион-
но-оскольчатые или «взрывные» переломы с
повреждением задних отделов тела позвонка,
являющихся передней стенкой позвоночного

канала. Как правило, при «взрывных» перело-
мах тел позвонков свободные фрагменты костей
смещаются в просвет позвоночного канала,
обусловливая его стеноз. Кроме того, выражен-
ность стеноза может возрастать при повторной
осевой нагрузке (компрессии) на поврежденный
позвонок. При таких переломах тело повреж-
денного позвонка представляет собой конгло-
мерат фрагментов с наличием хрящевых интер-
позитов, происходящих от смежных дисков. По
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4 4 . Компрессионно-оскольчатый («взрывной») перелом
позвонка Lv с угрожающей нестабильностью костных

фрагментов.

а —обзорная профильная спондилограмма; б— компьютерная то-
мограмма, аксиальный срез на уровне поврежденного позвонка; в —
компьютерная томограмма, 20-срединная реконструкция изображения

позвоночного канала.

мнению Я.Л.Цивьяна, спонтанное заживление
«взрывных» переломов характеризуется непол-
ноценной консолидацией тел позвонков с на-
рушением их опорной функции (рис. 44).

ЛЕЧЕНИЕ ПОСТРАДАВШИХ

Общие принципы. Основной целью лечения
и реабилитации пострадавших с неосложнен-
ными компрессионными переломами и перело-
мовывихами грудных и поясничных позвонков
является максимально быстрое и полноценное
восстановление структуры и функции позвоноч-
ника. Возможными элементами любого повре-
ждения позвоночника являются:

1) переломы тел, дуг и отростков позвонков
со смещением фрагментов и нарушением их
формы;

2) повреждения межпозвоночных дисков,
смежных со сломанными позвонками;

3) разрывы связочного аппарата поврежден-
ных сегментов и капсул дугоотростчатых сус-
тавов;

4) подвывихи или вывихи позвонков в
поврежденных сегментах;

5) деформация позвоночного столба;
6) деформация позвоночного канала;
7) нестабильность поврежденных сегментов

позвоночника.
В о с с т а н о в л е н и е а н а т о м и ч е с к о й

с т р у к т у р ы п о з в о н о ч н и к а предполагает
проведение репозиции костных фрагментов с
воссозданием нормальной формы тел позвонков,
позвоночного столба и позвоночного канала,
устранением всех дислокаций позвонков в повре-
жденных сегментах (подвывихов и вывихов).

В о с с т а н о в л е н и е ф у н к ц и и п о з в о -
н о ч н и к а предусматривает восстановление
опороспособпости поврежденного отдела позво-
ночника, его подвижности, а также некоторых
параметров, характеризующих защитную функ-
цию позвоночника.

Репозиция переломов позвоночника может
быть осуществлена открытым (во время опера-
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ции) и закрытым способами. В большинстве
учебников и руководств по травматологии и
нейрохирургии закрытую репозицию компрес-
сионных переломов позвоночника называют
реклинацией, акцентируя внимание хирургов на
восстановление формы тела позвонка. Однако
восстановление формы тела позвонка — важ-
ная, но не единственная задача репозиции
компрессионного перелома. Полноценная репо-
зиция должна также обеспечить восстановление
физиологической формы позвоночного канала
и устранение дислокаций в поврежденных сег-
ментах позвоночника (подвывихов и вывихов).
В большинстве случаев репозиция (реклинация)
компрессионного перелома достигается в про-
цессе переразгибания поврежденного отдела
позвоночника. Эту манипуляцию можно про-
изводить одномоментно (на ортопедическом
столе или в процессе операции) или постепенно
в течение нескольких суток. Другой, менее
распространенный способ репозиции компрес-
сионных переломов заключается в вытяжении
поврежденного отдела позвоночника (способ
Harringthon).

Консервативное лечение. Консервативное ле-
чение может быть использовано практически
при всех видах неосложненных переломов груд-
ных и поясничных позвонков, но наилучшие
результаты наблюдаются у пострадавших со
стабильными переломами. Оперативное лечение
имеет преимущество перед консервативными
методами у пострадавших с нестабильными
формами неосложненных переломов грудных и
поясничных позвонков, так как, по данным
подавляющего большинства специалистов, дает
лучшие анатомические и функциональные ис-
ходы. Однако следует особо акцентировать
внимание на том положении, что хирургические
методы лечения неосложненных переломов
грудных и поясничных позвонков необходимо
применять только в крупных специализирован-
ных лечебных учреждениях, имеющих совре-
менное диагностическое и лечебное оборудова-
ние и подготовленных хирургов-вертебрологов.
В противном случае оперативное вмешательст-
во, предпринятое по относительным показани-
ям, может закончиться тяжелыми осложнения-
ми, инвалидностью и даже смертью пострадав-
шего.

М е т о д ы к о н с е р в а т и в н о г о л е ч е -
ния. Все методы консервативного лечения
неосложненных компрессионных переломов
грудных и поясничных позвонков можно под-
разделить на методы, предусматривающие вы-
полнение репозиции, и методы, не предусмат-
ривающие выполнения репозиции. В зависимо-
сти от способа иммобилизации позвоночника
различают методы консервативного лечения,
предполагающие внешнюю иммобилизацию
различными корсетами и не предполагающие
внешней иммобилизации (функциональные ме-
тоды).

Среди наиболее распространенных методов
консервативного лечения следует отметить:

1) метод одномоментной репозиции с после-
дующей иммобилизацией гипсовым корсетом;

2) метод постепенной репозиции;
3) функциональный метод Гориневской,

Древинг;
4) функциональный метод ранней активи-

зации;
5) метод постепенного вытяжения позвоноч-

ника.
В течение длительного времени на страни-

цах отечественной и зарубежной литературы
оживленно дискутировался вопрос о необходи-
мости репозиции компрессионных переломов
позвоночника. Некоторые исследователи счита-
ли компрессионные переломы тел позвонков
вколоченными и оспаривали необходимость
репозиции (реклинации), направленной на вос-
становление формы поврежденного позвонка.
Другие авторы доказывали ее малую эффектив-
ность, указывая на то, что даже если и удается
добиться расправления компримированного те-
ла позвонка, затем, как правило, наступает
вторичная клиновидная деформация. Однако
большинство травматологов-ортопедов счита-
ют восстановление формы поврежденного по-
звонка одной из главных задач лечения пере-
лома и, следовательно, исходят из положения
об обязательности проведения репозиции.

Современные методы хирургической коррекции
и временной стабилизации грудного и поясничного
отделов позвоночника металлическими системами.
Эту группу составляют операции, обеспечиваю-
щие временную стабилизацию и разгрузку
поврежденного отдела позвоночника в течение
определенного периода, необходимого для кон-
солидации перелома и(или) заживления мягко-
тканных структур межпозвоночных соединений.
В настоящее время для достижения временной
стабилизации позвоночника травматологи и
нейрохирурги всего мира чаще всего использу-
ют различные устройства (аппараты, системы,
фиксаторы), имплантируемые в ткани организ-
ма и прикрепляемые к структурам позвоночни-
ка. Гораздо реже временную оперативную
стабилизацию позвоночника осуществляют ап-
паратами внешней фиксации. Все устройства
для временной фиксации поврежденного отдела
позвоночника можно классифицировать на чис-
то стабилизирующие системы и системы, кото-
рые, наряду со стабилизацией, позволяют осу-
ществлять оперативную коррекцию формы тел
позвонков, позвоночного столба и позвоночно-
го канала. Подавляющее большинство систем
имплантатов изготавливают из металлов или
их сплавов, разрешенных для использования в
медицине и отвечающих целому ряду требова-
ний (нержавеющие стали, титан и его сплавы
и др.). Некоторые хирурги в своей работе
используют различные имплантаты из полимер-
ных материалов.
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Классификация методов временной хирургической
стабилизации позвоночника

Системы задней внутренней стабилизации позвоночника

1. Стабилизирующие системы
1.1. Параллельные вертебральные пластины

2. Корригирующие системы
Базирующиеся на фиксации за остистые отростки (стяжка
Рамиха — Цивьяна, стержневая система Дулаева и др.)
Базирующиеся на фиксации за дуги позвонков

Простые крючковые системы
Контракторы (стяжка Ткаченко, контрактор
Кнодта, пружина Вайса и др.)
Дистракторы (Харрингтона, Ястребкова)

Сложные крючковые системы типа Котрела — Дубосе
(CDI)
Системы, предполагающие фиксацию с помощью суб-
ламинарно проведенной проволоки (типа Luque)

Базирующиеся на транспедикулярном проведении винтов
Пластины с транспедикулярными винтами (типа Roy —
Camille)
Стержневые системы с транспедикулярными винтами
(«Tenor», «Malaga», «Diapason» и др.)

Сложные спинальные системы, предполагающие фиксацию
за все задние костные структуры (Horizon, Colorado и др.)

Системы задней наружной (аппаратной) стабилизации
позвоночника

1.Аппараты, базирующиеся на фиксации за остистые отро-
стки (типа аппарата Бызова, Усикова и др.)

2.Аппараты, базирующиеся на транспедикулярных винтах
(типа аппарата Magerl)

Системы передней стабилизации позвоночника

1. Пластины для передней фиксации позвоночника («Z-plate»)
2.Стержневые системы для передней фиксации позвоночника

(«HAFS», «Allospine», «Ventrofix» и др.)
3.Системы, предусматривающие эндопротезирование тел

позвонков и корпородез (типа «MESH-Family»)
4. Системы, предусматривающие внедрение в область меж-

позвоночного диска и корпородез (типа «Cages» различных
фирм-производителей)

Системы задней стабилизации позвоночника.
Стабилизирующие системы. Параллель-
ные вертебральные пластины различных модифи-
каций явились первыми системами стабилиза-
ции, которые ортопеды и нейрохирурги стали
использовать у пострадавших с травмами и
заболеваниями позвоночника. Даже спустя бо-
лее 30 лет со времени выполнения первых
операций фиксация позвоночника параллель-
ными вертебральными пластинами остается
одним из наиболее распространенных методов
хирургической стабилизации позвоночника в
нашей стране.

Техника операции стабилизации позвоноч-
ника параллельными вертебральными пласти-
нами (типа ЦИТО или ХНИИТО) заключается
в обнажении и скелетировании 5—6 остистых
отростков грудных и(или) поясничных позвон-
ков (остистый отросток сломанного позвонка,
2—3 отростка смежных краниально располо-
женных и 2—3 отростка смежных каудально
расположенных позвонков), реклинации позво-
ночника на операционном столе, формировании
в выделенных остистых отростках поперечных
каналов для проведения болтов, установке
параллельных пластин с двух сторон от ости-

стых отростков, проведении и закручивании
болтов, дренировании и послойном зашивании
раны. Конструктивные особенности некоторых
типов пластин позволяют также осуществлять
посегментарную компрессию и дистракцию ме-
жду остистыми отростками.

Преимуществами данного метода являются
простота технологии установки пластин, ее
доступность широкому кругу нейрохирургов и
травматологов, возможность использования
при всех видах повреждений позвонков, отно-
сительная малотравматичность, минимальный
риск интраоперационного повреждения нервно-
сосудистых структур позвоночного канала в
процессе монтажа системы и др. К наиболее
существенным недостаткам этого метода следу-
ет отнести относительно невысокую стабиль-
ность фиксации поврежденных сегментов по-
звоночника, а также минимальные репозицион-
ные возможности большинства типов пластин
или даже их отсутствие в некоторых старых
системах.

Серьезные нарушения гемодинамики в ос-
тистых отростках при применении параллель-
ных пластин с течением времени неизбежно
приводят к остеолизу вокруг болтов и в зонах
контакта пластин с остистыми отростками,
выраженному остеопорозу отростков и, как
следствие, к значительному снижению парамет-
ров первичной стабилизации позвоночника.
Поэтому некоторые виды вертебральных пла-
стин предусматривают дополнительное крепле-
ние системы за пластинчатые части дуг позвон-
ков (пластины БелНИИТО). Кроме того, хи-
рургическая стабилизация позвоночника вер-
тебральными пластинами не позволяет обеспе-
чить достаточную разгрузку тел поврежденных
позвонков, поэтому при тяжелых «взрывных»
оскольчатых переломах больных не следует
переводить в вертикальное положение без же-
сткого корсета ранее l'/г—2 мес с момента
операции.

К недостаткам вертебральных пластин не-
обходимо отнести и довольно высокий «про-
филь» большинства систем. По мере прогрес-
сирования остеолиза остистых отростков фик-
сируемых позвонков, прорезывания болтов пла-
стины могут смещаться под кожу спины и
вызывать пролежни и ее перфорацию.

К о р р и г и р у ю щ и е с и с т е м ы . Стяжка
Рамиха — Цивьяна была предложена в 1958 г.
Фиксатор-стяжку устанавливают за остистые
отростки позвонков, смежных со сломанным.
Эффект стяжки заключается в разгрузке повре-
жденных передних отделов тела сломанного
позвонка. При этом центром рычага являются
задние отделы тел позвонков и задние части
фиброзных колец дисков на протяжении дей-
ствия фиксатора. По сути дела, применение
подобной системы стабилизации эквивалентно
эндопротезированию над- и межостистых свя-
зок. Данные современных научных публикаций
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4 5 . Стержневая система Дунаева.

а — внешний вид системы и инструментария для ее установки;
б — фиксация позвоночника системой (прямая и боковая проекции).

по проблеме хирургической стабилизации по-
звоночника свидетельствуют о том, что приме-
нение стяжки Рамиха — Цивьяна биомеханиче-
ски оправданно и клинически обоснованно
только у пострадавших с интактными структу-
рами средней колоны позвоночника по класси-
фикации F.Denis (задняя треть тел позвонков
и задние отделы фиброзных колец межпозво-
ночных дисков). В других случаях применение
контрактора в виде стяжки Рамиха — Цивьяна
может привести к нарастанию стеноза позво-
ночного канала до опасных величин и, как
следствие, к возникновению или усугублению
неврологических расстройств. Следует отме-
тить, что в результате остеолиза остистых
отростков в местах их контакта с крюками
фиксатора стабильность фиксации поврежден-
ного отдела позвоночника может прогрессивно
уменьшаться, а посттравматическая деформа-
ция позвоночного столба — нарастать. Соглас-
но рекомендациям авторов метода фиксатор
Рамиха — Цивьяна целесообразно использовать
только при переломах двух нижних грудных и
трех верхних поясничных позвонков, что суще-
ственно ограничивает область применения дан-
ной системы.

Стержневая система Дулаева. Метод задней
внутренней полисегментарной коррекции и фик-
сации позвоночника и стержневая система для
его реализации были разработаны для травма-
тологов и нейрохирургов военно-полевых гос-
питалей, госпиталей МЧС РФ, городских мно-
гопрофильных больниц скорой помощи. В
основу «философии» данной системы были
заложены следующие принципы:

1) минимальный риск повреждения спинного
мозга, его корешков и оболочек в процессе
выполнения стабилизации позвоночника;

2) крепление элементов конструкции к
структурам позвоночника во многих точках;

3) универсальность метода стабилизации,
т. е. эффективность его использования практи-
чески при всех видах вертебральных поврежде-
ний;

4) возможность корригировать посттравма-
тические деформации тел позвонков, позвоноч-
ного столба и позвоночного канала.

Стержневая система (рис. 45) состоит из
двух прямых стержней, соединяющихся друг с
другом и с задними структурами позвонков
посредством проволочных петель. Стержни из-
готовлены из разрешенных для использования
в медицине сортов нержавеющей стали или
титана. Диаметр стержней колеблется от 3 до
6 мм в зависимости от уровня стабилизации
поврежденных сегментов позвоночника. Стерж-
ни имеют множественные утолщения округлой
формы, периодически повторяющиеся через
каждые 5—7 мм. В зависимости от расположе-
ния стабилизируемого отдела позвоночника
стержни можно моделировать по конфигурации
физиологических изгибов позвоночного столба.

После осуществления хирургического досту-
па к задним структурам позвоночника (пла-
стинчатым частям дужек и боковым поверхно-
стям остистых отростков с обеих сторон) на
протяжении 5—6 позвонков (2—3 позвонка
выше сломанного и 2 ниже него) в основаниях
остистых отростков фиксируемых позвонков
острым изогнутым шилом формируют попереч-
но расположенные каналы диаметром 1—2 мм.
Через них проводят проволочные петли, через
каналы в двух крайних остистых отростках —
по две. Концы проволочных петель в состоянии
натяжения скручивают на отмоделированных
стержнях, предварительно уложенных с обеих
сторон от остистых отростков. Для натяжения
предложены и применяются специально разра-
ботанные устройства. Подобная методика ста-
билизации позвоночника позволяет хирургу

216



ПОВРЕЖДЕНИЯ ГРУДНОГО И ПОЯСНИЧНОГО ОТДЕЛОВ ПОЗВОНОЧНИКА

корригировать сколиотическую и кифотиче-
скую деформации, а также устранять подвывихи
позвонков в позвоночных соединениях. При
необходимости с помощью стержневой системы
можно осуществлять посегментарную дистрак-
цию или компрессию поврежденного отдела
позвоночника. Для этого нужно проволочные
петли на обоих стержнях переместить на 1—2
утолщения краниальнее или каудальнее уровня
канала в основании остистого отростка. В
результате проведенной манипуляции образу-
ются импровизированные проволочные «во-
жжи», натяжение которых позволяет растянуть
или сдавить задние структуры смежных по-
звонков.

Как и всем системам задней стабилизации
позвоночника, базирующимся на фиксации за
остистые отростки, стержневой системе Дулаева
присущи типичные недостатки. Таковыми яв-
ляются сравнительно невысокая стабильность
фиксации поврежденных сегментов позвоноч-
ника, недостаточный эффект разгрузки тел
позвонков, относительно большая протяжен-
ность фиксации.

Однако стабилизация позвоночника стерж-
невой системой имеет и несомненные преиму-
щества перед методом стабилизации параллель-
ными вертебральными пластинами:

1) низкий «профиль» конструкции;
2) возможность моделирования стержня в

зависимости от физиологической кривизны;
3) большие возможности коррекции пост-

травматических деформаций позвоночника;
4) возможность значительного повышения

стабильности фиксации поврежденных сегмен-
тов позвоночника за счет субламинарного
проведения проволоки (в поясничном отделе)
и фиксации проволокой за поперечные отростки
(в грудном отделе);

5) универсальность стержневого компонента
системы, т. е. отсутствие необходимости иметь
в наборе большое количество различных типо-
размеров стержней разного диаметра;

6) компактность комплекта инструментов и
имплантатов, что весьма важно для полевых
лечебных учреждений.

Учитывая относительно невысокую стабиль-
ность фиксации позвоночника стержневой сис-
темой, мы рекомендуем осуществлять перевод
пострадавших в вертикальное положение не
ранее чем через 3—4 нед с момента операции
и в течение 3—4 мес носить полужесткий
корсет.

Корригирующие системы, базирующиеся на
фиксации за дуги позвонков. П р о с т ы е к р ю ч -
ковые с и с т е м ы . Контракторы. В 1968 г.
С.С.Ткаченко разработал новый метод задней
внутренней фиксации позвоночника, заключаю-
щийся в использовании оригинального фикса-
тора — стяжки специальной, который устанав-
ливали за пластинчатые части дужек позвонков,
смежных с поврежденным. Метод Ткаченко,

помимо обеспечения более надежной стабили-
зации и разгрузки поврежденного отдела по-
звоночника, позволял осуществить репозицию
отломков позвонка. Применение специальной
стяжки позволило автору полностью отказаться
от использования внешней иммобилизации по-
звоночника корсетом даже после одномомент-
ного или последовательного выполнения боль-
ному заднего или переднего спондилодеза.
Задняя внутренняя фиксация позвоночника
стяжкой Ткаченко давала возможность рано
активизировать больного, поднимать его на
ноги и разрешать ходить уже на следующий
день после операции (рис. 46).

В 1975 г. польский хирург N.Weiss предло-
жил оригинальную пружинную компрессион-
ную систему и ввел в хирургическую вертеб-
рологию термин «динамическая компрессия».

Общие рекомендации по использованию
контракторов можно представить в виде сле-
дующих положений. Применение контракторов
для временной внутренней коррекции и стаби-
лизации позвоночника является обоснованным
в тех случаях компрессионных переломов груд-
ных и поясничных позвонков, когда остаются
интактными структуры средней опорной колон-
ны по классификации F.Denis (задние трети тел
позвонков, задние отделы фиброзных колец
межпозвоночных дисков).

Использование контракторов недопустимо
у пострадавших с компрессионно-оскольчатыми
«взрывными» переломами тел позвонков и
переломовывихами, так как компрессия дуг
позвонков может повлечь за собой выдавлива-
ние в просвет позвоночного канала нестабиль-
ных фрагментов задних отделов тел позвонков
или увеличение подвывиха сломанного позвон-
ка в смежных поврежденных сегментах. Эти
смещения могут привести к опасному стенозу
позвоночного канала и обусловливают высокий
риск развития неврологических осложнений
(компрессионной миело- или каудопатии). В
этих случаях применение контрактора следует
сочетать с использованием дистрактора. При
этом вначале устанавливается дистрактор (в
оптимальном варианте со стороны максималь-
ного повреждения тела позвонка, за дуги
позвонков на 2 выше и на 2 ниже сломанного),
а затем — контрактор. Наилучшие результаты
коррекции и стабильности фиксации позвоноч-
ника достигаются при установке проксималь-
ного крюка контрактора за ту же дугу, за
которую установлен проксимальный крюк дис-
трактора, и дистального крюка за дугу смеж-
ного со сломанным нижележащего позвонка.

С точки зрения биомеханики, максимальная
стабильность фиксации поврежденного позво-
ночника достигается при двустороннем приме-
нении контракторов.

Дистракторы. Дистракционная система Har-
rington, предложенная для коррекции сколио-
тических деформаций, быстро заслужила при-
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4 6 . Стяжка Ткаченко.

а — внешний вид контракторов; б — рентгенограмма позвоночника,
фиксированного стяжкой, в прямой проекции; в — то же в боковой

проекции.

знание травматологов-ортопедов во всем мире
и с 70-х годов XX в. является одной из наиболее
часто используемых имплантатов для задней
фиксации позвоночника при травмах позвоноч-
ника. Анализ научных публикаций показывает,
что стабилизация позвоночника дистрактором
является достаточно простой, малотравматич-
ной и эффективной технологией хирургического
лечения, которую можно с успехом использо-
вать при подавляющем большинстве поврежде-
ний позвоночника. По современным представ-
лениям, основным преимуществом дистракци-
онных систем является восстановление формы
позвоночного канала при его стенозе по меха-
низму натяжения задней продольной связки

(лигаментотаксис). Это обстоятельство объяс-
няет широкое использование дистрактора Har-
rington при нестабильных и осложненных по-
вреждениях позвоночника (рис. 47).

Наиболее эффективное ремоделирование по-
звоночного канала отмечается на уровне Thxn—
LII. Другим несомненным достоинством дис-
тракционных систем является достижение хо-
рошего эффекта разгрузки поврежденных тел
позвонков. Это свойство объясняет высокую
эффективность применения дистракторов при
тяжелых компрессионно-оскольчатых и «взрыв-
ных» переломах тел позвонков со значительным
нарушением опорной функции позвоночника.
Недостатки простых дистракционных систем
можно сформулировать в виде следующих
положений:

1) стабилизация позвоночника одним и даже
двумя дистракторами не позволяет исключить
ротационный компонент нестабильности;
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4 7 . Дистракторы.

а — Харрингтона; б — Ястребкова; в — рентгенограмма после фик-
сации позвоночника дистракторами Ястребкова и контрактором
в прямой проекции; г — то же в боковой проекции; д — внешний
вид дистрактора и контрактора «Медбиотех» в операционной
ране; е — фиксация позвоночника дистрактором и контрактором

«Медбиотех».
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2) удлинение задних отделов позвоночника
при его сгибании может приводить к вывиху
крюков дистракторов, нарушениям коррекции и
стабильности фиксации поврежденного отдела;

3) правильно выполненная фиксация позво-
ночника дистракторами всегда является длин-
ной (rod-long fixation), так как короткая (на 2
сегмента) фиксация позвоночника дистрактора-
ми приводит к формированию локального
кифоза и перегрузке вентральных отделов по-
врежденных позвонков; в то же время протя-
женную фиксацию при локальном повреждении
позвоночника вряд ли можно назвать опти-
мальной, поэтому, по мнению многих автори-
тетных специалистов, эффективность дистрак-
ционной фиксации позвоночника у пострадав-
ших с различными повреждениями позвоноч-
ника значительно возрастает при одновремен-
ном выполнении короткосегментарного заднего
спондилодеза (rod-long, fuse-short technique) с
последующим (через 1—1!/2 года) удалением
дистракторов;

4) фиксация позвоночника дистракторами
сглаживает физиологические изгибы позвоноч-
ника и нарушает сагиттальный баланс спины.

Первые два недостатка обусловливают вы-
сокую частоту (до 46%) вывихивания крюков
при применении дистракторов Harrington и его
аналогов. Для профилактики данного осложне-
ния многие хирурги рекомендуют изгибать
стержни дистракторов, укреплять их концы
субламинарно проведенной проволокой, связы-
вать стержни проволокой между собой и т. п.

С л о ж н ы е к р ю ч к о в ы е с и с т е м ы .
Система Котрела — Дубосе была разработана в
1983 г. для лечения больных со сколиотической
болезнью. Начиная с 1990 г. систему начали
активно использовать у пострадавших с трав-
мами позвоночника.

Система состоит из нескольких видов от-
крытых и закрытых крючков, предназначенных
для фиксации за пластинчатые части дуг
позвонков, ножки дуг грудных позвонков (выше
Thx), поперечные отростки, а также длинных
стержней и элементов для поперечного соеди-
нения этих стержней между собой. Система
обладает очень большими возможностями по
коррекции любых деформаций позвоночника
во всех трех плоскостях и стабильной фиксации
поврежденного отдела позвоночника.

Технология стабилизации позвоночника сис-
темой Котрела — Дубосе включает в себя не-
сколько последовательных этапов работы:

1) предоперационное планирование, в про-
цессе которого выбирают уровни и зоны
имплантации опорных элементов — крюков,
форму моделирования стержней, направление
корригирующих усилий компрессии и дистрак-
ции на крюках, необходимость ротационного
маневра на стержне и его дополнительного
изгиба, количество и расположение поперечных
соединений между стержнями;

2) во время операции вначале готовят ложа
и устанавливают опорные элементы-крюки со-
гласно схеме предоперационного планирования;

3) моделируют стержни, и устанавливают
их в открытые и закрытые крюки, при этом
на одном стержне могут располагаться 4—5 и
даже 6 крюков, ориентированных в зависимости
от направления корригирующих компрессион-
ных и дистракционных усилий на отдельных
сегментах позвоночника;

4) корригируют форму позвоночника путем
приложения ротационных усилий на стержне,
а также компрессионных или дистракционных
усилий между крюками на отдельных сегментах;

5) блокируют крюки на стержнях;
6) дополнительно корригируют форму по-

звоночника путем изгиба стержней;
7) устанавливают и фиксируют поперечные

соединения.
Подобная технология позволяет устранить

все деформации позвоночного столба, добиться
оптимальной формы позвоночника, а также
стабильно фиксировать поврежденные сегменты
на очень длительный срок без существенных
потерь достигнутой коррекции. Недостатком
применения систем Котрела — Дубосе при трав-
мах позвоночника является большая протяжен-
ность фиксации позвоночника, поэтому ее
целесообразно использовать в сложных случаях
у пострадавших с полифокальными поврежде-
ниями позвоночника. Ограничивает применение
систем Котрела — Дубосе и большая сложность
данной технологии коррекции и стабилизации
позвоночника, доступная лишь ограниченному
кругу специалистов, а также высокая стоимость
конструкций.

Системы, предполагающие фиксацию с помо-
щью субламинарно проведенной проволоки. Сис-
тема Люке (Luque). Сегментарная стержневая
L-образная или прямоугольная система стаби-
лизации позвоночника была впервые предло-
жена мексиканским ортопедом Е.Luque в
1980 г., а в 1982 г. опубликованы результаты
лечения этим методом 14 пациентов. В даль-
нейшем метод Люке получил широкое распро-
странение, особенно на американском конти-
ненте, и рассматривается специалистами как
альтернатива системе Harrington.

Система Люке состоит из двух L-образно
изогнутых стержней, которые укладывают
вдоль остистых отростков на дужки позвонков
и крепят субламинарно проведенной проволо-
кой. Использование системы Люке позволяет
эффективно корригировать деформации позво-
ночника в сагиттальной и фронтальной плос-
костях, а также стабильно фиксировать повре-
жденные сегменты. Автор рекомендовал ис-
пользовать стержневую систему у пострадавших
с травмами поясничного отдела позвоночника,
когда опасность вторичного повреждения нерв-
ных структур при субламинарном проведении
проволоки минимальна. К существенным не-
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48. Система транспедикулярной фиксации «Tenor».

а — внешний вид системы; б — внешний вид репонирующих уст-
ройств и системы транспедикулярной фиксации в сборе; в —
внешний вид хирургического инструментария; г — схема проведения
транспедикулярных винтов; д — фиксация позвоночника транспе-
дикулярной системой «Tenor» (рентгенограммы в прямой и боковой

проекциях); е — внешний вид системы в операционной ране.
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49. Система транспедикулярной фиксации Allospine Malaga.

достаткам системы Люке некоторые хирурги
относят невозможность произвести дистракцию
позвоночника.

Системы, базирующиеся на транспедикулярном
проведении винтов. Транспедикулярная стабили-
зации позвоночника является относительно «мо-
лодым» методом хирургического лечения по-
страдавших с травмами позвоночника. Первые
операции по транспедикулярной фиксации по-
звоночника были выполнены профессором
R.Roy-Camille в 1970 г. Основные элементы транс-
педикулярных систем — винты, внедряемые в
тела фиксируемых позвонков сзади, через ножки
дужек. В различных системах винты соединя-
ются друг с другом с помощью специальных
пластин (Roy-Camille, Stefee, 2S) или стержней
(Tenor, TSRH, Diapason, Malaga и др.), внутри
организма (Dick) или во внешней среде (наруж-
ные фиксаторы Magerl, аппараты Курганского
и Уральского НИИТО) (рис. 48, 49).

Ножки дуг позвонков являются связующим
звеном между телами позвонков и их задними
отделами. Эта особенность строения позвонков
позволяет хирургам в процессе транспедикуляр-
ной фиксации добиться стабилизации всех трех
опорных колонн позвоночника. Надежная ста-
билизация всех трех колонн позвоночника при
травмах делает транспедикулярную фиксацию
оптимальным в биомеханическом отношении
методом временной хирургической стабилиза-
ции позвоночника. Сегментарный характер
транспедикулярной фиксации предоставляет
вертебрологам возможность добиваться хоро-
шей стабилизации только поврежденных отде-
лов позвоночника (короткая фиксация) и не
выключать из кинематической цепи позвоноч-
ного столба интактные позвоночные сегменты.
Особенности строения ножек дуг позвонков
объясняют предпочтительность применения ме-

тода транспедикулярной фиксации в пояснич-
но-крестцовом отделе позвоночника. В этой
области ножки дуг позвонков в сечении пред-
ставляют собой эллипс или, реже, круг доста-
точно большого диаметра (8—15 мм), что
позволяет хирургам без больших проблем про-
водить транспедикулярные винты диаметром
6,5, 7 и даже 7,5 мм. В грудном отделе
позвоночника, выше Thix, сечение ножек дуг
позвонков напоминает сечение ребер, поэтому
транспедикулярное проведение винтов затруд-
няется, а риск развития интраоперационных
осложнений возрастает. Тем не менее среди
спинальных хирургов есть немало сторонников
транспедикулярной фиксации и в грудном
отделе позвоночника. Эти специалисты реко-
мендуют для транспедикулярной фиксации в
грудном отделе использовать винты диаметром
4,5—5,5 мм, а иногда проводить винты в тела
позвонков экстрапедикулярно, чуть кнаружи от
корней дуг.

Технология транспедикулярной фиксации
складывается их нескольких этапов:

1) проведение транспедикулярных винтов;
2) монтаж транспедикулярной системы;
3) коррекция деформации позвоночника;
4) стабилизация системы;
5) задний спондилодез.
Проведение транспедикулярных винтов. Техни-

ка проведения транспедикулярных винтов хо-
рошо описана во многих зарубежных моногра-
фиях, учебниках, руководствах и статьях. Боль-
ного оперируют в положении лежа на животе.
При операциях на пояснично-крестцовом отде-
ле позвоночника в процессе укладки стремятся
выпрямить поясничный лордоз. Для этого
операционному столу придают такое положе-
ние, чтобы обе ноги больного были согнуты
в тазобедренных суставах. Доступ осуществля-
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ют по линии остистых отростков, поднадкост-
нично обнажая последние, пластинчатые части
дуг, дугоотростчатые суставы и поперечные
отростки. Далее определяют точку ввода для
каждого транспедикулярного винта. Она нахо-
дится на пересечении вертикальной линии,
проведенной через основание верхнего сустав-
ного отростка, и горизонтальной линии, про-
веденной через середины поперечных отростков
данного позвонка. На поясничных позвонках
в этой точке имеется небольшой костный
гребешок, являющийся хорошим ориентиром.
Далее толстым 3- или 4-гранным шилом делают
короткий канал в губчатой кости ножки дуги.
При этом шило в горизонтальной плоскости
ориентируют под углом 7—10° к оси остистых
отростков в грудном отделе позвоночника и
под углом 10—15° — в поясничном отделе
позвоночника. Ориентировать шило в сагит-
тальной плоскости значительно сложнее. Его
направление должно быть параллельно интакт-
ным замыкательным пластинкам фиксируемых
позвонков. Для облегчения ориентации костно-
го канала под транспедикулярные винты прак-
тически все спинальные хирурги используют
электронно-оптический преобразователь
(ЭОП), позволяющий визуализировать процесс
проведения транспедикулярного винта, по край-
ней мере, в боковой проекции позвоночника.

В настоящее время во многих клиниках
индустриально развитых стран для проведения
транспедикулярных винтов с успехом применя-
ют стереонавигационную компьютерную аппа-
ратуру. Ее использование предполагает на
предоперационном этапе выполнение СКТ. Во
время операции стереонавигация позволяет ви-
зуализировать процесс проведения винта через
ножки дуг в тела позвонков в трех плоскостях
на экране монитора.

После формирования шилом короткого ко-
стного канала в ножке дуги позвонка многие
хирурги применяют особые зонды (типа зонда
Бенголи) для проникновения из ножки дуги в
тело позвонка. Зонд Бенголи имеет изгиб,
соответствующий углу корня дуги. Зонд ори-
ентируют параллельно остистым отросткам в
горизонтальной плоскости и продвигают в
губчатом веществе ножки дуги, прилагая не-
большое компрессионное усилие и слегка вра-
щая его. Ножка дуги имеет корковые стенки,
и для их перфорации зондом необходимо
достаточно большое усилие. Если прилагают
небольшое компрессионное усилие и легкое
вращение, то зонд продвигается по ножке дуги
по направлению наименьшего сопротивления,
сминая только губчатое вещество кости.

После формирования канала в кости через
ножку дуги в тело позвонка вводят транспеди-
кулярный винт. При этом отвертку с винтом
следует вращать, не прилагая больших усилий.
Последовательно вводят все транспедикулярные
винты. При компрессионных переломах позвон-

ков наиболее часто вводят 4 винта, по 2 в
вышележащий и нижележащий по отношению
к сломанному.

Монтаж транспедикулярной системы. Коррек-
ция деформаций позвоночника. Все системы задней
внутренней транспедикулярной фиксации мож-
но подразделить на 2 группы: 1) пластины для
транспедикулярной фиксации; 2) стержневые
транспедикулярные системы. В эволюционном
плане пластины для транспедикулярной фикса-
ции были предложены значительно раньше
стержневых систем. Первые типы пластин были
несовершенны, имели очень ограниченные воз-
можности по коррекции посттравматических
деформаций позвоночника, и поэтому техноло-
гия их установки предполагала предваритель-
ную репозицию отломков позвонка с помощью
операционного стола. По методике, предложен-
ной проф. R.Roy-Camille в 1970 г., после
осуществления доступа к задним отделам по-
звоночника и репозиции отломков на ортопе-
дическом столе транспедикулярно вводили на-
правляющие спицы так, чтобы они соответст-
вовали отверстиям в пластинах. Затем на спицы
надевали пластины, укладывая их на области
суставных отростков и основания поперечных
отростков с обеих сторон. После этого по
направляющим спицам вводили канюлирован-
ные транспедикулярные винты. Современные
пластины для транспедикулярной фиксации
более совершенны, технология их установки
несколько упростилась, а репозиционные воз-
можности систем возросли (системы 2S, Stefee
и др.). Однако даже самые современные системы
пластин для транспедикулярной фиксации сох-
ранили общие недостатки, ограничивающие
сферу их применения, а именно: ограниченные
репозиционные возможности и необходимость
располагать транспедикулярные винты в стро-
гом соответствии с отверстиями и прорезями
пластин. В этом плане стержневые системы для
транспедикулярной фиксации имеют неоспори-
мые преимущества, и именно на эти системы
ориентированы ведущие мировые фирмы-про-
изводители имплантатов и большинство спи-
нальных хирургов. Стержни, изготовленные из
титановых сплавов и нержавеющей стали высо-
чайшего качества, легко моделируются и могут
быть адаптированы к транспедикулярным вин-
там, проведенным так, как это необходимо или
удобно для хирурга. Стержни занимают неболь-
шое пространство в мягких тканях спины и имеют
очень ограниченный контакт с костными струк-
турами задних отделов позвоночника.

Все стержневые транспедикулярные системы
подразделяются на системы с «камертонными»
(«тюльпанообразными») винтами и на системы
с иными конфигурациями головок винтов. В
процессе монтажа систем 1-й группы стержни
должны быть отмоделированы так, чтобы они
вкладывались в прорезь головки транспедику-
лярного винта и блокировались там прижим-
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ным устройством, как правило, гайкой особой
конструкции (системы «Diapason», «Horizon»,
«Moss-Miami» и др.).

Системы 2-й группы («Tenor», «Malaga» и
др.) были разработаны для облегчения монтажа
транспедикулярных конструкций. Они имеют
дополнительные элементы (клэмпы, коннекто-
ры), которые связывают стержень и транспе-
дикулярный винт. Таким образом, хирург из-
бавляется от необходимости точно и сложно
моделировать стержень для соединения транс-
педикулярных винтов. Системы 2-й группы
характеризуются и более низким «профилем»
конструкции, т. е. более низкими показателями
выстояния элементов системы над костными
структурами задних отделов позвоночника.

При «свежих» переломах позвоночника эф-
фективная репозиция перелома может и должна
быть произведена путем одномоментного пере-
разгибания позвоночника на операционном
столе. В этих случаях система транспедикуляр-
ной фиксации может быть использована только
для стабилизации достигнутой формы сломан-
ного позвонка (поврежденного отдела позво-
ночного столба) и каких-либо корригирующих
мероприятий с помощью элементов системы не
требуется. Если же с момента травмы прошла
неделя и более, то полная коррекция посттрав-
матических деформаций позвоночника с помо-
щью репозиции на операционном столе про-
блематична. Поэтому почти все современные
транспедикулярные системы обладают хороши-
ми репозиционными возможностями. Как пра-
вило, для полной коррекции посттравматиче-
ских деформаций в поврежденном отделе по-
звоночника необходимо выполнить три после-
довательные манипуляции: 1) устранить подвы-
вихи позвонков в поврежденных сегментах;
2) осуществить дистракцию на поврежденных
сегментах; 3) устранить локальный кифоз.

Подвывихи в поврежденных сегментах обыч-
но автоматически устраняются при затягивании
стопорных гаек на транспедикулярных винтах
или на соединительных элементах (клэмпах,
коннекторах). При закручивании стопорных гаек
на винтах или соединительных элементах позвон-
ки подтягиваются к стержню или к пластине и
устанавливаются в одну линию, благодаря чему
восстанавливаются нарушенные взаимоотноше-
ния в поврежденных сегментах. Этот элемент
коррекции посттравматических деформаций по-
звоночника в научной литературе получил на-
звание «редукция» позвонков. Для редукции
больших подвывихов и вывихов позвонков в
современных транспедикулярных системах име-
ются так называемые редукционные винты, от-
личающиеся от стандартных более длинным
хвостовиком. По окончании процесса редукции
подвывиха или вывиха позвонка этот хвостовик,
как правило, отламывают.

Дистракция поврежденных сегментов обес-
печивает восстановление нормальной анатоми-

ческой высоты тела сломанного позвонка и
смежных межпозвоночных пространств, а также
натяжение задней продольной связки, что в
ряде случаев приводит к восстановлению про-
света позвоночного канала при его посттрав-
матическом стенозе. В большинстве транспеди-
кулярных систем дистракцию осуществляют с
помощью специальных съемных инструментов —
дистракторов.

Коррекцию локального кифоза производят
посредством изгиба на лордоз стержня или
пластины после блокирования транспедикуляр-
ных винтов гайками или в клэмпах (коннекто-
рах). В некоторых современных системах ло-
кальный кифоз можно исправить с помощью
специальных съемных приспособлений, которые
осуществляют поворот транспедикулярных вин-
тов на стержнях или в клэмпах (коннекторах).

Стабилизация системы. Транспедикулярные
системы стабилизируют путем блокирования
винтов в пластинах, стержнях или клэмпах
(коннекторах), а также путем установки и
закрепления одного или двух поперечных со-
единений между компонентами системы с двух
сторон. Во многих современных системах винты
блокируют с помощью специальных гаек, при
этом достаточность затягивания этих гаек
может определяться по специфическим звуко-
вым феноменам, факту обламывания одной из
составляющих гайки, а также с помощью
особых динамометров. Поперечные соединения
значительно повышают стабильность транспе-
дикулярной фиксации, устраняя прежде всего
ротационный компонент посттравматической
нестабильности позвоночника. При стабилиза-
ции 4, 6 винтовых систем стандартом является
установка как минимум одного поперечного
соединения. Компоновки систем из 8 и более
транспедикулярных винтов предусматривает ус-
тановку двух поперечных соединений.

Задний спопдилодез. Большинство специали-
стов в области хирургии позвоночника реко-
мендуют завершать операции внутренней транс-
педикулярной стабилизации позвоночника вы-
полнением заднего спондилодеза, особенно если
данное вмешательство является окончательным
методом лечения и реконструкция тел позвон-
ков (передний спондилодез) не предусматрива-
ется. Для выполнения заднего спондилодеза
необходимо выполнить декортикацию задних
костных структур позвоночника, имеющих по-
верхность из пластинчатой (компактной) кости.
Таким образом могут быть обработаны ости-
стые отростки, пластинчатые части дуг позвон-
ков, зоны дугоотростчатых суставов и попереч-
ных отростков. Затем на обработанные поверх-
ности укладывают костные ауто- или ал-
лотрансплантаты. Предпочтение следует отда-
вать аутотрансплантатам из губчатой костной
ткани, которые обычно берут из задних отделов
крыла подвздошной кости. Во время забора
аутотрансплантата нужно стараться сохранить
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внутреннюю пластинку крыла подвздошной
кости, а трансплантаты готовить в виде костной
стружки. Некоторые хирурги рекомендуют до-
полнительно выполнять артродез дугоотрост-
чатых суставов на протяжении формирования
заднего костного блока. Для этого нужно
удалить хрящевое покрытие суставных фасеток,
а в образовавшееся пространство между фасет-
ками поместить костную стружку.

В большинстве научных статей, опублико-
ванных в начале 90-х годов XX в., приводились
данные только об успешном применении транс-
педикулярных систем. В последние годы зна-
чительно увеличилось число работ, посвящен-
ных ошибкам и неудачам при использовании
этого нового метода. Обобщая опыт лечения
переломов нижнегрудного и поясничного отде-
лов различными системами транспедикулярной
фиксации у 617 пациентов, S.Esses и соавт.
(1994), выделили наиболее частые осложнения,
которые возникали при использовании данного
метода:

1) интраоперационные (неправильное прове-
дение винтов — 5,2%; переломы дужек, иногда с
повреждением ТМО и истечением СМЖ —• 4,2%);

2) послеоперационные (глубокие нагноения —
4,2%; транзиторная нейропраксия — 2,4%; стой-
кое повреждение корешков спинного мозга —
2,3%; переломы винтов —2,9%).

Авторы, убежденные сторонники данного
метода, тем не менее полагают, что транспе-
дикулярная фиксация позвоночника, даже в
опытных руках, может быть связана со значи-
тельным риском осложнений. Поэтому транс-
педикулярные системы коррекции и стабилизации
позвоночника можно с успехом использовать
только в высокоспециализированных и хорошо
оснащенных (ЭОП, КТ) лечебных учреждениях,
хирургами, прошедшими специальное обучение
данному методу и сертифицированными по
спинальной хирургии.

Сложные спинальные системы. В последние
годы все ведущие мировые фирмы-производи-
тели спинальных имплантатов выпустили на
рынок медицинской продукции новое поколе-
ние «сложных» систем стабилизации позвоноч-
ника. Эти системы обладают очень широкими
возможностями по коррекции и стабильной
фиксации позвоночника при любых поражениях
его (деформации, переломы, дегенеративные
поражения, опухоли). Их опорные элементы
базируются практически на всех костных струк-
турах позвоночника, как передних, так и задних.
В системах предусмотрены различные крюки
(ламинарные, педикулярные и др.) для опоры
на дуги позвонков (пластинчатые части, ножки
дуг), поперечные и остистые отростки, а также
транспедикулярные винты и винты для передней
фиксации тел позвонков. Опорные элементы,
как правило, соединяют между собой посред-
ством стержней и различных коннекторов.
Стержни располагают с двух сторон от ости-

стых отростков, если выполняют операцию из
заднего доступа, или на боковой поверхности
тел позвонков — при переднем доступе. Другими
словами, сложные спинальные системы, такие,
например, как «Colorado» фирмы «Sofamor-
Danek» или USS фирмы «Mathiss», представляют
собой настоящие конструкторы, с помощью
которых можно реализовать любой вариант
коррекции и стабилизации позвоночника.

Системы задней наружной (аппаратной) ста-
билизации позвоночника. Основными элементами
этих систем (аппаратов) являются специальные
зажимы (клэмпы), фиксирующие остистые от-
ростки позвонков (аппараты Вызова, Усикова),
или транспедикулярные винты (аппараты
Magerl, Курганского и Уральского НИИТО).
Эти элементы вводят через проколы кожи
закрытым методом или из хирургического
доступа к задним структурам позвоночника.
Вне организма опорные элементы прикрепляют
к опорам, выполненным в виде пластин или
секторов окружности. В свою очередь, эти
опоры соединяют между собой стержнями.

Применение внешних аппаратов для кор-
рекции и стабилизации позвоночника имеет
определенные преимущества, присущие всем
внешним аппаратам, которые широко исполь-
зуются в травматологии и ортопедии. Это
прежде всего малотравматичность, возмож-
ность осуществлять коррекцию посттравмати-
ческих деформаций позвоночника постепенно
в течение длительного времени после наложения
аппарата.

К недостаткам аппаратов внешней фиксации
следует отнести:

1) низкую комфортность и плохую перено-
симость пострадавшими данного метода опе-
ративного лечения;

2) высокий риск развития поздних инфек-
ционных осложнений, связанных с воспалитель-
ными процессами вокруг зажимов или транс-
педикулярных винтов;

3) недостаточные для формирования полно-
ценного костного блока сроки фиксации по-
звоночника аппаратом (в среднем 3—4 мес);

4) сложность технологии хирургической
стабилизации позвоночника, особенно аппара-
тами с транспедикулярным проведением винтов;

5) низкие показатели стабильности фикса-
ции позвоночника у аппаратов, базирующихся
на остистых отростках.

Системы передней стабилизации позвоночника
являются самыми «молодыми» и самыми пер-
спективными технологиями хирургической кор-
рекции и стабилизации позвоночника при трав-
мах, опухолях и деформациях. С точки зрения
биомеханики, фиксация тел позвонков позво-
ляет добиться наиболее полноценной стабили-
зации пораженного отдела позвоночника. Ис-
пользование технологий передней стабилизации
позвоночника предоставляет возможность в
рамках одного доступа решить проблемы резек-
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5 0 . Пластины для передней коррекции и стабилизации
позвоночника «Z-plate».

а —внешний вид системы; б —схема установки; в —фиксация
позвоночника пластинами «Z-plate» (рентгенограммы в прямой и
боковой проекциях); г —внешний вид Z-пластины в операционной

ране.
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ции пораженных структур тел позвонков, пе-
редней декомпрессии спинного мозга и его
корешков, реконструкции вентральных отделов
и стабильной фиксации позвоночника. При
этом отпадает необходимость в выполнении
заднего доступа для стабилизации позвоночни-
ка, что сокращает число этапов хирургического
лечения, уменьшает его сроки и травматич-
ность.

Принципиально, системы передней коррекции
и стабилизации позвоночника подразделяются на
пластины («Z-plate») и стержневые системы («Hopf
AFS», «Allospine», «Ventrofix», «Colorado» и др.).
Для установки подобных систем выполняют до-
ступ к телам позвонков и обнажают их боковые
поверхности на всем протяжении фиксации. Затем,
согласно плану операции, выполняют резекцию
пораженных частей тела позвонка, переднюю
декомпрессию спинного мозга. После этого в тела
позвонков, лежащих выше и ниже сломанных, во
фронтальной плоскости вводят винты (болты), а
в стержневых системах монтируют коннекторы.
Далее с помощью специальных съемных приспо-
соблений (дистракторов) осуществляют коррекцию
посттравматической деформации и выполняют
передний спондилодез. После спондилодеза на тела
фиксируемых позвонков накладывают пластину
или соединяют коннекторы одним или двумя
стержнями. Завершают фиксацию блокированием
винтов (болтов) в пластинах или стержней в
коннекторах (рис. 50, 51).

Противопоказанием к выполнению передней
коррекции и фиксации позвоночника является
выраженный остеопороз тел позвонков.

Системы, предусматривающие эндопротезиро-
вание тел позвонков и корпородез. Данные
системы были разработаны и внедрены в
клиническую практику в середине 90-х годов
XX в. Показанием к применению систем типа
«MESH-Family» первоначально служили опухо-
левые поражения тел позвонков, но позднее
подобные эндопротезы тел позвонков стали с
успехом использовать и при тяжелых «взрыв-
ных» оскольчатых переломах тел.

Системы «MESH-Family» представляют собой
полые цилиндры различных типоразмеров, стен-
ки которых имеют форму металлической сеточки.
Полость цилиндра наполняют костными ауто-
трансплантатами в виде стружки. Технология
имплантации системы предусматривает предва-
рительное выполнение субтотальной или тоталь-
ной корпэктомии поврежденного позвонка. Затем
пространство между смежными телами позвонков
увеличивают с помощью специального съемного
дистрактора. Далее в этот дефект помещают
эндопротез тела позвонка, наполненный струж-
кой, приготовленной из губчатой костной ткани
удаленного тела позвонка. После снятия дистрак-
тора имплантат плотно заклинивается между
смежными телами позвонков.

В первые годы применения системы типа
«MESH-Family» использовали изолированно.

5 1 . Стержневая система передней фиксации позвоночника
«Hopf AFS» при полисегментарной фиксации.

Но после нескольких десятков случаев миграции
имплантатов разработчики метода стали реко-
мендовать сочетать установку эндопротезов
тела позвонка с передней фиксацией позвоноч-
ника пластинами или стержневыми системами.

Системы, предусматривающие внедрение им-
плантата в область межпозвоночного диска и
корпородез. Данные системы, именующиеся как
кейджи («cages»), или «клетки», были разрабо-
таны в конце 80-х — начале 90-х годов XX в.
и предназначены для достижения межтелового
спондилодеза у больных с дегенеративными
процессами в позвоночнике. Они представляют
собой металлические или полимерные полые
имплантаты в форме цилиндров или паралле-
лепипедов, имплантируемых в межтеловое про-
странство после парциальной или тотальной
дискэктомии и удаления смежных замыкатель-
ных пластинок тел позвонков. Кейджи перед
имплантацией наполняют костными аутотранс-
плантатами в виде стружки, необходимыми для
корпородеза («fusion»). Технология импланта-
ции кейджей предусматривает восстановление
нормальной анатомической высоты межтелово-
го пространства (его реставрацию), натяжение
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2) для формирования полноценного костно-
го сращения (блока) между телами позвонков
имплантации только имплантатов из синтети-
ческих материалов во многих случаях бывает
недостаточно;

3) чтобы избежать развития псевдоартрозов
после установки синтетических имплантатов,
необходимо дополнительно производить кост-
ную ауто- или аллопластику.

Костно-пластические операции. Костно-пла-
стические операции направлены на достижение
постоянной стабилизации поврежденного отде-
ла позвоночника за счет формирования перед-
него или заднего костного блока между по-
звонками. Для этого производят костную пла-
стику вентральных (передний спондилодез) или
дорсальных (задний спондилодез) отделов по-
звоночника, используя губчатые и(или) корко-
вые ауто- или(и) аллотрансплантаты.

Наиболее распространенная в настоящее
время технология заднего спондилодеза была
описана выше (см. раздел по транспедикулярной
фиксации позвоночника). В некоторых лечеб-
ных учреждениях у пострадавших с травмами
позвоночника широко используют методику
заднего спондилодеза по Олби.

Методика заднего спондилодеза по Олби. После
выполнения оперативного доступа к остистым
отросткам сломанного позвонка и смежных с
ним резекционным ножом или долотом про-
дольно рассекают последние. В расщеп укла-
дывают алло- или аутотрансплантат, который
чрескостно фиксируют к остистым отросткам
толстыми лавсановыми нитями. Возможен ва-
риант, когда половину расщепленного остисто-
го отростка отсекают у его основания и
аналогично поступают с остальными скелети-
рованными остистыми отростками. Полученные
части остистых отростков укладывают на со-
седние пары остистых отростков так, чтобы
они перекрыли межостистые пространства.
Фиксацию трансплантатов осуществляют лав-
сановыми или капроновыми нитями (рис. 53).

Операции переднего спондилодеза при неос-
ложненных переломах грудных и поясничных
позвонков. Операции переднего спондилодеза
состоят из нескольких этапов:

1) оперативный доступ к телам грудных и
поясничных позвонков;

2) частичная резекция тела или корпэктомия
сломанного позвонка;

3) подготовка костных пазов для трансплан-
татов или имплантатов;

4) взятие аутотрансплантатов;
5) спондилодез;
6) зашивание раны.
Оперативный доступ к телам грудных или

поясничных позвонков. При операциях на телах
грудных позвонков большинство специалистов
отдают предпочтение правосторонним заднебо-
ковым торакотомиям через ложа резецирован-
ных ребер. К нижнегрудным позвонкам доступ

53. Схема заднего спондилодеза по Олби.

обычно производят через ложа X или XI ребер,
к среднегрудным — через ложа V или VI ребер,
к верхнегрудным — через ложа II—IV ребер (в
этом случае необходим элемент мобилизации
лопатки). Для доступа к телам позвонков с Li
по Lv наиболее рационален левосторонний
подреберно-параректальный внебрюшинный
подход, при необходимости с резекцией XI и
XII ребер (доступ к Li и LH) ИЛИ задних отделов
крыла подвздошной кости (Liv и Lv). Доступ
к пояснично-крестцовому сегменту можно так-
же осуществлять из правостороннего косого
подвздошно-пахового разреза (по Митбрейту)
или из нижнесрединной лапаротомии (по Мюл-
леру). Доступ к позвонкам Thxii и Li рекомен-
дуем производить из правостороннего заднебо-
кового торакотомного разреза или из левосто-
роннего подреберно-параректального разреза с
резекцией двух нижних ребер, в обоих вариан-
тах выполняя диафрагмотомию.

Частичная резекция или корпэктомия сломан-
ного позвонка. Обычно боковую поверхность
тела сломанного позвонка, смежные диски и
замыкательные пластинки тел соседних позвон-
ков подсвязочно скелетируют. В большинстве
случаев достаточно резецировать передние 2/з
тела сломанного позвонка со смежными дис-
ками. При тяжелых компрессионных переломах
грудных и поясничных позвонков, сопровож-
дающихся стенозом позвоночного канала, по-
казано восстановление диаметра его просвета.
В этих ситуациях приходится производить
резекцию и задних отделов тела сломанного
позвонка с дорсальными частями фиброзных
колец смежных дисков (реконструкция позво-
ночного канала). Частичное или субтотальное
удаление тела поврежденного позвонка можно
производить позвоночными долотами, костны-
ми ложками, кусачками пистолетного типа,
фрезами и т. п. Замыкательные пластины смеж-
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5 4 . Схема переднего спондилодеза.

а — выполнение оперативного доступа; 6 — резекция поврежден-
ного позвонка и выполнение спондилодеза.

ных позвонков целесообразно сохранять, удалив
с них гиалиновые хрящевые пластинки до кости.

Подготовка пазов для трансплантатов и им-
плантатов. Забор аутотрансплантатов. Пазы в
смежных позвонках следует формировать в
строгом соответствии с конфигурацией и пара-
метрами трансплантатов и(или) имплантатов.
Они должны обеспечивать плотный и макси-
мальный контакт губчатого вещества тел смеж-
ных со сломанным позвонков и костных ауто-
или(и) аллотрансплантатов, а также препятст-
вовать миграции последних.

В хирургической вертебрологии в качестве
аутотрансплантатов используют фрагменты ре-
бер, резецированных в процессе доступа к
вентральным отделам позвоночника, фрагмен-
ты крыльев подвздошных костей, малоберцовой
кости, плато большеберцовой кости и др. Забор
аутотрансплантатов можно осуществлять из
того же разреза кожи, что и доступ к телам
позвонков (аутотрансплантаты из ребер и
крыльев подвздошных костей), но может по-
требоваться и отдельный разрез (малоберцовая
кость, плато большеберцовой кости, крыло
подвздошной кости).

Различают свободные и несвободные кост-
ные аутотрансплантаты. При несвободной ко-
стной пластике сохраняется питание аутотранс-
плантата за счет мышечной или мышечно-над-
костничной ножки. Примером может служить
несвободный аутотрансплантат ребра на мы-
шечно-надкостничной ножке, включающей меж-
реберную артерию и вены, а также аутотранс-
плантат из крыла подвздошной кости на
мышечной ножке из квадратной мышцы пояс-
ницы. Свободная костная пластика не предпо-
лагает сохранения питания аутотрансплантата.

Костные трансплантаты подразделяют так-
же на опорные и неопорные. Опорные транс-

плантаты после выполнения спондилодеза берут
на себя опорную функцию, соединяя ось ста-
тической нагрузки от вышележащего интактно-
го позвонка к нижележащему. Как правило, в
качестве опорных используют корковые (ребра,
малоберцовая и болыиеберцовая кости) и кор-
ково-губчатые (крыло подвздошной кости)
трансплантаты. Неопорные трансплантаты вы-
полняют функции восполнения дефекта кости
и стимуляции репаративного остеогенеза.
Обычно для этого применяют стружку из
губчатой костной ткани, которую берут из
крыльев подвздошных костей или готовят из
костной ткани резецированного тела сломан-
ного позвонка. Такой стружкой заполняют
пустоты между опорными аутотрансплантатами
или имплантатом и стенками дефекта тела
позвонка.

Форма трансплантатов. В настоящее время
большинство хирургов отдают предпочтение
сложной конфигурации трансплантатов. Опти-
мальный трансплантат должен иметь широкую
опорную основу, которая ложится на сохранен-
ные поверхности замыкательных пластинок;
небольшой участок (выступ) этой основы по-
гружается и контактирует с губчатыми стенками
пазов в телах смежных позвонков. Этот участок
и должен в первую очередь перестроиться и
интегрироваться в костный блок.

Техника спондилодеза включает:
1) увеличение пространства между телами

блокируемых позвонков;
2) внедрение опорных и неопорных транс-

плантатов и имплантатов;
3) заклинивание опорных трансплантатов в

образованных пазах.
Увеличение расстояния между телами бло-

кируемых позвонков достигается путем подкла-
дывания под туловище больного на операци-
онном столе валика или применением специ-
альных дистракторов. Ножки дистракторов
можно помещать на замыкательные пластинки
блокируемых позвонков или на винты, предва-
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рительно ввинченные в тела смежных с повре-
жденным позвонков. После этого опорные
трансплантаты помещают или забивают набой-
ником в пазы блокируемых позвонков. В
пространства между трансплантатами и стен-
ками дефекта тела поврежденного позвонка
укладывают костную стружку. Затем из-под
больного убирают валик или снимают дистрак-
тор, чем добиваются тугого заклинивания
опорных трансплантатов или(и) имплантатов
(рис. 54).

Раны послойно зашивают с оставлением
активных дренажей. Плевральную полость во
избежание большой кровопотери из зоны рекон-
струкции тел позвонков в течение 1 сут целесо-
образно дренировать по Бюллау и только со
2—3-х суток применять активное дренирование.

ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКОЙ
КАРТИНЫ, ДИАГНОСТИКИ

И ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ
ПОСТРАДАВШИХ С ОСТРОЙ ТРАВМОЙ
ПОЗВОНОЧНИКА И СПИННОГО МОЗГА

По современным статистическим данным,
неврологические расстройства наблюдаются
приблизительно у каждого 10-го пострадавше-
го, получившего закрытую травму позвоночни-
ка. В структуре механизмов травм позвоночни-
ка и спинного мозга, по данным клиники
нейрохирургии ВМедА, доминирует компресси-
онное (64,1%) и сгибательно-вращательное на-
силие (20,7%). Нередко (28,3%) осложненные
повреждения позвоночника являются компонен-
том сочетанных травм, сопровождающихся шо-
ком (22,8%).

В подавляющем большинстве наблюдений
повреждения спинного мозга и его корешков
носят вторичный, вертеброгенный характер.

В основе современной системы хирургиче-
ского лечения пострадавших с острыми ослож-
ненными повреждениями позвоночника грудной
и поясничной локализации лежат следующие
факторы:

1) причины и характер патологического
процесса в спинном мозге, его корешках и
магистральных сосудах (сотрясение, ушиб, сдав-
ление и комбинация этих явлений);

2) характер повреждения позвоночника и
прежде всего вид острой нестабильности по-
врежденных сегментов.

При отсутствии у пострадавших синдрома
компрессии спинного мозга и его корешков
тактика хирургического лечения определяется
видом повреждения позвоночника. В то же
время установление факта сдавления нервно-со-
судистых структур в позвоночном канале явля-
ется показанием к экстренному оперативному
вмешательству для их декомпрессии, а также
коррекции и стабилизации позвоночника. Сро-

ки и характер декомпрессивно-стабилизирую-
щих операций определяют с учетом нескольких
факторов, а именно:

1) тяжести травмы и тяжести состояния
пострадавшего, а также необходимости выпол-
нения экстренных оперативных вмешательств
на других органах по жизненным показаниям;

2) локализации острых повреждений позво-
ночника и спинного мозга;

3) тяжести повреждения спинного мозга и
его корешков, а также характера компрессии
нервно-сосудистых образований;

4) вида повреждения позвоночника.
Тяжесть травмы и тяжесть состояния постра-

давшего. При тяжелых и крайне тяжелых
множественных и сочетанных травмах экстрен-
ные операции на позвоночнике выполняют
только на фоне стабильного функционирования
жизненно важных органов и систем организма.
Сразу же после поступления пострадавшего в
стационар следует начинать противошоковую
терапию одновременно с неотложными диагно-
стическими мероприятиями. В период травма-
тического шока операции выполняют только
по жизненным показаниям (остановка наруж-
ного или внутреннего кровотечения, трахеото-
мия и др.). И лишь затем, после стабилизации
витальных функций, в состоянии пострадавше-
го, как минимум, средней тяжести, осуществ-
ляют декомпрессивно-стабилизирующие опера-
ции на позвоночнике. Непременными условия-
ми проведения подобных операций должны
являться непродолжительность, малотравматич-
ность, минимальная кровопотеря. Большие опе-
рации на вентральных отделах сломанных
позвонков следует исключить из арсенала экс-
тренных хирургических вмешательств у постра-
давших с тяжелыми и крайне тяжелыми мно-
жественными или сочетанными травмами. Этим
пострадавшим выполняют неотложные деком-
прессивно-стабилизирующие операции только
из заднего доступа.

При изолированных повреждениях позво-
ночника пострадавшим, находящимся в удов-
летворительном состоянии, по показаниям,
можно выполнять вмешательства на вентраль-
ных структурах позвоночника или комбиниро-
ванные декомпрессивно-стабилизирующие опе-
рации на передних и задних структурах повре-
жденных позвонков уже в первые 4—6 ч после
травмы. Эти вмешательства позволяют одно-
моментно решить все основные задачи хирур-
гического лечения пострадавших с острой спи-
нальной травмой и являются наиболее эффек-
тивными.

Локализация травмы позвоночника и спин-
ного мозга в значительной степени определяет
сроки проведения оперативных вмешательств.
Если при компрессии корешков конского хвоста
допустимо отсрочить проведение неотложных
хирургических вмешательств до 12—24 ч от
момента травмы, используя это время для
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достижения более стабильного функционирова-
ния жизненно важных органов и систем по-
страдавшего, улучшения его общего состояния
и предоперационной подготовки, то при сдав-
лении спинного мозга промедление с операцией
неизбежно влечет за собой значительное ухуд-
шение результатов лечения.

Тяжесть повреждения и характер компрес-
сии спинного мозга, его корешков и магист-
ральных сосудов играют важную роль в опре-
делении вида и содержания неотложного опе-
ративного вмешательства. У подавляющего
большинства пострадавших, оперируемых по
экстренным показаниям, диагностируется пе-
редняя компрессия нервно-сосудистых элемен-
тов костными структурами. Гораздо реже ком-
прессия содержимого дурального мешка вызы-
вается поврежденным диском (передняя ком-
прессия), а также фрагментами дуги позвонка,
суставных отростков и желтыми связками (зад-
няя или боковая компрессия). Приоритетной
задачей неотложных оперативных вмешательств
является полноценная декомпрессия спинного
мозга, его корешков и магистральных сосудов.
В зависимости от характера сдавления нервно-
сосудистых элементов в процессе хирургической
операции необходимо осуществлять:

1) переднюю декомпрессию из переднего,
заднего или заднебокового доступа;

2) заднюю и боковую декомпрессию из
заднего доступа;

3) в некоторых случаях комбинированную
декомпрессию из переднего и заднего доступов
при наличии нескольких видов компрессии.

Для установления характера повреждения
спинного мозга и его корешков во всех случаях
ламинэктомии целесообразно производить
вскрытие дурального мешка, ревизию нервно-
сосудистых элементов, восстановление ликво-
родинамики, при необходимости — удалять
мозговой детрит, дренировать внутриоболочеч-
ные гематомы. После завершения этих мани-
пуляций обязательно нужно выполнять расши-
ряющую пластику дурального мешка с исполь-
зованием аутотрансплантата из листка грудо-
поясничной фасции или широкой фасции бедра.

Характер повреждения позвоночника. Вертеб-
рогенные повреждения спинного мозга и ко-
решков конского хвоста в подавляющем боль-
шинстве случаев сопровождаются различными
видами нестабильности позвоночника. Поэто-
му, помимо экстренной декомпрессии спинного
мозга, его корешков и магистральных сосудов,
задачами хирургического лечения пострадав-
ших являются:

1) коррекция деформации позвоночного
столба и позвоночного канала;

2) обеспечение временной и постоянной
стабилизации поврежденного отдела позвоноч-
ника;

3) восстановление опороспособности позво-
ночника.

Эти задачи решают применением различных
технологий внутренней и внешней коррекции
и фиксации позвоночника металлическими им-
плантатами и костно-пластическими операция-
ми на поврежденных позвонках.

Стратегия и тактика хирургического лечения
пострадавших с острыми осложненными повреж-
дениями грудного и поясничного отделов позво-
ночника. В зависимости от тяжести травмы и
состояния позвоночника пострадавшего исполь-
зуют две различные программы оперативного
лечения.

При тяжелых и крайне тяжелых множест-
венных или сочетанных травмах, у пострадав-
ших с неустойчивым функционированием жиз-
ненно важных органов и систем организма, в
остром периоде травматической болезни следу-
ет выполнять экстренные декомпрессивно-ста-
билизирующие операции только из заднего или
заднебокового доступа. Учитывая особенности
вида острых повреждений позвоночника, при-
меняют несколько способов осуществления де-
компрессии нервно-сосудистых элементов. При
подвывихах, вывихах и переломовывихах груд-
ных и поясничных позвонков со сдавлением
спинного мозга декомпрессии можно добиться
посредством ламинэктомии (щадящей или рас-
ширенной) и коррекции дислокаций в повреж-
денных сегментах металлическими конструкция-
ми (дистракторы, сочетание дистрактора и
контрактора, сложные крючковые системы,
система Люке, транспедикулярные системы и
др.). В некоторых случаях при подвывихах,
вывихах и переломовывихах поясничных по-
звонков со сдавлением корешков конского
хвоста возможно проведение декомпрессии без
ламинэктомии, только посредством коррекции
дислокаций в поврежденных сегментах метал-
лическими конструкциями. Нередко в процессе
операций на грудном и переходном отделах
позвоночника для устранения подвывиха или
вывиха позвонка в поврежденном сегменте
приходится выполнять резекцию суставных от-
ростков, верхних или нижних на уровне дис-
локации. Резекция суставных отростков позвон-
ков требует обязательного осуществления зад-
него (в процессе данной операции) или перед-
него (в последующем) костно-пластического
спондилодеза.

Оскольчатые «взрывные» переломы тел по-
звонков со сдавлением нервно-сосудистых эле-
ментов фрагментами костей, смещенными в
просвет позвоночного канала, чаще всего ло-
кализуются в поясничном отделе позвоночника,
там, где в дуральном мешке располагаются
корешки конского хвоста. В этих случаях при
достаточном опыте и квалификации хирурга
компримирующий субстрат (костные осколки,
элементы поврежденных дисков, эпидуральная
гематома) может быть удален из стандартной
ламинэктомии с резекцией пластинчатых частей
дуг сломанного и вышележащего позвонков.
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Лишь в некоторых сложных ситуациях прихо-
дится расширять ламинэктомический дефект за
счет резекции дугоотростчатых суставов. Кор-
рекцию и стабилизацию позвоночника при
«взрывных» переломах предпочтительно произ-
водить системами с хорошим эффектом раз-
грузки тел поврежденных позвонков (дистрак-
торы, транспедикулярные системы, сочетание
дистрактора и контрактора).

В послеоперационном периоде пострадав-
ших разрешают поворачивать без контроля
врача, придавать их туловищу полувертикаль-
ное положение. При отсутствии у пациентов
параличей и глубоких парезов мышц нижних
конечностей с момента заживления послеопе-
рационных ран их поднимают на ноги, разре-
шают стоять и передвигаться с помощью
костылей в полужестком корсете.

После выведения пострадавших из тяжелого
состояния, коррекции посттравматических на-
рушений гомеостаза, нормализации функций
жизненно важных органов и систем, заживления
послеоперационных ран и при отсутствии об-
щих и местных осложнений, а также при
наличии показаний следует выполнить второй
этап оперативного лечения — передний спонди-
лодез с удалением задних отделов поврежден-
ного тела позвонка (так называемая реконст-
рукция просвета позвоночного канала) или без
него.

Показаниями к реконструктивно-стабилизи-
рующим операциям на вентральных отделах
позвоночника являются:

1) значительные посттравматические дефор-
мации тела сломанного позвонка (с потерей
высоты передних отделов тела более чем на
30%), позвоночного столба и позвоночного
канала;

2) отсутствие у пострадавшего полноценных
дугоотростчатых суставов как результат рас-
ширенной ламинэктомии;

3) «взрывной» характер перелома тела по-
звонка со значительным диастазом между ко-
стными фрагментами и высоким риском «не-
полноценной консолидации».

К реконструкции просвета позвоночного
канала в процессе переднего спондилодеза
прибегают при выстоянии костных структур
или поврежденного диска в просвет позвоноч-
ного канала на величину, превышающую 3 мм
в грудном отделе и 5—7 мм в переходном и
поясничном.

Другую программу оперативного лечения
целесообразно использовать у пострадавших с
изолированной травмой позвоночника и спин-
ного мозга, находящихся в удовлетворительном
общем состоянии. В этих случаях после неот-
ложных диагностических мероприятий, при
наличии у пострадавших синдрома компрессии
спинного мозга, его корешков и магистральных
сосудов можно выполнять декомпрессивно-ста-
билизирующие операции на телах позвонков

или одномоментные комбинированные вмеша-
тельства на передних и задних структурах
поврежденных позвонков. При этом производят
резекцию задних отделов тела сломанного
позвонка и смежного(ых) диска(ов) с передней
декомпрессией содержимого дурального мешка,
передний одно- или двухсегментарный спонди-
лодез и переднюю фиксацию позвоночника
системой «Z-plate» компании «Medtronic-So-
famor-Danek» (США) или аналогичными сис-
темами. Комбинированные вмешательства на
передних и задних структурах позвоночника
показаны при комбинированной компрессии
(передней и задней) спинного мозга или кореш-
ков конского хвоста. При этом первоначально
выполняют декомпрессивную ламинэктомию,
устраняют подвывих или вывих в поврежденном
сегменте с помощью какой-либо системы кор-
рекции и фиксации позвоночника (два дистрак-
тора, дистрактор в сочетании с контрактором,
система Люке, сложные крючковые системы,
транспедикулярные системы), выполняют реви-
зию спинного мозга, восстанавливают ликво-
родинамику, производят расширяющую пласти-
ку дурального мешка. После зашивания задней
раны и поворота больного на бок осуществляют
второй этап операции — передний спондилодез
с реконструкцией просвета позвоночного кана-
ла или без него (рис. 55).

Принципы реабилитационного лечения постра-
давших с острыми осложненными повреждениями
грудного и поясничного отделов позвоночника.
Сочетание декомпрессии спинного мозга, его
корешков и магистральных сосудов со стабиль-
ной фиксацией поврежденных сегментов позво-
ночника металлическими конструкциями в про-
цессе неотложных оперативных вмешательств
позволяет осуществлять раннюю активизацию
пострадавших. С первых дней после выполне-
ния экстренных операций пациентов необходи-
мо поворачивать в кровати со спины на бок
и на живот, не опасаясь вторичных поврежде-
ний нервных структур, а при необходимости
придавать туловищу полувертикальное положе-
ние. Со 2-х суток нужно начинать занятия ЛФК
под руководством методиста, при этом особое
внимание уделять дыхательным упражнениям
(профилактика пневмонии). После неосложнен-
ного заживления послеоперационных ран и при
отсутствии параличей или глубоких парезов
мышц, а также переломов костей нижних
конечностей и таза пострадавших поднимают
на ноги. Еще через несколько суток им разре-
шают ходить с помощью костылей и в полу-
жестком корсете.

Второй этап реабилитационного лечения в
оптимальном варианте целесообразно прово-
дить на неврологическом отделении, куда по-
страдавших переводят в среднем через 3—4 нед
после травмы. Задачами данного этапа восста-
новительного лечения являются купирование
патологических и оптимизация репаративных
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55. Схемы, иллюстрирующие тактику хирургического
лечения пострадавших, получивших острые осложненные
повреждения позвоночника, с синдромом угрожающей сег-
ментарной нестабильности (вверху) и с синдромом угро-

жающей нестабильности фрагментов костей (внизу).
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процессов в поврежденных нервных, сосудистых
и костно-связочных структурах. Комплекс ле-
чебных мероприятий должен включать медика-
ментозное лечение и физиотерапию, массаж,
ЛФК, электростимуляцию поперечнополосатой
и гладкой мускулатуры, курсы ГБО, иглореф-
лексотерапию. Основным методом реабилита-
ции на данном этапе является медикаментозная
терапия, проводимая по следующим направле-
ниям:

1) обезболивание (наркотические и ненар-
котические анальгетики);

2) коррекция нарушений микроциркуляции
(компламин, трентал, никотиновая кислота
и др.);

3) нормализация реологических параметров
крови (ацетилсалициловая кислота, реополи-
глюкин);

4) витаминотерапия;
5) дегидратация отечных нервных структур

(мочегонные, глюкокортикоидные гормоны,
белковые препараты, 40% раствор глюкозы и
др.); стимуляция синаптической передачи нерв-
ных импульсов (прозерин, стрихнин и др.);

6) антимикробная терапия (антибиотики,
нитрофураны, производные 8-оксихинолина
и др.);

7) стимуляция процессов репаративной ре-
генерации в поврежденных тканях (стероидные
и нестероидные анаболики, инсулин, белковые
препараты и аминокислоты и др.);

8) профилактика прогрессирования рубцо-
во-спаечного процесса вокруг нервно-сосуди-
стых элементов (лидаза, пирогенал, глюкокор-
тикоидные гормоны и др.);

9) купирование выраженного спастического
синдрома при центральных парезах и параличах
мышц (мидокалм, баклофен, миоресал и др.).

Третий этап реабилитационного лечения
пострадавшие могут проходить в условиях
спинального отделения стационарного реаби-
литационного центра на базе больницы. На
этом этапе более эффективно должны исполь-
зоваться физические методы лечения (электро-
лечение, магнитотерапия, водолечение, тепло-
вые процедуры), а также ЛФК, массаж и
механотерапия.

Четвертый этап восстановительного лечения —
поликлинический. Одним из главных направ-
лений восстановительного лечения на данном
этапе являются мероприятия социальной и
профессиональной реабилитации пострадавших
с последствиями повреждений позвоночника и
спинного мозга.



9
ГЛАВА

ОСЛОЖНЕНИЯ ПОВРЕЖДЕНИЙ ПОЗВОНОЧНИКА
И СПИННОГО МОЗГА

РАННИЕ НЕИНФЕКЦИОННЫЕ
ОСЛОЖНЕНИЯ

Из числа ранних осложнений повреждений
позвоночника и спинного мозга наиболее уг-
рожающими являются нарушения дыхания, рас-
стройства гемодинамики и кровопотеря.

Расстройства дыхания напрямую зависят от
уровня повреждения спинного мозга и прояв-
ляются наиболее тяжелыми синдромами при
поражениях на уровне 4-го шейного сегмента,
играющего ведущую роль в формировании
диафрагмального нерва. Если при подобном
повреждении наблюдаются и проводниковые
нарушения, выпадает функция межреберной
мускулатуры, то нарушения дыхания становятся
особенно выраженными. Пациент дышит, ин-
тенсивно включая вспомогательную мускулату-
ру шеи, лишь участками верхних долей легких,
чего, конечно, недостаточно. Такие нарушения
дыхания рассматривают как основную причину
смерти на ранних этапах оказания помощи. В
дальнейшем, при более благоприятном течении,
они являются причиной тяжелых гипостатиче-
ских пневмоний, которые также могут стать
причиной смерти. Единственным адекватным
средством устранения нарушений дыхания с
учетом их анатомического субстрата является
искусственная вентиляция легких, которую не-
обходимо обеспечить максимально быстро. При
присоединении воспалительных осложнений и
угасании кашлевого рефлекса безусловно пока-
зана трахеотомия. В иных случаях предпочти-
тельнее интубация трахеи термолабильной
трубкой с периодической (2—3 раза в сутки)
ее заменой.

В настоящее время имеются все более
обнадеживающие сведения о высокой эффек-
тивности ранней электростимуляции диафраг-
мального нерва с помощью накожных пластин-
чатых электродов. Прогноз у пациентов с
жизненной емкостью легких менее 1500 мл
является безусловно неблагоприятным.

В остром периоде травмы у пострадавших
наблюдается картина «спинального шока», для
которого характерны хаотичность неврологи-
ческой симптоматики и нарушения гемодина-
мики. Последние обусловлены развитием вазо-

плегии денервированных участков тела и вы-
ражены тем ярче, чем выше уровень повреж-
дения. Падение артериального давления при
нейрогенном шоке не связано с кровопотерей
и не сопровождается тахикардией, наличие
которой рассматривают как дифференциально-
диагностический признак геморрагического
шока.

Инфузионная терапия нейрогенного шока
должна быть очень продуманной и взвешенной,
иначе существует прямая угроза перегрузки
малого круга кровообращения с развитием
легочных осложнений. Поэтому следует при-
знать обоснованным применение вазопрессоров
до восстановления признаков афферентной ин-
нервации, что наблюдается к исходу 15-х суток.

Необходимо особо подчеркнуть, что нейро-
генный шок — единственный вид травматиче-
ского шока, при котором целесообразно дли-
тельное применение вазопрессоров. Истечение
СМЖ из поврежденного дурального мешка при
травмах позвоночника встречается в 3—5%
случаев. При закрытых травмах истечение
СМЖ в мягкие ткани (внутренняя, или скрытая,
ликворея) существенного значения не имеет и
в большинстве случаев прекращается спонтан-
но. Более грозной является ликворея во внут-
ренние полости (грудную, брюшную) при со-
четанных травмах. Рассчитывать на самостоя-
тельную ее ликвидацию в большинстве случаев
не приходится, и возникает необходимость в
целенаправленной операции. При открытых
повреждениях одинаково часто наблюдаются
наружная ликворея через раневой канал и
внутренняя ликворея.

Диагностика ликвореи в большинстве слу-
чаев довольно сложна и требует применения
специальных методик.

Наибольшей разрешающей способностью
обладает миелография с позитивными контра-
стирующими веществами; при невозможности
ее выполнения допустимо субарахноидальное
введение водного раствора метиленового сине-
го. В то же время следует помнить, что ликворея
при ранениях спинного мозга чрезвычайно
редко является причиной коллапса желудочков
и усугубления спинального шока. Подобные
наблюдения описаны и наблюдались при ране-
ниях терминального отдела спинного мозга с
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дефектом мягких тканей и обильным истечени-
ем СМЖ.

Кровопотеря является специфическим ослож-
нением ранений позвоночника. Диагностиро-
вать ее необходимо максимально рано с после-
дующим столь же ранним замещением. При
невосполненной кровопотере течение спиналь-
ного шока у раненых приобретает особо
злокачественный характер, а угроза развития
всех видов осложнений резко возрастает. По
опыту войны во Вьетнаме, до 73% раненных в
позвоночник нуждаются в гемотрансфузионной
терапии. Это самый высокий процент нуждаю-
щихся в переливаниях крови среди всего ней-
рохирургического контингента раненых, что в
значительной степени может быть объяснено и
сочетанным характером современных огне-
стрельных ранений, и сокращением сроков
эвакуации. В связи с этим раненые, ранее
погибавшие на поле боя, в настоящее время
все же попадают на этапы медицинской эва-
куации.

Описывается угроза развития воздушной эм-
болии при ранениях позвоночника и в ходе
операций на нем. В качестве причины рассмат-
ривают повреждение межпозвоночных и эпиду-
ральных вен. В отдельных случаях наблюдается
остро развивающаяся воздушная эмболия со
значительным падением сердечной деятельности
и почти неизбежным быстрым летальным ис-
ходом, однако и при не столь стремительном
ее развитии, но с той же клинической картиной
исход бывает таким же. Специфических лечеб-
ных мероприятий не существует, профилакти-
чески рекомендуются щадящие манипуляции на
околопозвоночных структурах в ходе операции.

При огнестрельных и, реже, колото-резаных
ранениях, а также при закрытых травмах
позвоночника нередко развиваются паравертеб-
ральные осложнения.

Паравертебралыюе кровоизлияние — раннее
осложнение преимущественно огнестрельных
ранений. Оно может быть бессимптомным. В
ряде случаев возникают корешковые боли. При
поражениях в грудном и поясничном отделах
возможно развитие синдрома псевдоперитони-
та, что является причиной ошибочных лапаро-
томий. Рентгенологически может определяться
расширение тени паравертебральных тканей,
чаще в шейном отделе.

Лечение симптоматическое, прогноз благо-
приятный.

Нагноение раневого канала развивается спустя
5—7 дней после ранения и характеризуется
ознобом, лихорадкой, отеком и гиперемией
краев раны, истечением серозно-гнойного от-
деляемого из нее, нейтрофильным лейкоцито-
зом, ухудшением общего состояния пострадав-
шего. Возможны корешковые боли.

При исследовании микробиоты доминируют
различные штаммы стафилококков, реже ана-
эробы.

Паравертебральный абсцесс формируется при
наличии инородных тел (костные и, реже,
металлические осколки, обрывки одежды, ге-
матомы) вблизи позвоночника вследствие не-
радикальной хирургической обработки или в
связи с задержкой ее.

Клиническая картина напоминает таковую
при нагноении раневого канала. При упорном
затяжном течении возможно формирование
гнойных свищей. Рентгенологически могут оп-
ределяться паравертебрально расположенные
инородные тела, а при фистулографии — веду-
щие к ним свищевые ходы.

Лечение оперативное. Своевременно пред-
принятое широкое рассечение раневого канала,
удаление инородных тел и отломков костей,
некрэктомия, адекватное дренирование в соче-
тании с полноценной антибактериальной и
детоксикационной терапией делают прогноз
благоприятным.

Гнойные натечники, вызванные остеомиели-
том позвонков,— своеобразная разновидность
паравертебральных абсцессов. Клинически пре-
обладают симптомы хронического гнойного
поражения: интоксикация, умеренный нейтро-
фильный лейкоцитоз, субфебрильная лихорадка
с эпизодическими гектическими размахами, от-
четливая локальная болезненность при перкус-
сии остистых отростков на уровне поражения.
Рентгенологически наряду с симптомами остео-
миелита определяется округлая паравертебраль-
ная тень. В этих случаях хирургического опо-
рожнения и дренирования гнойной полости
недостаточно, необходима полноценная сек-
вестрэктомия, предпочтительнее из переднего
доступа, возможен и одномоментный корпоро-
дез аутокостью.

В послеоперационном периоде проводят
длительную антибактериальную терапию, по
показаниям — специфическую. При полноцен-
ном своевременном лечении прогноз благопри-
ятный.

ГНОЙНЫЕ ОСЛОЖНЕНИЯ

Гнойные осложнения огнестрельных ране-
ний позвоночника встречаются относительно
часто.

Гнойный менингит характеризуется типичной
для цереброспинального менингита клиниче-
ской картиной: бурное начало с высокой
лихорадкой, выраженным менингеальным син-
дромом, нейтрофильным лейкоцитозом. При
генерализации процесса типичны сильные го-
ловные боли, нарушения сознания, парезы
черепных нервов, падение гемодинамики.

Диагностика затруднена при наличии син-
дрома полного нарушения проводимости спин-
ного мозга или очагов гнойного поражения у
истощенных раненых. Бесспорным диагности-
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ческим признаком является мутная СМЖ с
нейтрофильным плеоцитозом. Важно повторное
рентгенологическое исследование, позволяющее
выявить наличие инородных тел в позвоночном
канале и очагов остеомиелита.

Лечение — полноценное консервативное с
частыми эндолюмбальными введениями анти-
биотиков в максимальных дозах, предпочти-
тельно полусинтетических пенициллинов, деток-
сикационная, иммуностимулирующая терапия,
при падении гемодинамики — гормоны. При
наличии хирургических очагов инфекции пока-
зана их хирургическая санация.

Прогноз в большинстве случаев благопри-
ятный.

Ограниченный гнойный менингит развивается
на фоне перенесенных ранений, операций,
травм, связанных с повреждением стенок по-
звоночного канала. Важное звено патогенеза —
отграничение рубцовым процессом отдельных
участков субарахноидального пространства и
скопление в них гноя.

Основные признаки: появление локальной
болезненности, нарастание корешковых болей
и симптомов поражения спинного мозга, уме-
ренные лихорадка и нейтрофильный лейко-
цитоз.

В ряде случаев при пункции пораженного
участка субарахноидального пространства уда-
ется получить гнойную СМЖ, что является
бесспорным диагностическим признаком. При
люмбальной пункции определяется умеренный
плеоцитоз, порой лишь лимфоцитарный, на
фоне блокады субарахноидального простран-
ства.

Гнойный эпидурит — гнойное поражение эпи-
дурального пространства. Доминирует стафи-
лококковая инфекция. Основной путь распро-
странения инфекции — гематогенный. В ряде
случаев заболевание носит ятрогенный характер
и обусловлено дефектами перидуральной ане-
стезии, преимущественно пролонгированной ка-
тетеризационной. Преобладает поражение зад-
него эпидурального пространства.

Процесс проявляется потрясающими озно-
бами, высокой лихорадкой, развитием локаль-
ной болезненности при перкуссии остистых
отростков на уровне поражения. Для I стадии
характерно развитие сильных корешковых бо-
лей. В отдельных случаях происходит осумко-
вание очага с формированием эпидурального
абсцесса. В анализах СМЖ может определяться
умеренный плеоцитоз, нередко лимфоцитарный,
при миелографии — признаки блокады субарах-
ноидального пространства. Диагноз не вызы-
вает сомнений при получении гноя при пункции
эпидурального пространства.

При отсутствии адекватного лечения ради-
кулярная стадия через кратковременную стадию
пареза конечностей сменяется миелитической
стадией с формированием синдрома полного
поперечного поражения спинного мозга. При

этом определяются полная блокада субарахнои-
дальных пространств, белково-клеточная дис-
социация, умеренный плеоцитоз.

Лечение комплексное, основанное на раннем
оперативном вмешательстве — ламинэктомии с
широким вскрытием и опорожнением очагов и
их дренированием, предпочтительно приливно-
отливным, наложением первичного глухого шва
на рану. В ряде случаев при большой распро-
страненности приходится прибегать к «лестнич-
ной» ламинэктомии, т. е. резекции дужек через
одну-две.

Прогноз благоприятный при полноценном
лечении на стадии корешковых болей, в более
поздних стадиях,— как правило, неблагопри-
ятный.

Хронический рубцовый перидурит является
частым исходом оперативных вмешательств на
образованиях позвоночного канала, перенесен-
ных травм, ранений, гнойного эпидурита. Гру-
бый рубцовый процесс приводит к сдавлению
и деформации дурального мешка и спинномоз-
говых корешков, в том числе и корешково-ме-
дуллярных артерий.

Основные симптомы: стойкие локальные и
корешковые боли, нарушение функций спинно-
го мозга, легкая белково-клеточная диссоциа-
ция в СМЖ, миелографически могут опреде-
ляться блокада и деформация субарахноидаль-
ных пространств. Особенно информативна КТ-
миелография.

Оперативное лечение малоэффективно,
предпринимается при блокаде субарахноидаль-
ных пространств с нарушением функций спин-
ного мозга, стойком корешковом болевом
синдроме в сочетании с ранней рассасывающей
терапией.

Гнойный миелит — относительно редкое ос-
ложнение преимущественно огнестрельных ра-
нений позвоночника. Важным звеном патоге-
неза является нарушение целости ТМО. Мета-
статическое поражение встречается крайне
редко.

При частичном нарушении проводимости
спинного мозга симптоматика нарастает бурно.
В условиях полного нарушения проводимости
диагностика затруднительна и основывается на
оценке общего состояния (лихорадка, умерен-
ный нейтрофильный лейкоцитоз, плеоцитоз).
Важно наличие длительной ликвореи и инород-
ных тел в просвете позвоночного канала.

Лечение комбинированное — хирургическое
в сочетании с энергичной антибактериальной
терапией.

Прогноз неблагоприятный.
Абсцесс спинного мозга и субдуралъный абсцесс —

относительно редкие осложнения преимущест-
венно проникающих ранений. Принципы диаг-
ностики и лечения тождественны таковым при
гнойном миелите. В мирное время как казуи-
стику описывают абсцессы гематогенного про-
исхождения.
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Гнойным остеомиелитом называют инфек-
ционное поражение костных элементов позво-
ночника пиогенными микроорганизмами с вто-
ричным вовлечением в патологический процесс
межпозвоночного диска, прилежащих мягких
тканей и эпидурального пространства.

Частота гнойного спондилита составляет
2—4% от всех инфекционных поражений костей
скелета. Патологический процесс локализуется
преимущественно в поясничном отделе позво-
ночника (45—60% случаев), в грудном — 33—
35%, в шейном —8—17%.

Возбудителем инфекции наиболее часто яв-
ляется Staph. aureus, реже другие грамположи-
тельные и грамотрицательные микроорга-
низмы.

Практически во всех случаях распростране-
ние пиогенных микроорганизмов происходит
гематогенным путем. Первичным источником
инфекции, как правило, являются кожа, моче-
вые и дыхательные пути. В соответствии с этим
факторами риска гнойного поражения позво-
ночника считают инфекционные заболевания
кожи, частые внутривенные инъекции, сахарный
диабет, острые или хронические заболевания
мочевыводящих путей, простатит, хронический
тонзиллит и др. Гематогенный остеомиелит
позвоночника, как правило, развивается на
фоне снижения иммунной реактивности орга-
низма, обусловленной почечной или печеночной
недостаточностью, септическим состоянием,
ВИЧ-инфекцией, хроническим алкоголизмом,
тяжелыми множественными и сочетанными
травмами, иммуносупрессивной терапией по
поводу онкологических и ревматоидных забо-
леваний.

В большинстве случаев первоначально па-
тологический процесс локализуется в теле од-
ного позвонка, в последующем нередко пора-
жаются несколько прилежащих позвонков и
межпозвоночных дисков. Осложнения остеомие-
лита позвоночника связаны с распространением
инфекции за пределы тела позвонка. Проник-
новение инфекции в позвоночный канал вызы-
вает возникновение эпидурального абсцесса,
эпидурита или бактериального менингита; рас-
пространение ее по мышечно-фасциальным про-
странствам приводит к формированию пре- и
паравертебральных абсцессов, псоас-абсцессов,
медиастиниту, перикардиту, эмпиеме плевры.

По характеру течения выделяют острые,
подострые и хронические формы заболевания.

К л и н и ч е с к и е п р о я в л е н и я . В типич-
ных случаях для острого гематогенного спон-
дилита, помимо сильной боли в спине, харак-
терны резкое повышение температуры тела,
озноб, головная боль, спутанное сознание. При
остеомиелите шейного отдела позвоночника
голова может быть несколько запрокинута
кзади или наклонена вбок, при поясничной

локализации обращают на себя внимание вы-
прямление физиологического лордоза, выра-
женное напряжение длинных мышц спины,
резкое ограничение подвижности позвоночника.
При поражении задних отделов позвонка оп-
ределяются припухлость, глубокая инфильтра-
ция, а иногда и флюктуация мягких тканей.
Распространение инфекции в позвоночный ка-
нал и паравертебральные структуры вызывает
развитие осложнений (эпидурит, абсцессы, ме-
диастинит, перикардит, экссудативный плеврит
и эмпиема плевры), вносящих характерные
дополнения в клиническую картину. Однако в
последние десятилетия острая токсическая фор-
ма остеомиелита позвоночника наблюдается
довольно редко. Гораздо чаще заболевание
протекает в подострой или хронической форме
с минимальными общими проявлениями. В
таких случаях одним из основных симптомов
является стойкая тупая ноющая боль в пора-
женном отделе позвоночника. Пациентов бес-
покоят также общее недомогание, снижение
массы тела. Субфебрильное повышение темпе-
ратуры тела наблюдают у 65% больных. Нев-
рологические нарушения в виде расстройств
движений и чувствительности обнаруживают у
6—15% больных.

Д и а г н о с т и к а . Выраженные изменения в
общем анализе крови в виде резкого увеличения
СОЭ и лейкоцитоза со сдвигом в формуле влево
характерны только для острой формы гнойного
спондилита. При хроническом течении, как
правило, отмечают умеренное (до 50 мм/ч)
повышение СОЭ и появление С-реактивного
протеина. В иммунологических анализах отме-
чают повышение содержания ЦИК, диспротеи-
немию (снижение содержания альбуминов и
повышение концентрации |3- и у-глобулинов).
Бактериологическое исследование крови позво-
ляет идентифицировать возбудителя у 30—55%
обследуемых. Брать кровь целесообразно при
обострении заболевания, на высоте приступа
лихорадки. Несколько большей информативно-
стью обладает чрескожная пункционная био-
псия очага поражения. При использовании
этого метода возбудителя заболевания удается
обнаружить у 50—67% пациентов.

Инструментальное обследование больных с
гнойными заболеваниями позвоночника осуще-
ствляют с использованием традиционных и
современных методов лучевой диагностики.
Традиционное рентгенологическое исследова-
ние в начальных стадиях заболевания имеет
довольно низкую разрешающую способность —
рентгенологические симптомы спондилита
обычно появляются на IV2—3 мес позже кли-
нических. Первым признаком является очаг
деструкции в передних отделах тела позвонка,
располагающийся у краниальной замыкатель-
ной пластинки. При прогрессировании заболе-
вания отмечаются распространение очага де-
струкции кзади, снижение высоты межпозво-
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ночного промежутка. Возникновение клиновид-
ной деформации тела позвонка и локального
кифоза свидетельствует о патологическом пе-
реломе. Рентгенологическая картина хрониче-
ского спондилита характеризуется сочетанием
участков деструкции с зонами остеосклероза.
Псоас-абсцесс рентгенографически проявляется
в виде нечеткого, «размытого» контура под-
вздошной мышцы.

Значительной ценностью в диагностике ос-
теомиелита позвоночника, особенно до появле-
ния убедительных рентгенологических призна-
ков заболевания, обладает радионуклидное ска-
нирование (3-этапная сцинтиграфия с 9 9 тТс,
сцинтиграфия с использованием моноклональ-
ных антител к лейкоцитарным антигенам и
лейкоцитов, меченных радиофармпрепаратами,
например 67Ga, l n I n ) . Использование различных
методов радионуклидного сканирования позво-
ляет осуществить раннюю визуализацию очагов
поражения позвоночника с учетом клеточного
состава воспалительного инфильтрата, опреде-
лить распространенность процесса, обнаружить
первичные очаги инфекции.

Наиболее эффективными методами диагно-
стики спондилитов являются КТ и МРТ,
позволяющие рано выявлять очаги поражения
в телах позвонков, обнаруживать пре-, пара-
вертебральные и эпидуральные абсцессы, оце-
нивать угрозу распространения инфекции в
позвоночный канал, а также проводить диффе-
ренциальную диагностику с эссенциальным эпи-
дуритом. Так, МРТ уже через 2 нед после
появления симптомов заболевания позволяет
установить правильный диагноз у 55% больных,
а в течение 4 нед -— у 84%. В случае локализации
гнойного очага в теле одного позвонка ранними
МРТ-признаками неспецифического спондилита
являются изменение сигнала от пораженного
тела позвонка (в 100% наблюдений), деструкция
передней корковой пластинки (100%), подсвя-
зочное распространение патологического про-
цесса в краниальном направлении (100%), по-
ражение верхнего смежного межпозвоночного
диска (67%).

На основании современных статистических
данных, консервативному лечению подвергают
42—74% больных с гнойными спондилитами.
Основные мероприятия консервативного лече-
ния включают в себя обеспечение покоя пора-
женных сегментов позвоночника (строгий по-
стельный режим, иммобилизация в гипсовой
кроватке, применение корсетов), своевременную
и адекватную антибактериальную и инфузион-
ную терапию, иммунокоррекцию, симптомати-
ческое лечение. Антибактериальную терапию
начинают с внутривенного введения препаратов
широкого спектра действия группы фторхино-
лонов (ципрофлоксацин, офлоксацин) по 750 мг
2 раза в сутки. Не менее эффективна комбина-
ция цефалоспоринов 3-го поколения (цефотак-
сим, цефоперазон, цефтазидим, цефтриаксон) с

аминогликозидами (амикацин, гентамицин).
При выявлении по данным посева крови
возбудителя заболевания и определении его
чувствительности к антибиотикам назначают
специфическое лечение в среднетерапевтических
или максимальных дозах.

Важное значение в лечении гнойных спон-
дилитов имеют различные методы иммуноте-
рапии, показания к которым определяют после
тщательного изучения иммунного статуса па-
циента. Для специфической активной иммуно-
терапии применяют убитые (реже живые) вак-
цины, стафилококковый анатоксин. При спе-
цифической пассивной (заместительной) имму-
нотерапии назначают антистафилококковую до-
норскую плазму, иммуноглобулин человеческий
противостафилококковый. Восстановления нор-
мальной функциональной активности различ-
ных звеньев иммунитета достигают использо-
ванием иммуномодуляторов естественного про-
исхождения (продигиозан, натрия нуклеинат) и
синтетических препаратов (левамизол, глико-
пин, ликопид). Широкое применение в лечении
гнойных заболеваний позвоночника получили
препараты иммунной системы и крови — тима-
лин, тактивин, В-лейкин (IL-1), ронколейкин
(IL-2), интерфероны. Среди физических методов
иммунокоррекции высокой эффективностью об-
ладают экстракорпоральные методы (гемосорб-
ция, плазмообмен, лейкоцитаферез с инкубиро-
ванием лейкоцитов антибиотиками или IL-2).

Инфузионно-трансфузионная терапия при
лечении гнойных спондилитов должна быть
направлена на улучшение микроциркуляции и
реологических свойств крови (глюкозосолевые
растворы, растворы декстранов и гидроксиэтил-
крахмала, пентоксифиллин, дипиридамол, спаз-
молитики), нормализацию белкового баланса
(альбумин, протеин), коррекцию анемии.

Для профилактики тромбоэмболических ос-
ложнений используют гепарин, препараты низ-
комолекулярного гепарина (клексан, фраксипа-
рин, фрагмин), сулодексид. Для стимуляции
репаративных процессов и снижения активно-
сти процессов перекисного окисления липидов
применяют солкосерил, актовегин, аскорбино-
вую кислоту, мафусол, реамберин, олифен.
Общеукрепляющее лечение должно включать в
себя комплексы витаминов и минералов, пище-
вые добавки, полноценное питание. Важную
роль в лечении имеют дыхательная гимнастика,
ЛФК, массаж, физиотерапевтические проце-
дуры.

Показаниями к оперативному лечению ост-
рых гнойных спондилитов являются прогресси-
рование патологического процесса, продолжаю-
щееся, несмотря на проводимую комплексную
терапию; формирование абсцессов, требующих
полноценного дренирования; возникновение и
прогрессирование грубой кифотической дефор-
мации, нестабильности позвоночника; наличие
неврологических нарушений.
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В большинстве случаев придерживаются этап-
ной тактики хирургического лечения, которая
подразумевает выполнение двух последователь-
ных оперативных вмешательств на задних и
передних отделах позвоночника, проводимых, как
правило, с интервалом в 10—14 дней. Разграни-
чение оперативных вмешательств на различных
отделах позвоночника во времени обосновано
канонами асептики. На первом этапе производят
заднюю внутреннюю коррекцию и фиксацию
позвоночника (ЗКВФП) с применением ламинар-
ных систем стабилизации. К несомненным до-
стоинствам применения задней стабилизации
позвоночника следует причислить коррекцию
деформаций позвоночного столба, создание оп-
тимальных условий для перестройки костных
аутотрансплантатов; значительное сокращение
сроков постельного режима; отсутствие необхо-
димости внешней иммобилизации позвоночника;
возможность отсрочить проведение основной
операции у ослабленных больных (как правило,
с послесептическим спондилитом) на фоне эф-
фективной антибактериальной терапии. ЗКВФП
может быть и единственным оперативным вме-
шательством, если показанием к ее проведению
являются только деформации и нестабильность
позвоночника.

Операции на передних отделах позвоночни-
ка производят из традиционных доступов нез-
ависимо от локализации (стороны) максималь-
ной деструкции тела позвонка. Используют
левосторонний шейный, правосторонний транс-
плевральный и левосторонний внебрюшинный
доступы. В ходе операции удаляют костный
детрит и производят резекцию тел пораженных
позвонков в пределах здоровой костной ткани.
По показаниям выполняют переднюю деком-
прессию спинного мозга и его корешков.
Содержимое костной полости направляют на
гистологическое и микробиологическое иссле-
дования. Операционную рану и полости в телах
позвонков тщательно промывают растворами
антисептиков. В качестве пластического мате-
риала для замещения дефектов тел резециро-
ванных позвонков целесообразно использовать
аутокость. Операционную рану зашивают на-
глухо с оставлением на несколько суток актив-
ного дренажа, подведенного к телам резециро-
ванных позвонков. При наличии обширных
очагов деструкции и гнойных полостей нала-
живают систему проточно-промывного дрени-
рования и проводят длительное (до 7—10 сут)
орошение растворами антибиотиков.

В послеоперационном периоде продолжают
комплексную терапию. Антибактериальные
препараты в течение 2 нед вводят внутривенно,
затем назначают таблетированные формы (на
срок до 6 нед). Выбор антибактериального
препарата для этого этапа лечения целесооб-
разно производить на основании данных мик-
робиологического исследования содержимого
резецированного позвонка.

ТРОФОПАРАЛИТИЧЕСКИЕ
ОСЛОЖНЕНИЯ

Наиболее частым осложнением травмы по-
звоночника и спинного мозга являются про-
лежни. По данным различных публикаций,
частота их развития достигает 53—90%. Воз-
никающая при этом долго не заживающая
раневая поверхность является входными воро-
тами инфекции и в конечном итоге приводит
к развитию сепсиса, который в промежуточном
и позднем периодах травматической болезни
спинного мозга является причиной смерти 20%
пострадавших. Наличие обширных пролежней,
покрытых струпом, нередко является причиной
длительной лихорадки, генез которой становит-
ся очевидным только после некрэктомии. Но
и в других случаях наличие пролежней является
источником хронической интоксикации, приво-
дящей к развитию упорной анемии, гипопро-
теинемии, амилоидозу внутренних органов.
Указанные обстоятельства обусловливают вы-
нужденную отсрочку радикальных операций на
позвоночнике и спинном мозге, что значительно
снижает их эффективность. Пролежни, естест-
венно, очень осложняют проведение реабили-
тационных мероприятий, ограничивают их
круг, смещают по времени, что опять-таки
сказывается на результатах.

Патогенез формирования пролежней и ме-
ханизмы их заживления до сегодняшнего дня
остаются не до конца выясненными, хотя, по
клинико-зкспериментальным данным, сроки за-
живления и характер формирующихся рубцов
у пострадавших с повреждением спинного мозга
существенно не отличаются от таковых у людей
с иными тяжелыми соматическими заболева-
ниями.

Сроки формирования, распространенность,
глубина пролежней в значительной степени
зависят от уровня и характера повреждения
спинного мозга, однако мероприятия по их
профилактике играют огромную, а порой и
решающую роль в их развитии.

Основой профилактики является тщательное
выполнение мероприятий по уходу с первых
минут встречи медперсонала с подобными
пострадавшими. Если пострадавший был до-
ставлен на щите, то следует немедленно пере-
ложить его на матрац с аккуратно расправлен-
ной и натянутой простыней. Кожу раздетого
пациента необходимо насухо вытереть и обра-
ботать камфорным спиртом, парализованные
конечности уложить в функционально выгод-
ном положении, под свисающие парализован-
ные стопы положить упоры в виде щитков с
мягким покрытием. Следует помнить о том,
что наиболее часто местами формирования
пролежней являются костные выступы в облас-
ти лопаток, тазобедренных суставов, головок
малоберцовых костей, лодыжек, пяток. Поэтому
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на их состояние следует обращать особое
внимание. Под эти места нужно укладывать
мягкие небольшие подкладки, поролоновые
подушки, обшитые чистой прокипяченной хлоп-
чатобумажной тканью, ватно-марлевые «бубли-
ки». При изменении положения тела постра-
давшего, что необходимо осуществлять каждые
3 ч, эти места следует энергично растирать до
восстановления естественной окраски кожи и
ликвидации складок.

При появлении мацерации на коже эти
участки надо обработать спиртовым раствором
бриллиантового зеленого или дубящим раство-
ром калия перманганата.

Большое значение имеет поддержание оп-
тимальной температуры кожи, особенно в
холодное время года. При согревании постра-
давшего грелками следует обязательно помнить
об утрате кожной чувствительности у наиболее
тяжело пострадавших пациентов и профилак-
тике ожогов. Эффективным средством профи-
лактики пролежней являются современные про-
тивопролежневые многосекционные матрацы,
заполненные водой или воздухом. Многие из
них имеют устройства для поддержания посто-
янной температуры. Периодическое изменение
давления в их секциях приводит к столь же
периодической разгрузке отдельных участков
тела, уменьшению давления на кожу, что
снижает угрозу формирования пролежней. Ог-
ромное значение в профилактике пролежней
имеют своевременная коррекция показателей
периферической крови, белков, полноценное
питание и применение анаболических гормонов.

Необходимо подчеркнуть, что мероприятия
по профилактике пролежней, хотя они и имеют
особую значимость в остром и раннем периодах
травмы спинного мозга, необходимо выполнять
на протяжении всей жизни пациента.

Формирующиеся пролежни целесообразно
классифицировать по В.П.Билич (1971):

1) поверхностный пролежень — при пора-
жении ростковых слоев кожи;

2) глубокий пролежень — при поражении
кожи во всю толщину;

3) пролежень, сопровождающийся бурси-
том,— при поражении суставной сумки и вскры-
тии полости сустава;

4) пролежень-остеомиелит — сопровождаю-
щийся развитием остеомиелита подлежащей
кости.

Консервативное лечение пролежней чрезвы-
чайно трудоемко и, как правило, растягивается
на многие месяцы и даже годы. Следует
отметить, что наличие пролежней с поражением
суставных образований, костей исключает воз-
можность их заживления консервативным пу-
тем. Оно может быть рекомендовано лишь при
наличии поверхностных пролежней и заключа-
ется в местном использовании антисептических
растворов, УФ-облучении краев раны, а по
мере очищения ее от некротических масс

применяют мазевые повязки, способствующие
эпителизации раневой поверхности. В резуль-
тате консервативного лечения успешное зажив-
ление пролежней в течение 3—6 мес может
быть достигнуто у 38% пациентов.

Методы кожной пластики, используемые
при лечении долго не заживающих, рецидиви-
рующих пролежней, пролежней с омозолелыми
краями, остеомиелитом подлежащей кости, хро-
ническими наружными свищами, могут быть
применены при небольших раневых поверхно-
стях с перспективой их замещения местными
тканями благодаря использованию фигурных
разрезов, в частности S-образных. Существен-
ное значение имеет завершающий этап опера-
ции с наложением глухого шва на рану, с
активным или приливно-отливным дренирова-
нием.

Ограниченные возможности мобилизации
местных тканей не всегда позволяют достичь
желаемого эффекта. Применение же расщеплен-
ных кожных лоскутов приводит к относительно
полноценному заживлению пролежней в 43—
78% случаев спустя 2—2lh мес. Необходимо
подчеркнуть, что подобные операции требуют
достаточно продолжительной предоперацион-
ной подготовки, направленной на очищение
раневой поверхности от гнойно-некротических
масс, включая и выполнение неоднократной
некрэктомии, и формирование относительно
полноценной гранулирующей поверхности.

У пациентов с пролежнями, поражающими
суставные образования, сопровождающимися
остеомиелитом подлежащей кости и образова-
нием хронического свища в области пролежня,
возникает необходимость в расширении объема
операции. В этих случаях после иссечения краев
и дна раны измененные участки кости необхо-
димо резецировать кусачками до появления
кровотечения из неизмененного губчатого ве-
щества. В дальнейшем рану дренируют прилив-
но-отливной системой на 5—7 дней и зашивают
наглухо. Неудачи оперативного лечения в таких
случаях могут быть обусловлены вынужденным
положением конечностей при выраженном спа-
стическом синдроме или нерадикальной обра-
боткой костной части раны. Подобные опера-
ции приносят желаемый результат у 73—78%
пациентов.

Оптимальным методом оперативного за-
крытия пролежней на сегодня является несво-
бодная пластика ротационными и островковы-
ми кожно-жировыми и кожно-мышечными лос-
кутами. Показаниями к ней являются большие
по площади, достигающие надкостницы крестца
или проникающие в полость тазобедренного
сустава пролежни, в том числе множественные.
Рану пролежня готовят в течение 5—7 дней,
меняя дважды в день повязки с активными
сорбентами. Одновременно при необходимости
переливают эритроцитную массу, плазму, бел-
ковые препараты из плазмы крови.
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Операция состоит из трех основных этапов:
иссечения пролежня, выкраивания сложного
кожного лоскута, перемещения и подшивания
его к краям раневого дефекта с зашиванием
или пластикой донорской раны. При выкраи-
вании лоскута обязательно надо учитывать
сократительную способность кожи и формиро-
вать лоскут на 1—2 см больше размера про-
лежня, что позволит избежать прорезывания
швов. Важное значение имеет также сохранение
основных источников кровоснабжения форми-
руемого лоскута, которые в большинстве своем
носят перфорантный характер. Данная методи-
ка позволяет избежать некроза лоскутов и
значительно повысить эффективность оператив-
ного лечения. У 94,5% пострадавших, опериро-
ванных по данной методике, полноценный
кожный покров восстанавливается существенно
быстрее, чем при традиционных методах лече-
ния. Данный метод является наиболее перспек-
тивным и полноценным, что связано с возмож-
ностью довольно быстрого заживления пролеж-
ней в большем числе случаев, чем при исполь-
зовании традиционных лечебных мероприятий.
Кроме того, этот способ является, в сущности,
единственным, позволяющим закрывать про-
лежни больших размеров. Его можно исполь-
зовать и при рецидивирующих пролежнях. И,
наконец, эта методика в силу ее хирургической
радикальности не требует сколько-нибудь про-
должительной подготовки, связанной с санаци-
ей раны, в отличие от других методов пластики.

УРОЛОГИЧЕСКИЕ ОСЛОЖНЕНИЯ

Осложнения со стороны мочевыводящей
системы до последнего времени неизменно
сопутствовали повреждениям спинного мозга.
Развитие их, последующая генерализация вос-
палительного процесса с исходом в уросепсис
являются причиной смерти 30—50% пострадав-
ших. Все более успешная профилактика и
лечение этих осложнений привели к тому, что
76% больных сейчас переживают 25-летний срок
после травмы, а у 51% из них продолжитель-
ность жизни достигает продолжительности жиз-
ни здоровых людей.

Характер урологических осложнений в зна-
чительной степени определяется уровнем и
характером повреждения спинного мозга, хотя
в остром и раннем периодах травмы, как
правило, развивается острая задержка мочи.
При низких повреждениях спинного мозга,
когда страдают крестцовые сегменты и корешки
конского хвоста, т. е. когда речь идет о
повреждении периферического двигательного
нейрона, механизм задержки мочи объясняется
сохранением остаточного мышечного тонуса
детрузора и сфинктера мочевого пузыря. По
мере его исчезновения формируется типичная

картина истинного недержания мочи. В осталь-
ных же случаях задержка мочи становится
стойкой, сменяясь при менее травматичных
повреждениях спинного мозга императивными
позывами к мочеиспусканию.

Задержка мочи прогностически является
наиболее неблагоприятным видом нарушений
мочеиспускания, поскольку обусловливает по-
стоянную угрозу развития воспалительных ос-
ложнений и камнеобразования и требует при-
нятия специальных мер по эвакуации мочи
различными методами. Задержка мочи и пере-
растяжение стенок мочевого пузыря приводят
к разрывам его слизистой оболочки и развитию
язвенно-геморрагического цистита; пребывание
мочи в переполненном мочевом пузыре, нали-
чие значительных порций остаточной мочи
(свыше 150—200 мл) обусловливают инфици-
рование ее; рефлюкс инфицированной мочи
приводит к поражению чашечно-лоханочной
системы и паренхимы почек. Развитию воспа-
лительных осложнений особенно способствует
формирование щелочной реакции мочи, что
отмечается у подавляющего большинства по-
страдавших с задержкой мочи. Выбор опти-
мальных методов опорожнения мочевого пузы-
ря при этом состоянии дискутируется до на-
стоящего времени. В историческом плане не-
обходимо назвать ручное выдавливание мочи,
дренирование постоянным катетером, прилив-
но-отливное дренирование по Монро, высокое
сечение мочевого пузыря, его периодическую
катетеризацию.

Ручное выдавливание мочи в настоящее
время сохранило значение лишь у пострадавших
в резидуальном и позднем периодах травмы.
Основными недостатками его являются невоз-
можность полноценного опорожнения пузыря
и сохранение значительных объемов остаточной
мочи. В связи с этим возникает необходимость
хотя бы раз в день катетеризовать мочевой
пузырь для полноценного его опорожнения и
промывания раствором антисептика. Выведение
мочи путем постоянной катетеризации мочевого
пузыря является одним из наиболее распростра-
ненных методов его опорожнения. В то же
время с ним связана угроза развития серьезных
осложнений со стороны уретры и мошонки в
связи с длительным пребыванием инородного
тела.

Развитие стойкого уретрита, пролежней
уретры, орхиэпидидимита отнюдь не является
редкостью и заставляет прибегать к наложению
надлобкового свища. Сложности с наружной
фиксацией катетера, значительно затрудняющей
уход за такими пациентами, подтекание мочи
вне его при слишком малом диаметре обуслов-
ливают необходимость использования катетера
Фолея, поскольку он снабжен специальным
устройством для фиксации. Регулярная (1 раз
в 3 сут) смена катетера, инстилляции растворов
антисептиков (фурацилина, колларгола, 0,25%
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раствора серебра нитрата, 5% раствора хлор-
диоксидина), удаление катетера на ночь, ис-
пользование одноразовых катетеров из термо-
пластичных материалов в известной степени
уменьшают угрозу развития воспалительных
осложнений.

Высокое сечение мочевого пузыря, выпол-
няемое при развитии выраженных воспалитель-
ных осложнений, завершается его дренирова-
нием катетером, предпочтительно имеющим
специальное устройство в виде резинового
утолщения для внутренней его фиксации,—
катетером Петцера. Операция может быть
выполнена как традиционным, открытым, пу-
тем, так и методом троакарной пункции.
Регулярная смена катетера после формирования
надлобкового свища обязательна для профи-
лактики образования конкрементов. Как посто-
янная катетеризация, так и наличие надлобко-
вого свища могут быть использованы для
приливно-отливного дренирования мочевого
пузыря системой Монро. Систему устанавлива-
ют так, чтобы раствор антисептика капельно
(эпизодически струйно) поступал в полость
мочевого пузыря, смешивался с мочой и тут
же эвакуировался из него, что позволяет суще-
ственно снизить угрозу развития воспалитель-
ных осложнений или купировать их.

Оптимальным методом в настоящее время
считается периодическая катетеризация мочево-
го пузыря с 8-часовым интервалом. При педан-
тичном соблюдении правил асептики это по-
зволяет относительно быстро сформировать
режим «спинального автоматизма», т. е. перио-
дического не управляемого пациентом опорож-
нения мочевого пузыря по мере его наполнения
за счет сохранения функции крестцового центра
мочеиспускания. В большинстве случаев боль-
ные улавливают предстоящее выделение мочи
по ряду предвестников в виде потливости,
чувства жара различной локализации, тахи-
кардии.

Помимо мероприятий по эвакуации мочи,
обязательной является медикаментозная коррек-
ция ее реакции (перевод в слабокислую) путем
назначения аммония сульфата, аскорбиновой
кислоты.

Обязательны курсы антисептиков при появ-
лении лихорадки, массивные дозы антибиоти-
ков (предпочтительнее двух), детоксикационная
терапия при нарастании воспалительных ослож-
нений.

При угрозе развития уросепсиса или его
возникновении лечение необходимо проводить
в полном объеме, используя принципы лечения
септических состояний.
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ГЛАВА

ЗАБОЛЕВАНИЯ И ПОВРЕЖДЕНИЯ ПЕРИФЕРИЧЕСКИХ
НЕРВОВ

Частота повреждений периферических нер-
вов составляет от 1,5 до 10% от всех травм, а
инвалидизация достигает 60%. Изолированное
повреждение нерва наблюдается далеко не
всегда: в 12—15% случаев оказываются повре-
жденными магистральные сосуды, в 20—22% —
сухожилия, а в 14—25% — трубчатые кости.
Наиболее часто сочетанные повреждения отме-
чаются на верхних конечностях.

Анатомо-физиологические основы. Нерв — это
структурный элемент нервной системы, состоя-
щий из нервной ткани в виде нервных волокон
(дендритов, аксонов и леммоцитов), соедини-
тельной ткани и собственной системы крово-
снабжения. Функция нерва — проводить элек-
трические импульсы в обоих направлениях. От
головного или спинного мозга импульсы про-
водятся по двигательным (эфферентным) волок-
нам, от тканей (мышц, кожи и других органов
и систем) к головному и спинному мозгу — по
чувствительным (афферентным) волокнам. Нерв
отдаленно напоминает кабель, в котором распо-
ложены изолированные проводники. В отличие
от кабеля, в нерве расположены проводники —
нервные волокна, объединенные в отдельные
пучки, меняют по длиннику нерва свое место-
положение, переходя на протяжении нескольких
миллиметров из одного сектора нервного ство-
ла в другой. Относительно редко и лишь на
отдельных участках ход пучков оказывается
постоянным или мало меняется на протяжении
нескольких миллиметров.

Крупный нерв содержит десятки тысяч
нервных волокон, среди которых есть двига-
тельные, чувствительные и вегетативные. При
этом расположены они вперемешку. В отдель-
ных участках нерва двигательные и чувстви-
тельные волокна частично рассортировывают-
ся, так что отдельные пучки становятся пре-
имущественно двигательными или преимущест-
венно чувствительными.

Нерв,, как правило, расположен в относи-
тельно изолированном фасциальном футляре,
наиболее явном в проекции крупных суставов.
Через соединительнотканную дупликатуру —
мезоневрий — к нему подходят питающие со-
суды от расположенных вблизи крупных арте-
рий. Нервы обильно снабжаются сосудами с
образованием многих анастомозов. Система

этих сосудов подразделяется на ряд подуровней.
Имеются продольно расположенные эпинев-
ральные, межпучковые, периневральные и внут-
рипучковые артерии и артериолы. Эндоневрий
содержит сеть капилляров, переходящих в
венулы, далее в мелкие и более крупные вены.

В структуре нерва различают ряд оболочек:
эпиневрий — соединительнотканная трубка,
окутывающая нерв на всем протяжении. Выде-
ляют еще внутренний эпиневрий, представляю-
щий собой соединительную ткань, расположен-
ную между отдельными пучками нерва. Внут-
ренний эпиневрий иногда называют межпучко-
вой тканью.

Эпиневрий — оболочка, которую часто ис-
пользует хирург при сшивании нервного ствола,
накладывая так называемый эпиневральный
шов. Эпиневрий не такой прочный и толстый,
как другая оболочка, называемая периневрием.
Периневрий — оболочка, окружающая пучок
нервных волокон (нерв разделен на несколько
пучков, каждый из которых окружен перинев-
рием). Число пучков варьирует в отдельных
нервах от 2 до 20 и более.

Периневрий — толстая и прочная оболочка,
которую также иногда использует хирург для
наложения шва.

Еще одна, нежная и очень тонкая соедини-
тельнотканная оболочка — эндоневрий — окру-
жает отдельные нервные волокна.

Все названные оболочки являются соедини-
тельнотканными, на их долю приходится 50—
80% поперечного сечения нерва, и лишь 20—
50% площади поперечного среза нерва занимает
нервная ткань.

Помимо соединительнотканных оболочек
нерва, каждое периферическое нервное волокно
имеет собственную оболочку, образованную
леммоцитами. Леммоциты, окутывая нервное
волокно (аксон, дендрит), образуют миелино-
вую оболочку. Толщина этой оболочки различ-
на, и в связи с этим выделяют толсто-, тонко-
и безмиелиновые волокна. Чем толще миели-
новая оболочка, тем больше скорость проведе-
ния нервных импульсов по волокну.

Крупные нервы иногда называют нервными
стволами. Как уже упоминалось, в структуре
ствола содержится различное количество нерв-
ных пучков, различающихся диаметром, содер-
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жанием волокон. В соответствии с этим можно
различать поли-, олиго- и монофасцикулярные
нервные стволы. Пучки в нерве тесно анасто-
мозируют между собой, образуя сложные внут-
риствольные сплетения, так что внутреннее
строение нерва неузнаваемо изменяется на
коротком участке. Если, например, небольшой
участок нерва вырезать и попытаться соединить
концы, то может оказаться, что пучки в этих
двух концах не совпадут друг с другом.

Чтобы соединить два конца нерва, можно
прибегнуть к вытягиванию соединяемых частей.
Однако без вреда нервы могут быть вытянуты
до определенной, весьма незначительной, сте-
пени.

Изменения в нерве после его повреждения.
Поврежденные нервные волокна срастаться не
способны. Периферический конец нерва под-
вергается закономерному дегенеративному про-
цессу, получившему название «валлеровская
дегенерация» по имени автора, впервые опи-
савшего этот феномен [Waller A., 1850]. Она
наступает неизбежно, независимо от сроков
соединения концов пересеченного нерва. В
периферическом отрезке нервного ствола про-
исходит постепенный распад аксонов, дендри-
тов и их миелиновых оболочек. Изменения
начинаются в первые часы после повреждения
и постепенно нарастают. Размельчение и уда-
ление остатков миелиновой оболочки занимают
несколько недель и месяцев. С течением вре-
мени, если нерв пересечен полностью, дисталь-
ный сегмент его существенно атрофируется и
при поздней реконструкции наблюдается несо-
ответствие диаметров сшиваемых концов —
центральный конец всегда толще перифериче-
ского.

Регенерация нерва после повреждения и нало-
жения шва — сложный и очень длительный
процесс. По истечении латентного периода,
обычно исчисляемого несколькими сутками (в
зависимости от механизма повреждения), на
концах поврежденных аксонов образуются так
называемые колбы роста — наплывы аксоплаз-
мы. Леммоциты начинают пролиферировать,
образуют тяжи, продвигаясь в направлении друг
к другу из дистального и проксимального
концов и соединяясь в итоге. Аксоны прокси-
мальной части начинают понемногу двигаться
вперед по лентам из леммоцитов Средняя
скорость роста аксонов у человека составляет
1—2 мм/сут. Однако восстановление нормаль-
ной толщины аксонов, их миелинизация в
периферическом отрезке продолжается очень
долго — в эксперименте даже через 6 мес и
более волокна различались по диаметру и
степени миелинизации.

Регенерация нервного ствола происходит в
значительной степени гетерогенно и гетеротоп-
но, т. е. часть двигательных волокон врастают
в оболочки чувствительных, или наоборот, а
одноименные (двигательные или чувствитель-

ные волокна) — не попадают на те места,
которые они занимали до повреждения.

С течением времени, если нерв не сшит, на
конце нерва образуется утолщение — концевая
неврома, состоящая из рубцовой ткани и
«клубка» новообразованных нервных волокон,
не достигших периферического конца нерва.
Клинически неврома определяется болезненно-
стью при ее пальпации и иррадиацией боли в
зону поврежденного нерва. Иногда на ощупь
ее можно выявить в виде округлого или
овального образования.

КЛАССИФИКАЦИЯ
ПОВРЕЖДЕНИЙ

ПЕРИФЕРИЧЕСКИХ НЕРВОВ

Прогноз восстановления поврежденного
нерва часто определяется видом и механизмом
травмы. С хирургической точки зрения, выде-
ляют открытые и закрытые повреждения. От-
дельно следует выделить ятрогенные поврежде-
ния, связанные с медицинскими манипуляциями
(инъекции, наложение жгута, гипса, выполнение
операций и др.), частота которых достигает
20% от всех повреждений нервов.

К открытым повреждениям относят реза-
ные, колотые, рваные, рубленые, размозженные,
ушибленные, укушенные, огнестрельные, ожо-
говые и другие повреждения. При этом выде-
ляют изолированные и сочетанные поврежде-
ния. При последних, наряду с повреждением
нерва, могут быть повреждены сосуды, сухо-
жилия, кости, суставы или наблюдаться обшир-
ные дефекты мягких тканей.

При открытых повреждениях чаще оправ-
данно оперативное вмешательство на нерве,
которое не является экстренным и срок выпол-
нения которого зависит от многих обстоя-
тельств.

Среди закрытых повреждений выделяют
сотрясение, ушиб, растяжение (тракция) и сдав-
ление нерва. Каждое из этих повреждений
может быть изолированным или сочетанным с
повреждением костей, суставов, сосудов, мышц.
В этой группе повреждений, в отличие от
открытых, как правило, в 80% наблюдений
происходит самопроизвольное восстановление
и потому требуются выжидательная тактика и
консервативное лечение на протяжении несколь-
ких недель и ближайших 3—4 мес. Только после
этого, на основании имеющейся динамики и
данных электрофизиологического исследова-
ния, уточняют показания к операции.

Особо тяжелыми являются закрытые повре-
ждения плечевого сплетения, которые носят
тракционный характер и связаны с падением с
мотоцикла, автокатастрофой, падением с высо-
ты или ударом по надплечью тяжелым пред-
метом, например бревном.
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ДИАГНОСТИКА ПОРАЖЕНИЙ
ПЕРИФЕРИЧЕСКИХ НЕРВОВ

Общая симптоматика. Повреждения нервного
ствола проявляются полным или частичным
нарушением его проводимости, что определя-
ется по нарушению движений, чувствительности
и вегетативных функций в области всех раз-
ветвлений нерва ниже уровня его повреждения.

Двигательные расстройства проявляются вя-
лым парезом или параличом групп мышц,
иннервируемых поврежденным нервом. Нару-
шение иннервации мышц сопровождается утра-
той или снижением соответствующих глубоких
рефлексов, со временем атрофией паретичных
и парализованных мышц.

Нарушения чувствительности чаще прояв-
ляются сочетанием явлений выпадения (анесте-
зия или гипестезия) и раздражения (парестезия,
гиперпатия). При этом первые преобладают
при полном перерыве нерва, тогда как признаки
раздражения (от неприятных ощущений до
жгучих болей) более характерны для частичного
его повреждения или для восстановления после
повреждения.

Границы выпадения разных видов чувстви-
тельности при повреждении нерва не совпада-
ют. Зона анестезии всегда меньше зоны гип-
естезии, так как лишь ограниченные участки
иннервируются ветвями только одного нерва
(центральные или автономные зоны), а вся
остальная область распространения ветвей нер-
ва (максимальная) в большей или меньшей
степени дополнительно иннервирована ветвями
соседних нервных стволов. На верхней конеч-
ности автономную зону имеют срединный и
локтевой нервы, на нижней — седалищный и
большеберцовый.

Вегетативные нарушения проявляются в
зоне нарушений чувствительности и представ-
лены нарушением потоотделения (ангидроз или
гипогидроз, реже гипергидроз); сосудодвига-
тельными расстройствами (фазное изменение
температуры кожи денервированного сегмента —
в первые дни после травмы пальцы в зоне
иннервации пострадавшего нерва горячие, а по
прошествии нескольких дней — холодные, ма-
лозаметный локальный отек поврежденной ко-
нечности); трофическими изменениями тканей
(трофические язвы, гипертрихоз или алопеция,
нейрогенные контрактуры).

Частная симптоматика. П л е ч е в о е с п л е -
тение. Плечевое сплетение образуется из 5—
8-го шейных и 1-го грудного спинномозговых
нервов, иннервирует все мышцы и кожу верхней
конечности.

Выделяют тотальный, верхний и нижний
типы повреждения сплетения. При тотальном
типе страдают все стволы плечевого сплетения,
что приводит к вялому параличу всех мышц
руки и анестезии с уровня нижней трети плеча

и дистальнее до кончиков пальцев с утратой
сгибательно-локтевого, разгибательно-локтево-
го и карпорадиальных сухожильных рефлексов.
Рука свисает как плеть. На ощупь определяется
снижение потоотделения. Со временем разви-
вается атрофия мышц. Иногда из-за свисания
руки и повреждения вен в дистальных отделах
руки развивается отечность.

Верхний тип, который иногда называют
параличом Дюшенна — Эрба, связан с повре-
ждением 5-го и 6-го шейных корешков или
нервов, исходящих из этих корешков или
верхнего первичного пучка, образованного эти-
ми нервами. Клинически выявляется выпадение
функции дельтовидной, двуглавой, плечевой,
плечелучевой мышц, супинатора, частично раз-
гибателей кисти и пальцев. Чувствительность
может быть нарушена по наружной поверхно-
сти плеча и предплечья, на тыле I пальца.
Оказываются невозможными активное отведе-
ние руки в сторону до горизонтального поло-
жения, сгибание в локтевом суставе, затруднена
супинация.

Нижний тип, или паралич Дежерин-Клюмп-
ке, связан с поражением 8-го шейного и 1-го
грудного корешков, нервов или нижнего пер-
вичного ствола, который они формируют.
Клинически проявляется нарушением движений
и чувствительности в кисти. Оказываются не-
возможными или резко ослабленными сгибание
II—V пальцев, их разведение и сведение, про-
тивопоставление I и V пальцев. Со временем
развивается атрофия мышц тенара и гипотена-
ра, межкостных и червеобразных мышц. Может
страдать и разгибание пальцев. Чувствитель-
ность нарушается по медиальному краю кисти,
включая IV—V, III—V пальцы, медиальную
поверхность предплечья. При этом можно
видеть синдром Бернара — Горнера (птоз, миоз,
энофтальм) на стороне поражения.

П о д м ы ш е ч н ы й н е р в (5-й и 6-й шей-
ные корешки) иннервирует в основном дельто-
видную мышцу и кожу наружной поверхности
плеча. При его повреждении в связи с денер-
вацией дельтовидной мышцы невозможно от-
ведение плеча до горизонтального положения
и обнаруживается гипестезия по наружной
поверхности плеча. Со временем развивается
атрофия дельтовидной мышцы. Подмышечный
нерв часто травмируется при вывихах в плече-
вом суставе.

М ы ш е ч н о - к о ж н ы й н е р в (5—6-й шей-
ные корешки) иннервирует клювовидно-плече-
вую, плечевую, двуглавую мышцы плеча и
небольшой участок кожи по наружной поверх-
ности предплечья в нижней трети. При его
повреждении из-за денервации двуглавой и
плечевой мышц оказывается невозможным или
резко ослабленным сгибание в локтевом суста-
ве. Со временем развивается атрофия двуглавой
мышцы плеча. Сгибательно-локтевой рефлекс
отсутствует или резко ослаблен. Наблюдаются
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56. Вид больного с повреждением лучевого нерва на плече
ниже отхождения ветвей к трехглавой мышце.

нерезко выраженные расстройства чувствитель-
ности по наружной (радиальной) поверхности
предплечья. Мышечно-кожный нерв поврежда-
ется редко, обычно при ранениях, иногда в
сочетании с подмышечным при вывихах в
плечевом суставе.

Лучевой нерв (6-й, 7-й и 8-й шейные кореш-
ки). В результате его повреждения страдают
разгибатели предплечья, кисти и пальцев в связи
с тем, что этот нерв обеспечивает трехглавую
мышцу плеча, разгибатели кисти и пальцев.
При этом обширность выпадений зависит от
уровня повреждения нерва. Если нерв травми-
рован в подмышечной ямке (до отхождения
ветвей к трехглавой мышце плеча), то невоз-
можно разгибание предплечья, кисти и пальцев.
При повреждении на плече (ниже ветвей к
трехглавой мышце плеча), вплоть до локтевой
ямки, выпадает разгибание кисти и I—V паль-
цев (рис. 56). Невозможны активное разгибание
кисти и проксимальных фаланг пальцев, отве-
дение I пальца, супинация кисти. Характерна
так называемая свисающая кисть. Чувствитель-
ность нарушена на тыле предплечья, лучевой
половине тыла кисти и в области первого
межпальцевого промежутка, но иногда не пол-
ностью в силу большой анатомической измен-
чивости зоны иннервации и «перекрытия» ее
соседними нервами. Наиболее отчетливо и
постоянно нарушение чувствительности обна-
руживается в зоне «анатомической табакерки».

При повреждении лучевого нерва в локтевой
области и ниже может быть нарушенным только
разгибание пальцев (травмируется только глубокая
ветвь лучевого нерва), без нарушения разгибания
кисти и без нарушения чувствительности. Иногда
нарушается только чувствительность в зоне «ана-
томической табакерки» — это признак поражения
поверхностной ветви лучевого нерва. Лучевой нерв
обычно травмируется при переломах в области
плеча, локтевого сустава, реже при ранениях.

Срединный нерв (6-й, 7-й и 8-й шейные
корешки). Зоной его иннервации являются

лучевой сгибатель кисти, длинный сгибатель
I пальца, поверхностные и глубокие сгибатели
II—III пальцев, мышца, противопоставляющая
I палец, он обеспечивает также чувствитель-
ность и потоотделение на ладонной поверхно-
сти первых трех и половине IV пальца кисти
или на первых двух и половине III. Обширность
выпадения неодинакова при повреждении нерва
на плече и в локтевой области по сравнению
с поражением в верхней и нижней третях
предплечья, так как в верхней трети предплечья
нерв отдает ветви к мышцам предплечья. При
повреждении на плече, в локтевой области зона
расстройств наиболее обширна — выпадает
функция круглого пронатора, лучевого сгиба-
теля кисти, длинного сгибателя I, поверхност-
ного и глубокого сгибателей II—III пальцев,
мышцы, противопоставляющей I палец, и стра-
дает чувствительность на ладонной поверхности
I—III пальцев. Нарушается сгибание кисти,
которая несколько отклоняется в локтевую
сторону, затрудняется пронация. Способность
к противопоставлению I пальца и его сгибанию
отсутствует. При сжатии кисти в кулак I, II и
отчасти III пальцы не сгибаются.

Расстройства чувствительности, вплоть да
анестезии, наиболее резко выражены на дис-
тальных фалангах II и III пальцев. Наблюда-
ются выраженные в разной степени трофические
расстройства кожи кисти, изъязвления, в первую
очередь на дистальных фалангах. Со временем
из-за развития атрофии в области тенара кисть
напоминает обезьянью, т. е. I палец не проти-
востоит, а находится в одной плоскости с
остальными.

При повреждении нерва в средней и нижней
третях предплечья движения в пальцах не
нарушены, выявляются расстройства чувстви-
тельности и потоотделения, как и при высоком
поражении, а также выпадение противопостав-
ления I пальца, хотя и не всегда. Сгибание
пальцев страдает только при сопутствующем
повреждении сухожилий сгибателей.

Клинически повреждение срединного нерва
легко выявить, если при закрытых глазах
больного нанести щипковое раздражение на
ладонную поверхность дистальной фаланги II
пальца (автономная зона), сравнив с таковым
раздражением II пальца неповрежденной руки.
Выпадение или снижение реакции на это
болевое раздражение — свидетельство травмы
срединного нерва.

Локтевой нерв (8-й шейный и 1-й грудной
корешки) иннервирует локтевой сгибатель кис-
ти, сухожилия поверхностного и глубокого
сгибателей IV—V пальцев, все мелкие мышцы
кисти, за исключением мышц гипотенара, часть
мышц тенара, все межкостные и IV—V черве-
образные, а также кожу на ладонной поверх-
ности V и половине IV пальца. Повреждение
локтевого нерва на всех уровнях сопровожда-
ется параличом мелких мышц кисти. При
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5 7 . Вид конечностей при повреждении левого локтевого
нерва (а — в) и общего малоберцового нерва в верхней

трети голени (г).

а — вид кистей с ладонной поверхности; б — вид кистей с тыльной
поверхности; в — зона расстройства чувствительности.

повреждениях нерва на плече и в локтевой
области страдают, кроме того, локтевой сгиба-
тель кисти и поверхностный и глубокий сги-
батели IV и V пальцев, поэтому сгибание IV
и V пальцев затруднено, а сгибание дистальных
фаланг этих пальцев невозможно. При сгибании
кисти она отклоняется в лучевую сторону.
Проксимальные фаланги пальцев, в большей
степени V и IV, устанавливаются в положении
разгибания, а дистальные и средние полусогну-
ты («когтеобразная» кисть — рис. 57, а, б).
Разведение и приведение пальцев невозможны,
как и противопоставление V пальца. Типичны
расстройства чувствительности, наиболее выра-
женные по локтевому краю кисти и на V пальце
(рис. 57, в).

При повреждении локтевого нерва на пред-
плечье, после отхождения ветвей к локтевому
сгибателю кисти и сгибателям пальцев, сгибание
пальцев кисти не страдает, выявляются наруше-
ние приведения и разведения пальцев, противо-
поставление V пальца, расстройства чувствитель-
ности и потоотделения на IV—V пальцах, до
анестезии и ангидроза на кончике V пальца.

Клинически повреждение локтевого нерва
легко выявить при нанесении щипкового раз-
дражения на ладонную поверхность дистальнои
фаланги V пальца: отсутствие или ослабленная
реакция в ответ на нанесенное раздражение при
сравнении с неповрежденной стороной свиде-
тельствует о травме локтевого нерва.

П о в р е ж д е н и я л а д о н н ы х п а л ь ц е -
вых н е р в о в проявляются обычно ограни-
ченным участком анестезии или гипестезии на
переднебоковой поверхности того или другого
пальца, а в поздние сроки, при формировании
в области рубца невромы — болью при малей-
шем прикосновении к рубцу.
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Повреждения тыльных пальцевых нервов
проявляются расстройством чувствительности
в виде гипестезии по наружнобоковой поверх-
ности того или иного пальца и болью при
формировании невромы на уровне рубца.

Седалищный нерв (4—5-й поясничные и
1—2-й крестцовые корешки). Нерв иннервирует
все сгибатели голени, стопы и пальцев —
полуперепончатую, полусухожильную, двугла-
вую мышцу бедра, трехглавую мышцу голени,
заднюю большеберцовую, длинные и короткие
сгибатели пальцев, а также кожу начиная с
нижней трети голени. Автономная зона —
подошва. Лишь очень высокое повреждение
его, выше ягодичной складки, т. е. выше ветвей
к мышцам бедра, вызывает, кроме выпадения
движений и чувствительности в стопе, наруше-
ние сгибания в коленном суставе. При повре-
ждении же ниже ягодичной складки клиниче-
ская картина складывается из нарушения функ-
ции делящегося на бедре большеберцового и
малоберцового нервов или из нарушения функ-
ции одного из них. Обычно выпадают все
движения стопой и пальцами, развиваются
расстройства чувствительности и потоотделения
не стопе, в большей степени — на подошве.

О б щ и й м а л о б е р ц о в ы й н е р в (4—5-й
поясничные корешки) иннервирует разгибатели
стопы и пальцев и мышцы, отводящие стопу
(передняя болыпеберцовая мышца, длинные и
короткие разгибатели I—V пальцев, длинная и
короткая малоберцовые мышцы), а также кожу
на тыле стопы. Стопа при повреждении мало-
берцового нерва свисает, походка становится
весьма типичной: раненый, чтобы не задевать
землю свисающей стопой, вынужден высоко
поднимать ногу («петушиная» походка). Свисаю-
щая стопа напоминает конскую. Стопа подвора-
чивается кнутри (рис. 57, г). Чувствительность
снижена преимущественно на тыле стопы, за
исключением ее внутреннего края, иннервируе-
мого ветвью бедренного нерва. Раненый не может
опираться на пятку, невозможно разгибание
(тыльная флексия) стопы и пальцев.

Б о л ь ш е б е р ц о в ы й н е р в (1—2-й кре-
стцовые корешки) иннервирует мышцы задней
группы голени и мышцы подошвы (трехглавую
мышцу голени, заднюю большеберцовую, длин-
ные и короткие сгибатели пальцев, а также
кожу на подошве. При повреждениях нерва на
уровне бедра выпадает сгибание стопы и
пальцев стопы. Раненый не может опираться
на пальцы стопы. Со временем из-за атрофии
мышц стопы формируется так называемая
полая стопа. Чувствительность нарушена пре-
имущественно на подошве, вплоть до анестезии.
При повреждении нерва в средней и нижней
третях голени двигательных расстройств не
бывает, обнаруживается только нарушение чув-
ствительности на подошве.

Ранения других значимых нервов (лицевого,
бедренного, запирательного, поверхностного

или глубокого малоберцового, подошвенных
нервов, кожных нервов брюшной стенки) встре-
чаются нечасто. Клиническая картина, диагно-
стика и хирургическое лечение их повреждений
изложены в специальных руководствах.

Инструментальная диагностика. Для уточне-
ния показаний к операции при повреждениях
периферических нервов и при ее проведении
необходимо электрофизиологическое исследова-
ние. Методом выбора является электромиогра-
фия, которая позволяет уточнить состояние
биопотенциалов мышц. Выявление потенциа-
лов, особенно при стимуляционной электромио-
графии, в наиболее важных группах мышц
свидетельствует о частичном нарушении про-
водимости и с учетом клинической картины и
вида травмы позволяет воздержаться от опера-
ции. При отсутствии биопотенциалов (биоэлек-
трическое «молчание») можно сделать заклю-
чение о полном нарушении проводимости по-
врежденного нерва и с учетом клинической
картины и вида травмы принять решение о
проведении оперативного вмешательства.

Во время операции после обнажения нерва
для уточнения вида вмешательства на нем
важное значение имеет исследование вызванных
потенциалов нерва. Выявление их с большин-
ства нервных пучков дает основание ограничить
операцию внешним невролизом. При отсутст-
вии потенциалов или выявлении их с небольшой
группы пучков выполняют наложение частич-
ного шва, частичную аутопластику или резек-
цию измененного участка нерва и наложение
шва. Вид операции избирают с учетом важности
уцелевших пучков и возможности выделить и
сохранить неповрежденные пучки.

В последние годы для диагностики повре-
ждений нервов используют МРТ, которая по-
зволяет визуализировать нервные стволы и
выявить их повреждение.

ЛЕЧЕНИЕ

Оптимальные условия для лечения больных
с повреждениями периферических нервов созда-
ются при концентрировании их в специализи-
рованном стационаре, оснащенном аппарату-
рой для инструментальной диагностики, соот-
ветствующим хирургическим инструментарием
(бинокулярные лупы, операционные микроско-
пы, микрохирургические наборы, микрошовный
материал), а главное — специалистами, способ-
ными проводить точную диагностику степени
и вида повреждения нервного ствола, владею-
щими техникой реконструктивной микрохирур-
гии, обеспечивающими дифференцированную
помощь на разных этапах лечебного процесса.

Попытки проводить восстановительные опе-
рации на нервах в неспециализированных ста-
ционарах (травматологических и общехирурги-
ческих) чреваты большим количеством врачеб-
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ных ошибок, существенным ухудшением исхо-
дов лечения.

Первая помощь. Во время оказания первой
медицинской помощи при ранениях и травмах
конечностей повреждение периферических нер-
вов диагностируют редко. В этих случаях
накладывают асептическую повязку, производят
остановку кровотечения, обезболивание с по-
мощью анальгетиков, транспортную иммоби-
лизацию.

Первая врачебная помощь. При травмах и
ранениях первую врачебную помощь оказывают
по общим правилам для раненных в конечность.
При возможности выполняют первичную хи-
рургическую обработку раны. Манипуляций на
нерве не производят.

Квалифицированная медицинская помощь. Хи-
рургические вмешательства на периферических
нервах не выполняют. При выявлении их
повреждения в ходе первичной хирургической
обработки ран конечностей концы нерва укры-
вают мягкими тканями, а операцию завершают
по общим правилам. Нет никаких оснований
для оставления на концах нерва каких-либо
«меток». Восстановление нервных стволов осу-
ществляется на этапах специализированной ме-
дицинской помощи.

Специализированная медицинская помощь.
Прежде всего уточняют диагноз, выясняют
степень и характер повреждения нерва, опре-
деляют показания к конкретному виду и срокам
хирургического лечения.

Вид травмы в значительной степени опре-
деляет показания к тому и или иному способу
хирургического пособия и срокам выполнения
реконструктивных вмешательств.

При резаных, колотых, рубленых ранениях,
сопровождающихся острым развитием картины
повреждения периферического нерва, вероят-
ность самопроизвольного восстановления низка
и обычно показано оперативное вмешательство,
направленное на восстановление целости нерва.

При огнестрельных повреждениях глубокое,
вплоть до полного, нарушение проводимости
в значительной степени связано с сотрясением,
ушибом и тракцией нерва. В связи с этим
окончательные показания к оперативному ле-
чению определяют обычно не ранее чем спустя
несколько недель после повреждения, когда во
многом регрессируют явления сотрясения и
ушиба нервного ствола. Разумеется, это не
распространяется на ситуации, когда повреж-
дение нерва диагностировано визуально в про-
цессе первичной хирургической обработки
раны.

При закрытых переломах, сопровождаю-
щихся повреждением нерва, операция на нерв-
ном стволе может быть выполнена как сопут-
ствующая, если установлены показания к опе-
рации по поводу перелома. Если же оснований
для оперативного лечения перелома нет, то
проводят консервативное лечение и поврежден-

58. Наложение эпиневрального шва.

ного нерва. Основания к операции на нерве
появляются через 3—4 мес при отсутствии
признаков его регенерации.

Основным приемом восстановительной хирур-
гии нервов является наложение шва на нерв — точное
сопоставление и удержание в соприкосновении
поперечных срезов центрального и перифериче-
ского концов пересеченного нервного ствола.

Различают первичный и отсроченный шов
нерва. Первичным называют шов, который на-
кладывают в период первичной хирургической
обработки раны. Все остальные швы называют
отсроченными. Ранним считается шов, наложен-
ный до 3 мес, поздним — после 3 мес. Основа-
ния для наложения шва есть даже по проше-
ствии 12 мес и позже, если обнаруживается
полное или глубокое нарушение проводимости.

Первичный шов накладывают редко, так
как для этого требуется наличие совокупности
условий, среди которых — чистая (колотая, ре-
заная) рана, наличие специалиста, имеющего
опыт в данной области хирургии, возможность
уточнить диагноз, наличие тонкого шовного
материала (6/0—8/0), микрохирургического ин-
струментария и увеличительной оптики. Обыч-
но же шов на нерв накладывают через 3—4 нед,
когда зажила рана.

Для восстановления функции поврежденно-
го нерва применяют разные оперативные прие-
мы — эпиневральныи и межпучковый шов, меж-
пучковую аутопластику, внешний и внутренний
невролиз, невротизация поврежденного нерва.

Наиболее распространенным способом ре-
конструкции нерва является эпиневральныи шов
(рис. 58). Осуществляют разрез по проекции
поврежденного нервного ствола. Можно осу-
ществить и внепроекционный, так называемый
окольный разрез. Он должен быть достаточно
протяженным — 8—10 см и более. Рассекают
кожу, подкожную клетчатку и фасцию. Вне
зоны повреждения, выше и ниже последней,
после раздвигания прилежащих тканей обнару-
живают нервный ствол, который диссектором
освобождают от окружающих тканей, и под
него подводят резиновые держалки. Затем нерв
мобилизуют с помощью диссектора на протя-
жении 5—7 см, а иногда и более, выше и ниже
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59. Замещение большого дефекта нервного ствола не-
сколькими отрезками икроножного нерва.

6 0 . Частичное ранение нерва.

повреждения. В последнюю очередь выделяют
нерв в месте повреждения. При выделении нерва
стараются сохранить питающие сосуды. Следует
помнить о возможном отхождении ветвей от
нерва, чтобы их не повредить. После выделения
каждого из концов нерва приступают к резек-
ции измененных его участков, которую произ-
водят острой бритвой строго поперечно оси
нервного ствола под оптическим увеличением
бинокулярной лупы или операционного микро-
скопа. При полноценной резекции на срезе
хорошо видна пучковая структура нервного
ствола во всех секторах поперечного среза. При
этом, если резекция достаточна, пучки умеренно
кровоточат. Если же резекция выполнена не-
полноценно, то на срезе пучки не прослежива-
ются, они «смазаны», и тогда резекцию надо
повторить, отступя от среза на 1—2 мм. После
резекции нерва образуется его дефект, который
ликвидируют выполненной ранее мобилизацией
концов нерва и приданием конечности соответ-
ствующего положения, обычно сгибания или
приведения в близлежащих суставах. После
сближения концов нерва накладывают швы
нитью 6/0—8/0, захватывая только эпиневрий.
Швы затягивают так, чтобы сблизить попереч-
ные срезы до соприкосновения пучков. Помо-

гает точно наложить швы оптическое увеличе-
ние бинокулярной лупы или операционного
микроскопа. Следует избегать скручивания кон-
цов нервного ствола по продольной оси,
поэтому до выделения концов на каждом из
них следует наложить по одному временному
шву-метке, расположив их на одной оси.
Обращают внимание также на ход продольных
сосудов, форму нерва, одинаковость размеров
пучков, сопоставляемых друг с другом. Натя-
жения на линии шва быть не должно, или оно
должно быть весьма умеренным. Обычно уда-
ется преодолеть дефект нерва в 3—5 см, иногда
в 6 см и редко более. При дефекте нервного
ствола, когда не удается технически правильно
наложить эпиневральныи шов, необходима ау-
тотрансплантация (аутопластика) нерва.

Межпучковый шов накладывают, если на
обоих концах поврежденного нерва удается
выделить пучки, одинаковые по их функции,—
преимущественно двигательные или преимуще-
ственно чувствительные. В таком случае за
межпучковую ткань сшивают отдельные пучки
нитью 7/0—10/0. Межпучковый шов удается
наложить нечасто и при небольших дефектах
нервного ствола.

Аутопластику осуществляют при таком де-
фекте нервного ствола, который не позволяет
технически правильно наложить эпиневральныи
или межпучковый шов. Обычно эта операция
необходима при дефектах нервного ствола в
5 см и более, и лишь при повреждении отдель-
ных нервов аутопластика может быть предпри-
нята при меньшей величине дефекта. Швы
накладывают нитью 7/0—10/0 под оптическим
увеличением.

При выполнении аутопластики в качестве
аутотрансплантатов используют функциональ-
но менее значимые нервы, чаще всего — икро-
ножный нерв. После извлечения этого нерва из
него образуют несколько отрезков по величине
дефекта реконструируемого нервного ствола, а
затем их вшивают так, чтобы полностью
перекрыть поперечные срезы поврежденного
нерва. Предварительно концы поврежденного
нерва разделяют на пучковые группы соответ-
ственно числу вшиваемых трансплантатов
(рис. 59).

Если после выделения нервного ствола
становится видно, что нерв поврежден частично
(рис. 60), то необходимо провести интраопера-
ционное электрофизиологическое исследование,
прежде всего оценить вызванные потенциалы
нерва и проводимость нерва к иннервируемым
им мышцам. При хорошей проводимости или
при получении потенциалов с большинства
пучков нерва операцию ограничивают внешним
невролизом, т. е. выделением нерва из окру-
жающих рубцов. При отсутствии проводимости
или вызванных потенциалов операцию завер-
шают резекцией измененного участка нерва и
наложением шва или аутопластикой.
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В редких случаях при операции в нерве
выявляют большое количество рубцовой ткани.
Это видно по внешнему виду нервного ствола —
он утолщен, покрыт рубцами. В таких случаях
после электрофизиологического исследования при-
бегают к внутреннему невролизу. Под оптическим
увеличением иссекают рубцово-измененный эпи-
неврий, выделяют в нерве из рубцов неповреж-
денные пучки и иссекают между ними рубцово-
измененную межпучковую ткань.

Иногда при повреждениях нервов исполь-
зуют атипичные операции, к которым относят
невротизацию, т. е. вшивание в поврежденный
нерв другого, функционально менее значимого,
нерва для восстановления поврежденного, ко-
торый функционально более важен. Эту опера-
цию наиболее часто применяют при закрытых
повреждениях плечевого сплетения, когда нерв-
ные корешки отрываются от спинного мозга.
В таких случаях в периферические концы
стволов плечевого сплетения вшивают цен-
тральные концы шейного сплетения, добавоч-
ного нерва, межреберных нервов.

По завершении операции на нерве конеч-
ность иммобилизуют гипсовой лонгетой в
положении, приданном на операции, на срок
3 нед. Затем осторожно и постепенно в течение
1—2 нед конечности придают физиологическое
положение.

После операции основная задача состоит в
создании оптимальных условий для заживления
раны. Для ускорения процессов регенерации,
восстановления функции конечности проводят
длительное послеоперационное лечение суммар-
ной продолжительностью при дистальных уров-
нях повреждения не менее года, а при повре-
ждениях первичных стволов плечевого сплете-
ния, седалищного нерва — 2—3 года и более.

Госпитальный этап включает в себя прове-
дение медикаментозной терапии и физиотера-
певтических процедур, которые начинают с
первых суток после вмешательства. Особое
внимание следует уделять срокам назначения
отдельных видов терапии, последовательности
их применения, соблюдению наиболее выгод-
ных сочетаний, создающих оптимальные усло-
вия для регенерации поврежденного нерва.

Лечение назначают с таким расчетом, чтобы
пациент в течение дня, кроме массажа и ЛФК,
получал одну физиотерапевтическую процедуру.
Курс лечения после операции у большинства
пострадавших продолжается 40—50 сут (госпи-
тальный этап реабилитации): в течение первых
2—3 нед (до снятия иммобилизующих повязок) —
в нейрохирургическом стационаре, а затем — в
неврологических отделениях и реабилитационных
центрах. Лечение проводят комплексно невропа-
тологи и физиотерапевты. После выписки паци-
енты самостоятельно в соответствии с данной им
памяткой должны заниматься ЛФК. Повторный
курс лечения (через 30—50 сут), как правило,
проводится амбулаторно или в санатории.

Консервативное лечение. Консервативное ле-
чение широко применяется при всех видах
повреждений нервов. В случаях хирургических
вмешательств оно входит в лечебный комплекс,
применяемый как до операции (в период
подготовки к ней), так и в послеоперационном
периоде.

Задачи консервативной терапии:
1) предупреждение избыточного образова-

ния рубцовой ткани в зоне вмешательства;
2) стимуляция регенерации;
3) сохранение жизнеспособности денервиро-

ванных мышц конечности, предупреждение ту-
гоподвижности в суставах, контрактур и других
изменений, препятствующих восстановлению
движений.

4) компенсация некоторых утраченных дви-
жений за счет мышц-синергистов, иннервация
которых сохранена.

Л е ч е б н а я г и м н а с т и к а . С 1—2-х суток
после операции на нерве (или после травмы)
при отсутствии противопоказаний назначают
общую гимнастику, при которой в упражнения
включают неповрежденные и неиммобилизован-
ные конечности и туловище. В дальнейшем,
после снятия иммобилизующей повязки, при-
меняют специальную лечебную гимнастику для
восстановления утраченных движений, преду-
преждения и устранения наступившей тугопо-
движности в суставах, противодействия быст-
рой атрофии денервированных мышц.

Занятие делится на две части. В первой
части выполняют упражнения общего характера
с воздействием на весь организм, во второй
части целью упражнений является восстановле-
ние функции парализованных мышц. На первых
порах упражнения для этих мышц сводятся к
систематически проводимым пассивным движе-
ниям. При появлении даже минимальных про-
извольных движений в ранее парализованных
мышцах основное внимание уделяют активной
гимнастике, направленной на увеличение объ-
ема и силы этих движений. При пассивной и
активной гимнастике практикуют движения
травмированной конечностью или ее частью
одновременно со здоровой. При такой методике
начальные активные сокращения мышц постра-
давшей конечности совершаются легче и быст-
рее нарастает их амплитуда. Тренировку по-
страдавших мышечных групп первоначально
производят в облегченном положении конечно-
сти, исключающем нагрузку, трение поверхно-
стей, сопротивление мышц-антагонистов. Оп-
тимальным образом эти условия достигаются
при занятиях в ванне с водой температуры
35...40°С по 30—40 мин в течение 2—3 нед. В
первые 1—2 мес после наложения шва движе-
ния, чаще пассивные, направлены на сближение
концов сшитого нерва, а не на их расхождение.
Через 2 мес объем движений может быть
полным в любом направлении. По мере вос-
становления функций парализованных мышц и
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увеличения объема активных движений повы-
шают нагрузку, вводят упражнения, направлен-
ные на более точное выполнение движений.
Лечебную гимнастику как наиболее эффектив-
ный метод терапии применяют на протяжении
всего периода лечения.

М а с с а ж . В ранние сроки после травмы
или операции (после снятия иммобилизации)
поверхностный и непродолжительный (до
10 мин) массаж проводят ежедневно. Во многих
случаях больные могут самостоятельно овла-
деть элементарными приемами самомассажа и
проводить его 2—3 раза в день.

После массажа уменьшается отечность ко-
нечности, улучшаются крово- и лимфоток,
интенсивность метаболизма в тканях, что спо-
собствует сохранению жизнеспособности денер-
вированных тканей и активизирует регенерацию
поврежденного нерва. Лучшие результаты на-
блюдаются при сочетании массажа с занятиями
гимнастикой.

Э л е к т р о п р о ц е д у р ы . Наиболее про-
стой является так называемая электрогимнасти-
ка парализованных мышц. Она поддерживает
сократительную их активность, активизирует
обмен веществ, проводится на специальных
аппаратах, предназначенных для электростиму-
ляции.

Выбор параметров тока определяется со-
стоянием возбудимости. Как правило, исполь-
зуют минимальную длительность импульса по
кривой «интенсивность — длительность», кото-
рую больной переносит без значительной бо-
лезненности при одиночном раздражении и
видимом на глаз сокращении мышцы. Частота
раздражений не должна превышать 77 Гц.
Используют накожные биполярные электроды.
Электрогимнастику проводят через 15—20 мин
после подкожного введения антихолинэстераз-
ных препаратов.

Наиболее эффективна так называемая ак-
тивная электрогимнастика, при которой рит-
мичное раздражение, пораженных мышц элек-
трическим током дополняется сокращением их
за счет волевого усилия пациента. Электрогим-
настику проводят ежедневно или через день, в
зависимости от количества других физиотера-
певтических процедур, через 1—\Чг мес после
наложения шва на нерв, после снятия швов при
невролизе.

Э л е к т р о ф о р е з . При наличии кровоиз-
лияний, выраженного отека в области травмы,
после любых реконструктивных операций сле-
дует применять электрофорез 10% раствора
калия йодида. Анионы йода способствуют более
быстрому рассасыванию излившейся крови и
продуктов распада в периферическом отрезке
нерва, препятствуют формированию грубых
рубцов. Чередуют поперечную и продольную
методики электрофореза. Сила тока — 0,1—
0,2 мА/см2, курс лечения —- 30—40 сеансов.
При болях в оперированной конечности целе-

сообразно проведение продольного электрофо-
реза лидокаина или аналгезирующих смесей по
А.П.Парфенову (0,5% раствор лидокаина с
добавлением 1 мл 0,1% раствора адреналина
на каждые 100 мл) с анода в области травмы.

Ф о н о ф о р е з . Воздействие лекарственны-
ми препаратами (глюкокортикоиды, лидаза)
путем фонофореза на область вмешательства
начинают после снятия швов (10—15 процедур)
для профилактики избыточного образования
соединительнотканных рубцов.

УВЧ-терапия. При сочетании поврежде-
ний нервов с местными нарушениями кровооб-
ращения ишемического характера, воспалением
и отеком в области травмы показана УВЧ-те-
рапия. Процедуры проводят со 2-х суток после
операции. Электрическим полем УВЧ по про-
дольной и поперечной методикам воздействуют
через повязку на рану в олиготермическом
режиме по 15 мин ежедневно в течение первой
недели. Переменным магнитным полем облуча-
ют рану через повязку в непрерывном режиме
с мощностью 20—30 Вт в течение 15—20 мин
ежедневно на протяжении первых 3 нед после
операции.

Т е п л о в ы е п р о ц е д у р ы . Назначение па-
рафина, озокерита, грязей, местных ванн, диа-
термии улучшает крово- и лимфоток, способ-
ствует оживлению метаболизма в тканях, рас-
сасыванию инфильтратов, предупреждает обра-
зование грубых рубцов. Парафин в виде ап-
пликаций накладывают на всю конечность.
Температура аппликаций в начале курса
50...55°С, в последующем повышается до 60°С.
Длительность процедуры — 30—40 мин. Ап-
пликации проводят ежедневно или через день,
чередуя с другими процедурами, на курс —
12—14 процедур, повторный курс — через 3—
4 нед.

Озокерит и грязь также применяют в виде
аппликаций на пораженную конечность. Тем-
пература озокерита 48...50°С, продолжитель-
ность процедуры от 30 мин до 1 ч. На курс
лечения—12—14 процедур. Температура гря-
зевых аппликаций 35...45°С. Длительность про-
цедуры 25—30 мин через день. Грязелечение
можно сочетать с действием постоянного тока
в виде гальваногрязи, когда катод помещают
на грязевую лепешку, а анод — на здоровую
конечность через влажную прокладку. Длитель-
ность процедуры — 35—40 мин.

Тепловые процедуры можно применять и
сегментарно на соответствующий участок спин-
ного мозга.

Диатермию проводят или по продольной,
или по поперечной методике. Она может быть
применена на область шейных или поясничных
симпатических узлов.

Вместо диатермии можно проводить индук-
тотерапию, когда кабель расположен продольно
в виде петли по боковой поверхности конеч-
ности.
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Влажное тепло применяют в виде общих и
местных ванн. Особенно полезны общие ванны —-
сероводородные (150 мг/л, 34...37°С, 8—
15 мин), радоновые (100—200 ЕД Махе,
36...37°С, 10—20 мин), углекислые, соляно-
хвойные, морские. Тепловые ванны можно
сочетать с массажем пораженной конечности
под водой (подводный душ-массаж) при тем-
пературе воды 36...37°С в течение 10—20 мин
2—3 раза в неделю в количестве 15—20
процедур на курс.

М е д и к а м е н т о з н о е л е ч е н и е . В бли-
жайшем послеоперационном периоде назначают
аналгезирующие средства (обычно достаточно
50% раствора анальгина по 1—2 мл в течение
3—4 дней), снотворное на ночь. Реже прихо-
дится прибегать к более сильным анальгетикам.

Из препаратов общеукрепляющего действия
и стимулирующих регенерацию наиболее испы-
танным является витамин Вь Он необходим
для образования ацетилхолина и превращения
его связанной формы в свободную, ведет к
накоплению его в крови и тканях. Чаще всего
витамин Bi вводят внутримышечно по 1 мл 6%
раствора 1 раз в день, 20—25 инъекций на курс
лечения.

Витамин Bi2 назначают в виде внутримы-
шечных инъекций по 400—500 мкг, до 15
инъекций на курс. Стимулирующее влияние
витамина Bi2 связано с участием его в обмене
нуклеиновых кислот.

Дибазол, оказывающий положительное дей-
ствие при лечении повреждений периферической
нервной системы, назначают по 0,001 г 2—3
раза в день в течение 3—4 мес.

Восстановлению функций поврежденного
нерва способствуют прозерин и галантамин —
препараты с выраженным антихолинэстеразным
действием. Прозерин применяют в дозах по
1 мл 0,01% раствора 1 раз в день, на курс —
20—25 инъекций, галантамин — в виде подкож-
ных инъекций по 1 мл 1% раствора 1 раз в
день, на курс лечения— 15—20 инъекций. Ан-
тихолинэстеразные препараты действуют на
уровне нервных окончаний, и поэтому после
наложения шва на нерв их назначают только
при появлении признаков восстановления дви-
жений или чувствительности.

ЗАБОЛЕВАНИЯ ЧЕРЕПНЫХ
И ПЕРИФЕРИЧЕСКИХ НЕРВОВ

Невралгия тройничного нерва — одно из тя-
желейших по субъективным переживаниям за-
болевание, основным клиническим признаком
которого является болевой синдром. Боли
бывают настолько сильными, что больные
высказывают мысли о самоубийстве.

Этиология заболевания неизвестна. Однако
замечено, что чаще оно встречается у пожилых

людей, реже в среднем и относительно редко —
в молодом возрасте.

Характерное проявление невралгии трой-
ничного нерва — приступообразные сильней-
шие боли в одной половине лица. Обычно они
локализуются в зоне иннервации одной, реже
двух и всех трех ветвей тройничного нерва.
Приступ боли длится несколько секунд, редко
1—2 мин. Это одно из существенных отличий
невралгии от неврита тройничного нерва, при
котором боли носят постоянный характер.
Между приступами больной может чувствовать
себя здоровым. Однако приступ боли может
быть спровоцирован малейшими мимическими
движениями, разговором, глотанием слюны,
дуновением ветра. Поэтому больные часто
боятся любых движений — бриться, чистить
зубы, есть.

При объективном обследовании неврологи-
ческих выпадений не обнаруживается. Единст-
венный признак, который может встретиться,—
«курковая» зона, т. е. обнаружение на лице
участка, дотрагивание до которого провоцирует
приступ невралгии. Во время же самого при-
ступа можно обнаружить покраснение лица,
конъюнктивы глаза, слезо- или слюнотечение,
усиление выделений из носа, расширение
зрачка.

При невралгии первой ветви боли начина-
ются в области лба, надбровья, в верхнем веке.
При невралгии второй ветви приступ боли
начинается в щеке, в верхней десне, включая
зубы верхней челюсти, или в скуловой области,
верхней губе, в крыле носа. При невралгии
третьей ветви приступ боли начинается с
нижней губы, нижней десны, подбородка. Редко
при невралгии тройничного нерва боли лока-
лизуются и в языке.

Следует выделять первичную, или идиопа-
тическую, и вторичную невралгию. При пер-
вичной форме причину заболевания не обна-
руживают. При вторичной же можно выявить
патологические процессы, целенаправленное ле-
чение которых приводит к ликвидации присту-
пов невралгии. К ним относятся опухоли мозга,
прежде всего в области средней и задней
черепной ямок, заболевания зубов, полости рта
и околоносовых пазух. Поэтому во всех случаях
невралгии тройничного нерва следует напра-
вить больного к стоматологу, выполнить рент-
генограммы придаточных пазух носа и КТ
головного мозга.

Л е ч е н и е невралгии в последние 30 лет
существенно улучшилось. Такие препараты, как
финлепсин и тегретол в большинстве случаев
позволяют купировать приступы. Начинают
лечение с приема по одной таблетке (0,2 г)
1—2 раза в день с последующим увеличением
дозы до 4—6 таблеток в день, подбирая дозу
индивидуально. В ряде случаев больные плохо
переносят даже небольшую дозу. Таким боль-
ным, а также при неэффективности медикамен-
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тозной терапии методом выбора является ал-
коголизация ветви тройничного нерва, в зоне
которой локализуются приступы. Этиловый
спирт в дозе 1,5—2 мл вводят в костный канал
соответствующей ветви. Предварительно эффек-
тивность алкоголизации следует проверить,
выполнив блокаду с 0,5—1% раствором ново-
каина.

В последние годы взамен алкоголизации
используют радиочастотную деструкцию соот-
ветствующей ветви. В тяжелых случаях произ-
водят электродеструкцию тройничного нерва в
полости черепа, проводя электрод выше оваль-
ного отверстия.

Каузалгия — тяжелый болевой синдром,
формирующийся преимущественно при огне-
стрельных ранениях срединного и седалищного
нервов, которые наиболее богаты вегетативны-
ми волокнами. При этом нерв повреждается в
проксимальных отделах и всегда частично.
Частота каузалгии по отношению к общему
числу ранений нервов составляет около 2%.

Патогенез заболевания до конца не изучен.
Однако достоверно известно, что в формиро-
вании и сохранении болевого синдрома очень
велика роль симпатической нервной системы.

Симптомы заболевания развиваются в пер-
вые часы и сутки, редко несколько позднее. На
первый план выступают мучительные, порой
нестерпимые приступообразно усиливающиеся
боли в конечности. Боли носят жгучий харак-
тер, однако могут быть и пульсирующими,
рвущими. Малейшее прикосновение, тепловые
и другие (звуковые, световые) раздражения
провоцируют усиление болей. На первых порах
боли локализуются в дистальных отделах ко-
нечности — при повреждении срединного нерва —
в ладони, при повреждении седалищного — в
подошве. Затем они становятся распространен-
ными, присоединяются отраженные и вызыва-
ются в симметричных зонах неповрежденных
нервов, а затем и в более отдаленных участках.
Характерным считается уменьшение выражен-
ности болевых ощущений при смачивании
конечности (иногда всего тела) холодной водой,
обертывании мокрым полотенцем или тряпкой —
симптом «мокрой тряпки». Болевые ощущения
сочетаются с выраженными вазомоторными,
секреторными и трофическими нарушениями в
дистальных сегментах конечности. На первых
порах конечность горячая и красная, а затем
становится синюшной холодной. Нарушение
потоотделения варьирует от выраженного ги-
пергидроза до сухости.

На ранних стадиях каузалгии оправданно
оперативное вмешательство на поврежденном
нерве. Оно, как правило, исчерпывается невро-
лизом, реже наложением шва или частичного
шва на нерв. При этом на протяжении 4—5
дней следует предпринять постоянное или дроб-
ное орошение места повреждения 0,5% раство-
ром новокаина через подведенный катетер. Если

операция на нерве и орошение его раствором
новокаина к успеху не приводят, то прибегают
к радикальному методу лечения каузалгии —
симпатэктомии. Предварительно для уверенно-
сти в успехе операции выполняют блокаду
симпатического ганглия. Для верхней конечно-
сти это 2-й грудной, для нижней — 2-й пояс-
ничный. Эффект симпатэктомии при каузалгии
поразителен — боли исчезают сразу после опе-
рации.

Ампутационные и фантомные боли. Вовлече-
ние невром, образующихся на центральных
концах поврежденных нервов после ампутации
тех или иных сегментов конечности, в рубцы
у некоторых больных служит источником бо-
лезненных ощущений.

Провоцирующим обстоятельством является
хроническая травматизация поврежденных нер-
вов, например пользование неудобным проте-
зом. Вначале боли могут возникать только при
раздражении культи, а в последующем они
сохраняются и в покое, периодически усили-
ваясь.

Прием анальгетиков в той или иной степени
облегчает боли, но затем их эффект начинает
ослабевать. Местные боли, обусловленные нев-
ромами, следует дифференцировать от болей,
развивающихся при фантомно-болевом синдро-
ме. Этот синдром, выраженный в той или иной
степени, развивается почти у всех больных
после травматического отрыва конечности или
после последовавшей за тяжелым ее поврежде-
нием ампутацией. Наряду с мучительными
рвущими, стреляющими, выкручивающими от-
сутствующую конечность или ее сегмент боля-
ми, у больного появляются или сохраняются
на разный период времени ложные ощущения
ее наличия.

С течением времени отсутствующая конеч-
ность или ее сегмент укорачивается и ложные
ощущения ее наличия исчезают. Регрессирует
и болевой синдром. Хирургическому лечению
боли при фантомно-болевом синдроме подда-
ются с трудом или не поддаются вовсе. В то
же время местные боли, связанные с вовлече-
нием в рубец невром при болезненных культях
или при хронической травматизации невром,
могут быть излечены операцией, заключающей-
ся в выделении и погружении невромы в
костный канал или глубоко в межмышечные
промежутки.

Убедиться в эффективности предполагае-
мой операции можно, если предварительно
выполненная новокаиновая блокада вовлечен-
ной в рубец невромы снимает боли. Следует
помнить о том, что после ампутации конеч-
ности образуются невромы нескольких нервов
и лишь отдельные из них могут быть болез-
ненными.

Всегда перед оперативным вмешательством
следует испробовать консервативное лечение.
Положительный эффект дает гипносуггестивная
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терапия, позволяющая нормализовать сон, сни-
зить раздражительность, купировать нарушения
функций нервной системы. Могут быть реко-
мендованы облучение культи УФ-лучами, при-
менение поля УВЧ, грязей, парафина.

Лечение должно включать в себя примене-
ние медикаментозной терапии, как традицион-
ными седативными препаратами (аминазин,
бром, пипольфен), так и «большими» антикон-
вульсантами (финлепсин, тегретол), благопри-
ятно влияющими на центральные компоненты
боли. Подобное лечение дает лучшие результа-
ты при сочетании с физиотерапией или мест-
ными воздействиями.

Неврогенные опухоли. К ним относят ново-
образования, возникающие из леммоцитов и
соединительнотканных оболочек нервного ство-
ла. Распространенные названия — шваннома
или невринома, нейрофиброма. Встречаются
доброкачественные и злокачественные вари-
анты. Опухоль может исходить из самых разных
нервов конечностей или нервных стволов спле-
тений, располагаясь нередко поверхностно. Те-
чение медленное, длительно бессимптомное.
Иногда могут возникать парестезии, преходя-
щее онемение. Со временем развивается сла-
бость и атрофия отдельных групп мышц,
могут возникать болевые ощущения. Быстрый
рост опухоли — косвенный признак возмож-
ного озлокачествления. Отличительной чертой
опухолей, исходящих из нервных стволов,
являются их смещаемость в стороны и отсут-
ствие смещения по длиннику конечности.
Иногда при перкуссии или пальпации опухо-
ли, связанной с нервом, возникают проекци-
онные боли или парестезии.

Лечение неврогенных опухолей проводят в
специализированных стационарах, и заключа-
ется оно в удалении опухоли. При этом, за
небольшим исключением, оказывается возмож-
ным удалить опухоль, сохранив функцию нерва,
из которого она исходит. Поврежденные пучки
следует восстанавливать с помощью аутотранс-
плантатов.

Если выполненная срочная биопсия указы-
вает на злокачественный вариант новообразо-
вания, то выполняют ампутацию конечности,
реже широкую резекцию нерва и местных
тканей с последующим проведением лучевой и
химиотерапии.

Встречаются множественные неврогенные
опухоли, в таких случаях говорят о нейрофиб-
роматозе или болезни Реклингхаузена. Харак-
терным признаком этой болезни является на-
личие большого числа новообразований самого
разного калибра в коже, в подкожной клетчатке
и в других тканях, обычно с наличием множе-
ства разнокалиберных пигментных пятен ко-
фейного цвета. Заболевание носит генетически
обусловленный характер.

В отличие от солитарных неврогенных
опухолей показания к хирургическому лечению
при болезни Реклингхаузена возникают только
при развитии тяжелого болевого синдрома или
при вовлечении в процесс жизненно важных
органов, например при сдавлении спинного
мозга.

Такая консервативная тактика связана с
частым рецидивированием удаленной опухоли
при болезни Реклингхаузена и возможностью
последующего озлокачествления рецидивиро-
вавшей опухоли.

17 Заказ № 123
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ГЛАВА

НЕОТЛОЖНЫЕ СОСТОЯНИЯ В НЕЙРОХИРУРГИИ

ГИПЕРТЕНЗИОННЫЕ
И ДИСЛОКАЦИОННЫЕ

СИНДРОМЫ

При заболеваниях и повреждениях головного
мозга нередко возникают синдромы повышения
ВЧД, смещения и дислокации мозга. Они явля-
ются одной из основных причин ухудшения
состояния больных, неблагоприятных исходов
заболеваний и травм нервной системы.

ВЧД является интегрированным показателем
состояния многокомпонентного внутричерепного
содержимого и характеризуется рядом парциаль-
ных давлений: внутримозгового, ликворного,
интерстициального,— которые в нормальных ус-
ловиях соотносятся как 2:1:0,1 [Сировский Э.Б.,
1984]. В клинической практике ВЧД обычно
условно ассоциируют с ликворным.

В норме уровень ВЧД определяется соотно-
шением секреции, движения и абсорбции СМЖ;
внутричерепной гемодинамики (преимущественно
паттерна венозного оттока на уровне мостиковых
вен). При наличии в субарахноидальном про-
странстве 120—140 мл СМЖ в сутки ворсинча-
тыми сплетениями боковых желудочков проду-
цируется от 500 до 800 мл. Резорбция СМЖ
осуществляется в системе грануляций паутинной
оболочки и арахноидальных ворсин ликворных
каналов конвекситальной поверхности головного
мозга. Нормальным принято считать уровень
люмбального ликворного давления в пределах
100—200 мм вод. ст. при измерении его у лежа-
щего на боку пациента.

Чаще всего синдром ВЧГ является следст-
вием:

1) появления дополнительного объемного
внутричерепного образования (опухоль, гема-
тома, абсцесс);

2) прогрессирующего отека головного мозга
(регионарный или диффузный), превращающе-
гося из саногенетического фактора в повреж-
дающий;

3) «гиперемии» или «набухания» мозга
вследствие сочетания гиперперфузии и веноз-
ного полнокровия в острейшем периоде тяже-
лой ЧМТ;

4) гиперсекреции СМЖ;
5) окклюзионной гидроцефалии.

ВЧГ приводит к нарушению регуляции
мозгового кровообращения вследствие прогрес-
сивного снижения перфузионного давления
(разницы между средним артериальным и сред-
ним внутричерепным). Уровень перфузионного
давления в 30 мм рт. ст. является критическим,
ниже которого происходит срыв ауторегуляции
мозгового кровообращения, сопровождающий-
ся абортивным падением объемной скорости
мозгового кровотока до 10—20 мл/(100 г-мин),
после чего наступает тотальный ишемический
инфаркт мозга.

При неотложных состояниях особое значе-
ние имеет правильная оценка клинической
симптоматики, обусловленной величиной ВЧД.
К симптомам повышения ВЧД относятся:

1) головная боль, тошнота, рвота;
2) прогрессирующее угнетение сознания с

висцерально-вегетативными нарушениями, на-
рушение функций глазодвигательных нервов
(как правило, при остром течении гипертензи-
онного синдрома или декомпенсации длительно
существующей гипертензии);

3) застойные изменения на глазном дне,
вторичные изменения в костях черепа (остео-
пороз спинки турецкого седла, усиленный ри-
сунок пальцевых вдавлений, как правило, при
подостром и хроническом развитии гипертен-
зионного синдрома).

Определение величины ВЧД сопряжено с
рядом объективных трудностей. Наиболее часто
используют показатель люмбального ликворно-
го давления что, по сути, неточно, особенно
если на фоне нарастающего гипертензионного
синдрома развивается разобщение отделов це-
реброспинальной системы на уровне вырезки
намета мозжечка и дуральной воронки боль-
шого затылочного отверстия. В связи с этим в
последние годы интенсивно развиваются мето-
дики регистрации и мониторирования давления
в эпидуральном, субдуральном пространстве,
паренхимы мозга, вентрикулярного ликворного.
При нарушениях функции ствола мозга и
выраженных застойных изменениях на глазном
дне люмбальная пункция строго противопока-
зана.

В остальных случаях при подозрении на
ВЧГ ее необходимо осуществлять максимально
осторожно: следует использовать тонкие иглы,
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давление определять только при помощи стек-
лянного капилляра, при давлении выше 350—
400 мм вод. ст. исключить выведение СМЖ (за
исключением ситуаций, когда гипертензия вы-
звана гиперсекрецией или гипорезорбцией
СМЖ при открытой форме водянки). Ликвор-
ное давление в определенной степени коррели-
рует с клинической симптоматикой, что дает
возможность использовать последнюю для
оценки риска поясничного прокола.

Дополнительную информацию о величине
ВЧД может предоставить транскраниальная
допплерография, так как отмечена тесная кор-
реляция между линейной скоростью кровотока
в магистральных церебральных сосудах, пери-
ферическим сопротивлением сосудов, реактив-
ностью сосудов головного мозга и значениями
ВЧД.

В зависимости от обстоятельств лечебные
мероприятия при ВЧГ проводят в сочетании с
ИТ по поводу основного заболевания или
вызванных им нарушений витальных функций,
предоперационной подготовкой. Выделяют 5
групп мероприятий:

1) этиотропное лечение (устранение перво-
причины ВЧГ — удаление опухоли, гематомы,
абсцесса и др.);

2) патогенетическая терапия:
— поддержание адекватного уровня вентиля-

ции, системной и церебральной гемодинамики;
— стабилизация гомеостаза;
— проведение процедур, непосредственно

снижающих ВЧД;
— при неэффективности консервативных ме-

роприятий производят оперативное вмешатель-
ство.

Наиболее сложны мероприятия патогенети-
ческой терапии. Комплекс лечебных воздейст-
вий, направленных на стабилизацию витальных
функций, носит общий характер и в целом его
необходимо предпринимать профилактически
при любых патологических процессах, сопро-
вождающихся отеком головного мозга. К этим
мероприятиям относятся:

1) нормализация внешнего дыхания (поддер-
жание свободной проходимости дыхательных
путей или обеспечение протезирования функции
дыхания, достаточной оксигенации артериальной
крови, нормо- или легкой гипокапнии, предупре-
ждение резких метаболических сдвигов);

2) оптимизация величины системного арте-
риального давления (показателем является аде-
кватная по признаку сохранения цереброваску-
лярной реактивности перфузия головного моз-
га); восстановление сердечного ритма;

3) облегчение венозного оттока из полости
черепа путем придания среднего физиологиче-
ского положения шейному отделу позвоночника
и голове, приподнятое (15°) положение верхней
половины тела.

Стабилизация гомеостаза подразумевает
коррекцию электролитного баланса (калий-на-

триевого равновесия), кислотно-основного со-
стояния; нормализацию вязкости крови. Кор-
рекцию кислотно-основного состояния прово-
дят для предупреждения или купирования ме-
таболического ацидоза. Используют натрия
гидрокарбонат (150—250 мл 5% раствора), три-
самин (до 500 мл 3,66% раствора) под динами-
ческим контролем за рН, избытка оснований
в крови.

Положительное влияние на микроциркуля-
цию за счет антиагрегантного эффекта оказы-
вают пентоксифиллин, персантин. Использова-
ние низкомолекулярных декстранов для норма-
лизации микроциркуляции нецелесообразно,
так как приводит к гипергидратации мозга.

Мероприятия по снижению ВЧД включают
в себя как физические (умеренная гипервенти-
ляция, краниоцеребральная гипотермия), так и
медикаментозные воздействия. Среди лекарст-
венных препаратов выделяют средства, непо-
средственно влияющие на содержание жидкости
в полости черепа и снижающие ВЧД (осмоти-
ческие диуретики, салуретики, кортикостероид-
ные гормоны, белковые растворы), и препара-
ты, использующиеся в качестве дополнитель-
ных, влияющие на внутричерепной объем крови
(барбитураты и другие гипнотики, наркотиче-
ские анальгетики, миорелаксанты).

Основное значение в консервативном лече-
нии ВЧГ принадлежит диуретикам. Гиперосмо-
тические диуретики (маннит, сорбит, глицерин)
способствуют повышению осмотического гра-
диента между вне- и внутрисосудистым объемами
жидкости. Они увеличивают объем циркули-
рующей плазмы и ее фильтрацию почками.
Салуретики (фуросемид, триампур, триамтерен)
увеличивают диурез за счет угнетения реабсорб-
ции ионов натрия и хлора в канальцах.
Изолированно они не в состоянии быстро
снизить ВЧД, в связи с чем, как правило, их
используют в сочетании с осмодиуретиками.

Показаниями к назначению осмодиуретиков
являются:

1) остро нарастающая ВЧГ, проявляющаяся
прогрессивно нарастающей неврологической
симптоматикой;

2) неотложная предоперационная подготов-
ка на фоне декомпенсированной ВЧГ.

Относительным противопоказанием к при-
менению осмодиуретиков служит гиперосмоляр-
ность плазмы (выше 300 мосмоль/л) на фоне
отрицательного водного баланса.

Диуретики вводят внутривенно капельно в
дозе 1—1,5 г/кг массы тела в виде 15—20%
раствора (в качестве сольвента возможно ис-
пользование реополиглюкина) в течение
15 мин. Повторные введения повторяют через
4—6 ч, ориентируясь на клинический эффект и
результаты контрольных инструментальных ис-
следований. Осмодиуретики начинают действо-
вать через 5—45 мин после начала введения, а
эффект сохраняется на протяжении от 1 до 12 ч.
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6 1 . Виды вклинений головного мозга.

а — тенториальное вклинение (одна стрелка) и вклинение миндалин
мозжечка в дуральную воронку затылочного отверстия (две
стрелки) при сдавлении мозга эпидуральной гематомой; б —
вклинение поясной извилины под серповидный отросток (стрелка)
при латеральном смещении мозга на фоне сдавления эпидуральной

гематомой.

По окончании действия каждой вводимой дозы
препарата развивается регидратация тканей —
«феномен отдачи», для профилактики которого
перед окончанием инфузии и через 3—4 ч после
ее завершения внутривенно вводят 20—40 мг
лазикса.

Монотерапию салуретиками, в качестве ко-
торой наиболее часто используют лазикс (фу-
росемид), ввиду медленного наступления эффек-
та и меньшей, по сравнению с салуретиками,
его продолжительности проводят лишь при
нерезко выраженном отеке мозга, требующем
консервативного лечения, в плановой ситуации.
Препарат вводят внутривенно (реже внутримы-
шечно) в дозе 20—40 мг через 12 ч. Целесооб-
разно сочетать его с эуфиллином (5 мл 2,4%
раствора).

Применение кортикостероидов в лечении
отека мозга до сих пор дискутируется. Наиболее
эффективным в профилактике отека при неот-
ложных состояниях является максимально ран-
нее введение дексаметазона в дозе 100 мг на
первое введение, по 8 мг через 3 ч в первые
4 сут и по 8 мг через 4 ч до 8-х суток.
Применение кортикостероидов должно быть
краткосрочным в «ударных» дозах, сочетаться
с комплексом мероприятий по профилактике
ульцерогенеза, суперинфекции, гипергликемии.
Длительное применение гормональных препа-
ратов (более 3 сут) приводит к возрастанию
частоты инфекционных осложнений со стороны
бронхолегочной системы.

В комплексе терапии ВЧГ целесообразно
применять антигипоксанты, ингибиторы пере-
кисного окисления липидов (аскорбиновая ки-
слота, эмоксипин, ос-токоферол), ингибиторы
протеолитических ферментов (трасислол, кон-
трикал, гордокс), хотя эффект от их применения
не является достоверно доказанным. При со-
вершенном мониторинге церебральной гемоди-
намики, биоэлектрической активности мозга,
адекватной респираторной терапии допустимо

применение барбитуратов или иных гипноти-
ческих средств, оказывающих «протекторное»
действие на головной мозг в условиях ишемии,
оказывающих позитивное действие на ВЧГ за
счет снижения потребности мозга в кислороде,
снижения объемной скорости кровотока и
уменьшения внутричерепного объема крови.

При безуспешности консервативных меро-
приятий, нарастающих неврологических нару-
шениях, нарушении витальных функций в ряде
случаев возможно проведение экстренных опе-
ративных вмешательств, направленных на сни-
жение ВЧД. К их числу относятся декомпрес-
сивная трепанация черепа по Кушингу и дре-
нирование желудочка (при преимущественном
окклюзионном происхождении гипертензии).
Следует учитывать, что оба варианта чаще
всего относятся к «операциям отчаяния», пред-
принимаемым в фазе декомпенсации патологи-
ческого процесса, и эффективность их вследст-
вие этого невысока.

Объемные патологические процессы в по-
лости черепа развиваются в условиях сложной
топографии, когда имеются относительно изо-
лированные компартменты, разделенные плот-
ными отрогами ТМО: серповидным отростком,
наметом мозжечка, воронкой большого заты-
лочного отверстия. При формировании объем-
ных патологических образований в полости
черепа появляются признаки внутричерепной
дистензии — области с градиентом давления.
Дистензия в большей степени проявляется при
острых заболеваниях и повреждениях мозга.
Результатом ее является смещение участков
головного мозга по отношению друг к другу
и к отрогам ТМО. Критическими участками в
отношении возможности ущемления прилежа-
щих отделов полушарий мозга или мозжечка
и сдавления прилежащих отделов ствола голов-
ного мозга или срединных структур являются
промежуток между нижним краем большого
серпа мозга и мозолистым телом, щель между
краем намета мозжечка и средним мозгом,
воронка ТМО в области большого затылочного
отверстия.

Из двух типов смещений (простого и слож-
ного — вклинения прилежащих отделов мозга
с формированием борозды ущемления) наибо-
лее важными в прогностическом отношении
являются грыжевидные вклинения мозгового
вещества, среди которых различают 4 вида
[Хоминский Б.С, 1962]:

1) височно-тенториальное;
2) мозжечково-тенториальное;
3) вклинение миндалин мозжечка в дураль-

ную воронку большого затылочного отверстия
(рис. 61, а);

4) вклинение медиальных отделов лобной и
теменной долей под серповидный отросток
(рис. 61, б).

Клинически наиболее важными являются
первые два вида.
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Височно-тенториалъное вклинение чаще всего
наблюдается при патологических процессах в
височной доле и представляет собой выпячи-
вание в щель Биша медиальных участков
парагиппокампальной извилины и соседних с
ней. В зависимости от локализации участка
смещения выделяют переднее (в супраселлярную
область), переднебоковое (вдоль переднего
квадранта среднего мозга), заднебоковое (вдоль
заднего квадранта среднего мозга) и заднее
(сверху и сзади от среднего мозга) вклинения.
Дифференцировать разновидности латеральной
дислокации в клинических условиях невозмож-
но. При латеральной дислокации отмечают
выраженные изменения как вещества височной,
затылочной долей и среднего мозга в виде
крупноточечных и сливных кровоизлияний,
нередкой компрессией водопровода с развитием
окклюзионной водянки, вторичного ишемиче-
ского инфаркта мозга в бассейне задней моз-
говой артерии. При этом описанные патомор-
фологические изменения отмечаются как на
стороне патологического процесса, так и на
противоположной (компрессия контралатераль-
ной ножки мозга и артерий, проходящих вблизи
вырезки намета).

Вклинение миндалин мозжечка в дуральную
воронку чаще наблюдается при субтенториаль-
ных патологических процессах, хотя нередко
является симптомом терминальной стадии ак-
сиальной дислокации мозга, вызванной супра-
тенториальными объемными поражениями моз-
га или окклюзионной водянкой. Миндалины
сдавливают продолговатый мозг, вызывая тя-
желые нарушения его функций, что часто
приводит к смерти.

Прогрессирующие супратенториальные про-
цессы характеризуются «фронтоокципиталь-
ной» последовательностью развития симптомов
и вначале проявляются симптомами «верхнего»,
а затем и «нижнего» вклинения; при этом
выделяют следующие стадии: тенториальное
вклинение и вклинение миндалин мозжечка в
дуральную воронку.

Тенториальное вклинение характеризуется
симптомами резкого повышения ВЧД в соче-
тании с признаками поражения среднего мозга,
четверохолмия: резкое усиление головных бо-
лей, сопровождающихся рвотой, прогрессирую-
щее нарушение сознания, диэнцефальные рас-
стройства (тахикардия, сменяющаяся брадикар-
дией, тахипноэ, гипертермия, пятнистая гипер-
емия кожи лица и туловища), альтернирующий
синдром Вебера, парез взора вверх, расходя-
щееся косоглазие с разностоянием глазных
яблок по вертикали (симптом Гертвига — Ма-
жанди), ослабление или отсутствие реакции
зрачка на свет, децеребрационная ригидность,
горметония. Отмечается нарастающий контра-
латеральный гемипарез с патологическими
стопными знаками, сменяющийся двусторон-
ним. Сочетание двусторонней пирамидной сим-

птоматики и явлений децеребрационной ригид-
ности свидетельствует о «поперечном» повреж-
дении среднего мозга.

Вклинение миндалин мозжечка в дуральную
воронку проявляется резким нарастанием гипер-
тензионного синдрома, прогрессирующим на-
рушением сознания (до запредельной комы) и
витальных функций (тахикардия, апноэ), пон-
томезенцефальными нарушениями (миоз, сме-
няющийся двусторонним мидриазом, парез взо-
ра, стволовой нистагм, исчезновение цефаличе-
ских рефлексов).

Д и а г н о с т и к а дислокационного синдро-
ма сложна в связи с многообразием и поли-
морфностью клинических проявлений. Опреде-
ление уровня и степени дислокационного по-
ражения предопределяет лечебную, в том числе
хирургическую, тактику. Среди методов, при-
меняемых для диагностики латеральной дисло-
кации мозга, на первом месте по доступности
стоит ЭхоЭГ. В зависимости от выраженности
смещения срединных структур можно говорить
об умеренной (до 4 мм), выраженной (до 10 мм)
и критической (более 10 мм) дислокации. В
качестве дополнительного метода диагностики
латеральной дислокации может быть использо-
вана каротидная ангиография. Обычно ее про-
изводят для выявления основного заболевания
(аневризмы, опухоли, внутричерепной гемато-
мы), но тщательный анализ изображений по-
зволяет характеризовать степень выраженности
дислокационного синдрома.

При латеральной дислокации на каротид-
ных ангиограммах в переднезадней проекции
выявляется смещение ПМА под серп большого
мозга в противоположную сторону от патоло-
гического очага. При нарастании дислокации
смещение ПМА в здоровую сторону увеличи-
вается, артерия приобретает дугообразную фор-
му. При еще большем нарастании процесса
смещение достигает максимума, мозг не только
вдавливается под серп большого мозга, но и
смещается по его противоположной стороне
вверх, что приводит к штыкообразному смеще-
нию ПМА с формированием перегиба ее
сегментов А4—5.

На ангиограммах в боковой проекции ла-
теральная дислокация проявляется в деформа-
ции передней ворсинчатой и ЗСоА, которые
смещаются к основанию черепа и дугообразно
провисают книзу. Задняя мозговая артерия
деформируется с образованием острых углов в
зоне дислокации. А.С.Сарибекян (1984) разра-
ботал рентгенометрический способ оценки сме-
щения задней мозговой и ЗСоА. При височно-
тенториальном вклинении ЗСоА опускается на
10—20° и больше книзу от линии, соединяющей
передний наклоненный отросток и устье ЗСоА.

Наиболее ценными методами диагностики
дислокации мозга являются КТ и МРТ, позво-
ляющие определять как отдельные виды дис-
локации (латеральная, аксиальная), так и их
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сочетания. При латеральной дислокации выяв-
ляют деформацию и смещение боковых желу-
дочков мозга, прозрачной перегородки, III
желудочка. При аксиальной или сочетанной
дислокации отмечаются деформация или обли-
терация IV желудочка, сужение и деформация
цистерн основания. По степени латеральной
дислокации желудочковой системы выделяют
незначительное смещение (3—4 мм), умеренное
смещение (5—9 мм) и выраженное смещение
(10 мм и более). Смещение желудочковой сис-
темы измеряют на уровне прозрачной перего-
родки. Критерием умеренной аксиальной дис-
локации мозга считают отсутствие визуализа-
ции поперечной и супраселлярной цистерн, а
также передней цистерны моста на '/г или 2/з;
выраженную аксиальную дислокацию конста-
тируют при полном отсутствии визуализации
базальных цистерн. Достоверно аксиальную
дислокацию мозга диагностируют при отсутст-
вии визуализации поперечной цистерны [Щер-
бук Ю.А., 1995].

С помощью КТ удается проследить дина-
мику дислокационного процесса — его нарас-
тания или регресса в зависимости от проводи-
мого лечения, в том числе хирургического
[Лебедев В.В., Крылов В.В., 2000].

I степень характеризуется частичным сдав-
лением параселлярных цистерн на стороне
поражения. Ширина опоясывающей цистерны
не изменяется, а межножковая цистерна хорошо
видна и не деформирована.

II степень проявляется ухудшением види-
мости параселлярных цистерн на стороне по-
ражения. Межножковая цистерна смещается в
«здоровую» сторону. Изменяется угол наклона
крыла опоясывающей цистерны, оно укорачи-
вается и расширяется на стороне поражения.
На «неповрежденной» стороне крыло опоясы-
вающей цистерны суживается и удлиняется.

III степень характеризуется деформацией
среднего мозга. Параселлярные цистерны почти
полностью сглаживаются, межножковая цистерна
частично (редко полностью) сдавливается, нарас-
тает ее смещение, увеличивается угол наклона
крыла опоясывающей цистерны. Ее ширина в
области пластинки крыши среднего мозга умень-
шается. Ширина контралатерального крыла об-
ходной цистерны уменьшается. Эти признаки
характеризуют начало вклинения парагиппокам-
пальной извилины в вырезку намета мозжечка.
При этом сужается водопровод мозга и выявля-
ется внутренняя дислокационная водянка.

При IV степени ликворные цистерны осно-
вания мозга почти полностью или полностью
исчезают. Височный рог бокового желудочка
здорового полушария большого мозга значи-
тельно расширяется. Нарастает окклюзионная
гидроцефалия. После прижатия контралате-
ральной ножки мозга к противоположному
краю вырезки намета мозжечка начинается
аксиальное смещение.

Для оценки функционального состояния
стволовых отделов мозга на фоне дислокаци-
онного поражения целесообразно использова-
ние слуховых стволовых вызванных потенциа-
лов (ВССП). Наблюдение за их динамикой
позволяет контролировать эффективность ле-
чебных мероприятий.

В клинике целесообразно использовать клас-
сификацию дислокационных синдромов, основан-
ную на клинико-рентгенологических сопоставле-
ниях. При этом выделяют следующие синдромы
[Щербук Ю.А., 1995].

Гипертензионно-дисциркуляторный синдром:
— общее состояние средней тяжести;
— сознание угнетено до умеренного или

глубокого оглушения;
— общемозговые симптомы доминируют

над очаговыми (головная боль, повторная
рвота, пирамидная недостаточность, афатиче-
ские нарушения, психомоторное возбуждение,
оперкулярные судороги);

— артериальная нормо- или гипертензия,
брадикардия или тахикардия;

— дыхание адекватное;
— контроль над сфинктерами сохранен;
— смещение прозрачной перегородки не

превышает 4 мм, а у большинства больных
отсутствует;

— аксиальная дислокация отсутствует.
Гипертензионно-дислокационный полушарный

синдром:
— общее состояние тяжелое;
— сознание угнетено до сопора или умерен-

ной комы, реже до глубокого оглушения;
— доминируют очаговые полушарные симп-

томы, отмечаются начальные вторичные ство-
ловые симптомы (центральное, реже дивергент-
ное, положение глазных яблок; умеренная ани-
зокория с нормальной, реже ослабленной, ре-
акцией на свет; реакция зрачков на боль,
роговичный, окулоцефалический рефлексы со-
хранены, реже ослаблены; геми- или тетрапарез;
иногда децеребрационная ригидность; очаговые
или генерализованные эпилептические припад-
ки; нарушение акта глотания);

— артериальная гипертензия, брадикардия
или тахикардия;

— тахи- или брадипноэ;
— контроль над сфинктерами нарушен или

отсутствует;
— смещение прозрачной перегородки со-

ставляет 4—9 мм, а у некоторых больных не
превышает 3 мм;

— аксиальная дислокация отсутствует у
большинства больных, у некоторых отмечаются
признаки умеренной аксиальной дислокации.

Гипертензионно-дислокационный стволовой
синдром:

— общее состояние тяжелое или крайне
тяжелое;

— сознание угнетено до умеренной, глубо-
кой или запредельной комы;
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— доминируют выраженные стволовые рас-
стройства (горизонтальная или вертикальная
дивергенция глазных яблок; «плавающие» глаз-
ные яблоки или офтальмоплегия; анизокория,
умеренный миоз (2 мм) или мидриаз (5—6 мм)
с ослабленной реакцией на свет; реакция
зрачков на боль, роговичный, окулоцефаличе-
ский, глоточный рефлексы резко снижены или
отсутствуют; глубокий теми- или тетрапарез
или плегия, возможны горметонические судо-
роги; гипотония мышц; гипорефлексия; нару-
шение акта глотания);

— нестабильное артериальное давление; вы-
раженная брадикардия или тахикардия;

— нарушение частоты, глубины и ритма
дыхания;

— контроль над сфинктерами отсутствует;
— смещение прозрачной перегородки у

большинства больных превышает 10 мм, а
некоторых составляет 4—9 мм;

— отмечаются признаки умеренной или вы-
раженной аксиальной дислокации.

Для л е ч е н и я развившегося дислокацион-
ного синдрома предпринимают комплекс ин-
тенсивных консервативных и хирургических
мероприятий, которые включают в себя тера-
пию внутричерепной гипертензии. Первым и
непременным условием лечения дислокации
является устранение вызвавшей ее причины
[Лебедев В.В., Крылов В.В., 2000], без чего
любые консервативные мероприятия малоэф-
фективны. Помимо оперативного вмешательст-
ва, следует отметить применение реклинации и
внутренней декомпрессии мозга путем дрени-
рования желудочковой системы, но часто эти
меры способствуют лишь временной стабилиз-
ации витальных функций, создают резерв вре-
мени для проведения оперативного вмешатель-
ства на основном патологическом очаге.

При латеральной дислокации мозга основ-
ным оперативным приемом остается декомпрес-
сивная трепанация черепа (ДТЧ), подразуме-
вающая создание наружной декомпрессии мозга
путем удаления фрагмента свода черепа и
выполнения расширяющей пластики ТМО.

При типичной ДТЧ в лобно-теменно-височ-
ной области на стороне патологического очага
допустимо применение как линейных, так и
фигурных разрезов кожи. После подковообраз-
ного рассечения височной мышцы по ходу
верхней височной линии скелетируют свод
черепа до уровня скуловой дуги. Способ кра-
ниотомии (резекционный или путем выпилива-
ния костного лоскута) не принципиален, хотя
второй способ более предпочтителен с позиций
как темпа операции, так и перспектив отсро-
ченной пластики дефекта черепа аутокостью.
Основным условием качественной декомпрессии
является низкая трепанация в височной области
с резекцией ее чешуи и большого крыла
клиновидной кости на участке от наружного
слухового прохода до лобно-скулового шва.

Размер трепанационного дефекта должен быть
не менее 6x7 см. ТМО необходимо обязательно
широко вскрыть. Допустимо применение Н-об-
разного или С-образного разреза с основанием,
обращенным к основанию черепа. После завер-
шения интрадурального этапа операции (уда-
ление гематомы, опухоли, абсцесса и т. п.) рану
в ТМО (дефект) необходимо заместить пласти-
ческим материалом (лиофилизированной ТМО,
фасцией бедра или височной мышцы и т. д.).
В последнее время наиболее оправданным
является применение искусственных замените-
лей ТМО из политетрафторэтилена. Основной
целью пластики ТМО является создание доста-
точного объема для протрузии вещества голов-
ного мозга при условии надежного разобщения
мозга и раны мягких тканей. После пластики
оболочки височную мышцу подшивают оди-
ночными швами по периметру дефекта кости.
Рану дренируют обычным способом.

Вариант декомпрессивной трепанации при
патологических процессах в ЗЧЯ, сопровож-
дающихся вклинением миндалин мозжечка в
дуральную воронку (операция Одди), включает
в себя резекционную трепанацию чешуи заты-
лочной кости, ламинэктомию позвонков О—
Си, широкое вскрытие ТМО над полушариями
мозжечка и спинным мозгом. В дополнение к
классическому варианту выполняют резекцию
миндалин, пластику ТМО, дренирование желу-
дочковой системы.

По данным А.С.Сарибекяна (1992), у боль-
ных с декомпенсированной ВЧГ декомпрессив-
ная трепанация обеспечивает больший лечеб-
ный эффект (на 27%), чем у таких же больных,
которым производили костно-пластическую
трепанацию. Поэтому автор совершенно спра-
ведливо считает, что у больных с гипертензив-
ными внутричерепными гематомами декомпрес-
сивная трепанация должна быть обязательным
элементом операции. Другие виды оперативных
вмешательств (циркулярная краниотомия, геми-
краниэктомия) в настоящее время не применяют
из-за их травматичности и невысокой эффек-
тивности.

Внутренняя декомпрессия мозга подразумевает
проведение комплекса мероприятий, направлен-
ных на снижение ВЧД или восстановление
нормального градиента давления в компартмен-
тах путем воздействия на содержимое полости
черепа. При аксиальной дислокации положи-
тельный клинический эффект может быть дос-
тигнут путем дренирования рогов боковых
желудочков мозга. Эффект от дренирования
желудочков максимален при выполнении про-
цедуры на ранних стадиях дислокации, до
развития ущемления мозга, при условии отсут-
ствия выраженной дистензии между компар-
тментами большого мозга: градиент давления
между желудочками не должен превышать
100 мм вод. ст. [Сарибекян А.С, 1985]. Однако
и при выраженной дислокации это мероприятие
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показано, если патологический процесс сопро-
вождается или вызван окклюзионной гидроце-
фалией.

При аксиальной дислокации обычно оба
боковых желудочка резко расширены и пунк-
тировать любой из них не представляет труда.
При латеральном смещении желудочки смеща-
ются в сторону, противоположную патологи-
ческому очагу, и гидроцефальному расширению
подвергается только контралатеральный желу-
дочек. В таких условиях попасть на стороне
патологического очага в компримированный
желудочек трудно, пунктировать расширенный
желудочек (на противоположной стороне) опас-
но, так как это может спровоцировать нарас-
тание смещения срединных структур вследствие
снижения давления в полушарии, противопо-
ложном очагу.

Пункцию переднего рога бокового желудоч-
ка осуществляют под местной или общей
анестезией через трефинационное отверстие,
наложенное в точке Кохера (2 см кпереди от
венечного шва и на 2 см латеральнее сагит-
тального шва). Производят точечную коагуля-
цию ТМО и мозга диаметром около 2 мм.
Через место коагуляции производят пункцию
мозга силиконовым дренажем, надетым на
металлический мандрен. На расстоянии 5—-6 см
от кончика катетера на него надевают манжету
из срезанного поперек дистального конца ка-
тетера с предварительно проведенной через нее
лигатурой. Пункцию осуществляют по ходу
линии, направленной к оси, соединяющей оба
наружных слуховых прохода, и медиально к
сагиттальной плоскости. Желудочек располага-
ется на глубине 5—5,5 см. Расширенные желу-
дочки располагаются на меньшей глубине.
СМЖ вытекает под повышенным давлением.
После пункции желудочка мандрен извлекают,
а катетер пережимают зажимом. Дренаж фик-
сируют в ране за манжету, выводя концы нити
на кожу. Для предупреждения раннего инфи-
цирования дренажа его дистальный конец
выводят наружу через контрапертуру, наложен-
ную в 5 см кзади от разреза кожи, создавая
своеобразный туннель. Дренаж фиксируют к
коже нитями и медицинским клеем. Для дли-
тельного дренирования желудочков налажива-
ют систему Арендта, позволяющую регулиро-
вать сброс СМЖ под определенным давлением
в условиях относительной герметичности сис-
темы. Пунктировать задний рог бокового же-
лудочка для снижения ВЧД в неотложной
ситуации нецелесообразно.

Помимо дренирования желудочка, к спосо-
бам внутренней декомпрессии относят манипу-
ляции, направленные на профилактику или
ликвидацию вклинения мозга: реклинацию и
тенториотомию.

В результате вклинения мозга на уровне
дуральной воронки затылочного отверстия и
внутричерепной дистензии давление СМЖ в

терминальной цистерне может быть меньшим,
чем на уровне ЗЧЯ, что является предпосылкой
к реклинации (экспелляции). Метод предложен
H.Lalonde и L.Gardner [Wertheimer P.,
Descotes J., 1961]. Для реклинации производят
поясничный прокол. СМЖ не выводят. Через
пункционную иглу вводят от 20 до 60 мл
подогретого изотонического раствора натрия
хлорида (объем раствора определяется вмести-
мостью подпаутинного пространства спинного
мозга и клиническим эффектом от процедуры).
При введении жидкости происходит ощущение
«выталкивания пробки из бутылки», что, веро-
ятно, соответствует устранению вклинения
(вправлению) ущемленной мозговой структуры.
Ю.В.Зотов (1984) описывает применение рекли-
нации во время операции. Тогда появление в
ране мозга жидкости, вводимой эндолюмбаль-
но, свидетельствовало о восстановлении прохо-
димости ликворных путей. Об эффективности
процедуры судят по улучшению общего состоя-
ния больного (восстановление и нормализация
дыхания, сердечно-сосудистой деятельности),
функции ствола головного мозга (по динамике
ВССП).

Височно-тенториальное вклинение является
показанием к тенториотомии. Операция отно-
сится к разряду классических и предложена еще
в 30-х годах XX в. Для доступа к намету
мозжечка используют основную рану в височ-
ной области или дополнительное фрезевое
отверстие диаметром 1—2 см. Для определения
места наложения такого отверстия на голове
больного делают разметку, для чего проводят
три линии:

1) нижнюю горизонтальную линию по схеме
Кренлейна;

2) верхнюю горизонтальную линию, парал-
лельную нижней и отстоящую от нее выше на
3 см (совпадает с верхним краем глазницы);

3) вертикальную линию — через задний край
наружного слухового отверстия, перпендику-
лярно горизонтальным линиям.

На верхней горизонтальной линии от точки
пересечения ее с вертикальной по направлению
кзади откладывают 6 см для брахицефалов,
7 см для мезоцефалов и 7,5 см — для долихо-
цефалов. В этой точке и накладывают фрезевое
отверстие. Вскрывают ТМО, и тонким шпате-
лем обнажают намет мозжечка. Из полученного
отверстия шпателем поднимают край мозга, и
под него между мозгом и наметом мозжечка
укладывают тенториотом крючком книзу (на
намет). Затем тенториотом продвигают по
намету в направлении наружного края проти-
воположной глазницы. Попадание в вырезку
намета мозжечка происходит на глубине 6,5—
8 см и ощущается по «соскальзыванию» тен-
ториотома. Инструмент подключают к коагу-
лятору и потягиванием рассекают край намета
на 2,5—3 см. При этом рассечение происходит
в бессосудистой зоне, которая была определена

264



ОСТРЫЕ НАРУШЕНИЯ МОЗГОВОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ

в эксперименте. Коагулятор отключают, инст-
румент приподнимают и извлекают из раны
[Лебедев В.В., Крылов В.В., 2000]. В настоящее
время тенториотомию проводят под эндоско-
пическим контролем. Тенториотомию осущест-
вляют на стороне сдавления ножки мозга,
наибольших изменений ВССП. Показанием к
этой операции являются КТ-признаки височно-
тенториального вклинения. По данным В.В.Ле-
бедева (2000), применение тенториотомии сни-
жает частоту летальных исходов на 5—10%.

Следует отметить, что ни один из упомя-
нутых методов нельзя использовать в отрыве
от других. Основным лечебным пособием при
появлении признаков вклинения мозга должно
быть экстренное оперативное вмешательство,
направленное на радикальное устранение при-
чины сдавления мозга, дополненное наружной
декомпрессией, реклинацией, дренированием
желудочковой системы и др.

ОСТРЫЕ НАРУШЕНИЯ
МОЗГОВОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ

Сосудисто-мозговые заболевания являются
бичом современной цивилизации. Заболевае-
мость мозговым инсультом — одна из самых
высоких, составляет от 360 до 526 случаев на
100 000 жителей в год, варьируя от 12:100 000
(для женщин 30—49 лет) до 809:100 000 (для
мужчин 70—74 лет). Инсульт занимает первое
место среди причин стойкой утраты трудоспо-
собности. Ежегодные расходы в США на
лечение и компенсацию трудопотерь в связи с
инсультом превышают 30 000 000 000 $. Ин-
сульт является 3-й по частоте причиной смерти.
Летальность в течение первого года после
инсульта составляет 39%. В Санкт-Петербурге
22,3% среди всех причин смерти составляет
инсульт. В России ситуация с болезнями сис-
темы кровообращения плачевна. Так, по пока-
зателю смертности от БСК (на 100 000 жителей),
Россия уверенно «опережает» развитые страны
(Япония — 278; Канада — 399; США — 456;
ФРГ — 483; Россия — 854). В структуре БСК
сосудистые заболевания головного мозга со-
ставляют 36,7%.

С учетом высокой летальности и инвалиди-
зации при мозговом инсульте профилактическое
направление является доминирующим. Цель
профилактики инсульта — снижение заболевае-
мости острыми нарушениями мозгового крово-
обращения, инвалидизации и летальности
вследствие инсульта.

Необходимо выделить два направления про-
филактики:

— интегральная социальная популяционная
стратегия профилактики заболеваний сердечно-
сосудистой и нервной систем, осуществляемая
на государственном уровне;

— медицинское направление — раннее вы-
явление лиц с заболеваниями и патологически-
ми процессами, повышающими риск развития
инсульта, проведение превентивных меро-
приятий.

Применительно к профилактике OHM К
выделяют мероприятия первичной и вторичной
профилактики.

Мероприятия первичной профилактики:
— предупреждение развития патологических

состояний, являющихся факторами риска
ОНМК;

— устранение или коррекция факторов рис-
ка ОНМК.

Мероприятия вторичной профилактики:
— предупреждение развития инсульта на

фоне существующих факторов риска;
— предупреждение развития повторных

ОНМК.
Первичная профилактика включает в себя

как меры социального характера, так и меди-
цинские мероприятия, в частности выявление
«корригируемых» и «некорригируемых» факто-
ров риска сердечно-сосудистых заболеваний и
устранение первых. К числу корригируемых
негативных факторов, играющих роль в разви-
тии инсульта, относятся социальные факторы —
курение, особенности питания (потребление
естественных антиоксидантов, витаминов груп-
пы фолиевой кислоты, алкоголя), низкая физи-
ческая активность — и медицинские факторы
(артериальная гипертензия, гиперхолестерин-
емия, нарушения сердечного ритма, сахарный
диабет, болезни крови, заболевания сердца,
гормональные нарушения, мигрень).

Из приведенных данных следует, что зна-
чение отдельных негативных факторов зависит
от пола и возраста.

Мероприятия вторичной профилактики ин-
сульта включают в себя медикаментозное (ан-
тикоагулянты, дезагреганты и другие препара-
ты) и хирургическое лечение (эндартерэктомия,
ЭИКМА, ангиопластика и др.), направленное
на устранение или коррекцию уже существую-
щих врожденных и приобретенных факторов,
детерминирующих развитие инсульта.

ИШЕМИЧЕСКИЙ ИНСУЛЬТ

Острые нарушения мозгового кровообраще-
ния по ишемическому типу являются домини-
рующей формой мозгового инсульта, составляя
до 85% всех ОНМК. Средняя заболеваемость
составляет 12—35 на 1000 жителей.

Ишемическим инсультом называют поли-
этиологичное заболевание, характеризующееся
уменьшением или прекращением артериального
кровоснабжения большего или меньшего объ-
ема вещества мозга. Морфологическим субстра-
том заболевания является «белый» или смешан-
ный инфаркт мозга.
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В популяционных исследованиях выявлено,
что 30—50% эпизодов ишемии, как постоянных,
так и временных, являются осложнениями
атеросклеротических бляшек. Атероматозные
бляшки (наиболее частая, но далеко не един-
ственная форма заболевания артерий) поража-
ют сосуды крупного и среднего калибра,
преимущественно в местах ветвления, извитости
и слияния, что определяется локализацией
участков гемодинамического стресса и травмы
эндотелия, зонами разделения потока, турбу-
лентностью. В каротидном бассейне наиболее
часто поражения локализуются в устье и сифоне
ВСА и в области деления ВСА на СМА и
ПМА. Атеросклеротическое поражение, как
правило, носит распространенный характер,
вовлекая в патологический процесс смежные
сосудистые бассейны, но идентичность клини-
ческих проявлений не является обязательной.
Этапы формирования атеросклеротической
бляшки могут быть следующими:

— жировая прослойка в интиме;
— пролиферация гладкомышечных клеток,

инфильтрация макрофагами, фиброз, отложе-
ние холестерина вне клеток;

— фибролипидная бляшка;
— некроз, петрификация, изъязвление бляшки.
Поверхность бляшки является тромбоген-

ной, облегчающей адгезию, активацию тром-
боцитов. Поверхностные тромбы ассимилиру-
ются и покрываются эндотелием. Рост бляшки,
ее распад, кровоизлияния в толщу сосудистой
стенки могут приводить к сужению просвета
артерии, тромбозу сосуда в месте сужения,
тромбоэмболии дистальных сегментов, эмболии
ветвей артерии фрагментами распадающейся
бляшки, отдельными петрификатами. Фактора-
ми риска формирования атеросклеротических
поражений являются возраст, мужской пол,
артериальная гипертензия, курение, сахарный
диабет, гиперфибриногенемия, дислипидемия.

Вероятность развития инсульта у пациентов
с атеросклерозом зависит от размеров бляшки,
ее морфологии и локализации, реактивности
сосудов головного мозга, наличия предшест-
вующих эпизодов церебральной ишемии и ряда
других причин.

При бессимптомных стенозах ВСА 50—59%
риск развития ишемии головного мозга состав-
ляет 2—3% в год, при бессимптомных (60—69%)
стенозах — 3,2%, при бессимптомных стенозах
(70—90%) — 5,2%. По данным разных авторов,
ежегодный риск развития ишемии головного
мозга у пациентов с бессимптомной окклюзией
ВСА составляет 1,9—4% в год.

Риск развития повторных инсультов значи-
тельно выше. По результатам Северо-Американ-
ского кооперативного исследования (NASCET),
при симптомном гемодинамически значимом
стенозе он составляет 8,5% в год. Вероятность
развития повторного инсульта у пациентов с
симптомной окклюзией ВСА составляет 11% в

год. Ежегодный риск повторных ИИ и ТИА
при стенозах интракраниальных сосудов состав-
ляет 7—8%.

Частота сочетанного стенозирующего ате-
росклеротического поражения экстра- и интра-
краниальных артерий в каротидном бассейне
невелика. По данным NASCET, только у 0,5%
пациентов с гемодинамически значимыми сте-
нозами в устье ВСА были обнаружены выра-
женные (более 50%) стенозы интракраниальных
артерий в каротидном бассейне.

Адекватное лечение больных с симптомны-
ми стенозами и окклюзиями требует определе-
ния механизма развития ишемии в каждом
конкретном случае. Развитие инсульта или ТИА
у таких пациентов может наступать вследствие
артерио-артериальной эмболии и по гемодина-
мическому механизму. Большинство исследова-
телей считают, что эмболический механизм
является основным, а на долю гемодинамиче-
ского приходится не более 20% от числа всех
ишемических поражений мозга при окклюзиях
и стенозах ВСА. Считают, что главной причи-
ной развития гемодинамических инсультов яв-
ляется снижение цереброваскулярного резерва
в зоне васкуляризации стенозированной или
закупоренной артерии. Гемодинамически зна-
чимый стеноз или окклюзия приводит к сни-
жению перфузионного давления дистальнее сте-
ноза, что вызывает компенсаторное расширение
мелких резистивных сосудов. После того как
мелкие внутричерепные сосуды исчерпают свой
вазодилататорный резерв, дальнейшая компен-
сация происходит за счет увеличения фракции
извлечения кислорода. Такое состояние обозна-
чают как синдром «нищей перфузии». Область
«нищей перфузии» отражает ишемическую го-
товность ткани мозга к развитию очагов
некроза в случаях даже небольшого добавоч-
ного снижения перфузионного давления. Чаще
всего такие инфаркты располагаются в зонах
смежного кровообращения, что объясняется
наибольшей удаленностью этих участков мозга
от устий крупных сосудов.

Среди пациентов с симптомной окклюзией
ВСА преобладают инфаркты в зонах смежного
кровообращения (51%), в то время как на долю
территориальных и лакунарных инфарктов при-
ходится 32% и 17% соответственно.

Риск развития инсульта повышается не
только в случаях снижения реактивности сосу-
дов головного мозга, но и при нестабильном
состоянии атеросклеротической бляшки, что
проявляется наличием эпизодов материальной
эмболии. Вероятность регистрации микроэмбо-
лии в остром периоде инсульта составляет
9—12%. Регистрация эпизодов материальной
эмболии в остром периоде инсульта и распо-
ложение инфаркта в коре у пациентов с
гемодинамически значимыми стенозами ВСА
свидетельствуют в пользу эмболического меха-
низма.
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Попытка определить преимущественный ме-
ханизм в зависимости от степени стеноза также
потерпела неудачу. При стенозе менее 50%
вероятность развития гемодинамического меха-
низма невозможна, а эмболического — крайне
невелика. С увеличением степени стеноза имеет
место увеличение вероятности как гемодинами-
ческого, так и эмболического механизма. Ве-
роятность регистрации микроэмболии при сте-
нозах менее 50% составляет 3,7%, а при стенозах
более 50% —23,7%.

Деление инфарктов на гемодинамические и
территориальные по данным методов нейрови-
зуализации затруднительно из-за выраженных
индивидуальных особенностей расположения
зон смежного кровообращения. Постоянно по-
являются работы, описывающие новые терри-
тории, которые могут быть отнесены к зонам
водораздела, что затрудняет использование это-
го критерия дифференциальной диагностики.

Заболевания мелких внутримозговых арте-
рий и связанные с ними лакунарные инфаркты
выделяют в отдельную группу, противопостав-
ляя их заболеваниям крупных артерий, следст-
вием которых являются кортикальные инфарк-
ты. Связь между окклюзией отдельной перфо-
рирующей артерии и развитием небольшого
подкоркового инфаркта была установлена на
основании патологоанатомических сопоставле-
ний [Fisher С, 1965]. Он же ввел термин
«лакунарный инфаркт» (ЛИ) для обозначения
небольших заполненных жидкостью полостей,
которые представляют собой постинфарктные
кисты. После введения в практику КТ и МРТ
было выполнено большое количество исследо-
ваний, посвященных этой проблеме, так как
появилась возможность прижизненной диагно-
стики ЛИ. Для обозначения небольших субкор-
тикальных инфарктов, расположенных в зоне
кровоснабжения отдельной перфорирующей ар-
терии, был введен термин «малый глубинный
инфаркт», который является рентгенологиче-
ским эквивалентом ЛИ и считается предпочти-
тельным для использования в клинической
практике.

По локализации выделяют ЛИ, расположен-
ные в бассейне глубоких и поверхностных
перфорирующих артерий. Прижизненная иденти-
фикация окклюзии отдельной перфорирующей
артерии невозможна, так как современные мето-
ды не позволяют получить изображение мелких
внутримозговых артерий. Все сведения о причи-
нах окклюзии перфорирующих артерий получены
на патологоанатомическом материале.

При гистологическом исследовании лакун
было установлено, что они располагаются в
бассейне мелких (диаметром 40—200 мкм) внут-
римозговых артерий с типичными для артери-
альной гипертензии изменениями стенок в виде
фибриноидного некроза, гиалиноза и склероза,
нередко с отложением липидов. Для характе-
ристики этих изменений предложен термин

«липогиалиноз», который получил широкое
распространение в англоязычных публикациях.
Указанные изменения приводят к сужению или
облитерации просвета артерий.

В последующих работах С.Fisher и L.Caplan
(1971) описали возникновение ЛИ при стено-
зирующем атеросклерозе. Они доказали, что в
некоторых случаях ЛИ могут возникать при
окклюзии устья перфорирующей артерии ате-
роматозной бляшкой. В серии работ было
выявлено, что атеросклеротические ЛИ чаще
локализуются в глубоких отделах мозга, отно-
сящихся к бассейну СМА, и располагаются в
области скорлупы, чечевицеобразного ядра,
головки и тела хвостатого ядра, во внутренней
капсуле, в перивентрикулярной зоне, в белом
веществе семиовального центра, в таламусе.
Реже они встречаются в белом веществе лобных
и затылочных долей. Такие инфаркты обнару-
живают у пациентов с эшелонированным (тан-
демным) стенозом крупных артерий, и в основе
их развития лежит механизм сосудистой недос-
таточности. Эшелонированный атеростеноз не-
редко приводит к гемодинамической перестрой-
ке мелких внутримозговых артерий, которая
заключается в сужении их просвета («перека-
либровке») и является причиной развития ате-
росклеротических ЛИ.

В ряде исследований была доказана воз-
можность развития малых глубинных инфарк-
тов при эмболии внутримозговых артерий из
сердца, дуги аорты и ее ветвей, хотя вероятность
эмболической окклюзии перфорирующих арте-
рий невелика.

Таким образом, малые глубинные инфаркты
могут быть гипертоническими, атеросклероти-
ческими и эмболическими, с выраженным пре-
обладанием первых двух форм. Все эти инфарк-
ты локализуются в глубоких отделах головного
мозга, и их исходом независимо от природы
является лакуна. Дифференцировка гипертони-
ческих и атеросклеротических ЛИ по результа-
там методов нейровизуализации или клиниче-
ским данным затруднительна, и в настоящее
время надежными критериями дифференциаль-
ной диагностики являются только морфологи-
ческие критерии.

Представления о частоте кардиоэмболиче-
ского инсульта (КЭИ) существенно изменились
на протяжении последних десятилетий. В круп-
номасштабных исследованиях A.Aring и Н.Мег-
rit (1935) к кардиогенной эмболии были отне-
сены только 3% инсультов, в исследованиях
W.Whisnant и соавт. (1971) — 8% , а в иссле-
довании N.Mohr и соавт (1978) —уже 31%.
После внедрения в широкую клиническую
практику эхокардиографии, когда основным
критерием КЭИ стало наличие потенциального
кардиального источника эмболии при условии
отсутствия признаков стенозирующего пораже-
ния крупных артерий или других этиологиче-
ских факторов, к КЭИ было отнесено 10—20%
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инсультов. Внедрение в практику трансэзофа-
геальной эхокардиографии позволило обнару-
жить потенциальные источники кардиоэмболии
у 40—50% больных с инсультом [Cujec В. et al.,
1991; Millaire A. et al., 1993]. Несмотря на
многочисленные исследования в этой области,
вопрос о частоте КЭИ остается открытым, так
как сам факт наличия потенциального источ-
ника эмболии в сердце еще не доказывает
обязательную кардиоэмболическую природу ин-
сульта, а вероятность обнаружения таких ис-
точников увеличивается по мере внедрения в
практику все более совершенных методов ди-
агностики. Тем не менее наиболее частым
приемом при изучении особенностей КЭИ по
сравнению с ИИ другой этиологии является
сравнение групп с наличием и отсутствием
потенциальных источников кардиальной эм-
болии.

Существуют три основных типа источников
кардиоэмболии: поражение камер сердца, по-
ражение клапанов сердца, а также варианты
парадоксальной кардиоэмболии.

Наиболее частой причиной КЭИ является
мерцательная аритмия. При фибрилляции пред-
сердий ревматической и неревматической при-
роды создаются условия для образования тром-
боэритроцитарных агрегатов в полостях сердца,
откуда эмбологенный материал попадает в
магистральные артерии головы и мозга. Рас-
пространенность фибрилляции предсердий сре-
ди пациентов с ИИ, по данным разных авторов,
составляет от 13 до 32%. Роль кардиоэмболии
в общей структуре ишемических инсультов
особенно возрастает в пожилом возрасте, где
они могут составлять Уз всех ИИ. Другие
заболевания с повышенным риском кардиоген-
ной эмболии, такие как врожденные пороки
сердца, протезированные клапаны, пролапс
митрального клапана, инфекционный эндокар-
дит, кардиомиопатия, опухоли сердца и т. д.,
как причины ишемического инсульта встреча-
ются значительно реже и преимущественно у
лиц молодого возраста. При наличии искусст-
венных клапанов сердца риск эмболии состав-
ляет около 2% в год. Инфекционный эндокар-
дит осложняется ишемическим инсультом в
результате эмболии инфицированными вегета-
циями в 20% случаев. Однако низкая распро-
страненность этих заболеваний в популяции
приводит к тому, что эти причины составляют
незначительный процент в общей структуре
ишемических инсультов.

Размеры инфаркта, возникшего вследствие
кардиогенной эмболии, зависят от размеров
эмбола. Некоторые эмболы имеют большие
размеры и стойко закупоривают основной
ствола СМА, вызывая развитие тотальных и
обширных глубинных инфарктов. Доказано,
что кардиогенная эмболия как этиология раз-
вития стриатокапсулярного инфаркта вследст-
вие окклюзии основного ствола СМА состав-

ляет Уз случаев. Средние по размерам эмболы
закупоривают дистальные ветви мозговых ар-
терий, вызывая частичный инфаркт в каротид-
ном бассейне. Некоторые эмболы могут вызы-
вать ТИА или протекать бессимптомно.

При классификации острых церебральных
ишемий используют пять принципов:

1) по продолжительности существования
неврологического дефицита;

2) по степени тяжести;
3) по локализации инфаркта;
4) по патогенезу;
5) по этиологии.
В зависимости от продолжительности сохра-

нения неврологического дефицита Комитетом
ВОЗ рекомендуется выделять три группы:

1) преходящие нарушения мозгового крово-
обращения с регрессом неврологического дефи-
цита в течение 24 ч;

2) пролонгированные ишемические атаки с
наличием очаговых и общемозговых симптомов
более 24 ч, но менее 3 нед (малый инсульт);

3) инсульт с неполным регрессом невроло-
гического дефицита, определяют при длитель-
ных, необратимых или обратимых частично
неврологических выпадениях, связанных с фор-
мированием очага некроза в соответствующей
зоне головного мозга.

Между ишемическим инсультом и ПНМК
не существует качественных различий, так как
оба состояния вызваны аналогичными этиоло-
гическими и патогенетическими факторами,
имеющими различную степень выраженности.
Всем типам ишемического инсульта одинаково
часто предшествуют ПНМК.

Классификация по степени тяжести инсульта
предусматривает выделение трех групп: легкого
инсульта, инсульта средней тяжести и тяжелого
инсульта.

К легкому инсульту относят незначительно
выраженную неврологическую симптоматику,
полностью регрессирующую в течение 3 нед.
Ишемический инсульт средней тяжести харак-
теризуется наличием стойкого очагового нев-
рологического дефицита без клинических при-
знаков отека мозга и расстройств сознания.
Тяжелый инсульт проявляется выраженной об-
щемозговой симптоматикой с угнетением соз-
нания, признаками отека мозга, вегетативно-
трофическими нарушениями, грубым очаговым
дефектом, часто дислокационным синдромом.

Классификация является ориентировочной,
и на практике чаще проводят оценку степени
выраженности неврологического дефицита с
использованием шкал (Скандинавская шкала,
Канадская шкала, шкала MAST) и определе-
нием тяжести инсульта по сумме баллов.

Классификации, выделяющие подтипы ин-
сульта в зависимости от локализации зоны
инфаркта, основываются на клинических дан-
ных по топической локализации функций и
соответствии с очаговой неврологической сим-
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птоматикой определенным артериальным бас-
сейнам. Принято выделять переднециркулятор-
ные (развивающиеся в каротидном бассейне) и
заднециркуляторные (развивающиеся в вертеб-
рально-базилярном бассейне) инсульты. В пре-
делах каждого бассейна выделяют подтипы,
связанные с поражением подкорковых, поверх-
ностных корковых и поражением как глубин-
ных, так и корковых структур. В отечественной
классификации для каротидного бассейна вы-
деляют тотальный инфаркт в бассейне СМА,
инфаркт в бассейне глубоких ветвей СМА,
частичный инфаркт в бассейне глубоких ветвей,
обширный корково-подкорковый инфаркт, ин-
фаркты в бассейне отдельных корковых ветвей.

Попытка связать зону инфаркта с механиз-
мом его развития привела к созданию патоге-
нетической классификации. Согласно этой клас-
сификации, выделяют территориальные ин-
фаркты, развивающиеся вследствие тромботи-
ческой или эмболической окклюзии артериаль-
ных стволов, инфаркты в зонах смежного
кровообращения, развивающиеся по гемодина-
мическому механизму, и лакунарные инфаркты,
связанные с заболеваниями мелких артерий.
Практическое применение такой классификации
вызывает затруднения из-за огромных различий
в индивидуальном кровоснабжении мозга и
расположении зон смежного кровообращения.

Современная концепция гетерогенности
ишемического инсульта суммирует данные об
основных причинах развития острых ишемий
головного мозга, что позволило определить
основные причины развития ишемического ин-
сульта и создать этиологическую классифика-
цию острых церебральных ишемий. Инсульт
может быть классифицирован на 5 этиологи-
ческих подтипов [Adams H. et al., 1993]:

1) кардиоэмболический инфаркт;
2) атеротромбоэмболический инфаркт;
3) инфаркт вследствие окклюзирующих за-

болеваний мелких артерий;
4) другая определенная этиология;
5) криптогенный инсульт.
Уточнена доля этиологических подтипов в

общей структуре ишемических НМК. Установ-
лено, что 20% острых церебральных ишемий
являются следствием кардиоэмболий, 50% свя-
заны с эмболическими или тромботическими
последствиями атеросклероза артерий большо-
го и среднего калибра, 25% с заболеваниями
интрацеребральных артерий малого диаметра
и оставшиеся 5% приходятся на редкие при-
чины.

На основании общепринятых представлений
о наличии соответствия зоны инфаркта опре-
деленному сосудистому бассейну, выделяют 5
подтипов ишемического инсульта в каротидном
бассейне:

1) тотальный инфаркт в каротидном бас-
сейне, развивающийся при окклюзии дисталь-
ного отдела ВСА или основного ствола СМА

с распространением зоны инфаркта на весь
бассейн ВСА или СМА;

2) обширный глубинный инфаркт (стриато-
капсулярный), развивающийся вследствие пре-
кращения кровотока в бассейне чечевицестри-
арных артерий с расположением зоны инфаркта
в области внутренней капсулы и базальных
ядер;

3) корково-подкорковый инфаркт, разви-
вающийся при окклюзии одной или нескольких
крупных ветвей СМА или ПМА и занимающий
часть бассейна СМА или ПМА;

4) малый корковый инфаркт, развивающий-
ся при окклюзии мелких корковых ветвей СМА
или ПМА и занимающий небольшой участок
коры;

5) малый глубинный инфаркт (лакунарный),
развивающийся при окклюзии одной из перфо-
рирующих ветвей СМА и не превышающий
диаметром 1,5—2 см.

Клиническая картина ишемического инсуль-
та у 30—35% больных проявляется остро, у
40—45% — подостро, у остальных — хрониче-
ски (псевдотуморозно). Наиболее характерно
прогрессивное нарастание очаговой неврологи-
ческой симптоматики, складывающейся из дви-
гательных нарушений по гемитипу (гемипарез
или гемиплегия) в одной — трех частях тела
(лицо, рука, нога); расстройств чувствительно-
сти в тех же сегментах; гомонимной гемианоп-
сии (при поражении внутренней капсулы);
симптомов поражения новой коры (афазия,
нарушения интеллекта, памяти, внимания).

Симптоматика инсульта крайне разнородна
и зависит от локализации, выраженности мор-
фологических изменений, компенсаторных про-
цессов, состояния сердечно-сосудистой системы.
Варианты острой ишемии головного мозга в
дебюте развития не могут быть надежно диф-
ференцированы, но по совокупности и распре-
делению отдельных симптомов локализация и
подтип ишемического повреждения мозга могут
быть распознаны с точностью, достигающей
65—70%.

Обследование больных включает в себя
тщательный сбор анамнеза, общесоматическое
обследование, неврологический осмотр и инст-
рументальное обследование. Анамнестические
данные должны освещать следующие аспекты
истории заболевания: характер дебюта заболе-
вания; наличие провоцирующих факторов; ука-
зания на головную боль; указания на эпилеп-
тические припадки, общее недомогание; нали-
чие сопутствующих факторов риска сосудистых
заболеваний; указания на прием лекарственных
средств, влияющих на риск инсульта; указания
на травмы головы и шеи; наличие субъективных
шумов в области головы и шеи; семейный
анамнез.

Всем больным необходимо выполнить об-
щеклинический лабораторно-инструменталь-
ный минимум обследования. Пациенты должны
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быть осмотрены неврологом, терапевтом, оф-
тальмологом. При остром дебюте инсульта
показано выполнение эхоэнцефалоскопии, люм-
бальной пункции. Решающее значение в диаг-
ностике природы нарушения мозгового крово-
обращения имеют методы нейровизуализации
головного мозга и его сосудистой системы.

Компьютерная томография. Первые же отче-
ты о применении КТ при обследовании больных
с поражениями сосудов головного мозга пока-
зали важность метода для дифференциации
природы острых неврологических нарушений.
Основной задачей КТ при обследовании боль-
ного с инсультом является дифференциация
природы ОНМК между геморрагическими, ише-
мическими и другими неврологическими пато-
логическими процессами, например опухолями.
Методика выполнения КТ при подозрении на
инфаркт мозга стандартна. Производят послой-
ное сканирование большого мозга и ЗЧЯ
«срезами» толщиной 5—10 мм первоначально
без внутривенного контрастирования, а затем
с ним. КТ головного мозга является методом
диагностики первой линии при подозрении на
ишемический инсульт и должна быть выполнена
в течение суток после поступления больного в
стационар (в первую очередь для исключения
внутричерепной геморрагии или онкологиче-
ского поражения мозга).

Типичным признаком ишемического повре-
ждения вещества головного мозга, по данным
КТ, является зона пониженной плотности,
локализующаяся в бассейне пораженной мозго-
вой артерии, окруженная зоной отека. КТ-при-
знаки инфаркта мозга развиваются постепенно,
поэтому при почти 60% исследований, выпол-
ненных в первые часы после инсульта, грубых
патологических изменений не выявляют, в связи
с чем КТ повторяют на 3—5-е сутки, когда
очаг ишемического повреждения мозга, как
правило, четко визуализируется. Помимо очага
инфаркта, ряд более тонких визуальных при-
знаков позволяют диагностировать инфаркт
мозга в первые сутки и даже часы. К таким
диагностическим признакам относятся:

— утрата возможности визуализации ост-
ровковой извилины, исчезновение нормальных
очертаний лентиформного ядра;

— утрата дифференциации белого и серого
вещества, сглаженность извилин пораженного
полушария;

— симптом повышения плотности артерий
мозга, что свидетельствует об остром тромбозе
пораженной артерии.

Помимо факта наличия инфаркта, его ло-
кализации и распространенности, оценивают
выраженность перифокального отека, дислока-
ционного синдрома. Картина инфаркта имеет
определенную динамику развития, определяю-
щуюся взаимоотношением повреждающих и
саногенетических процессов. Первоначально
очаг поражения имеет нечеткие, плохо разли-

чимые края. Плотность вещества мозга в зоне
инфаркта снижена незначительно. В течение
первых дней инфаркт становится четко отгра-
ниченным и гиподенситным. Отек достигает
максимальной выраженности на 3—5-й день и
регрессирует к 3-й неделе. Явления «роскош-
ной» перфузии и постишемической гиперемии,
петехиального пропитывания в зоне инфаркта
обусловливают КТ-симптом «затуманивания»
очага повреждения и накопления контрасти-
рующего вещества в зоне инфаркта при внут-
ривенном его введении. Исходом инфаркта
является формирование ликворной кисты.

Типичная локализация, распространенность
и форма очага инфаркта позволяют достаточно
надежно определять патогенетический подтип
и этиологию ОНМК. ЛИ характерны для
поражений перфорирующих артерий; инфаркты
в зонах смежного кровообращения — для гемо-
динамических инфарктов на почве окклюзии
крупных артерий шеи; корково-подкорковые,
стриатокапсулярные и тотальные инфаркты —
для различных поражений средней мозговой
артерии. В большинстве случаев КТ-картина
инфаркта соответствует клинической картине и
диагнозу инсульта.

Магнитно-резонансная томография. Наиболее
ранними признаками ишемических изменений,
воспринимаемыми традиционной МРТ, являются:

— исчезновение симптома «пустоты потока»
в артерии, соответствующей симптоматике
(идентично симптому повышения плотности
артерий при КТ);

— отек (Ti) при отсутствии изменения сиг-
нала в Тг (первые 3 ч);

— изменение сигнала в Тг (8 ч);
— изменение сигнала в Ti (16 ч).
Разрешающая способность МРТ, несомнен-

но, выше, чем КТ, что позволяет наблюдать
изменения сигнала в соответствующих зонах
мозга даже после ПНМК, что проявляется
накоплением парамагнитного контрастирующе-
го вещества в пораженных участках коры
головного мозга. Локализация, размеры, форма
очагов инфаркта их динамика по данным МРТ
соответствуют описанным изменениям по дан-
ным КТ, но диагностические возможности в
первые сутки у МРТ на 30—30% выше.
Диагностические возможности МРТ при ише-
мическом инсульте существенно превышают
(примерно в 2 раза) возможности КТ при
поражении образований ЗЧЯ.

Применение передовых методик МРТ (МР-
ангиография, диффузионно-взвешенная МРТ,
перфузионно-взвешенная МРТ, МР-спектроско-
пия и функциональная МРТ) обещает сущест-
венно повысить качество ранней диагностики
ишемического инсульта, его этиологических и
патогенетических механизмов и прогнозирова-
ния течения и исхода ОНМК.

Существенную информацию, касающуюся
кровообращения и метаболизма в головном
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мозге, в том числе и при ишемическом инсульте,
обеспечивают методики однофотон-эмиссион-
ной КТ (ОФЭКТ) и позитрон-эмиссионной
томографии (ПЭТ). ОФЭКТ является эмисси-
онной методикой томографии с применением
нуклидов 133Хе или НМРАО, предназначенной
для визуализации различий в регионарной
перфузии. Однако оборудование для проведения
исследования дорого, время сканирования ве-
лико (один «срез» получают за 15—20 мин),
нуклиды дороги. Существенное влияние на
результаты исследования может оказывать из-
меняющаяся проницаемость ГЭБ. ПЭТ — уни-
кальный метод изучения гемодинамики и ме-
таболизма в головного мозга, но по тем же
причинам, что и ОФЭКТ, не нашел широкого
клинического применения при ишемическом
инсульте.

Визуализация сосудистой системы у боль-
ных с ишемическим инсультом проводится для
диагностики и исключения сегментарных ок-
клюзионно-стенотических поражений магист-
ральных артерий головного мозга, оценки
состояния гемодинамики в головном мозге.

Транскраниальная допплерография. Допплеро-
графия является наиболее адекватным методом,
позволяющим неинвазивным способом опреде-
лять наличие и расположение стенозов и
окклюзии сосудов, наблюдать за эффективно-
стью лечения и процессами реканализации,
регистрировать эпизоды материальной эмбо-
лии. Появление портативных допплерографов
позволило проводить обследование в приемном
отделении или в палате одновременно с началом
лечения.

Общие принципы, используемые при доп-
плерографической диагностике окклюзирующе-
го поражения, заключаются в регистрации
затрудненной перфузии проксимальнее окклю-
зии, отсутствии кровотока в месте окклюзии
или его ускорении при стенозе и наличии
демпфированного, остаточного потока дисталь-
нее окклюзии. Дополнительными критериями
служат признаки активизации коллатерального
кровотока. Чувствительность и специфичность
допплерографической диагностики зависят от
выраженности и локализации поражения.

Атеросклеротическое поражение крупных и
средних артерий является одной из трех основ-
ных причин развития ишемического инсульта.
Структура окклюзирующих поражений сосуди-
стой системы головного мозга, обусловивших
развитие инфаркта мозга, представлена следую-
щим образом: атеросклеротические стенозы и
тромбозы — 84%, перегибы — 8%, экстрава-
зальные компрессии и тромбоэмболии — по 4%.
При этом в 42% случаев страдают магистраль-
ные артерии головы, в 30% случаев — мозговые
артерии, сочетанное поражение экстра- и ин-
тракраниальных артерий наблюдается в 24%
случаев. Развитие нарушений мозгового крово-
обращения происходит по двум основным

механизмам: гемодинамическому и вследствие
артерио-артериальной эмболии.

В допплерографической диагностике стено-
зирующего процесса в устье ВСА достоверным
критерием является величина максимальной
систолической скорости кровотока. Сопостав-
ления допплерографических исследований с
результатами ангиографии позволили выявить
почти линейную зависимость между ЛСК и
степенью стеноза. Кроме скоростных характе-
ристик, имеет значение нарушение спектраль-
ных характеристик с усилением низкочастотных
составляющих, что отражает появление турбу-
лентного потока в области стеноза. Выражен-
ность изменений кровотока в бассейне СМА
зависит от степени стеноза и резервов колла-
терального кровообращения. При диагностике
стенозов интракраниальных артерий более ин-
формативными оказались значения средней ли-
нейной скорости кровотока. В качестве крите-
рия стеноза Ml сегмента СМА используют
значения ЛСК больше 80 см/с. Сопоставление
с результатами ангиографии показало, что при
исключении из рассмотрения пациентов с ге-
модинамически значимыми стенозами в устье
ипсилатеральной ВСА чувствительность этого
критерия для определения стеноза СМА состав-
ляет 90%). Кроме увеличения характеристик
скорости, стенозирование интракраниальных
артерий сопровождается появлением турбулент-
ности. Экспериментальные данные показали,
что турбулентность в интракраниальных арте-
риях появляется при стенозах более 55% и
становится ярко выраженной при стенозах
более 75%.

В 20—25% случаев причиной ишемических
инсультов является кардиогенная эмболия. Эм-
болы из сердца попадают в сосуды головного
мозга и вызывают их окклюзию. Чаще других
наблюдаются окклюзии проксимальных и дис-
тальных сегментов СМА. Сопоставление ангио-
графических и допплерографических данных
показало высокую информативность допплеро-
графических критериев для определения окк-
люзии интракраниальных сосудов и высокую
чувствительность и специфичность (91% и 93%
соответственно) допплерографии при диагно-
стике реканализации СМА. Доказано, что при
окклюзии сегмента Ml СМА наблюдается
отсутствие сигнала от проксимального сегмента
сосуда и реверсированный кровоток в дисталь-
ных сегментах с дефицитом ЛСК более 70%.
Одновременно как в ПМА, так и в ЗМА
(несколько реже) отмечается компенсаторное
повышение ЛСК в сочетании со снижением
гидродинамического сопротивления. Окклюзия
дистальных сегментов СМА характеризуется
относительным снижением скорости кровотока
в сегменте Ml в сочетании с повышением
периферического сопротивления и одновремен-
ным повышением ЛСК и снижением сопротив-
ления потоку в ипсилатеральных ПМА и ЗМА.
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Выявление с помощью допплерографии окклю-
зии интракраниальнои артерии свидетельствует
в пользу эмболического характера инсульта,
так как известно, что окклюзия СМА гораздо
чаще возникает вследствие эмболии, чем вслед-
ствие локального тромбоза на месте атерома-
тозной бляшки. Ангиографические и допплеро-
графические исследования показали, что эмбо-
лическая окклюзия бывает довольно непродол-
жительной, возможно, из-за фрагментации эм-
бола. При динамическом обследовании больных
с эмболической окклюзией СМА определена
скорость спонтанной реканализации: восстанов-
ление кровотока через 6 ч от начала инсульта
наблюдалось у 15% обследованных, через 12 ч —
у 59%, через 24 ч — у 64% и через 48 ч — у
77%. Таким образом, вероятность обнаружения
интракраниальнои окклюзии зависит от сроков
проведения допплерографического обследова-
ния.

Допплерографическое определение окклю-
зии интракраниального сосуда имеет решающее
значение для выбора тактики лечения и про-
гноза заболевания. Сопоставление ангиографи-
ческих данных с результатами КТ показало,
что окклюзия СМА в 97% случаев приводит к
развитию инфарктов больших и средних раз-
меров. Раннее, в период 3—6 ч от появления
симптоматики, определение окклюзии позволя-
ет проводить эффективную тромболитическую
терапию с внутривенным или внутриартериаль-
ным введением тканевого активатора плазми-
ногена. Доказано, что реканализация, индуци-
рованная внутривенным введением тканевого
активатора плазминогена, наступает в течение
1 ч у 26—70% пациентов с окклюзией СМА,
что сопровождается хорошим восстановлением
неврологических функций.

Допплерографическая диагностика позволя-
ет с высокой степенью точности определять
уровень и характер поражения сосудистой
системы. Анализ, основанный на определении
выраженности снижения ЛСК в СМА, оказался
информативным для определения прогноза за-
болевания. Значения ЛСК в СМА у пациентов
с прогрессирующим инсультом были достовер-
но ниже (35...39 см/с), чем у пациентов со
стабильным течением и ранним восстановлени-
ем (52...35 см/с) [Segura T. et al., 2000]. Реги-
страция в первые 6 ч от начала инсульта
показателей ЛСК в СМА на стороне инсульта
выше 40 см/с значимо коррелировала с хоро-
шим прогнозом [Blaster Т. et al., 2000].

Для прогнозирования исходов инсульта це-
лесообразно применение алгоритмизированной
допплеровской диагностики, включающей вы-
деление ряда «паттернов» [Тихомирова О.В.,
2000]:

— симметричный магистральный кровоток;
— асимметричный магистральный кровоток;
— затрудненная перфузия на фоне перифе-

рической вазоконстрикции и артериолосклероза;

— стеноз внутричерепных магистральных
артерий;

— гиперперфузия в сосудистом бассейне,
пораженном инфарктом;

— остаточный поток на стороне инсульта;
— окклюзия внутричерепных магистраль-

ных артерий;
— затрудненная перфузия при повышении

вчд.
Критериями благоприятного прогноза тече-

ния полушарного ишемического инсульта яв-
ляются уровень линейной скорости кровотока
в СМА на стороне инсульта выше 50 см/с;
индекс периферического сопротивления ниже
0,98; коэффициент ауторегуляции кровотока
выше 1,21. Вероятность благоприятного исхода
достоверно зависит от доминирующего паттер-
на кровотока (см. ниже).

Допплерографический паттерн кровотока

Симметричный магистральный

Затрудненная перфузия (артериолосклероз)

Асимметричный магистральный

Стеноз СМА

Гиперперфузия

Остаточный поток в СМА

Окклюзия СМА

Затрудненная перфузия (повышение ВЧД)

Вероятность
благоприятного

исхода, %

88

90

91

94

80

63

31

0

При допплерографических паттернах ок-
клюзии СМА и затрудненной перфузии на фоне
ВЧГ прогноз исхода ишемического инсульта
неблагоприятный. При остаточном потоке про-
гноз исхода зависит от степени гипоперфузии
на стороне инсульта, что коррелирует с вели-
чиной индекса периферического сопротивления.
При уровне ПИ выше 0,55 исход благоприятный
(точность прогноза — 70%).

Алгоритм прогнозирования исхода инфарк-
та полушария мозга по данным транскраниаль-
ной допплерографии включает следующие эта-
пы:

1) определение доминирующего типа цереб-
ральной гемодинамики у больного;

2) определение патогенетической и прогно-
стической значимости выявленного допплеро-
графического паттерна;

3) определение критических значений от-
дельных допплерографических параметров для
прогнозирования исхода в пределах паттерна.

Ультразвуковое сканирование магистральных
артерий головы и шеи. Дуплексное сканирование
и цветное допплеровское сканирование магист-
ральных артерий шеи и основания головного
мозга (транскраниальное сканирование) явля-
ются относительно молодыми и прогрессивно
развивающимися методиками неинвазивной ви-
зуализации прецеребрального сосудистого рус-
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ла и оценки функционального состояния моз-
гового кровообращения. Послойное сканирова-
ние артерий в продольных и поперечной
плоскостях позволяет с высокой степенью раз-
решения выявить и полноценно охарактеризо-
вать атеросклеротические поражения сосуди-
стой стенки. Характеристика сосуда и его
стенки при этом включает в себя:

— оценку проходимости и прямолинейности
хода артерии, исключение закупорки, деформа-
ций сосуда;

— определение калибра артерии (исключе-
ние гипоплазии);

— оценку подвижности стенки сосуда и
состояния периваскулярных тканей;

— определение толщины комплекса интима-
медиа (гиперплазия комплекса IMT при тол-
щине более 1 мм считается одним из патогно-
моничных симптомов атеросклероза сосудов
головного мозга) и его характеристик (плот-
ность, рыхлость, неровность контура, однород-
ность структуры);

— выявление и характеристику атероскле-
ротических бляшек (участок утолщения ком-
плекса интима-медиа более 2 мм) по локализации
(локальные, полуконцентрические, концентри-
ческие), по состоянию поверхности (с ровной
поверхностью, с неровной поверхностью), по
структуре (гомогенные, гетерогенные), по плот-
ности (низкой, умеренной, высокой эхоплотно-
сти), по степени петрификации; по наличию
осложнений (изъязвления, кровоизлияния);

— оценку степени сужения просвета артерии;
— характеристику кровотока в сосуде по

данным УЗ-сканирования.
Диагностические возможности дуплексного

сканирования в оценке степени окклюзирующе-
го поражения сонных артерий составляют более
80%. Результаты исследования не имеют такого
решающего значения при выборе лечебной
тактики, но могут быть весьма полезными при
определении этиологического и патогенетиче-
ского типа инсульта и решении вопроса о
возможности выполнения реконструктивных
вмешательств на пораженных сегментах сосу-
дистого русла.

Церебральная ангиография имеет весьма огра-
ниченный перечень показаний при диагностике
ишемического инсульта ввиду инвазивности
процедуры и высокой частоты неврологических
осложнений при обследовании пациентов с
острой ишемией головного мозга. Значение
ангиографии как способа визуализации окклю-
зионно-стенотических поражений вне- и внут-
ричерепных сегментов церебральных артерий,
как фона, на котором развивается острое
нарушение мозгового кровообращения, в по-
следние годы снижается благодаря появлению
неинвазивных и точных методик МРТ- и
СКТ-ангиографии. УЗ-методы в большинстве
случаев также позволяют получать объектив-
ную картину морфологического поражения пре-

церебрального сосудистого русла и состояния
структурной и функциональной компенсации
недостаточности кровообращения.

Окклюзия артерии головного мозга дает
начало каскаду изменений, которые могут
привести к необратимому повреждению нерв-
ной такни и смерти нейрона. В системе
гемостаза формируется динамическое состоя-
ние, вызванное быстро протекающими измене-
ниями в коагуляционном и тромбоцитарном
факторах. В ткани головного мозга протекают
изменения в нейронах, глиальных клетках.
Процессы различаются по степени выраженно-
сти и времени наступления после начала ише-
мии, и это означает, что инфаркт мозга является
динамичным, нестабильным процессом, а не
дискретным событием. Целью специфического
лечения является воздействие на отдельный
патофизиологический каскад в определенное
время.

Состояние дел с консервативным лечением
острого ишемического инсульта характеризуют
не иначе как «всемирный терапевтический хаос»
в связи с крайней степенью разнообразия
препаратов, применяемых в терапевтических
схемах.

Полноценное лечение больных с инсультом
возможно только в специализированных ста-
ционарах. Лечебные мероприятия преследуют
две основные цели: купирование патологиче-
ских процессов, приведших к развитию инсуль-
та, ограничение морфофункциональных изме-
нений, связанных с поражением структур мозга.
Адекватный объем помощи может быть обес-
печен сочетанием базисной и дифференциро-
ванной терапии.

Б а з и с н а я т е р а п и я включает в себя
три основных компонента:

1) экстренную коррекцию нарушений жиз-
ненно-важных функций — нормализация дыха-
ния, кровообращения, купирование эпилепти-
ческого статуса;

2) коррекцию нарушений гомеостаза, насту-
пающих вследствие инсульта (водно-электро-
литный баланс и кислотно-основное состояние),
нормализацию ВЧД, профилактику инфекцион-
ных осложнений, обеспечение нутритивной под-
держки, купирование вегетативных реакций,
психомоторного возбуждения;

3) метаболическую защиту мозга — купиро-
вание и профилактика усугубления дисфункции
мозга, вызванной ишемией.

Основой дифференцированного лечения
ишемического инсульта являются два стратеги-
ческих направления: реперфузия и защита ней-
ронов, направленная на предохранение слабо
или почти не функционирующих, однако все
еще жизнеспособных нейронов, располагаю-
щихся вокруг очага инфаркта.

Лечение преследует следующие цели:
— нормализация перфузии и оксигенации

головного мозга;
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— нормализация реологических свойств
крови, микроциркуляции и системы гемостаза;

— метаболическая защита головного мозга.
Достижение реперфузии возможно путем

тромболизиса, вазодилатации, увеличения пер-
фузионного давления и улучшения реологиче-
ских свойств крови.

Т р о м б о л и т и ч е с к а я т е р а п и я . В ка-
честве основных церебральных тромболитиков
признаны стрептокиназа и тканевой активатор
плазминогена (ТАП, актилаза). Все они дейст-
вуют прямо или косвенно как активаторы
плазминогена. В настоящее время эффектив-
ность применения тромболитиков, в частности
ТАП, доказана, но рекомендуется только после
проведения КТ и ангиографии, не позднее
первых 3 ч от начала развития инсульта в дозе
0,9 мг/кг массы тела внутривенно, при неболь-
ших очагах на КТ и артериальном давлении
не выше 190/100 мм рт. ст., отсутствии в анам-
незе инсультов, язвенной болезни и др. Тром-
болитическая терапия, как правило, не устра-
няет изначальных причин, вызвавших закупор-
ку сосудов, так как сохраняется резидуальный
атеростеноз, однако восстанавливает кровоток.

Тромбозилис осуществляют путем как внут-
ривенного, так и селективного интраартериаль-
ного введения препарата. В настоящее время
общепризнанных доказательств лечебной эф-
фективности операции тромбозилиса нет. Ге-
моррагические осложнения при применении
различных тромболитиков составляют, по раз-
ным данным, от 0,7 до 56%, что зависит от
времени введения и свойств препарата, разме-
ров инфаркта, соблюдения всего комплекса
противопоказаний к данному виду терапии.
Тромболитическая терапия, повышая количест-
во смертельных исходов (на 44%) и число
симптомных внутричерепных кровоизлияний (в
3 раза), находит применение, так как процент
инвалидов среди выживших существенно ниже,
чем в контрольных группах, так же как и
частота повторных инсультов.

Вазодилататоры. Клиническое использова-
ние вазодилататоров обычно не дает положи-
тельных результатов, возможно, в силу того,
что эти препараты увеличивают ВЧД, снижают
среднее артериальное давление и дают шунти-
рующий эффект, отвлекая кровь от зоны
ишемии. Их реальная роль в развитии колла-
терального кровоснабжения очага ишемии еще
изучается (это касается прежде всего эуфиллина,
положительный эффект которого нередко от-
мечается в клинической практике).

Увеличение церебрального перфузионного давле-
ния и улучшение реологических свойств крови. Один
из наиболее известных методов, применяемых
для этого,— гемодилюция. В его основе лежат
два принципа воздействия на микроциркуляцию
ишемизированного мозга: снижение вязкости
крови и оптимизация ОЦК. Целесообразно
проводить гиперволемическую гемодилюцию

низкомолекулярными декстранами (реополи-
глюкин, реомакродекс и др.), только если
гематокритное число у больного превышает
0,4, в объемах, обеспечивающих его снижение
до 0,33—0,35. При этом у лиц с выраженными
поражениями сердца и(или) почек следует сле-
дить за состоянием центральной гемодинамики
для предотвращения отека легких, а также за
содержанием креатинина, мочевины и глюкозы
в крови. Введение реополиглюкина для коррек-
ции гематокритного числа дольше 7—8 сут
начиная с момента развития инсульта, кроме
особых случаев, неоправданно. Если эффектив-
ность гемодилюции доказана примерно в по-
ловине проведенных международных исследо-
ваний, то целесообразность других лекарствен-
ных препаратов, применяемых для этого, пока
является предметом интенсивных исследований.

Среди основных групп препаратов, назна-
чаемых при остром инсульте, наибольшее зна-
чение имеют те, которые влияют на сверты-
вающую систему крови.

Антикоагулянты предотвращают местное
распространение закупоривающего артерию
тромба и облегчение спонтанного лизиса тром-
ба, предупреждают раннюю реэмболизацию из
камер сердца или с поверхности атеросклеро-
тической бляшки. Антикоагулянты позитивно
влияют на микроциркуляцию. Эти препараты
способствуют профилактике ТЭЛА. В остром
периоде инсульта предпочитают назначать ге-
парин (подкожно или внутривенно) в суточных
дозах от 10 000 до 20 000 ЕД под контролем
за показателями коагулограммы. В подостром
периоде и больным с последствиями инфаркта
мозга для профилактики повторного OHM К
назначают непрямые антикоагулянты (варфа-
рин). Назначение антикоагулянтов осуществля-
ют только после исключения первичного внут-
римозгового кровоизлияния (по данным КТ) и
оценки риска осложнений, связанных с сома-
тическими фоновыми заболеваниями.

Антиагреганты (ацетилсалициловая кислота,
дипиридамол) нередко назначают больным с
острым инфарктом головного мозга, но резуль-
таты нескольких рандомизированных клиниче-
ских исследований доказывают нецелесообраз-
ность раннего назначения аспирина больным с
инсультом в связи с повышением риска внут-
ричерепных геморрагических осложнений.
Единственной группой больных, которым ас-
пирин назначают немедленно, являются паци-
енты с преходящими нарушениями мозгового
кровообращения или с малым инсультом, ко-
торым препарат назначают для вторичной
профилактики повторного ОНМК.

Защита нейронов — это второе стратегиче-
ское направление в лечении ишемических ин-
сультов. Тяжелые нарушения метаболизма, бы-
страя деполяризация мембран, неконтролируе-
мое высвобождение возбуждающих аминокис-
лот и нейротрансмиттеров, свободных радика-
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лов, развитие ацидоза, резкое вхождение каль-
ция в клетки, изменение генной экспрессии —•
вот далеко не полный перечень точек прило-
жения для нейропротекторных препаратов в
условиях ишемии головного мозга.

В настоящее время выделяют целый спектр
лекарственных препаратов, обладающих нейро-
протекторными свойствами: постсинаптические
антагонисты глутамата, пресинаптические ин-
гибиторы глутамата (Lubeluzole); блокаторы
кальциевых каналов (Nimodipine, Calcibindin);
антиоксиданты (Эмоксипин, L-токоферол) и др.
Целесообразность их применения доказана в
экспериментальных условиях. Четких клиниче-
ских доказательств эффективности у подавляю-
щего большинства нейропротекторов до сих
пор нет. Если одним авторам все же удается
получить позитивные результаты в ходе иссле-
дований, то они почти всегда ставятся под
сомнение другими специалистами, проводящи-
ми свои клинические испытания примерно по
тем же стандартам. В связи с этим обоснован-
ность их использования у больных не вполне
ясна. В целом, высокая перспективность ней-
ропротекции как метода лечения не вызывает
сомнений. Ее широкое внедрение, безусловно,—
дело ближайшего будущего.

П р о ф и л а к т и к а п о в т о р н ы х ОНМК.
В связи с большим разнообразием причин,
лежащих в основе инсультов, необходимо уже
в первые дни заболевания наряду с упомяну-
тыми методами лечения принять меры, направ-
ленные на предупреждение рецидивов ОНМК.

При кардиоэмболических инсультах вслед-
ствие фибрилляции предсердий рекомендуется
назначение непрямых антикоагулянтов. Если
есть противопоказания к их применению, то
рекомендуется использовать аспирин. Опти-
мальные сроки для начала антикоагулянтной
терапии после острого эпизода все еще не
определены. Считается, что для уменьшения
риска церебральной геморрагии первоначаль-
ное лечение необходимо начинать с аспирина
и проводить до тех пор, пока не исчезнет
основной дефицит, вызванный инсультом, или,
если это тяжелый инсульт, спустя примерно
2 нед после его начала. Непрямые антикоагу-
лянты и аспирин вместе применяют редко.
Разумеется, необходим подбор и собственно
кардиальной терапии.

При артерио-артериальных эмболиях, ок-
клюзиях магистральных артерий головы эффек-
тивен прием аспирина, тиклопидина, дипири-
дамола. Оптимальным является индивидуальное
тестирование реакции крови больного на тот
или иной назначаемый препарат.

Определенное место в предупреждении ише-
мических инсультов занимают хирургические
методы, особенно при грубом стенозе либо
окклюзии сонных и позвоночных артерий,
эмбологенных, гетерогенных атеросклеротиче-
ских бляшках.

Участие нейрохирурга в лечении больных с
острым ишемическим инсультом сводится к
решению вопроса о наличии показаний к
неотложным нейрохирургическим вмешательст-
вам, направленным на купирование гипертен-
зионного синдрома или реканализацию тром-
бированной артерии.

Декомпрессивную трепанацию черепа выполня-
ют при полушарных ишемических инсультах,
обусловленных тромбозом или тромбоэмболией
основного ствола СМА. Как правило, тоталь-
ный инфаркт в бассейне СМА сопровождается
выраженным отеком полушария, геморрагиче-
ским пропитыванием в проекции базальных
ядер, что вызывает развитие гипертензионно-
дислокационного синдрома. Прогрессирующее
течение ВЧГ, появление симптомов латеральной
и аксиальной дислокации, резистентных к тра-
диционной дегидратационной терапии, можно
рассматривать как основание для декомпрес-
сивной трепанации черепа на стороне инсульта
по жизненным показаниям. Данные о проведе-
нии рандомизированных исследований отсутст-
вуют, но отдельные сообщения свидетельствуют
о том, что оперативное лечение дислокацион-
ного синдрома снижает летальность от острого
инфаркта, но количество инвалидов среди
выживших увеличивается. Помимо описанных,
показаниями к операции считают молодой
возраст больных (до 50 лет) и отсутствие
тяжелых сопутствующих заболеваний.

В редких случаях ишемического инфаркта
полушария мозжечка может развиться острая
окклюзионная гидроцефалия, требующая неот-
ложного наружного дренирования желудочко-
вой системы или трепанации ЗЧЯ и удаления
некротизированной ткани полушария

В течение первых 2 сут после развития
гемодинамического инфаркта мозга на почве
выраженного стеноза или острой окклюзии
ВСА на шее возможно выполнение операции
каротидной эндартерэктомии по неотложным
показаниям. Восстановление проходимости ар-
терии и нормального кровотока в полушарии
способствует прогрессивному улучшению в со-
стоянии больных, регрессу неврологической
симптоматики.

При острых тромбоэмболиях СМА описана
операция неотложной тромб(эмбол)эктомии из
основного ствола СМА.

После верификации эмболии СМА при
помощи церебральной ангиографии выполняют
типичную птеригональную краниотомию, вы-
деляют основной ствол СМА и его ветви. В
условиях временного клипирования артерии и
ее ветвей просвет сосуда вскрывают продольно.
Эмбол или тромб вымывают струей крови или
изотонического раствора натрия хлорида, после
чего артерию герметизируют непрерывным
швом нитью 7/0—10/0.

Сообщения о подобных вмешательствах
единичны. Наибольший опыт имеет клиника

275



НЕОТЛОЖНЫЕ СОСТОЯНИЯ В НЕЙРОХИРУРГИИ

Мейо, Миннесота, США. Из 34 больных у 9%
отмечено выздоровление, у 21% — хорошее вос-
становление, у 35% — удовлетворительный ре-
зультат, у 21% — глубокая инвалидизация, 5
больных (15%) погибли. Непосредственное
влияние на результаты оказал факт окклюзии
ВСА на стороне инфаркта: при проходимой
артерии результаты оказались существенно луч-
ше. Результаты оказались лучше у пациентов,
оперированных в первые 6 ч, на фоне удовле-
творительного коллатерального кровообраще-
ния. Худшие результаты лечения были отмече-
ны в группе больных, у которых эмболом
являлись атероматозные массы из бляшек аорты
и магистральных артерий шеи.

ГЕМОРРАГИЧЕСКИЙ ИНСУЛЬТ

Геморрагический инсульт (первичное внут-
римозговое кровоизлияние) — полиэтиологич-
ная нозологическая форма, характеризующаяся
преимущественно паренхиматозным кровоиз-
лиянием. Частота этой формы мозгового ин-
сульта достигает 24,4 на 100 000 жителей
[Arai H., 1997], от 8 до 13% в общей структуре
инсульта. Летальность в остром периоде ПВМК
достигает 40—50%, а среди выживших 75%
остаются инвалидами [Лебедев В.В., 2000]. Пер-
вые описания оперативных вмешательств по
поводу внутримозговых гематом относятся к
концу XIX в. Современное состояние проблемы
определяется широким внедрением в клиниче-
скую практику церебральной ангиографии и
минимально-инвазивной интроскопии (КТ и
МРТ).

Среди причин геморрагического инсульта
можно выделить три группы факторов: анато-
мические, гемодинамические и факторы свер-
тывания крови. Доминирующие факторы кро-
воизлияний варьируют по значимости в зави-
симости от возраста больных. У лиц в возрасте
до 40 лет доминируют анатомические факторы
в виде АВМ или микромальформаций; в воз-
расте до 70 лет — кровоизлияния из мелких
перфорирующих артерий. В старших возраст-
ных группах кровоизлияние становится следст-
вием амилоидной ангиопатии. Основные при-
чины геморрагического инсульта приведены
ниже.

Анатомические факторы или пороки развития
Липогиалиноз и милиарные аневризмы перфорирующих
артерий
АВМ
Амилоидная ангиопатия
Аневризмы
Флеботромбоз
Дуральные АВМ
Синдром (болезнь) мойя-мойя
Расслоение артерий
Септический артериит и микотические аневризмы

Гемодинамические факторы
Артериальная гипертензия
Мигрень

Факторы гемокоагуляции
Антикоагулянты
Дезагрегантные препараты
Тромболитическая терапия
Гемофилия
Лейкоз

Фактор артериальной гипертензии является
ведущим и обусловливает до половины всех
геморрагических инсультов. В четверти всех
случаев причиной кровоизлияния являются вро-
жденные аномалии сосудов.

Хроническая артериальная гипертензия вы-
зывает ангиопатию перфорантных артерий мозга
(диаметром от 100 до 400 мкм), к числу которых
относят лентикулостриарные, таламоперфорант-
ные и парамедианные (ветви основной артерии)
артерии. Являясь «концевыми» артериями, ли-
шенными коллатеральных связей, они непосред-
ственно испытывают все колебания системного
артериального давления. В итоге формируются
липогиалиноз, фибриноидный некроз и множе-
ственные милиарные аневризмы. Срыв ауторегу-
ляции и хроническая артериальная гипертензия
предрасполагают к разрыву артерий. Существен-
ное значение в патогенезе кровоизлияния имеют
дистонические нарушения системной и церебраль-
ной гемодинамики, что предопределяет слабость
локальных механизмов гемостаза и компенсатор-
ных резервов системы мозгового кровообраще-
ния. Гематомы малого объема, распространяясь
преимущественно по ходу проводящих волокон
белого вещества мозга, раздвигают смежные
структуры, не разрушая их, что определяет
возможность регресса неврологических наруше-
ний после лизиса и резорбции свертков. Крупные
гематомы нередко разрушают отделы мозга,
прилежащие к границам кровоизлияния за счет
прямого механического воздействия и опосредо-
ванного ишемического повреждения, в связи с
чем у больных формируется стойкий неврологи-
ческий дефект.

Патогенез геморрагического инсульта, по-
мимо факторов, способствующих формирова-
нию внутримозговой гематомы, включает в себя
патогенетические изменения, возникающие в
ответ на острое увеличение содержимого по-
лости черепа и повышение ВЧД, т. е. синдромы
смещения и дислокации мозга.

Объем внутримозговых гематом колеблется
от 5 до 150 см3. При субтенториальных гемор-
рагиях объем кровоизлияния редко превышает
30 см3. Форма гематом шаровидная или эллип-
совидная с относительно ровными контурами,
окруженными зоной некротической инфильтра-
ции (3—5 мм), кнаружи от которой отмечается
отек вещества мозга. Острые гематомы обычно
представлены свертками крови, в связи с чем
пункционное удаление их оказывается невоз-
можным. В течение 10—14 сут происходят
постепенная деградация и лизис крови с фор-
мированием ликворной кисты к концу 1-го
месяца после кровоизлияния.
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До 80% ПВМК располагаются супратенто-
риально и могут быть разделены на ганглио-
базальные и лобарные формы. По отношению
к внутренней капсуле выделяют медиальные,
латеральные и смешанные кровоизлияния. Ти-
пичные локализации гипертензивных кровоиз-
лияний приведены в таблице [Лебедев В.В.,
Крылов В.В., 2000; Kase С, 1992]:

Область мозга, Частота. %

Бледный шар

Семиовальный центр

Таламус

Мозжечок

Мост

Латеральные

Медиальные

Смешанные

35—50

30

10—15

16

5—12

38

19

18

Латеральные кровоизлияния (кнаружи от
внутренней капсулы) захватывают область
скорлупы, ограды, белого вещества полушария.
Они протекают благоприятно, при показаниях
к хирургическому лечению достаточно легко
достигаются. Медиальные кровоизлияния пора-
жают внутреннюю капсулу, таламус, область
гипоталамуса. Нередко медиальные кровоиз-
лияния сопровождаются прорывом в желудоч-
ковую систему. Типичная картина медиального,
латерального и смешанного кровоизлияний на
анатомических препаратах приведена на
рис. 62.

К л и н и ч е с к и е п р о я в л е н и я геморра-
гического инсульта типичны и заключаются в
остром дебюте сильнейшей головной боли с
потерей сознания, психомоторным возбуждени-
ем, выраженными вегетативными реакциями.
На фоне грубой общемозговой симптоматики
рано проявляется грубая очаговая симптомати-
ка, соответствующая локализации гематомы. В
типичных случаях отмечается грубая контрала-
теральная пирамидная недостаточность до пле-
гии в конечностях с патологическими знаками,
насильственным поворотом головы и глаз в
сторону очага кровоизлияния. При медиальных
и стволовых кровоизлияниях рано отмечается
появление симптомов поражения среднего мозга
(глазодвигательные нарушения, децеребрацион-
ная ригидность, горметония, двусторонние па-
тологические знаки). При прорыве крови в
желудочковую систему и при значительном
объеме гематомы отмечается картина аксиаль-
ной дислокации мозга.

В четверти случаев кровоизлияние в головной
мозг развивается подостро и заболевание прояв-
ляется умеренными расстройствами сознания, пси-
хоорганическими нарушениями, медленно прогрес-
сирующими двигательными нарушениями.

Кровоизлияние в стволовые отделы мозга
и мозжечок проявляется сильнейшей головной
болью в затылочной области, выраженным

6 2 . Анатомические препараты головного мозга при вну-
тримозговых кровоизлияниях.

а — медиальное таламическое кровоизлияние; б — латеральное
кровоизлияние в бледный шар; в — смешанное кровоизлияние в

бледный шар с прорывом крови в III желудочек.
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головокружением, диффузной атонией, стреми-
тельным угнетением сознания, бурно нарастаю-
щей первичной стволовой симптоматикой, ка-
тастрофическими нарушениями дыхания и ге-
модинамики. Острая окклюзия ликворопрово-
дящих путей приводит к гипертензионному
кризу и аксиальной дислокации мозга.

Т е ч е н и е геморрагического инсульта мо-
жет быть как прогрессирующим, так и регрес-
сирующим. Нередки наблюдения интермитти-
рующего варианта (20%) с кратковременной
стабилизацией соматических показателей и нев-
рологического статуса.

Д и а г н о с т и к а геморрагического инсуль-
та сложна, и в 30% случаев возникают суще-
ственные ошибки [Лебедев В.В., Крылов В.В.,
2000], связанные с ограниченностью анамнести-
ческой информации, атипичным течением ин-
сульта, отказом от применения методов инст-
рументальной диагностики.

Соматическое обследование проводят для
определения доминирующего этиологического
фактора инсульта. Показано детальное исследо-
вание крови, свертывающей системы, сердца и
сосудов для исключения заболеваний системы
крови, коагулопатий, инфекционного эндокарди-
та, васкулита. Необходимо диагностировать при-
роду артериальной гипертензии, исключить по-
ражения сердца, почек, периферических артерий.

Этап неврологического обследования вклю-
чает в себя оценку тяжести состояния, степени
угнетения сознания, выявление симптомов пер-
вичного и вторичного (дислокационного) по-
ражения большого мозга и его ствола.

Инструментальная диагностика включает
выполнение рентгенографического исследова-
ния черепа (исключение костно-травматических
изменений, смещения шишковидной железы и
обызвествленных сплетений боковых желудоч-
ков), эхоэнцефалоскопии (исключение латераль-
ного смещения срединных структур мозга) и,
при отсутствии противопоказаний, ликвороло-
гического исследования. Выявление примеси
крови в СМЖ, полученной при люмбальной
пункции, является патогномоничным призна-
ком внутричерепного кровоизлияния, но, вместе
с тем, до 15% геморрагических инсультов
протекают без прорыва крови в субарахнои-
дальные пространства мозга.

Церебральная ангиография до внедрения в
клиническую практику КТ являлась основным
методом диагностики внутримозговых гематом
у больных с геморрагическим инсультом. В
настоящее время ее значение сохраняется для
исключения кровоизлияний из аневризм и СМ.
Чаще выполняют селективную ангиографию
каротидных бассейнов. Прямым признаком
внутричерепного кровоизлияния является экст-
равазация контрастирующего вещества, что
наблюдается в 3,8—12,5% случаев [Чеботаре-
ва Н.М., 1984]. Основное значение в ангиогра-
фической диагностике кровоизлияний имеет

нарушение хода сосудов головного мозга вслед-
ствие его дислокации гематомой, особенно
сочетающееся с наличием бессосудистой зоны.
При глубинных кровоизлияниях небольшого
объема ангиографическая картина может оста-
ваться нормальной (7—10% наблюдений).

При кровоизлияниях в область базальных
ганглиев, в том числе скорлупы и бледного
шара, в переднезадпей проекции отмечаются ла-
теральное смещение сегмента МЗ СМА и
сильвиевой точки, деформация колена сегмен-
тов М2/3, которое становится более округлым.
Сильвиева точка смещается вверх при инсуляр-
ных кровоизлияниях и книзу — при лобарных
(при локализации кровоизлияния в белом ве-
ществе лобной и теменной долей). Горизонталь-
ные сегменты СМА и сифона ВСА уплощаются.
Кровоизлияние в вещество височной доли
сопровождается приподнятостью горизонталь-
ного сегмента СМА, сильвиевой точки. Значи-
мым индикатором локализации кровоизлияния
являются лентикулостриарные артерии. Лате-
ральные кровоизлияния смещают лентикулост-
риарные артерии медиально, таламические ге-
матомы — латерально. Более чем в 55% случаев
отмечается смещение А2—4 сегментов ПМА за
среднюю линию, особенно при локализации
кровоизлияний в пределах лобной и височной
долей. Латеральная дислокация сопровождается
штыкообразной деформацией артерий на уров-
не большого серпа мозга. На ангиограммах,
выполненных в боковой проекции, выявляют
смещение сегментов МЗ—5 СМА, в норме
проецирующихся на сифонинцизивную линию,
образований «инсулярного треугольника». Сме-
щение этих сегментов возникает при лобарных
(в лобную и височную доли) кровоизлияниях.

Исчерпывающая диагностика ПВМК обес-
печивается применением КТ и МРТ головного
мозга. Острое внутримозговое кровоизлияние
представляет собой гомогенное образование
гиперденситного типа (45—60 HU) с четкими,
часто неровными краями. Низкая плотность
(изоденситность) геморрагического очага опи-
сана только у больных с выраженной анемией,
с концентрацией гемоглобина в экстравазате
менее 150 г/л. Характеристики плотности очага
кровоизлияния со временем изменяются из-за
явлений эволюции гематомы. Высокая гомоген-
ная плотность ее сменяется гетерогенной, при-
чем понижение плотности начинается цирку-
лярно с периферии кровоизлияния. Ко 2-й
неделе гематома становится изоденситной за
счет замещения полости гематомы метгемогло-
бином, а к истечению месяца после кровоиз-
лияния — гиподенситной, так как полость ге-
матомы представлена ликворной кистой. По
окружности гематомы, как правило, формиру-
ется более или менее широкая зона отека
мозгового вещества — проявление саногенети-
ческих процессов, направленных на утилизацию
продуктов распада крови и некротических масс.
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КТ позволяет прецизионно определять ло-
кализацию кровоизлияний. Общепринятой
классификации гематом по локализации по
данным КТ еще не существует. Так, L.Steiner
и соавт. (1975) выделяют лобарные кровоиз-
лияния, геморрагии в области внутренней и
наружной капсул. S.Kwak и соавт. (1978)
выделяют кровоизлияния в область головки
хвостатого ядра, в область заднего бедра
внутренней капсулы, радиации и хвоста хво-
статого ядра, путаменальные и таламические
кровоизлияния. A.Colombo и соавт. (1978)
выделяют лобарные, стриатокапсулярные и та-
ламические кровоизлияния.

Объем внутримозговых гематом является
одним из ведущих факторов, определяющих
выраженность ВЧГ. Величина гематом может
превышать 140—180 см3. При объеме гематом
менее 50 см3 нарушения сознания могут отсут-
ствовать, при объеме 50—90 см3 отмечают
нарушения сознания до сопора — комы, при
объеме более 90 см3 сознание угнетено до комы,
при объеме более 100—140 см3 наблюдают
критические нарушения витальных функций
[Steiner L. et al., 1975]. Летальный объем гема-
томы составляет 8—10% от объема полости
черепа. У 30—75% больных с преимущественно
медиальной локализацией гематом отмечают
прорыв крови в желудочки с полной или
частичной тампонадой, внутренней водянкой.
По данным Ч.П.Ворлоу и соавт. (1998), фак-
торами, определяющими негативный прогноз
течения заболевания, являются объем супратен-
ториальной гематомы более 50 см3 и объем
внутрижелудочкового кровоизлияния более
20 см3. Типичная КТ-картина таламического
гипертензивного кровоизлияния с прорывом
крови в желудочковую систему приведена на
рис. 63.

Выраженность и распространенность отека,
создающего дополнительный объем в полости
черепа, вместе с фактором объема гематомы
определяют выраженность дислокационного
синдрома. Таким образом, КТ позволяет выяв-
лять геморрагию, измерять объем гематомы, ее
локализацию, определять выраженность масс-
эффекта, дислокации мозга, исключать прорыв
крови в желудочковую систему и острую
водянку мозга. Для исключения иных нежели
гипертензивный этиологических факторов кро-
воизлияния и при отсутствии в анамнезе арте-
риальной гипертензии лицам моложе 40 лет
рекомендуется проводить КТ с внутривенным
введением контрастирующего вещества.

МРТ весьма полезна при ПВМК, но усту-
пает КТ в остром периоде, так как большинство
больных находятся в состоянии психомоторно-
го возбуждения, нуждаются в параллельном
проведении реанимационных мероприятий. Ос-
новные преимущества МРТ состоят в тонкой
анатомичной визуализации тканей; возможно-
сти выполнения неинвазивной ангиографии;

63. Таламическое внутримозговое кровоизлияние с гемо-
тампонадой III и боковых желудочков мозга.

получении изображения перфузии и спектро-
скопии. При выявлении патологических изме-
нений, вероятно, являющихся первичным ис-
точником кровоизлияния, при планировании
хирургического вмешательства показана цереб-
ральная ангиография. Изображение геморрагии
при МРТ определяется парамагнитными свой-
ствами продуктов распада гемоглобина, в связи
с чем оно изменяется со временем. Только что
вышедшие за пределы сосудистого русла эрит-
роциты содержат оксигемоглобин, не обладаю-
щий парамагнитными свойствами. Очаг крово-
излияния виден, но отличить его от инфаркта
мозга в первые часы трудно. Отчетливые
изменения интенсивности сигнала отмечаются
через сутки, когда образуется достаточное
количество дезоксигемоглобина. Последова-
тельность изменения во времени МР-сигнала
от внутримозговой гематомы в Ti- и Т2-взве-
шенных последовательностях отражена в
табл. 5.

Существуют МР-последовательности, специ-
ально разработанные для визуализации малых
кровоизлияний, например «Flash2D» Тг.

Л е ч е н и е больных с ПВМК является
одной из трудноразрешимых проблем сосуди-
стой нейрохирургии. Высокие летальность и
инвалидизация больных при консервативном
лечении заставляют применять различные хи-
рургические приемы, направленные на удаление
гематом. До принятия решения о необходимо-
сти хирургического лечения необходимо про-
ведение комплекса лечебно-диагностических ме-
роприятий, направленных на определение при-
чины кровоизлияния и прогнозирование тече-
ния заболевания без хирургического лечения.
Этиология кровоизлияния может иметь решаю-
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ТАБЛИЦА 5. Изменения МР-сигнала от внутримозговой гематомы
(по Ч.П.Ворлоу и соавт., 1998)

щее значение в выборе способа лечения. Анев-
ризматическая этиология предопределяет выбор
в пользу оперативного пособия. При амилоид-
ной ангиопатии операция бесперспективна, так
как может спровоцировать появление новых
кровоизлияний в других отделах [Waga H. et al.,
1983]. На прогноз течения заболевания влияют
состояние сознания, возраст больных, уровень
пульсового давления, объем гематомы и нали-
чие внутрижелудочкового кровоизлияния. Ис-
ход в вегетативный статус или смерть можно
предвидеть при объеме гематомы более 70 см3

с прорывом в желудочки мозга (более 20 см3)
у больных старше 60 лет с нарушением созна-
ния до уровня глубокой комы или признаками
стволового дислокационного синдрома.

Основное содержание лечебных мероприя-
тий может быть отражено в следующих направ-
лениях: контроль за ВЧГ; профилактика тром-
боэмболических осложнений; хирургическое ле-
чение.

Снижение внутричерепного давления является
основной целью консервативного лечения
ПВМК, так как ведущей причиной негативных
исходов заболевания является дислокационный
синдром. Помимо объема гематомы и отечного
вещества мозга возрастание ВЧД обусловлено
соматическими факторами (артериальная гипер-
тензия, гипоксия, судорожные припадки, гипер-
термия, гипергликемия). У больных с наруше-
нием сознания до сопора (менее 8 баллов по
ШКГ) целесообразно мониторирование ВЧД
при помощи вентрикулярного дренажа, соот-
ветственно наружное дренирование желудочко-
вой системы можно рассматривать в качестве
наиболее эффективного способа контроля ВЧГ,
особенно при геморрагиях в желудочки. Про-

должительность наружного дренирования мо-
жет составлять 5—10 сут до восстановления
нормального давления на герметизированном
дренаже и восстановления нормального пассажа
СМЖ (по данным вентрикулографии). Из мер
консервативного лечения наибольший клиниче-
ский эффект обеспечивает применение осмодиу-
ретиков. Положительный эффект от применения
кортикостероидов и гипервентиляции не доказан.

Профилактику тромбоэмболических осложне-
ний проводят с первых суток инсульта в связи
с тем, что такие больные имеют 30—70% риск
развития тромбоза глубоких вен и 2—3% риск
ТЭЛА. Целесообразно применение компресси-
онной терапии в сочетании с медикаментозным
лечением. Доказана профилактическая эффек-
тивность раннего (со 2-х суток) применения
гепарина в виде подкожных инъекций
(15 000 ЕД/сут) без существенного риска по-
вторных кровоизлияний. Назначение аспирина
также является достаточно эффективной и
безопасной процедурой (риск тромбоза вен
снижается на 39%).

Хирургическое лечение при супратенториаль-
ных кровоизлияниях начали внедрять в клини-
ческую практику с 50-х годов XX в. За это
время накоплен значительный опыт. Система-
тическое рассмотрение вопросов хирургическо-
го лечения гипертензивных кровоизлияний на-
чато в 70-х годах XX в. Разрозненные данные
в целом свидетельствуют о высокой эффектив-
ности хирургического лечения и его позитивном
влиянии на исходы кровоизлияний в сравнении
с результатами консервативного лечения. Ос-
нованием для рекомендации хирургической так-
тики являются неудовлетворительные результа-
ты консервативного лечения, высокая частота
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Время, сут

0—1

2—3

4—6

7—10

15

Более 20

Продукт распада

Оксигемоглобин

Деоксигемоглобин

Деоксигемоглобин + метге-
моглобин

Деоксигемоглобин + метге-
моглобин (внеклеточно), ге-
матома разжижается

Метгемоглобин + гемоси-
дерин

Гемохромес и серозная
жидкость + гемосидерин

Характер

Ti

Неспецифические изменения сигнала от i
ренцировать ее от зоны инфаркта

Зона пониженной интенсивности, окру-
женная зоной отека (умеренно гипоинтен-
сивная)

Появление гиперинтенсивного сигнала
от метгемоглобина, в центре гематомы со-
храняется сигнал пониженной интенсивно-
сти

Сигнал от гематомы, преимущественно,
гиперинтенсивный, окружен изо- или гипо-
интенсивной зоной отека

Гиперинтенсивный сигнал от кровоиз-
лияния с широким темным ободком от ге-
мосидерина

Гиперинтенсивный сигнал от очага быв
периметру

изменений

т2

•ематомы, не позволяющие надежно диффе-

Зона еще более пониженной интенсивно-
сти, окруженная зоной отека (гиперинтен-
сивная)

Сохраняется сигнал пониженной интен-
сивности

Сигнал от гематомы гиперинтенсивный,
окружен гиперинтенсивным сигналом оте-
ка

Гиперинтенсивный сигнал от кровоиз-
лияния с узким очень темным ободком от
гемосидерина, гиперинтенсивный сигнал
от отека

шего кровоизлияния с темным ободком по
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дислокационных синдромов при кровоизлияни-
ях, высокая частота внутрижелудочковых ге-
моррагии, обратимость неврологического дефи-
цита при ранней эвакуации гематом. Целью
оперативного вмешательства являются удаление
гематомы, устранение сдавления головного моз-
га, устранение дислокации, создание наружной
и внутренней его декомпрессии. Основными
показаниями к операции при гипертензивных
ПВМК являются:

— клиническая картина и КТ-признаки на-
растающего гипертензионно-дислокационного
полушарного и дислокационного синдромов;

— объем латерального или лобарного кро-
воизлияния более 40 см3, медиального — более
30 см3;

— кровоизлияние в желудочки объемом бо-
лее 20 см3 или вызывающее окклюзионную
водянку.

При регрессирующем течении инсульта, не-
значительном объеме латеральных или лобар-
ных кровоизлияний (менее 30 см3), медиальных
кровоизлияниях, незначительном объеме гемор-
рагии в желудочки и отсутствии признаков
окклюзионной водянки от оперативного вме-
шательства можно воздержаться при условии
проведения динамического КТ-контроля. Хи-
рургическое лечение не показано пациентам без
нарушений сознания при диаметре гематом
менее 2 см. В исследовании J.Voelker (1997)
доказано, что от хирургического лечения можно
воздержаться при гематомах, объем которых
составляет до 4% от внутричерепного объема;
следует ориентироваться на состояние больного
при объеме гематом от 4 до 8% внутричереп-
ного объема; операция показана при объеме
гематом от 8 до 12% от внутричерепного
объема; не повлияет на летальный исход
операция при объеме гематом более 12% от
внутричерепного объема.

Рекомендации по срокам вмешательства
противоречивы, но большинство авторов схо-
дятся в том, что результаты отсроченных
вмешательств лучше.

Среди методов оперативного вмешательства
можно выделить:

— удаление гематомы из традиционного
трепанационного дефекта;

— простую и стереотаксическую аспирацию
гематомы из трефинационного отверстия;

— эндоскопическое удаление гематом.
Открытые операции применяют при разви-

вающемся дислокационном синдроме, латераль-
ных и лобарных кровоизлияниях. Минимально
травматичные вмешательства используют у
«компенсированных» больных, преимуществен-
но с медиальными геморрагиями.

При традиционной методике оперативного
вмешательства выполняют декомпрессивную
(как правило) трепанацию черепа соответствую-
щей локализации, обеспечивающую кратчай-
ший доступ к гематоме. После предварительной

пункции гематомы (на этом этапе целесообразно
применение УЗ-наведения) широко вскрывают
ТМО. После энцефалотомии в проекции гемато-
мы вещество мозга раздвигают узкими шпателя-
ми, «входят» в полость гематомы и удаляют
последнюю УЗ-дезинтегратором и отсосом.
Свертки крови, плотно фиксированные к стенкам,
уделять нецелесообразно, так как это может
провоцировать рецидивирующие кровотечения.
При прорыве гематомы в желудочек стенку
последнего вскрывают на протяжении 1—1,5 см,
отмывают жидкую кровь и аспирируют свертки.
Гемостаз в ране мозга обеспечивают аппликацией
турунд с растворами перекиси водорода, е-ами-
нокапроновой кислоты, биполярной и лазерной
коагуляцией. Полость гематомы дренируют двух-
просветной трубкой для приливно-отливного
дренирования.

Несмотря на тщательную отработку техники
операции, результаты сравнительных исследова-
ний показывают, что краниотомия увеличивает
долю умерших и зависимых пациентов на 13%,
что предопределяет необходимость дальнейшего
совершенствования как техники, так и показаний
к операции с тщательным анализом исходов.

Аспирация гематом (простая и стереотакси-
ческая) применима на стадия лизиса гематом, в
под острой и хронической стадиях. При этом
осуществляют пункцию гематомы канюлей или
иглой Баклунда и дозированную аспирацию
жидкой части гематомы и разрушаемых свертков.
Активно изучается возможность двухэтапного
вмешательства, сопряженного с предварительным
введением в полость гематомы протеолитических
или фибринолитических препаратов.

Эндоскопическая эвакуация гематом пред-
ложена R.Auer и соавт. (1989). Операция
заключается в стереотаксической эвакуации
гематом через операционный канал нейроэндо-
скопа с визуальным контролем радикальности
вмешательства и гемостаза. Операция наиболее
эффективна у пациентов в возрасте до 60 лет
при объеме кровоизлияний более 50 см3.

Таким образом, в настоящее время не
установлено преимуществ хирургических мето-
дов лечения геморрагического инсульта над
консервативным. Среди оперативных методов
предпочтение отдают нетравматичным (стерео-
таксическая аспирация и наружное дренирова-
ние желудочковой системы) с широким исполь-
зованием фибринолитических ферментов.

В послеоперационном периоде лечение про-
водят по общим принципам. Осуществляют
профилактику и лечение вторичных ишемиче-
ских повреждений мозга, коагулопатии, брон-
холегочных осложнений. Основные направле-
ния терапии определяются структурой ослож-
нений в послеоперационном периоде и причин
негативных исходов лечения [Лебедев В.В.,
Быковников Л.Д., 1987]:

— повторные внутримозговые кровоизлия-
ния (31,8%);
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— дислокация мозга (22,7%);
— пневмония (20,4%);
— гемотампонада желудочковой системы

(13,6%);
— сепсис (4,8%);
— ТЭЛА (4,5%);
— коагулопатии потребления (2,2%).
При церебеллярных кровоизлияниях показа-

ния к оперативному вмешательству выносят на
основании оценки таких признаков, как степень
угнетения сознания, наличие прогрессирующего
сдавления ствола мозга, размер гематомы. Уда-
ление гематомы показано при ее диаметре более
3 см, прогрессирующем угнетении сознания, кли-
нической картине сдавления ствола мозга. Объем
активных мероприятий может быть ограничен
наружным дренированием желудочковой системы
при водянке мозга, не сопровождающейся про-
грессирующей стволовой дисфункцией, и диамет-
ре гематомы менее 3 см.

СУБАРАХНОИДАЛЬНОЕ КРОВОИЗЛИЯНИЕ

САК или «менингеальная апоплексия» впер-
вые было впервые распознано за 3 года до битвы
при Ватерлоо. В 1812 г. Cheyne впервые описал
смертельное САК, вероятно, вследствие разрыва
аневризмы ВСА. Годом позже Blackall иденти-
фицировал как кровоизлияние, так и вызвавшую
его аневризму основной артерии. Прошло пол-
века, прежде чем стало понятно, что фатальная
апоплексия является не единственно возможным
проявлением аневризм. Lebert (1886) доказал
возможность прижизненной диагностики анев-
ризм сонной артерии, что было высшим прояв-
лением врачебного искусства до введения ангио-
графии. Существенно облегчили диагностику
САК ряд технических новшеств: люмбальная
пункция, предложенная Quincke в 1891 г., цереб-
ральная ангиография [Moniz Е., 1927], КТ и МРТ
[Hounsfield G., 1973].

САК — полиэтиологичный неврологиче-
ский синдром, отличающийся известной нозо-
логической самостоятельностью. Он обусловлен
попаданием крови в субарахноидальное про-
странство вследствие разрыва сосудов мозга
или его оболочек и имеет достаточно харак-
терную клиническую картину, особенности ко-
торой определяются этиологическим фактором.
Частота САК в популяции составляет 8—12 на
100 000 жителей в год.

Любое САК в своем развитии проходит три
стадии:

I — кровоизлияние в субарахноидальное
пространство и распространение крови по
системе ликворосодержащих пространств и суб-
арахноидальных ячеек;

II — свертывание крови в СМЖ, что при-
водит к блокаде ликворных путей, нарастанию
ликворной гипертензии, формированию внут-
ренней водянки;

III — лизис свертков крови с выходом в
СМЖ вазоактивных продуктов, поддерживаю-
щих длительный спазм сосудов.

К л а с с и ф и к а ц и я . В настоящее время
действует следующая рабочая классификация
САК [Самойлов В.И., 1990].

1.По этиологии
Травматическое
Аневризматическое
Гипертоническое
Атеросклеротическое
Инфекционно-токсическое
Бластоматозное
Патогемическое
Неуточненное

II. По темпу развития
Острое (минуты)
Подострое (часы, сутки)

III.По распространенности и локализации
Ограниченное (в пределах одной доли мозга)
Обширное
Конвекситальное
Базальное
Спинальное

IV.no вовлечению в патологический процесс структур голов-
ного мозга

Неосложненное (без вовлечения)
Осложненное (в сочетании с паренхиматозным, вентрику-
лярным, субдуральным)

У.По основному неврологическому синдрому
Менингеальный
Расстройств сознания
Гипоталамический
Эпилептический

Среди этиологических факторов САК доми-
нирует ЧМТ, что является предметом рассмот-
рения в других разделах этого руководства. Из
нетравматических, или так называемых спонтан-
ных, кровоизлияний большая часть вызваны
разрывом измененных сосудов мозга и оболочек
под действием различных анатомических, гемо-
динамических факторов и их сочетаний.

Аневризматическое САК относится к раз-
ряду наиболее тяжелых и частых форм нетрав-
матического САК, составляя до 80%. Наиболее
частым источником аневризматического крово-
излияния являются так называемые мешотчатые
аневризмы. Значительно реже САК является
следствием разрыва фузиформных или атеро-
склеротических аневризм (особенно часто ба-
зилярной и позвоночных артерий), микотиче-
ских или бактериальных аневризм, травмати-
ческих аневризм. Значимость аневризматиче-
ской этиологии САК определяется высокой
частотой неблагоприятных исходов: до 60%
больных погибают в течение 1-го месяца после
дебюта заболевания, 10% погибают на месте.
Риск повторного кровоизлияния составляет до
50—60% в течение первого месяца, 10% в
течение полугода, 3% в год в течение после-
дующей жизни. Частота смертельных исходов
при повторных кровоизлияниях составляет до
70%. Неотъемлемым условием адекватной диаг-
ностики и полноценного лечения САК любой
этиологии является ранняя госпитализация таких
пациентов в нейрохирургический стационар.
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По данным НИИ скорой помощи им.
Н.В.Склифосовского [Лебедев В.В. и др., 1991],
большая часть больных (79%) первично обра-
щаются за помощью к врачам «Скорой помо-
щи», 13% вызывают участкового врача, 8%
приходят на прием в поликлинику к терапевту
или невропатологу. В день заболевания за
помощью обращаются 86% больных, но госпи-
тализируют только 60,5%. При этом первичная
госпитализация осуществляется в основном в
неврологические отделения (58%), инфекцион-
ные (18%), терапевтические (9%). Только 9%
пациентов первично госпитализируют в нейро-
хирургическое отделение.

Указанное положение определяется сложно-
стью и вариабельностью клинической картины
САК, что зависит от его формы.

К л и н и ч е с к а я к а р т и н а типичного
САК довольно характерна, что в большинстве
случаев позволяет уверенно диагностировать
кровоизлияние до применения инструменталь-
ных методов исследования.

Головная боль является ведущим клиническим
признаком САК и отмечается у 85—100%
пациентов. Она возникает внезапно, носит
характер «взрыва», достигая максимума в те-
чение секунд. Постепенное начало головной
боли более характерно для неаневризматиче-
ского САК. Головная боль обычно диффузная,
но с тенденцией к распространению в затылоч-
ную область, шею.

Провоцирующие факторы САК обычно
отсутствуют, оно может развиться как на фоне
психомоторного возбуждения, так и в состоянии
покоя. Нередко пациенты отмечают приступ
головной боли за несколько дней до дебюта
САК. Эти приступы получили название «охра-
нительной головной боли». Неизвестно, на-
сколько достоверен этот симптом, но о воз-
можности САК следует помнить у каждого
больного с внезапной необычно сильной го-
ловной болью, особенно сопровождающейся
тошнотой и рвотой, потерей сознания.

Утрата сознания отмечается у 50% больных
с аневризматическим САК в самом начале или
вскоре после кровоизлияния. Причиной рас-
стройств сознания являются острое повышение
ВЧД, острая окклюзионная гидроцефалия, дис-
локационный синдром, вторичные нарушения
оксигенации мозга на фоне снижения систем-
ного артериального давления или гипоксии.

Эпилептические припадки характерны для де-
бюта аневризматического кровоизлияния (отме-
чаются у 6—19% больных) и являются следствием
раздражения или повреждения коры головного
мозга кровью. Припадки нередко развиваются у
пациентов с последствиями спонтанного САК,
достигая 44% к концу 3-го года.

У каждого 5-го пациента с разрывом анев-
ризмы формируется преретинальное кровоизлия-
ние, что связано со стойким повышением ВЧД,
сдавлением центральной вены сетчатки.

Очаговая неврологическая симптоматика у
больных с САК свидетельствует об осложнен-
ном характере кровоизлияния или характерной
локализации аневризмы. Так, симптомы пора-
жения глазодвигательного нерва считаются па-
тогномоничными для аневризм устья ЗСоА.
Отсроченное появление пирамидных симптомов
обычно свидетельствует о развитии ишемии
головного мозга на фоне вазоспазма.

Системные проявления заболевания связаны
с реакцией систем кровообращения, внешнего
дыхания, терморегуляции, выделения на острую
травму парастволовых отделов мозга, с попа-
данием в базальные ликворные цистерны крови.
В анамнезе у 20—25% больных имеются указания
на артериальную гипертензию. В остром пе-
риоде САК артериальная гипертензия отмеча-
ется более чем у половины пациентов, что
рассматривают как компенсацию в ответ на
повышение ВЧД. Нарушения ритма сердца и
изменения электрокардиограммы типичны для
тяжелых САК. Нередко отмечают ложную
картину инфаркта миокарда. Описанные изме-
нения связаны с длительной симпатической
стимуляцией, вызванной дисфункцией коры
островка при остром САК, что может привести
к структурным повреждениям миокарда, таким
как очаговый некроз и субэндокардиальная
ишемия.

Внезапная смерть. Аневризматическое САК
является основным видом инсульта, способным
вызвать немедленную смерть больного, чаще
при разрыве аневризм вертебрально-базилярно-
го бассейна, прорыве крови в желудочки мозга.
Среди причин смерти выделяют острую тампо-
наду мозга, острый отек легких, нарушения
ритма сердца.

В.В.Лебедев и соавт. (1991) различают сле-
дующие формы САК.

1.Неосложненное САК.
А. Без дислокационного синдрома.
Б. С клинической картиной дислокационного синдрома.

П.Субарахноидально-паренхиматозное кровоизлияние.
А. Без дислокационного синдрома.
Б. С дислокационным синдромом

Ш.Субарахноидально-вентрикулярное кровоизлияние.
А. Без окклюзии ликворосодержащих пространств.
Б. С клинической картиной синдрома окклюзии ликворосо-

держащих пространств.
IV. Субарахноидально-паренхиматозно-вентрикулярное (сме-

шанное) кровоизлияние
А. Без окклюзионного или дислокационного синдрома.
Б. С клинической картиной дислокационного или окклюзи-

онного синдрома.
V.CAK с субдуральными (изолированными или сочетанными

с интрапаренхиматозными или вентрикулярными) гемато-
мами

Все эти формы имеют ряд общих признаков,
при этом каждая из них характеризуется своей
клинической картиной.

Неосложиенное САК. Патологоанатомически
кровоизлияние локализуется субарахноидально,
больше по базальной поверхности мозга, и в
зависимости от интенсивности распространяет-
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ся на часть или на всю выпуклую поверхность
полушарий большого мозга. Кровь находится
также в цистернах основания мозга, обычно с
большим их заполнением в зоне, смежной с
местом разрыва аневризмы.

Неосложненное САК без дислокационного син-
дрома. Начало заболевания внезапное, с сильной
головной боли, рвоты, часто с кратковременной
утратой сознания, обычно без последующего
нарушения сознания или с его расстройством
до оглушения. Нередко в остром периоде
отмечаются психомоторное возбуждение, гипер-
термия, тахикардия, артериальная гипертензия,
возможны снижение корнеальных рефлексов,
ослабление конвергенции, горизонтальный нис-
тагм. Характерен менингеальный синдром.

Неосложненное САК с клинической картиной
дислокационного синдрома. Уровень сознания —
от оглушения до сопора и комы. Выражен
менингеальный синдром. Нарастают расстрой-
ства дыхания — от учащенного, поверхностного
до волнообразного, аритмичного, иногда типа
Чейна — Стокса. Артериальное давление повы-
шено, тахикардия, гипертермия. Глазодвига-
тельные нарушения представлены расширением
зрачков, снижением их реакции на свет, парезом
взора вверх, конвергенцией; при нарастании
дислокации наблюдаются плавающие движения
глазных яблок, сменяющиеся расходящимся
косоглазием, синдромом Гертвига — Мажанди.
Корнеальные рефлексы снижены или отсутст-
вуют. Могут нарушаться глотание, кашлевой
рефлекс. Тонус мышц повышен в сгибателях
предплечий, разгибателях голеней и стоп. От-
мечаются асимметрия сухожильных рефлексов
по оси тела, клонус стоп. Исчезают брюшные,
появляются двусторонние патологические реф-
лексы (Бабинского, Оппенгейма и др.).

К дислокации ствола мозга при неослож-
ненном САК приводят тампонада базальных
цистерн кровью с развитием гидроцефалии,
отек мозга.

Для выявления возможных причин ошибоч-
ной диагностики неосложненных САК В.В.Ле-
бедевым (1991) детально изучены клинические
проявления заболевания в первые часы, сутки
и недели с момента разрыва аневризмы, что
позволило выделить следующие клинические
варианты САК:

— типичный (апоплексический, 72% больных);
— мигренеподобный (7% больных);
— ложновоспалительный (6% больных);
— ложнорадикулярный (2% больных);
— ложногипертонический (9% больных);
— ложноинтоксикационный (2% больных);
— ложнопсихотический (2% больных).
Для мигренеподобного варианта характерно

внезапное возникновение головной боли без
утраты сознания и рвоты. Состояние остается
относительно удовлетворительным, артериаль-
ное давление не превышает 140/90 мм рт. ст.,
температура тела субфебрильная, больные

обычно сами приходят в поликлинику и иногда
продолжают работать. Амбулаторно их лечат
в течение 2—14 дней от вегетативной дистонии,
мигрени, ОРЗ, гриппа. Лишь стойкая головная
боль и появление менингеального синдрома
заставляют госпитализировать этих больных в
непрофильные отделения обычно с ошибочны-
ми диагнозами ОРЗ или гриппа с менингеаль-
ным синдромом, гипертонической болезни.

У больных с ложновоспалительным вари-
антом САК головная боль развивается остро,
сопровождается рвотой, а в 20% случаев —
кратковременной утратой сознания. У большей
части этих больных (75%) на 2—3-й день
болезни повышается температура тела, у 90%
остается сохраненным сознание. Формальный
набор имеющихся симптомов (головная боль,
менингеальный синдром, повышенная темпера-
тура тела) характерен и для менингита. Больных
с диагнозом менингита, гриппа с менингеаль-
ным синдромом направляют в инфекционную
больницу. В таких случаях не учитывают
внезапное начало головной боли, отсутствие
катаральных явлений в носоглотке, повышение
температуры тела на фоне развернутой клини-
ческой картины заболевания.

Нередко больных с САК ошибочно госпи-
тализируют в терапевтические отделения. Им
ставят диагноз гипертонической болезни, ги-
пертензивного криза. Ясное сознание, возник-
новение острой головной боли на фоне при-
вычных головных болей гипертоника, слабая
выраженность менингеальных симптомов или
их появление на 2—3-й день, высокое артери-
альное давление после эпизода кровоизлияния
являются причинами установления ошибочного
диагноза гипертензивного криза.

Некоторых больных с САК лечат амбула-
торно 1—2 нед, иногда с применением физио-
терапии, направляют в стационар с диагнозом
шейного или поясничного радикулита, остео-
хондроза. Сознание у них остается ясным.
Головная боль в течение первых суток умень-
шается и отступает на второй план, а такие
проявления менингеального синдрома, как боли
в шее, напряжение шейных мышц, боли в ногах
и пояснице становятся ведущими и расценива-
ются, как остеохондроз или радикулит (ложно-
радикулярный вариант САК). При вниматель-
ном расспросе этих больных удается выяснить,
что и у них заболевание началось внезапно с
острой головной боли (без утраты сознания и
обычно без рвоты).

В редких случаях больных с САК направ-
ляют в инфекционные больницы с диагнозом
пищевой токсикоинфекции. Заболевание у них
начинается с головной боли и повторной
неукротимой продолжительной рвоты без на-
рушения сознания. Их госпитализируют в ин-
фекционное отделение, и, как правило, там
выявляют менингеальный синдром и верифи-
цируют САК (ложнотоксический вариант).
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Если преобладают психические нарушения,
психомоторное возбуждение, делириозное со-
стояние, контакт с больным затруднен, менин-
геальный синдром не выявляют или не иссле-
дуют, то больного с диагнозом «острый психоз»
госпитализируют в психиатрическую больницу.

Субарахноидалъпо-паренхиматозное кровоиз-
лияние. При разрыве аневризмы излившаяся
кровь нередко проникает не только в субарах-
ноидальное пространство, но и в вещество
полушарий мозга, что в зависимости от объема
внутримозгового кровоизлияния и его локали-
зации определяет и клиническую картину, и
выраженность дислокации ствола мозга.

Субарахноидально-паренхиматозное кровоиз-
лияние без дислокационного синдрома. Кроме опи-
санных симптомов неосложненного САК, оп-
ределяют негрубые очаговые нарушения в виде
моно- и гемипареза, гемианопсии, асимметрии
сухожильных рефлексов, нарушения психики,
речи, судорожных припадков.

Субарахноидально-паренхиматозное кровоиз-
лияние с дислокационным синдромом отличается
от предыдущей формы более грубыми очаго-
выми симптомами (гемиплегия, афазия, гемиа-
нопсия), нарушением сознания от глубокого
оглушения до комы, на фоне которых выявляют
выраженную стволовую симптоматику (глазо-
двигательные расстройства, анизокория, нару-
шения иннервации зрачков, снижение корнеаль-
ных рефлексов, изменения тонуса мышц, появ-
ление патологических рефлексов на стороне
гематомы в начальной фазе дислокации и
двусторонних — при ее нарастании), грубые
нарушения вегетативных функций.

Субарахноидально-вентрикулярное кровоизлия-
ние происходит в основном при разрыве анев-
ризм ПСоА. При этом кровь прорывает тер-
минальную пластинку, проникает в полость III
желудочка и может распространяться также в
боковые и IV желудочки. В желудочках кровь
находится в виде сгустка или в жидком виде.
Окклюзия сгустком ликворосодержащих про-
странств с развитием острой окклюзионной
гидроцефалии, темп и массивность геморрагии
в желудочки в основном и определяют тяжесть
состояния больного.

Субарахноидально-вентрикулярное кровоизлия-
ние без окклюзии ликворосодерэюащих пространств
возникает тогда, когда кровь в желудочках
остается жидкой. Клиническая картина окклю-
зии может не быть выраженной, вероятно, и в
тех случаях, когда, несмотря на наличие сгустка
в полости желудочка, дренирование его проис-
ходит через перфорированную кровью терми-
нальную пластинку. Для этой формы наряду с
общими симптомами САК характерны выра-
женные диэнцефальные расстройства — стойкая
высокая гипертермия, ознобоподобный тремор,
резкая смена бледности кожи гиперемией и
цианозом, гипергидроз, тахикардия, аритмия,
тахипноэ, повышение артериального давления,

гипергликемия. Резко выражены менингеаль-
ный синдром, головная боль. В момент прорыва
крови в желудочки обычно отмечается нару-
шение сознания до сопора, комы на несколько
часов, однако в дальнейшем сознание восста-
навливается до оглушения. Характерны также
эпилептические припадки и нарушения психики,
памяти.

Субарахноидалыю-вентрикулярное кровоизлия-
ние с клинической картиной синдрома окклюзии
ликворосодержащих пространств, кроме призна-
ков САК, проявляется и симптомами острой
нарастающей окклюзионной гидроцефалии: на-
рушение сознания от оглушения до комы, резко
выраженный менингеальный синдром, грубые
глазодвигательные нарушения, включая парез
взора в стороны и вверх, нистагм, недостаточ-
ность отводящих нервов, исчезают корнеальные
рефлексы, характерна горметония, двусторон-
няя пирамидная симптоматика; резко нарастает
головная боль (у больных в оглушении). Воз-
никает «вегетативная буря»: тахикардия (реже
брадикардия), аритмия, неустойчивость сосуди-
стого тонуса, нарушение дыхания по типу
Куссмауля, Чейна — Стокса, терминального,
нарушается кашлевой рефлекс, вследствие чего
присоединяется и нарушение дыхания по пери-
ферическому типу. Быстро появляются пролеж-
ни, наступает истощение.

Субарахноидально-паренхиматозно-вентрикуляр-
ное (смешанное) кровоизлияние анатомически
представлено САК с проникновением крови в
вещество головного мозга и желудочковую сис-
тему. Здесь возможен различный патогенез кро-
воизлияний: или кровь из разрыва аневризмы
одновременно проникает в желудочковую систе-
му и вещество мозга (чаще при разрывах
аневризм ПМА — ПСоА), или внутримозговая
гематома прорывает стенку желудочка и часть
этой гематомы проникает в полость желудочков.

Субарахноидально-паренхиматозно-вентрикуляр-
ное кровоизлияние без окклюзионного или дислока-
ционного синдрома возникает при распростране-
нии крови из разорвавшейся аневризмы в
субарахноидальное пространство (САК) и через
медиобазальные отделы лобной или височной
доли (паренхиматозное кровоизлияние) — в пе-
редний, нижний или задний рог бокового
желудочка (вентрикулярное). Вентрикулярная
СМЖ окрашена кровью, но сгусток тампони-
рует только какой-либо рог бокового желудоч-
ка. Межжелудочковое отверстие и водопровод
мозга остаются свободными, паренхиматозное
кровоизлияние имеет небольшой объем, поэто-
му не выражены окклюзия ликворных путей и
дислокация ствола мозга.

В клинической картине сочетаются менин-
геальный и выраженный диэнцефальный син-
дромы (гипертермия, тремор, неустойчивость
сосудистых реакций и т. д.) с симптомами
очагового поражения мозга. Возможны нару-
шения психики, эпилептические припадки. Кома
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обычно продолжается несколько часов, затем
сознание восстанавливается до уровня оглуше-
ния или сопора.

Смешанное кровоизлияние с клинической кар-
тиной дислокационного или окклюзионного синдрома
представляет собой массивное субарахноидаль-
но-паренхиматозное кровоизлияние обычно в
лобную или височную долю с разрушением
подкорковых узлов, внутренней капсулы, про-
рывом крови в боковой желудочек и тампона-
дой одного-двух или всех желудочков мозга.
Состояние больного при этом крайне тяжелое:
кома или сопор, гемиплегия, горметония, на-
рушение витальных функций, грубые глазодви-
гательные нарушения.

САК с субдуралънъъчи (изолированными или
сочетанными с интрапаренхиматозными или
вентрикулярными) гематомами чаще наблюда-
ется при разрыве аневризмы ВСА.

При небольших размерах плоскостной обо-
лочечной гематомы и САК без тампонады
базальных цистерн дислокационный синдром в
клинической картине отсутствует (форма VA).
Клиническая картина складывается из симпто-
мов САК и мягкой полушарной симптоматики
(анизорефлексия, парез лицевого и подъязыч-
ного нервов). Неврологическая диагностика
трудна.

Дислокационный синдром выражен
(форма VB) при оболочечных гематомах объ-
емом 40—50 мл и более в сочетании с массив-
ным САК с внутримозговыми и желудочковыми
кровоизлияниями или без них. В клинической
картине преобладает симптоматика тенториаль-
ной дислокации на фоне менингеального син-
дрома, нарушения сознания (кома, сопор). У
таких больных могут выявляться мидриаз на
стороне гематомы, часто без реакции расши-
ренного зрачка на свет, гемипарез(плегия) на
противоположной стороне. Пульс напряжен,
часто — брадикардия, которая к фазе деком-
пенсации сменяется тахикардией. Для диагно-
стики дислокации мозга и окклюзионно-гидро-
цефального синдрома используют также данные
инструментальных исследований.

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н у ю д и а г н о с т и к у
проводят между САК и другими острыми
состояниями [Ворлоу Ч.П. и др., 1998].

Состояния, сопровождающиеся оболочечными симптомами:
— спонтанное САК;
— повреждения шеи, остеохондроз шейного отдела позво-

ночника;
— менингиты и энцефалиты;
— геморрагический инсульт;
— травма головного мозга с САК.

Состояния без оболочечных симптомов:
— мигрень;
— доброкачественная оргазмическая цефалгия;
— головная боль при физической нагрузке;
— феохромоцитома;
— расслоение внутричерепных артерий;
— тромбоз внутричерепных вен;
— невралгия затылочных нервов;
— острая окклюзионная водянка.

Д и а г н о с т и к а к р о в о и з л и я н и й
а н е в р и з м а т и ч е с к о й э т и о л о г и и . Диаг-
ностика САК подразумевает как диагностику
синдрома САК (синдромологическая диагности-
ка), так и уточнение его этиологии (этиологи-
ческая диагностика). Если диагностика синдро-
ма благодаря выраженной клинической симпто-
матике обычно затруднений не вызывает, то
уточнение происхождения кровоизлияния не-
редко вызывает определенные сложности.

Этап соматического обследования обычно
позволяет выявить ряд аномалий развития, в
том числе артериовенозные пороки, признаки
гипертонической болезни, указания на наличие
в анамнезе САК у родственников и членов
семьи больного.

Неврологическое исследование начинается с
определения состояния сознания. С учетом
используемых градаций степени тяжести состоя-
ния для четкой, формализованной оценки соз-
нания рекомендуется распространенная во всем
мире ШКГ (табл. 6) [Janetta P., 1975].

В связи с тем, что степень тяжести состояния
больных при САК определяет тактику лечения,
были разработаны специальные классификации,
учитывающие состояние сознания и неврологи-
ческий статус (табл. 7). Эти классификации
предназначены для скрининга больных с САК
и определения оптимальных сроков операций,
прогноза САК.

Основной задачей первичного неврологиче-
ского обследования больного с подозрением на
САК является выявление менингеального син-
дрома, что иногда вызывает трудности у
больных в коматозном состоянии. Особое вни-
мание необходимо уделять детальному выявле-
нию очаговой симптоматики, особенно связан-
ной с поражением глазодвигательного нерва,
поскольку этот факт может иметь топико-ди-
агностическое значение.

Офтальмологическое исследование при САК
имеет вспомогательное значение. Оно включает:

— оценку состояния глазодвигательного ап-
парата;

— исследование глазного дна;
— исследование полей зрения;
— исследование остроты зрения.
При минимальном варианте офтальмологи-

ческое исследование ограничивается исследова-
нием глазного дна, зрачковых реакций и
глазодвигательной иннервации. Наибольшее
значение имеет выявление признаков застойных
дисков зрительных нервов (в 4—6% наблюде-
ний), свидетельствующих о развитии гидроце-
фального синдрома.

Ликворологическое исследование является веду-
щим в диагностике синдрома САК, но в
последнее время проводить его рекомендуется
при отрицательных результатах КТ головного
мозга и наличии характерных клинических
симптомов. Поясничный прокол относится к
разряду неотложных диагностических манипу-
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ТАБЛИЦА 6. Шкала комы Глазго

Функция

Открывание глаз

Двигательная активность

Словесные ответы

Характер реакции

Спонтанное открывание
В ответ на словесную инструкцию
В ответ на болевое раздражение
Отсутствует

Целенаправленная в ответ на словесную инструкцию
Целенаправленная в ответ на раздражение («отдергивание конечности»)
Нецеленаправленная в ответ на болевое раздражение («отдергивание со сги-

банием конечности»)
Патологические тонические сгибательные движения в ответ на болевое раз-

дражение
Патологические тонические разгибательные движения в ответ на болевое

раздражение
Отсутствие двигательной реакции на болевое раздражение

Сохранность ориентировки: быстрые, правильные ответы
Спутанная речь
Отдельные непонятные слова; неадекватная речевая продукция
Нечленораздельные звуки
Отсутствие речи

Оценка в баллах

4
3
2
1

6
5
4

3

2

1

5
4
3
2
1

ТАБЛИЦА 7. Клинические классификации степеней тяжести САК
(по Б.А.Самотокину, В.А.Хилько, 1973; W.Hunt, R.Hess, 1968)

Сте-
пень

I

II

III

IV

V

Клиническая характеристика степеней тяжести САК

Б.А.Самотокин, В.А.Хилько (1973)

Сознание сохранено; умеренно выражены голов-
ные боли; слабо выражены оболочечные симптомы;
из очаговых симптомов — только глазодвигатель-
ные; признаков ангиоспазма нет

Сопор; выражены оболочечные и очаговые сим-
птомы, вегетативные нарушения

Комы; ангиографически — выраженные явления
вазоспазма

W.Hunt, R.Hess (1968)

Отсутствие четких клинических симптомов кро-
воизлияния

Головная боль и ригидность мышц затылка; на-
рушения функций глазодвигательных мышц

Угнетение сознания и нерезко выраженная невро-
логическая симптоматика

Выраженное угнетение сознание и резко выра-
женные очаговые симптомы

Выраженные симптомы угнетения функции ство-
ла мозга; кома; децеребрационная ригидность; при-
знаки дислокационного синдрома

Балл состояния
сознания но

ШКГ

15

13—14

12—8

7—12

3—6

ляций, и его производят непосредственно при
поступлении больного в стационар после ис-
ключения застойных изменений на глазном дне.
Строго обязательным является измерение люм-
бального ликворного давления. Для лаборатор-
ного исследования выводят не более 1—2 мл
СМЖ.

Исследования И.Н.Вяльцевой (1967) доказали,
что при САК различной этиологии количество
излившейся крови может быть различным (от
0,01 до 90 мл). Массивность САК чаще всего
соответствует тяжести состояния больного. Не-
зависимо от этиологии с первых суток количе-
ство эритроцитов в СМЖ начинает уменьшать-
ся. Процесс «санации» продолжается до 14—
60-го дня, причем длительность ее зависит как

от этиологии, так и от массивности САК.
Помимо эритроцитов, начиная с первых суток
в СМЖ обнаруживается ксантохромия, обу-
словленная накоплением продуктов распада
гемоглобина.

Весьма характерным вариантом изменения
СМЖ при САК независимо от этиологии
является реактивный плеоцитоз. В первые 2—
3 дня обнаруживают неизмененные нейтрофи-
лы, позднее они замещаются мононуклеарами.
Плеоцитоз варьирует в широких пределах — от
40x106/л до 2500x106/л. При нетравматической
этиологии САК плеоцитоз не является следст-
вием инфекционно-воспалительных осложнений
со стороны ЦНС, а потому дополнительного
назначения антибиотиков не требуется.
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Рентгенологическое обследование больного с
САК включает краниографию, КТ головного
мозга, церебральную ангиографию.

Краниография имеет основной целью ис-
ключение травматических изменения костей
мозгового черепа и тем самым травматической
этиологии САК. Дополнительно можно выпол-
нять прицельные рентгенограммы области ту-
рецкого седла, крыльев клиновидной кости,
имеющих патологические изменения. Крайне
редко на краниограммах выявляют кольцевид-
ные тени обызвествленных аневризм, усиленный
сосудистый рисунок свода черепа в зоне рас-
положения АВМ.

КТ позволяет распознать сам факт САК
благодаря выявлению жидкой крови и ее
свертков в базальных ликворных цистернах, на
основании чего можно оценить тяжесть и
распространенность кровоизлияния. Чувстви-
тельность КТ в отношении САК составляет
более 90% при условии выполнения исследова-
ния в первые сутки после дебюта заболевания.
В дальнейшем за счет резорбции крови из
субарахноидальных пространств диагностиче-
ские возможности КТ прогрессивно снижаются.
По преимущественной локализации крови в
отдельных цистернах и наличию паренхиматоз-
ного компонента можно предположительно
определить локализацию аневризмы или иного
источника САК. Локализацию аневризмы мож-
но уточнить при болюсном введении контра-
стирующего вещества или выполнении КТ-ан-
гиографии. В качестве основы КТ-оценки тя-
жести кровоизлияния принята шкала С.Fisher
и соавт. (1980). Степень САК и распространен-
ность крови по базальным цистернам коррели-
руют с риском развития церебрального вазо-
спазма и исходом заболевания.

I степень — нет крови в цистернах основания;
II степень — диффузно расположенные свертки толщиной

менее 1 мм
III степень — локализованные пласты или свертки крови

толщиной более 1 мм;
IV степень — внутримозговое или внутрижелудочковое

кровоизлияние с диффузным субарахноидальным или без тако-
вого.

При прорыве крови в желудочковую систему
мозга применимы классификации тяжести вен-
трикулярного кровоизлияния (ВЖК) [Papile L.,
1978; Graeb D., 1990]:

I степень — субэпендимарное кровоизлияние.
II степень — ВЖК без водянки.

III степень — ВЖК с водянкой.
IV степень — паренхиматозно-вентрикулярное кровоиз-

лияние.

Градация тяжести ВЖК

1 — менее половины желудочка заполнено кровью.
2 — более половины желудочка заполнено кровью.
3 — желудочек заполнен и растянут кровью.

III, IV и каждый боковой желудочки считают раздельно, а
результаты суммируются (максимальная сумма — 12 баллов).

Постепенно возрастает роль КТ в диагно-
стике этиологии кровоизлияния. Использование
обычных методик КТ лишь в 57—70% наблю-
дений позволяло выявить источник геморрагии
в виде аневризмы или АВМ. Применение
СКТ-ангиографии позволяет обнаруживать
аневризмы размерами от 2 мм и более и
практически все АВМ независимо от их раз-
мера.

Неоценима роль КТ в диагностике ослож-
нений кровоизлияний в виде паренхиматозных,
вентрикулярных, оболочечных гематом, ишеми-
ческих нарушений мозгового кровообращения,
развивающихся на фоне церебрального вазо-
спазма.

Церебральная ангиография — важнейший ме-
тод диагностики этиологии аневризматического
кровоизлияния. Это окончательное средство
подтверждения диагноза аневризмы или АВМ
головного мозга, уточнения их ангиоархитек-
тоники. Ангиографию продолжают также ис-
пользовать для выявления вазоспазма.

По данным международного кооперативно-
го исследования, спазм сосудов обнаруживается
у трети больных с САК. При этом он является
основной причиной неблагоприятного исхода
в 13,5% случаев.

Исходя из доказанных положений о боль-
шей эффективности ранних оперативных вме-
шательств, направленных на выключение анев-
ризм, в настоящее время применяется тактика
ургентного ангиографического исследования у
больных с САК сразу при поступлении в
стационар. Противопоказанием могут являться
лишь нарастающие нарушения витальных функ-
ций, дислокационный синдром, вынуждающие
проводить реанимационные мероприятия или
экстренное вмешательство, направленное на
устранение сдавления мозга.

Методы УЗ-диагностики, к числу которых
относят эхоэнцефалоскопию, допплеровские ме-
тоды, играют вспомогательную роль при диаг-
ностике САК. ЭхоЭС позволяет с определенной
уверенностью судить о смещении срединных
структур мозга при паренхиматозных кровоиз-
лияниях, ишемическом инфаркте мозга как
осложнении вазоспазма.

УЗ-допплерография позволяет нередко с
большей точностью, чем ангиография, прово-
дить диагностику вазоспазма на основании
возрастания линейных показателей скорости
кровотока в магистральных артериях основания
мозга. Метод также широко применим для
динамической оценки ВЧД, оценки функцио-
нального состояния системы мозгового крово-
обращения в целом.

Церебральный вазоспазм (ЦВ) — один из важ-
нейших повреждающих факторов при САК. По
данным N.Kassel (1984), в 68 нейрохирургиче-
ских центрах из 3446 больных с аневризмати-
ческим САК ЦВ выявлен у 33,5% и явился
основной причиной ухудшения состояния или
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смерти (повторное кровотечение из аневризм
стало причиной негативных исходов у 17,5%
больных). По данным других авторов, частота
ЦВ достигает 19—97% среди наблюдений анев-
ризматического САК. ЦВ развивается вследст-
вие:

— воздействия вазоактивных веществ (кате-
холаминов, серотонина, простагландинов, ан-
гиотензина, продуктов распада гемоглобина и
фибрина) в СМЖ;

— повреждения спазмолитических функций
артерий (нарушение соотношения простацик-
лин/тромбоксан А2; торможение холинзависи-
мой вазодилатации);

— раскрытия медленных каналов Са2 + мио-
цитов сосудистой стенки; повышения внутри-
клеточной концентрации кальция и констрик-
ции миофибрилл;

— пролиферативной ангиопатии;
— иммунное воспаление интимы и медии;
— механической компрессии и деформации

артерий.
По данным I.Kapp (1982) и M.Mizukami

(1976), в течении спазма можно выделить
3 стадии, причем развитие ишемии мозга воз-
можно на любой из них:

1) сокращение гладкомышечных клеток;
2) утолщение слоя интима — медиа, сморщи-

вание внутренней эластической мембраны, повре-
ждение эндотелия, тромбирование артерии;

3) некроз гладкомышечных элементов, фиб-
ринозно-клеточное утолщение интимы.

По данным K.Siegel (1992), ЦВ проходит
три последовательные стадии, в результате чего
происходит не только сокращение миофибрилл
сосудистой стенки, но и их повреждение с
развитием гиалинового отека, фиброзное утол-
щение стенки, сморщивание внутренней эласти-
ческой мембраны, отек интимы, повреждение
эндотелия, что приводит к тромбообразованию
внутри сосудов. В связи с этим ЦВ иногда
называют постгеморрагической констриктивно-
стенотической артериопатией.

Дебют спазма относится к 4—7-м суткам
после САК с максимальной степенью выражен-
ности изменений на 10—13-е сутки. Выражен-
ный и длительный спазм в сочетании с факто-
рами ВЧГ, низкого артериального давления,
повышенной вязкости крови, гипоксии или
гипонатриемия способствует значительному по-
вышению сопротивления кровотоку и ишемиз-
ации участков мозга в бассейне пораженной
артерии, что приводит к формированию «от-
сроченных» инфарктов мозга при САК (как
правило, на 4—12-е сутки). Частота ишемиче-
ского инсульта на фоне спазма составляет
32,5%. Развившийся отсроченный неврологиче-
ский дефицит определяет негативный исход
САК (летальность составляет 30,3%; грубая
инвалидизация — 34%).

Для диагностики вазоспазма традиционно
применялась церебральная ангиография, до сих

пор являющаяся «золотым» стандартом выяв-
ления этиологии САК. Различают количествен-
ную и качественную диагностику спазма по
данным ангиографии. Качественная диагности-
ка основана на визуальном определении калиб-
ра артерий в местах их сужения и распростра-
ненности спазма на сегменты артериального
круга. По степени сужения сосудов по диаметру
выделяют умеренное (на 25—50%); выраженное
(на 50—75%) и критическое (более 75%). Калибр
артерий сравнивают с известными анатомиче-
скими нормативами, в соответствии с которыми
калибр ВСА, ПМА и СМА на расстоянии 5 мм
от бифуркации ВСА составляет (4,57±0,46) мм;
(3,02±0,50) мм; (3,82±0,42) мм соответственно.
По распространенности различают локальный
(1—2 сегмента); распространенный (3—-4 сег-
мента); диффузный (более 4 сегментов) спазм.

Количественную диагностику осуществляют
путем сравнения калибров внутри- и внечереп-
ных сегментов мозговых артерий в каротидном
бассейне по формуле:

ис =
C+A+M+Ci+Сг+Сз

С5+Сб

где ИС •— индекс спазма;
С, А, М — калибр ВСА, ПМА и СМА на расстоянии 5 мм

от бифуркации ВСА;
Ci — калибр ВСА выше ЗСоА;
Сг — калибр ВСА ниже устья ЗСоА;
Сз — калибр ВСА на уровне устья глазничной артерии;
С5 — калибр ВСА на уровне каменистого сегмента;
Сб — калибр ВСА на уровне подъязычной кости.

Нормальные значения индекса составляют
1,97±0,05. При значениях индекса менее 1,65 и
распространении спазма на 3—4 сегмента от-
мечают нарушения сознания, стволовую и
полушарную очаговую симптоматику
[Захаров А.Г. и др., 1992; Gabrielsen Т., Gre-
its Т., 1970]. Чувствительность количественной
диагностики спазма выше и составляет 88%
против 72,9% при качественной.

Частота выявления спазма существенно за-
висит от тяжести состояния больных, так как
ишемия мозга, сопутствующая ЦВ, является
ведущим фактором декомпенсации состояния у
больных с САК. При I степени тяжести по
W.Hant и R.Hess спазм выявлен у 11,1%
больных; при II —у 39%; при III — у 53,9%;
при IV и V у 33 и 28,6% соответственно.

Негативное влияние вазоспазма на исходы
хирургического лечения определяется его вы-
раженностью и распространенностью. Частота
летальных исходов при различных формах
спазма приведена ниже [Saito I. et al., 1977]

Частота летальных
исходов, %
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Форма ЦБ

Выраженный/Диффузный

Распространенный

Локальный

Частота летальных
исходов, %

45,4

19,2

10
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6 4 . Критический сегментарный спазм правой СМА.

а — допплерограмма — ЛСК 270 см/с; феномен «мур-мур»; 6 —
карта распределения мозгового кровотока по данным ПЭТ— в
бассейне правой СМА объемная скорость мозгового кровотока

снижена до 28 мл/(100 гмин).

В связи с известной зависимостью тяжести
кровоизлияния и частоты вазоспазма КТ-градации
САК по С.Fisher (1980) применимы для прогно-
зирования течения САК. Из приведенной табл. 8
видно, что максимальная выраженность спазма и
частота обусловленных им инфарктов мозга на-
блюдались при диффузном кровоизлиянии с фор-
мированием свертков крови в базальных цистернах
толщиной более 1 мм (III степень).

ТАБЛИЦА 8. Градации тяжести САК по C.Fisher (%)

Тя-
жесть
САК

I

II

III

IV

Симптоматиче-
ский вазоспазм

14

24

93

0

Ангиографический
вазоспазм

0

10

91

0

Инфаркт мозга

4

28

Так как источником аневризматических
САК являются аневризмы, расположенные в
проксимальных сегментах артериального круга,
то и спазм чаще поражает эти отделы. По
данным D.Newell и соавт. (1990), базальные
сегменты мозговых артерий были поражены
спазмом в 50% ангиографических наблюдений;
базальные и дистальные — в 42,5%; только
дистальные сегменты — в 7,5%. При этом спазм
только дистальных сегментов ни в одном из
наблюдений не привел к развитию инфаркта
мозга.

Эта особенность распределения спазма по
сегментам сосудистого русла предполагает воз-
можность его точной диагностики при помощи
транскраниальной допплерографии, метода,
обеспечивающего непосредственную регистра-
цию линейной скорости кровотока в базальных
сегментах мозговых артерий. Сужение просвета
артерий проявляется допплерографическим пат-
терном «стеноза»: повышением средней и сис-
толической скоростей, снижением перифериче-
ского сопротивления, реактивности. На рис. 64
приведена типичная допплерограмма потока в
СМА при выраженном спазме.

Классическим диагностическим критерием
спазма, по данным ТКДГ, является повышение
средней ЛСК в пораженной СМА до 120 см/с
и выше. Нормой считается значение (62± 12) см/с.
Повышение ЛСК до 80 см/с (>2о) — погранич-
ным или неспецифическим ускорением. При
вазоспазме соотношение ЛСК в СМА и ВСА
вне полости черепа превышает 3,0 (при норме
1,7±0,4) [Aaslid R. et al., 1982]. Феномен «мур-
мур» или «музыкальные тоны» выявляется у
27% больных с выраженным ЦВ и является
следствием турбуленции и резонансных колеба-
ний сосудистой стенки и паравазальных струк-
тур [Aaslid R., Nornes H., 1984].

Изменения кровотока, по данным ТКДГ,
точно коррелируют с морфологическими изме-
нениями артерий. Так, по величине ЛСК в
СМА можно ориентировочно определять диа-
метр сосуда и степень его сужения. Взаимосвязь
средней ЛСК (V) и калибра артерий описыва-
ется следующими выражениями:

V = 193—42Х (г = —0,68),

V = 55 + 167/Х2 (г = —0,68),

где X — диаметр СМА, мм.

Чувствительность модели составляет 73%
[Aaslid R. et al., 1984].

По данным K.-F.Lindegaard и соавт. (1988),
при ЛСК 56 см/с калибр СМА не меньше
2,8 мм; при ЛСК выше 140 см/с он уменьшается
до 1,5 мм. В норме соотношение ЛСК в СМА
и ЛСК в ВСА на шее колеблется от 1,1 до 2,3
(в среднем—1,7). При диаметре СМА менее
1,5 мм (выраженный спазм) соотношение ско-
ростей в СМА и в ВСА превышает 5,0. Индекс
СМА/ВСА не зависит от тяжести состояния
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ТАБЛИЦА 9. Взаимосвязь индекса СМА/ВСА и степени сужения СМ А при ЦВ
( noK.Lindegaard и соавт., 1989)

СМА/ВСА

<2,5

2,6—3,0

3,1—5,9

>6,0

Степень сужения

Нет

97,5%

83,3%

10,6%

—

< 25%

2,5%

16,7%

17,9%

—

25—50%

—

42,9%

9,1%

>50%

—

28,6%

90,9%

больного, распространенности спазма, но кор-
релирует с выраженностью морфологических
изменений.

K.-F.Lindegaard и соавт. (1989) выявили
значимые корреляции между индексом
СМА/ВСА и степенью сужения артерий по
данным ангиографии (табл. 9)

Значения индекса менее 3,0 обычно свиде-
тельствуют об отсутствии или умеренном спаз-
ме; значения от 3,0 до 6,0 — о выраженном или
умеренном спазме; при индексе выше 6,0
доминирует критический спазм. Картина ЦВ,
по данным ТКДГ, хорошо коррелирует с
первичной КТ-картиной САК [Seller R. et al.,
1989]. При I степени САК, по C.Fisher (1980),
повышения ЛСК в СМА до 200 см/с не
отмечено. При II степени САК высокие значе-
ния ЛСК отмечены в половине наблюдений с
возрастанием скорости до максимальных зна-
чений на 2-й неделе после кровоизлияния. При
массивном САК (III степень) у большинства
больных отмечены высокие значения ЛСК с
достижением максимальных скоростей к концу
1-й недели после кровоизлияния, что является
неблагоприятным прогностическим признаком
(табл. 10).

ТАБЛИЦА 10. Взаимосвязь КТ-картины САК и ЦВ
(по R.Seilev и соавт., 1989)

Fisher-
grade

I

II

III

ЛСК,
см/с

<200

> 200

> 200

%

100

50

70

Примечание

на 14-е сутки ЛСК Т до 150 см/с

На 7-е сутки ЛСК Т до 190 см/с

Допплерография применима для градации
ЦВ по тяжести и прогнозирования возможных
ишемических осложнений, связанных со спаз-
мом (табл. 11).

Несмотря на расхождение отдельных пара-
метров, мнения большинства авторов сходятся
в том, что ЛСК в СМА выше 200 см/с является
фактором риска ишемическрго инсульта в этом
сосудистом бассейне и свидетельствует о кри-
тической выраженности вазоспазма.

Таким образом, основные задачи ургентной
диагностики, проводимой пациентам с САК,
сводятся к выявлению этиологического фактора
кровоизлияния с акцентом на исключение его
аневризматического происхождения, оценке тя-
жести состояния больного, определению характера
кровоизлияния (субарахноидальное, субарахнои-
дально-паренхиматозное, субарахноидально-па-
ренхиматозно-вентрикулярное), распространен-
ности и выраженности вазоспазма, наличия и
распространенности ишемического повреждения
мозга, поскольку именно эти факторы будут
определять сроки хирургического вмешательст-
ва и прогноз заболевания.

П р и н ц и п ы к о н с е р в а т и в н о г о ле-
чения с у б а р а х н о и д а л ь н о г о к р о в о -
и з л и я н и я а н е в р и з м а т и ч е с к о й э т и о -
л о г и и . Предупреждение и лечение нарушений
дыхания. Респираторную терапию у пациентов с
САК начинают сразу при поступлении в отде-
ление интенсивной терапии. Она состоит из
мероприятий, направленных на предупреждение
расстройств внешнего дыхания: восстановление
проходимости дыхательных путей, перкуссион-
ный и вибрационный массаж грудной клетки,
периодическая санация ротоглотки и трахеи. При
расстройствах сознания вводят воздуховод или
производят интубацию трахеи термолабильными
трубками. Коррекцию нарушений дыхания про-
водят при постоянном мониторировании пара-
метров вентиляции легких и газового состава
крови. При развитии острой дыхательной недос-
таточности, происхождение которой может быть
амбивалентной, производят интубацию трахеи и
ИВЛ. Показаниями к ИВЛ служат нарастающее
тахипноэ (более 40 дыхательных движений в
минуту), снижение напряжения кислорода в
артериальной крови (до 10 кПа и ниже), повы-
шение напряжения углекислого газа в артериаль-
ной крови (до 7,3 кПа и выше), нарастающий
ацидоз (рН<7,2).

Использование современных аппаратов по-
зволяет осуществлять вспомогательную венти-
ляцию легких без подавления собственной
дыхательной активности, что при условии
адекватной профилактики легочных воспали-
тельных осложнений существенно улучшает
результаты лечения. Использование дыхатель-
ных аналептиков при САК противопоказано.
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ТАБЛИЦА П. Градация ЦВ по данным ТКДГ

Градация

Норма

Умеренный

Выраженный

Критический

Риск развития ишемических ос-
ложнений

R.Aaslid и соавт., 1986

< 80 см/с

80—120 см/с

120—200 см/с

> 200 см/с

ЛСК > 200 см/с

A.Harders и соавт., 1987

< 80 см/с

80 см/с

80—120 см/с

> 120 см/с

Kaech D.L. и соавт., 1990

< 100 см/с

100—150 см/с

150—200 см/с

> 200 см/с

ЛСК > 200 см/с
Прирост ЛСК на 100 см/с за 72 ч

Стабилизация системной гемодинамики. Под-
держание адекватных параметров гемодинами-
ки осуществляют в условиях мониторного или
динамического наблюдения за системным ар-
териальным давлением, частотой и ритмом
сердечных сокращений. У большинства боль-
ных с САК артериальное давление повышено,
что обусловлено стрессом, преморбидным ги-
пертоническим фоном, ВЧГ, формирующимся
ЦВ с исходом в инфаркт мозга. Поэтому резкое
снижение артериального давления до «нормаль-
ных» показателей не только нецелесообразно,
но может оказаться и дополнительным повре-
ждающим фактором. При прочих равных ус-
ловиях в подавляющем большинстве случаев
систолическое артериальное давление выше
160 мм рт. ст. является «повреждающим», в
связи с чем коррекцию артериальной гипертен-
зии следует начинать именно при этих показа-
телях. Препаратами выбора в подобных ситуа-
циях являются растворимые формы: ганглио-
блокаторы (арфонад, пентамин, бензогексоний),
нитропрепараты (нитроглицерин, натрия нит-
ропруссид, перлинганит) при внутривенном
введении инфузоматом.

Следует помнить о том, что артериальная
гипертензия часто является одним из компонентов
гипоталамического (диэнцефально-катаболиче-
ского) синдрома, который также проявляется
гипертермией, тахипноэ, тахикардией, гипергид-
розом. Для купирования указанных явлений
используют литические смеси, приводящие к
нейровегетативной блокаде. Рецептура литиче-
ских коктейлей разнообразна, но, как правило,
в их состав входят нейролептики (аминазин или
дроперидол), транквилизаторы (седуксен), анти-
гистаминные препараты (пипольфен, тавегил). В
последние годы для купирования гипоталамиче-
ских симптомов используют длительную управ-
ляемую седатацию. Препаратом выбора является
Диприван (Пропофол) — современный гипнотик,
приспособленный для длительной внутривенной
инфузии, отличающийся хорошей переносимо-
стью, возможностью дозирования, совокупным
положительным влиянием на метаболизм в го-
ловном мозге и его кровоснабжение в критиче-
ских условиях.

При развитии гипотензивных реакций, об-
условленных, как правило, разрушением под-

корковых и стволовых центров, осуществляют
внутривенное дозированное введение адреноми-
метиков (препаратом выбора является дофа-
мин).

На фоне развившегося вазоспазма положи-
тельный эффект дает так называемая ННН-те-
рапия, подразумевающая назначение комплекса
препаратов и инфузионную терапию, обеспечи-
вающие гиперволемию, гемодилюцию и гипер-
динамический тип гемодинамики.

Дегидратационная терапия при САК не имеет
сколько-нибудь значимого самостоятельного
значения и осуществляется по тем же принци-
пам, что и при ВЧГ иного происхождения.

Противосудорожная терапия показана паци-
ентам с САК, так как в остром периоде
эпилептические припадки регистрируются у
10—27% больных, чаще с нарушениями созна-
ния, аневризмами СМА, инфарктами мозга,
вследствие спазма, шунт-зависимой водянкой.
У 15% больных после САК формируется
стойкая симптоматическая эпилепсия. Снижая
частоту припадков в остром периоде, антикон-
вульсанты не дают долговременного профилак-
тического эффекта. Препаратами выбора явля-
ются производные вальпроевой кислоты (Депа-
кин, Депакин-Хроно).

Гемо статическая и аптифибринолитическая
терапия занимает важное место в лечении САК
любой, но особенно аневризматической этио-
логии. Основная цель, преследуемая при назна-
чении препаратов этого класса,— предупрежде-
ние повторных кровоизлияний из разорвавшей-
ся аневризмы и формирование плотного свертка
крови в ее полости. Из широкого спектра
гемостатических средств наиболее эффективны-
ми при аневризматическом САК остаются
антифибринолитические препараты — е-амино-
капроновая кислота (е-АКК) и транексамовая
кислота.

Целесообразность применения антифибри-
нолитических средств обосновывается данными
исследований, доказывающих, что вслед за
развитием САК происходит повышение фибри-
нолитической активности плазмы и СМЖ, в
результате чего наступают лизис свертка крови
в полости аневризмы и рецидивирование САК.
При этом установлено, что кратковременное
назначение е-АКК не только не эффективно,
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но, напротив, может способствовать рецидиву
САК. Поэтому введение е-АКК необходимо
начинать как можно раньше и продолжать не
менее 2 нед (или до момента клипирования
аневризмы). Суточная доза составляет 30 г.
Препарат вводят внутривенно капельно дробно
4—6 раз в сутки.

Назначение антифибринолитической терапии
способствует снижению частоты повторных САК
в остром периоде почти в 2 раза (8—10% у
получавших е-АКК против 15—20% не получав-
ших); летальности (10,7% против 22,6%)
[Adams H. et al., 1981; Ameen A. et al., 1981].
Вместе с тем назначение только е-АКК может
приводить к возрастанию частоты ишемических
и тромбоэмболических осложнений. Так, по
данным N.Dorsch (1994), у пациентов, получав-
ших транексамовую кислоту, частота ишемиче-
ского инсульта на фоне спазма составила 31,1%,
против 19,1% в контроле. В связи с этим
Г.В.Фрадкова и соавт. (1987) рекомендуют одно-
моментное введение е-АКК и гепарина, что за
счет улучшения реологических свойств крови
позволяет в 3 раза снизить частоту как рециди-
вирующих кровоизлияний, так и ишемических
осложнений. Начальной дозой является смесь
300 мл 5% раствора е-АКК и 7500 ЕД гепарина.
Раствор вводят внутривенно капельно со скоро-
стью 1 мл/мин 2 раза в сутки. Перед каждым
последующим введением определяют время свер-
тывания крови, и при его колебаниях изменяют
дозу гепарина (до 20 000—25 000 ЕД/сут).

Несмотря на приведенные доказательства
эффективности антифибринолитической терапии,
ряд исследователей [Vermeulen M. et al., 1984;
Kassel N. et al., 1984] отмечают, что вопрос о
целесообразности применения е-АКК в лечении
аневризматического САК остается нерешенным,
так как они не выявили существенной разницы
в конечных результатах лечения с применением
антифибринолитической терапии и без нее.

Гормональная терапия. Несмотря на проти-
воречия в связи с применением глюкокортико-
идных гормонов в нейрохирургии, многие
исследователи рекомендуют раннее назначение
дексаметазона в дозе до 24 мг/сут для дости-
жения церебропротекции на фоне потенциаль-
ной ишемии, уменьшения отека мозга, подав-
ления вазоспазма, предупреждения ранней во-
дянки. Побочные эффекты гормональной тера-
пии предупреждают назначением блокаторов
Ш-гистаминовых рецепторов, мониторингом
гликемии, контролем за инфекцией. Тирилазад,
один из разработанных недавно 21-аминосте-
роидов, ингибитор железозависимой перокси-
дации липидов, существенно позитивно влияет
на исходы аневризматического САК у мужчин.
Прием в суточной дозе от 2 до 6 мг/кг на фоне
таблетированного Нимотопа достоверно снижает
частоту спазма и отсроченного инфаркта мозга.

Терапия ЦВ. Выраженные морфологические
изменения сосудистой стенки при вазоспазме

определяют низкую эффективность традицион-
ных вазоактивных препаратов (папаверина,
эуфиллина). Эти данные обосновывают поло-
жения о наибольшей перспективности ранних
операций (в первые 72 ч после кровоизлияния)
для клипирования аневризм и санации субарах-
ноидальных пространств и о раннем назначении
блокаторов медленных кальциевых каналов.

Наиболее эффективным средством медика-
ментозной профилактики и терапии вазоспазма
и отсроченных инфарктов мозга при аневриз-
матическом и травматическом САК является
препарат нимодипин (Нимотоп С). Эффектив-
ность терапии подтверждается результатами
многих рандомизированных исследований в
различных европейских центрах. В последнее
время лечебный и профилактический эффект
нимодипина объясняется его нейропротектив-
ными свойствами и способностью предупредить
Са2+-зависимую клеточную гибель (апоптоз).

Профилактическое применение Нимотопа С
начинают с первых суток КТ-верифицирован-
ного САК и продолжают в течение периода
наибольшей опасности развития спазма (до
21-го дня). При этом в течение первых 2 нед
используют формы для парентерального введе-
ния, а на протяжении последующих 7 дней —
таблетированные. Терапевтическое применение
препарата осуществляют в той же последова-
тельности, но уже на фоне развившихся ослож-
нений. Если во время профилактического и
терапевтического применения Нимотопа С
предпринимают оперативное вмешательство,
направленное на устранение источника крово-
излияния, то препарат применяют не менее 5 сут
после вмешательства.

Терапию всегда начинают с внутривенного
вливания раствора. Вначале темп инфузии
составляет 1 мг Нимотопа С (5 мл раствора)
в 1 ч в течение 2 ч. При удовлетворительной
переносимости ее повышают в 2 раза. Инфузию
Нимотопа С необходимо осуществлять в цен-
тральный катетер параллельно с вливанием
сопутствующих растворов в объеме не менее
1000 мл/сут. Рекомендуется продолжать введе-
ние Нимотопа С во время анестезии, ангиогра-
фии, операции. Через 5—14 дней после начала
инфузий при отсутствии ишемических ослож-
нений в течение недели проводят терапию
таблетированными формами Нимотопа С в
суточной дозе 360 мг (6 раз в сутки по
2 таблетки Нимотопа С по 0,03 г).

Наряду с традиционными способами ис-
пользуют и интрацистернальное введение
Нимотопа С во время операций или в после-
операционном периоде через микроирригатор
в форме 20 мл разведенного раствора (1 мл
Нимотопа С на 19 мл раствора Рингера).

Помимо медикаментозных, существуют и хи-
рургические методы лечения спазма, из числа
которых наиболее эффективен метод эндоваску-
лярной дилатации спазмированных сегментов со-
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судов мозга в остром периоде САК [Зубков Ю.Н.,
Семенютин В.Б., 1988]. При этом положительный
эффект получен в 89,9% наблюдений.

Среди атипичных форм САК выделяют так
называемые САК невыясненной или неясной
этиологии. Они составляют 20—28%, а по
последним данным (за исключением случаев
неполноценного обследования) — 7—10% в
структуре нетравматического САК. Эта гетеро-
генная группа может быть обозначена как
ангиографически негативное САК. Больные с
такими кровоизлияниями моложе, менее под-
вержены фактору артериальной гипертензии и
чаще являются лицами мужского пола.

Вероятные причины диагностики ангиогра-
фически негативных САК представлены ниже.

1. Аневризма не выявлена на первичных ангиограммах.
1) неадекватная техника ангиографии:

— неполное ангиографическое исследование;
— некачественное изображение из-за движений больно-

го, низкого качества оборудования;
2) облитерация или компрессия аневризмы кровоизлиянием;
3) тромбоз аневризмы после САК;
4) слишком малый размер аневризмы (микроаневризмы, есте-

ственное течение и способы лечения которых неизвестны);
5) незаполнение аневризмы на фоне спазма.

П.Неаневризматическое САК из источника, который не
может быть выявлен ангиографически, включая:

— ангиографически оккультные (криптогенные) СМ;
— перимезенцефальное САК.

Риск повторного кровоизлияния неясной
этиологии в 6 раз ниже, чем аневризматиче-
ского, и составляет 0,5% в год при существенно
меньшем риске вазоспазма и более благопри-
ятных исходах. За исключением пациентов с
перимезенцефальным кровоизлиянием больных
лечат по тем же принципам, что и пациентов
с аневризматическим САК.

Решение о проведении повторного ангиогра-
фического исследования при негативном резуль-
тате первого принимают, исходя из результатов
КТ. Вероятность обнаружения источника крово-
излияния в виде аневризмы составляет от 1,8 до
24%, особенно при локализации САК в передних
отделах межполушарной щели, что достоверно
связано с вероятностью обнаружения аневризмы
ПСоА. Обнаружение свертков крови только в
перимезенцефальной цистерне или отсутствие
крови на КТ, выполненной в первые 3 сут после
САК, как правило, говорит в пользу неаневриз-
матической этиологии кровоизлияния.

Повторную ангиографию следует выполнять
через 10—14 сут, если картина САК не вызы-
вает сомнений, а первичная панангиография
оказалась негативной, выполнена технически
некорректно или заставила думать о наличии
аневризм в каких-либо отделах сосудистой
системы. При контрольной ангиографии следу-
ет уделить особое внимание той зоне мозга,
где при КТ отмечено избирательное скопление
свертков крови. Ангиографию не рекомендуют
повторять при типичном перимезенцефальном
кровоизлиянии или КТ-негативном САК.

Помимо ангиографического исследования,
при САК неясной этиологии рекомендуют вы-
полнять КТ и МРТ головного мозга (по воз-
можности с МР- или КТ-ангиографией) для
возможного выявления ангиографически оккульт-
ной СМ, тромбированной аневризмы или опу-
холи как источника САК. При подозрении на
спинальное САК рекомендованы МРТ спинного
мозга (клинически манифестного отдела) и спи-
нальная ангиография (по строгим показаниям).

Перимезенцефальное неаневризматическое кро-
воизлияние (ПНСАК) является доброкачествен-
ным вариантом спонтанного САК с хорошим
исходом, низким риском повторного кровоиз-
лияния и спазма по сравнению с другими САК
неясной этиологии. Подобные кровоизлияния
могут быть обусловлены разрывом мелких
перимезенцефальных вен или артерий.

Состояние больных, как правило, соответ-
ствует I—II степени по W.Hunt и R.Hess.
КТ-картина ПНСАК специфична, при ангио-
графическом исследовании исключают аневриз-
матическую этиологию кровоизлияния.

ПНСАК составляет до 20—68% случаев
ангиографически негативного САК. Возраст
больных колеблется от 3 до 70 лет (в среднем —
50 лет), 52—59% больных — мужчины.

Так как этиология ПНСАК неизвестна, любые
диагностические критерии являются эмпирически-
ми, диагноз может быть сформулирован, если:

1) кровь находится кзади от так называемой
мембраны Лилиеквиста в пределах перимезен-
цефальных и препонтинных цистерн; мембрана
Лилиеквиста представляет собой арахноидаль-
ную пластину, отделяющую межножковую цис-
терну (сзади) от хиазмальной (спереди и меди-
ально) и каротидной (спереди и латерально)
цистерн; мембрана непроницаема лишь у 10—
30% людей, в связи с чем кровь может попадать
в каротидную цистерну при незначительном
кровотечении, но наличие крови в хиазмальной
цистерне должно насторожить в отношении
аневризматической этиологии кровоизлияния;

2) получены негативные результаты ангио-
графического исследования с контрастировани-
ем четырех сосудистых бассейнов; следует пом-
нить о том, что у 3% больных с разрывом
аневризмы бифуркации основной артерии КТ-
картина САК отвечает требованиям ПНСАК,
в связи с чем проведение ангиографического
исследования является обязательным;

3) имеет место соответствующая клиниче-
ская картина — нет потери сознания, нет вы-
раженной головной боли; I—II степень тяжести
по W.Hunt и R.Hess.

Сочетание условий, отмеченных в пунктах
1 и 2, позволяет отказаться от проведения
контрольного ангиографического исследования.

Лечение ПНСАК проводят по общим требо-
ваниям, за исключением проведения ННН-тера-
пии, назначения блокаторов кальциевых каналов,
ограничения режима двигательной активности.
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ЭПИЛЕПТИЧЕСКИЙ СТАТУС

Эпилептический статус (ЭС) — фиксирован-
ное эпилептическое состояние вследствие про-
должительного эпилептического припадка или
припадков, повторяющихся через короткие про-
межутки времени.

Критериями ЭС являются:
— непрекращающиеся в течение 30 мин

припадки или отсутствие промежутков между
отдельными парциальными, сложными парци-
альными припадками, абсансами или другими
припадками;

— непрерывные судорожные припадки в
течение 5 мин;

— 3 дискретных судорожных припадка в
течение 1 ч.

Значение ЭС состоит в том, что при
продолжительности более 60 мин он приводит
к смерти 32% пациентов. Общая летальность
при менее продолжительных ЭС составляет
2,7%. ЭС, вызванный гипоксией, сопровожда-
ется летальным исходом в 70% случаев.

Клиническая классификация

Генерализованные припадки

ЭС генерализованных судорожных припадков

Первично-генерализованный ЭС

Тонико-клонический
Миоклонический
Клонико-тонико-клонический

Вторично генерализованный ЭС

Парциальные припадки с вторичной генерализа-
цией
ЭС тонических припадков

Бессудорожный ЭС

Абсанс (ЭС малых припадков)
Атипичные абсансы (Lennox — Gastaut)
Атонические припадки

Парциальные припадки

ЭС простых парциальных припадков

Типичный

Epilepsia partialis continua

ЭС сложных парциальных припадков

Неонатальный ЭС

Судорожная форма статуса характеризуется
тем, что больной не приходит в сознание между
серией припадков или наблюдается постоянная
фокальная эпиактивность даже без нарушения
сознания.

Первично-генерализованный статус характерен
для эпилепсии. Возникает при отмене лечения,
после интеркуррентных заболеваний. Может
наблюдаться при острых интоксикациях.

Вторично-генерализованный статус начинает-
ся с парциальных судорог в определенных
мышечных группах с последующей генерализа-
цией судорожных проявлений.

Статус фокальных эпиприпадков может раз-
виваться при опухолях головного мозга.

Причины ЭС у взрослых

Фактор

Отмена антиконвульсантов

Алкогольная абстиненция

Сосудисто-мозговые нарушения

Метаболические: острая энцефалопатия, гипо-
гликемия, сепсис

Травма

Интоксикация лекарственными препаратами

Инфекции ЦНС

Опухоль головного мозга

Врожденные поражения

Эпилепсия

Идиопатические ЭС

Частота

25

25

22

22

15

15

12

8

8

33

30

Адверсивные эффекты длительных судорог
обусловлены:

— вторичным повреждением ЦНС при ЭС
длительностью 30—60 мин;

— вазодилатацией, повреждением ГЭБ;
— повышением ВЧД;
— локальным отеком;
— апоптозом нейронов, особенно в гиппо-

кампе.
Врачебная тактика определяется тем, что

ЭС — самоподдерживающийся процесс, веду-
щий к необратимым повреждениям в головном
мозге, степень которых пропорциональна его
продолжительности.

Алгоритм ведения и лечения больных с ЭС

Контроль за функцией внешнего дыхания
Исследование крови на:

— электролиты, Са 2 +, Mg2 +, азот оснований, печеноч-
ные ферменты;

— уровень антиконвульсантов в сыворотке, алкоголь и
другие токсины в крови.

При подозрении на гипогликемию — введение 40% раство-
ра глюкозы

Тиамин, 100 мг внутривенно
Лоразепам, 0,1 мг/кг внутривенно
Фосфенитоин, 20 мг/кг внутривенно, не более 150 мг/мин
При продолжении судорог фенобарбитал, 20 мг/кг внутри-

венно, 50—100 мг/мин
Анализ результатов лабораторного обследования и коррек-

ция нарушений
Для лечения рефракторных припадков показана интубация

трахеи, мониторинг ЭЭГ
— фенобарбитал, 5—15 мг/кг в течение 3 мин, затем

0,5—5 мг/(кг ч) дробно, или
— мидазолам (Versed), 0,15—0,2 мг/кг однократно, затем

0,06—1,1 мг/(кг-ч) дробно, или
— пропофол, 1—2 мг/кг однократно, затем по 3—

10 мг/(кгч) до получения ЭЭГ без признаков эпилеп-
тической активности или подавленного а-ритма.

П о м о щ ь при ЭС включает в себя:
— нормализацию дыхания и кровообращения;
— купирование судорожного синдрома;
— коррекцию нарушений функций организ-

ма, возникших вследствие ЭС.
Диагностические манипуляции проводят по-

сле купирования ЭС.
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Экстренные мероприятия включают в себя:
— предупреждение травм головы и туло-

вища;
— восстановление проходимости дыхатель-

ных путей;
— противосудорожную терапию.
Прерывание ЭС является основной задачей

неотложной терапии. По прекращении судорог
(вне зависимости от сохранности сознания,
проводимой ИВЛ) проводят неотложные диаг-
ностические мероприятия, цель которых — ис-
ключить хирургическую причину ЭС, т. е. его
симптоматический характер. Мероприятия пер-
вой линии включают в себя неврологический
осмотр, эхоэнцефалоскопию, люмбальную
пункцию; при выявлении признаков подоболо-
чечного кровоизлияния — КТ головного мозга
с последующей церебральной ангиографией.
При отсутствии признаков острого нарушения
мозгового кровообращения проводят КТ или
МРТ головного мозга для исключения опухоли,
АВМ, внутричерепных гематом.

Алгоритм лечения осложнений ЭС

Рабдомиолиз:
— введение изотонического раствора натрия хлорида для
поддержания диуреза и предупреждения почечной недоста-
точности;
— коррекция нарушений кислотно-основного состояния;
— при длительном ЭС — введение миорелаксантов под
контролем за электромиограммой.

Гипертермия:
— обычно купируется спонтанно после купирования ЭС;
— наружное охлаждение;
— введение больших доз барбитуратов.

Терапия вторичного (по отношению к ЭС) отека головного
мозга:

— ЭС и отек головного мозга могут быть вызваны одним
этиологическим фактором;
— гипервентиляция и маннитол;
— так как отек при ЭС носит вазогенный характер, возмо-
жен положительный эффект от применения стероидных гор-
монов.

После ликвидации ЭС продолжают прове-
дение мероприятий консервативного лечения с
применением антиконвульсантов широкого
спектра действия (на основе соединений валь-
проевой кислоты).

ОСТРАЯ НЕТРАВМАТИЧЕСКАЯ
КОМПРЕССИЯ СПИННОГО МОЗГА

И КОРЕШКОВ

Сдавление спинного мозга и его корешков
может быть обусловлено заболеваниями, при-
водящими к уменьшению размера позвоночного
канала. К ним относятся прежде всего острые
воспалительные процессы в эпидуральной клет-
чатке (гнойные спинальные эпидуриты или
эпидуральные абсцессы), сдавления корешков
спинного мозга, возникающие при остром
разрыве межпозвоночного диска и выпадении

пульпозного ядра в просвет позвоночного
канала.

Гнойный спинальный эпидурит. Возникнове-
ние гнойного процесса в эпидуральной клет-
чатке позвоночного канала часто называют
«эпидуральный абсцесс», «спинальный эпиду-
ральный абсцесс». Первые описания заболева-
ния относятся к началу XIX в. К настоящему
времени достаточно изучены клинические про-
явления процесса и разработаны необходимые
лечебные мероприятия. Встречается заболева-
ние довольно редко, его частота составляет
0,22% от всех лечившихся в стационаре больных
с патологическими процессами в позвоночнике
и спинном мозге.

Причиной возникновения ГСЭ является пе-
ренос гематогенным, контактным, лимфоген-
ным путем возбудителя, чаще стафилококка,
реже стрептококка, из первичного гнойного
очага в коже, подкожной клетчатке конечно-
стей, туловища, из внутренних органов. Опи-
саны случаи ГСЭ, вызванных пневмококком,
синегнойной, тифозной палочкой, неспорооб-
разующими анаэробами, грибами, сальмонел-
лами, паразитами. Первичными очагами могут
быть заболевания кожи и подкожной клетчатки
(абсцессы, флегмоны, карбункулы, панариции,
пролежни), воспалительные заболевания внут-
ренних органов (пневмонии, фарингиты, фрон-
титы, гаймориты, отиты, маститы), остеомие-
литы длинных трубчатых костей, костей черепа
и позвоночника, воспалительные заболевания
мочеполовых органов (нефриты, паранефриты,
эндометриты и др.). Это так называемые
вторичные ГСЭ. Инфицирование может проис-
ходить контактно при остеомиелите тел позвон-
ков. Нередко (более 40%) первичный гнойный
очаг выявить не удается, но во всех случаях
развитию заболевания предшествуют факторы,
снижающие резистентность организма (переох-
лаждение, физические нагрузки и т. п.), что
приводит к нарушениям взаимоотношения мак-
ро- и микроорганизмов. Инфицирование эпи-
дуральных тканей может происходить при
люмбальной пункции или длительной катете-
ризации эпидурального пространства (первич-
ные ГСЭ). Медицинские вмешательства явля-
ются причиной возникновения заболевания в
10% от всех наблюдений. Гнойный процесс
может возникать при травматических повреж-
дениях мягких тканей спины, переломах кост-
ных структур позвонков даже без повреждения
кожи.

ЭП позвоночного канала имеет своеобраз-
ное строение, которое играет большую роль в
развитиии заболевания и формировании его
клинической картины. Оно образовано двумя
листками ТМО, между которыми лежит слой
жировой клетчатки, сосуды, корешки спинного
мозга. Образования находятся в сложном функ-
циональном взаимоотношении. Наружной стен-
кой ЭП является наружный листок ТМО,
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который в области большого затылочного
отверстия переходит в надкостницу позвонков,
межпозвоночные диски, связки. Внутренней
границей является собственно ТМО. Жировая
ткань в ЭП расположена главным образом
дорсально. В боковых карманах она тонким
слоем окружает формирующийся корешок и
вместе с ним выходит в межпозвоночное
отверстие. В переднем ЭП жировая ткань
имеется только на уровне позвонков Liv—v.
Жировая ткань заднего ЭП пронизана плотны-
ми соединительнотканными перемычками, через
отверстия в которых проходят многочисленные
сосуды . В шейном отделе позвоночного канала
жировая ткань постепенно замещается фиброз-
ной тканью. Фиброзные перемычки при воз-
никновении воспалительного процесса являются
причиной формирования многокамерных мик-
роабсцессов, препятствуя распространению вос-
паления. Объем ЭП подвержен значительным
колебаниям: при вдохе он уменьшается, при
выдохе увеличивается. Эти изменения наиболее
выражены в положении лежа, когда значитель-
но увеличивается наполнение кровью венозных
сплетений. Так же волнообразно значительно
изменяется давление в ЭП в зависимости от
дыхательных и пульсовых колебаний. Ампли-
туда колебаний достигает 45—120 мм вод. ст.
На малом пространстве от межпозвоночного
отверстия до ТМО вместе с корешком через
ЭП проходят радикуломедуллярные артерии,
изменение кровотока в которых играет суще-
ственное значение в развитии клинической
картины ГСЭ. Кровь от спинного мозга отте-
кает через несколько корешковых вен, другие
вены имеют небольшой просвет и существенной
роли в оттоке крови не играют. Корешковые
вены впадают в венозную систему позвоночни-
ка, состоящую из сети наружных и внутренних
венозных сплетений, связанных анастамозами
между собой и венами других органов (небных
миндалин, глотки, трахеи, щитовидной железы,
пищевода, почек, забрюшинного пространства,
малого таза и др.), что имеет существенное
значение в метастазировании микроорганизмов
в ткани ЭП. Вовлечение венозных сплетений в
воспалительный процесс нарушает отток крови
от спинного мозга, возникающий при этом
рефлекторный спазм артерий приводит к зна-
чительным неврологическим нарушениям.

ГСЭ может развиваться как у детей, в том
числе и новорожденных, так и у пожилых
людей. Он локализуется чаще всего в грудном
отделе позвоночника, реже в поясничном и в
единичных наблюдениях — в шейном. В подав-
ляющем большинстве наблюдений процесс рас-
пространяется на протяжении 2—3 позвонков,
реже 4—6 и более, при грудной и шейной
локализации развивается в заднем ЭП, в пояс-
ничном отделе чаще циркулярно охватывает
ТМО. При первичном инфицировании эпиду-
ральной жировой клетчатки при медицинских

вмешательствах и травме локализация гнойного
очага в ЭП совпадает с местом повреждения.
Напротив, при гематогенном переносе инфек-
ционного агента локализация гнойника зависит
в большей степени от анатомических особен-
ностей: кровоснабжения, развитости эпидураль-
ной клетчатки и др.

Изменения тканей ЭП при возникновении
гнойного очага претерпевают все стадии клас-
сического воспаления: вначале возникает отек
жировой клетчатки, расширение сосудов, затем
появляются очаги гнойного расплавления тка-
ней. Параллельно формируется грануляцион-
ный вал, массивность которого тем больше,
чем длительнее воспалительный процесс. Зна-
чительные изменения возникают в ТМО. Она
утолщается, возникают очаги инфильтрации
лимфоцитами, полиморфно-ядерными лейкоци-
тами, плазматическими клетками. В области
выхода спинномозговых корешков возникает
фиброз ТМО с признаками воспаления и
выраженной инфильтрации. Подобные измене-
ния возникают в корешках спинного мозга,
вплоть до возникновения очагов некрозов. В
поздних стадиях корешки оказываются замуро-
ванными в плотные соединительнотканные руб-
цы. Спинной мозг внешне не изменяется, а при
гистологическом исследовании в нем обнару-
живаются различной степени дезинтеграция
миелина, разбухание, фрагментация, аксональ-
ная дегенерация невронов, изменения клеток
передних столбов вплоть до их гибели с
замещением глиальной тканью. В сосудах се-
рого вещества возникают стазы и тромбозы. В
возникновении изменений спинного мозга имеет
значение сочетание сдавления, нарушения кро-
вообращения, ликвородинамики и токсического
действия продуктов распада. Морфологически
характер изменений эпидуральных тканей опи-
сывают как гнойная инфильтрация, некроз и
гнойное расплавление, пролиферация.

Симптомы поражения эпидуральных тканей
появляются спустя некоторое время после воз-
никновения первичного гнойного очага (от
3 сут до 3 мес), медицинских вмешательств,
травм и др. В зависимости от скорости развития
симптомов можно выделить инсультообразное,
острое, подострое развитие симптомов заболе-
вания или его хроническое течение.

Первым признаком развивающегося ГСЭ
является гнойно-резорбтивная лихорадка (ста-
дия гнойно-резорбтивной лихорадки), исчезаю-
щая только после санации гнойного очага.
Клиническая картина ГСЭ разворачивается на
фоне первичного гнойного очага и сопровож-
дается повышением температуры тела, ознобом,
воспалительными изменениями крови (повыше-
нием количества лейкоцитов, сдвигом в лейко-
цитарной формуле влево, повышенной СОЭ)
или через некоторое время после его купиро-
вания, иногда спустя 2—3 мес. Стадия гнойно-
резорбтивной лихорадки может длиться до
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3—4 нед. Иногда на фоне мнимого выздоров-
ления вновь появляются признаки острого
воспалительного процесса и первый симптом
заболевания — локальная боль — боль в спине,
четко локализующаяся над очагом развиваю-
щегося воспалительного процесса. Эта боль
усиливается при малейших физических нагруз-
ках, кашле, чиханье, наклонах и др. Перкуссия
остистых отростков над очагом резко болез-
ненна. В последующие 2—3 сут иногда вместе
с локальной болью появляется боль, иррадии-
рующая в зону иннервации корешка, вовлечен-
ного в воспалительный процесс (корешковая
стадия). Она является следствием раздражения
корешка, спинномозгового ганглия, постганг-
лионарных отрезков обоих корешков в ЭП. На
фоне проекционной корешковой боли в зоне
иннервации корешка появляется вначале гипер-
естезия, а затем анестезия. Следом появляются
симптомы поражения спинного мозга с нару-
шением движений, чувствительности и функции
тазовых органов (стадия парезов и стадия
параличей).

Скорость развития этих симптомов и их
выраженность различны и зависят от локализа-
ции процесса в позвоночном канале. При
возникновении процесса в шейном отделе по-
звоночника клиническая картина заболевания
характеризуется одномоментным возникновени-
ем локальной и корешковой боли с последую-
щим развитием парезов в конечностях по
проводниковому типу, нарушением чувстви-
тельности и функций тазовых органов.

При локализации в грудном отделе позво-
ночника локальная и корешковая боли возни-
кают чаще одномоментно. Локальная боль
сопровождается нарушением статики и динами-
ки позвоночника, а сильная иррадиирующая
корешковая боль нередко трактуется как сте-
нокардия, межреберная невралгия и прочие
заболевания органов грудной клетки (пневмо-
ния, инфаркт миокарда и др.). Причиной
ошибочного диагноза является недооценка на-
рушений биомеханики позвоночника, локаль-
ной боли, неврологических нарушений в виде
гипестезии, а затем анестезии в зоне иннервации
корешка. На фоне интенсивной боли в позво-
ночнике появляются проводниковые нарушения
функции спинного мозга. Несколько чаще
сухожильные и периостальные рефлексы сни-
жаются, появляется слабость мышц, нарушения
чувствительности до анестезии и нарушение
функции тазовых органов по типу задержки
мочи и кала. Темп развития симптомов в трети
наблюдений бывает столь катастрофичен, что
уже через несколько часов после появления
локальной и корешковой боли инсультообразно
быстро развиваются парезы, переходящие в
параличи. В других случаях стадия локальной
и корешковой боли растягивается на 7—9 сут,
но возникающие затем парезы быстро, в течение
2—3 сут, трансформируются в параличи (ост-

рое течение заболевания). При третьем варианте
период локальной и корешковой боли удлиня-
ется до 2—3 нед, появляющиеся парезы мед-
ленно, в течение недель, переходили в параличи.
Неврологические проявления носят проводни-
ковый характер с четким симметричным верх-
ним уровнем нарушений чувствительности и
движений, который соответствовал уровню
максимальной выраженности воспалительного
процесса в эпидуральных тканях. При всех
вариантах развития процесса рано страдает
функция тазовых органов по типу задержки.

Для ГСЭ, развивающегося в поясничном
отделе позвоночника, характерно появление на
фоне гнойно-резорбтивной лихорадки локаль-
ной и корешковой боли, а также выраженных
симптомов натяжения нервных стволов. Возни-
кающие неврологические нарушения носят ха-
рактер моно-, а затем полирадикулярных на-
рушений движений и чувствительности в виде
снижения тонуса мышц, их силы, постепенного
исчезновения рефлексов. У трети больных
страдает функция тазовых органов по типу
задержки мочи и кала. Редко (20%) клиническая
картина поражения корешков конского хвоста
развивается остро на протяжении 2—3 сут, у
остальных темп развития симптомов поражения
подострый. Неврологические нарушения носят
вначале моно-, а затем полирадикулярный
асимметричный характер. Гипотония, гипореф-
лексия, слабость отдельных групп мышц не
достигает степени параличей. Нарушения чув-
ствительности носят диссоциированный харак-
тер. Больше страдает болевое и температурное
чувство, а суставно-мышечное длительно сох-
раняется.

Скорость нарастания описанных неврологи-
ческих нарушений различна, что позволяет
выделить инсультообразный, острый и подост-
рый типы развития поражения спинного мозга.

Непредсказуемость инсультообразного и
острого типа поражения спинного мозга тре-
бует срочных диагностических и лечебных
мероприятий.

Хроническое течение процесса наблюдается
при эпидуральных гранулемах, развивающихся
на месте леченных консервативно эпидуральных
абцессов. Заболевание сопровождается класси-
ческими признаками местного гнойного про-
цесса и выраженной гнойно-резорбтивной ли-
хорадкой, исчезающей после санации гнойного
очага в позвоночном канале.

Для определения тактики лечения больных
с ГСЭ важна оценка степени распространенно-
сти процесса, его генерализации и наличие
осложнений. В большинстве случаев (более 70%)
развитие заболевания сопровождается гнойно-
резорбтивной лихорадкой, которая исчезает
после санации гнойного очага. В других на-
блюдениях течение гнойного процесса прини-
мает характер септического состояния или
септицемии, но вторичные пиемические очаги
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отсутствуют. В третьей группе уже при посту-
плении больных в стационар выявляются при-
знаки генерализации гнойного процесса с раз-
витием септикопиемии и формированием мно-
жественных вторичных гнойных очагов во
внутренних органах и эпидуральном прстран-
стве, из крови длительно высевается возбуди-
тель. Отчетливо влияют на процесс генерализа-
ции инфекции уровень и скорость поражения
спинного мозга. Так, септикопиемия чаще
развивается при инсультообразном поражении
грудного отдела спинного мозга, что, вероятно,
обусловлено денервацией иммунокомпетентных
органов. Иллюстрирует это картина реакции
системы крови, показатели которой нормали-
зуются несмотря на клинические признаки
генерализации инфекции.

Кроме переноса инфекционного агента кро-
вью с формированием сепсиса, может происхо-
дить распространение гнойного процесса на
позвоночник, окружающие мягкие ткани, спин-
ной мозг и его оболочки.

Распространение воспалительного процесса
на оболочки спинного мозга сопровождается
появлением симптомов, характерных для ме-
нингита: головной боли, тошноты, многократ-
ной рвоты, психических нарушений, выражен-
ных менингеальных симптомов. В СМЖ обна-
руживается значительное количество клеточных
элементов с преобладанием нейтрофилов. Вы-
раженный нейтрофильный цитоз в СМЖ явля-
ется косвенным признаком формирования абс-
цесса спинного мозга. У таких больных в ходе
оперативного вмешательства обнаруживается
перфорация ТМО и контактные абсцессы спин-
ного мозга.

Диагностика остеомиелитов позвоночника,
ввиду того, что основные симптомы нивелиру-
ются симптоматикой ГСЭ (локальная боль,
нарушение биомеханики позвоночника, гнойно-
резорбтивная лихорадка), оказывается крайне
сложной. Большое значение при этом приоб-
ретает целенаправленное рентгенологическое
исследование позвоночника на уровне предпо-
лагаемого патологического процесса. Наиболее
эффективна КТ. В послеоперационном периоде
клиническая картина остеомиелита характери-
зуется сохраняющимся болевым синдромом,
нарушением биомеханики позвоночника, нали-
чием длительно функционирующих гнойных
свищей послеоперационного рубца.

Распространение воспалительного процесса
на мягкие ткани спины сопровождается фор-
мированием наддужковых, межмышечных, суб-
фасциальных, забрюшинных абсцессов. Над
очагом появляются локальная болезненность и
отек тканей, а по мере формирования полости —
флюктуация жидкости в ней. Облегчает диаг-
ностику абсцесса поисковая пункция, позволяю-
щая не только подтвердить наличие абсцесса,
но и аспирировать из него гной в предопера-
ционном периоде, что значительно уменьшает

опасность инфицирования раны в ходе ламин-
эктомии.

Диагностика и лечение. Большое значение в
дифференциальной диагностике заболевания,
определении характера и топики процесса,
особенно на ранних стадиях его развития,
имеют дополнительные методы исследования:
изучение реакции системы крови в динамике,
микробиологические посевы крови и отделяе-
мого из раны для выявления возбудителя и его
чувствительности к антибиотикам, рентгеногра-
фия позвоночника, КТ и МРТ позвоночника,
исследование субарахноидального пространства
спинного мозга с контрастированием, цитоло-
гическое и биохимическое исследование СМЖ.
При исследовании реакции системы крови
соответственно характеристикам леикограмм по
Л.Х.Гаркави (1979) выявляют следующее. При
инсультообразном поражении грудного отдела
спинного мозга, сопровождающемся развитием
нижней параплегии с септическим течением
воспалительного процесса, картина крови со-
ответствует таковой при остром стрессе, харак-
теризующему достаточную выраженность реак-
ций на воздействие. Но, несмотря на санацию
гнойного очага, быстро развиваются признаки
симпатико-адреналовой недостаточности и пе-
ренапряжения фагоцитарной системы. При по-
достром и остром развитии симптомов пора-
жения спинного мозга реакция системы крови
соответствует реакции тренировки — хрониче-
скому стрессу.

После санации гнойного очага эта реакция
приобретает устойчивый характер реакции тре-
нировки. В течение первых 2 нед отмечаются
признаки фагоцитарной активности. При лока-
лизации процесса в поясничном отделе позво-
ночника реакция системы крови напоминает
предыдущую, но нормализация показателей
происходит в течение первых 2 нед.

Для ГСЭ характерны изменения СМЖ:
ксантохромия, выраженная белково-клеточная
диссоциация, признаки блокады субарахнои-
дального пространства. Уже на стадии болевого
синдрома в СМЖ увеличивается содержание
белка до 1—3 г/л параллельно углублению
неврологических нарушений, на стадии парезов
и параличей оно достигает 20—30 г/л. Коли-
чество клеточных элементов на этом фоне не
превышает 10х106/л с равным количеством
нейтрофилов и лимфоцитов. Переход воспали-
тельного процесса на оболочки спинного мозга
сопровождается нейтрофилезом. Одновременно
с увеличением содержания белка появляются
нарастающая ксантохромия и признаки блока-
ды субарахноидального пространства, которые
выявляются при люмбальной пункции. Не
следует выполнять люмбальную пункцию через
воспалительный очаг в поясничном отделе
позвоночника. В этом случае предпочтительна
субокципитальная пункция. Широкое внедрение
в практику КТ и МРТ значительно облегчает
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65. MP-томограмма (Т1-взвешенное изображение).

Гнойный эпидурит на уровне позвонков L///_iv.

диагностику процесса и его распространен-
ность, более информативна последняя (рис. 65).

Еще в 1926 г. W.Dendy высказал мнение о
необходимости срочного оперативного лечения
при обнаружении ГСЭ. Это положение подтвер-
ждается тем, что при консервативном лечении
процесс чаще всего, несмотря на применение
современных антибиотиков, продолжает прогрес-
сировать или переходит в хроническую форму —
формирование эпидуральной гранулемы.

Показанием к выполнению срочного опера-
тивного вмешательства для декомпрессии спин-
ного мозга и дренирования гнойного очага
являются собственно диагностика гнойного
процесса, нарастание признаков поражения
спинного мозга, интоксикации, опасность гене-
рализации гнойного процесса. Временная от-
срочка операции оправданна только при необ-
ходимости коррекции деятельности сердечно-
сосудистой системы, для чего бывает достаточ-
но 4—6 ч.

Ламинэктомию необходимо рассматривать
как жизненно важный компонент комплексного
лечения больного. Техника выполнения опера-
тивного вмешательства имеет свои особенности,
прежде всего соблюдение строгих мер асептич-
ности, которые достигаются многократной сме-
ной операционного белья, орошением в ходе

операции краев раны раствором антисептиков
и применением вакуумного аспиратора, позво-
ляющего удалять гной, поступающий в опера-
ционную рану из эпидурального пространства.
Вал грануляционных тканей необходимо уда-
лять до нормальной эпидуральной клетчатки.
Операцию заканчивают наложением глухого
шва до трубок приливно-отливной системы
дренирования эпидурального пространства, че-
рез которые вводится раствор антисептиков
(фурацилин 1:5000). Другие способы дрениро-
вания раны (резиновые полоски, вакуум-аспи-
рация, введение антибиотиков в ткани вокруг
раны, открытое ведение под влажными высы-
хающими повязками) дают большое количество
осложнений в виде длительно не заживающих
свищей, формирования межмышечных абсцес-
сов, остеомиелита корней резецированных дуг
и тел позвонков, тяжелого рубцового эпидурита
и др. Недопустимо применение для гемостаза
воска, гемостатической губки и других биоло-
гических средств, которые, оставаясь в гнойной
ране, не рассасываются и длительно поддержи-
вают хронический воспалительный процесс в
ране.

Протяженность ламинэктомной раны долж-
на быть такой, какая необходима для полного
удаления гнойно измененной эпидуральной
клетчатки. Если гнойный процесс распростра-
няется на несколько отделов позвоночника, то
можно выполнять «окончатую» ламинэктомию
на нескольких уровнях, но с обязательным
дренированием всего эпидурального простран-
ства трубками, введенными под дуги позвонков.
Паравертебральные абсцессы мягких тканей
необходимо вскрывать и дренировать через
отдельные разрезы над участком максимально-
го разрушения тканей. Показания к рассечению
ТМО возникают только при наличии точечных
перфораций ее с выделением капель гноя из
субдурального пространства.

Большое влияние на течение раневого про-
цесса и скорость заживления раны оказывает
адекватное по объему и интенсивности консер-
вативное лечение в послеоперационном перио-
де, включающее в себя введение антибиотиков
в максимальной терапевтической концентрации
уже с момента поступления больных в стацио-
нар, активную и пассивную иммунизацию,
борьбу с токсемией, компенсацию потерь белка,
электролитных нарушений. Функцию спинного
мозга стимулируют введением антихолинэсте-
разных препаратов, веществ, улучшающих ге-
модинамику в спинном мозге, ноотропов и др.
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ГЛАВА

ОКАЗАНИЕ НЕЙРОХИРУРГИЧЕСКОЙ ПОМОЩИ
В ЧРЕЗВЫЧАЙНЫХ СИТУАЦИЯХ

Человечество на протяжении всей своей исто-
рии сталкивается с природными стихийными
бедствиями — землетрясениями, пожарами, ополз-
нями, смерчами, ураганами, цунами и пр., причем,
несмотря на цивилизацию и научно-технический
прогресс, зависимость человечества от природных
стихийных бедствий не уменьшается, а, пожалуй,
увеличивается, что обусловлено концентрацией
населения, использованием сложных технических
сооружений, высотных зданий, не столько защи-
щающих, сколько увеличивающих вероятность
поражения при стихийном бедствии.

Урбанизация, развитие науки и техники
обусловили высокую концентрацию сложных и
весьма опасных производств (атомная энергетика,
большинство химических предприятий и пр.).

По данным Лиги обществ Красного Креста,
в среднем ежегодно происходит около 250
крупных природных стихийных бедствий, унося-
щих жизни сотен тысяч людей. Число жертв
увеличивается и за счет крупных промышленных
и транспортных катастроф. Целесообразно на-
помнить о печальных событиях хотя бы послед-
них лет: Чернобыльская трагедия (1986), аварии
в Арзамасе и под Уфой (1988), землетрясения в
Армении (1988) и Таджикистане (1989), землетря-
сение и цунами на Курильских островах (1994),
катастрофа с паромом «Эстония» (1994), ежегодно
возникающие авиационные катастрофы, навод-
нения в Китае и США (1994) и т. д.

В большинстве стран созданы специальные
структуры и формирования, обеспечивающие
ликвидацию последствий стихийных бедствий и
промышленных катастроф. И в России создано
подобное министерство, помимо которого в
структуре Главного военно-медицинского управ-
ления имеются специальные формирования —
медицинские отряды специального назначения
для оказания медицинской помощи пострадав-
шим при массовых катастрофах и стихийных
бедствиях. Рассмотрению проблем организации
этой работы в зависимости от вида и характера
катастрофы посвящена настоящая глава.

Каждый вид стихийного бедствия или про-
мышленной катастрофы имеет свои особенно-
сти, зависящие от специфических факторов,
вызывающих повреждения. Так, при землетря-
сениях, сопровождающихся массовым разруше-
нием зданий и сооружений, основным факто-

ром, вызывающим травмы, является компрессия,
обусловленная повреждающим воздействием боль-
шой силы, влияющим относительно длительно.
Именно этим объясняются размозжения мягких
тканей, преимущественно конечностей, переломы
позвоночника на нижнегрудном — верхнепояснич-
ном сегменте, причем по механизму осевой ком-
прессии, преобладание относительно легких форм
повреждений головного мозга, зачастую сопрово-
ждающихся синдромом длительного раздавлива-
ния мягких тканей головы. Этот механизм обу-
словливает либо разрушение черепа и травму,
несовместимую с жизнью, при нагрузках, разру-
шающих череп, либо относительно легкую травму
головного мозга при нагрузках, не способных
разрушить череп при сдавлении его. Статистика
подтверждает этот вывод — в Армении у боль-
шинства пострадавших с ЧМТ были сотрясения
или ушибы головного мозга легкой степени с
повреждениями мягких тканей. Для очагов земле-
трясений характерно значительное количество
сочетанных, а также комбинированных поврежде-
ний, неизбежно возникающих при разрушениях
жилых и промышленных зданий и сооружений.

Структура пострадавших в очагах пожаров,
в районах оползней, наводнений, цунами и пр.
характеризуется относительно малым числом
пострадавших с нейротравмой, что вне зависи-
мости от масштабов этих стихийных бедствий
не создает проблем при оказании помощи
пострадавшим нейрохирургического профиля,
с этим потоком вполне справляются медицин-
ские учреждения региона.

Особое место занимают промышленные
катастрофы, также отличающиеся специфично-
стью поражающих факторов в каждой из них.
В частности, при взрыве газопровода под Уфой
(1988), когда в основе поражающих факторов
был взрыв газовой смеси в атмосфере, преоб-
ладали термические поражения, тогда как че-
репно-мозговые повреждения не составили ни
организационной, ни лечебной проблемы, что
объяснялось тем фактом, что пострадавшие
даже с относительно тяжелой формой повреж-
дения мозга, сопровождавшейся потерей созна-
ния, получили термические ожоги, несовмести-
мые с жизнью, а у доставленных в лечебные
учреждения имели место лишь легкие формы
ЧМТ, с которыми легко справились местные
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лечебные учреждения. Иная картина наблюда-
лась при промышленном взрыве тринитрото-
луола в Арзамасе (1988), когда структура травм
была близка к структуре санитарных потерь в
вооруженных конфликтах при применении ог-
нестрельного оружия, и оказание помощи по-
страдавшим также не составило особых орга-
низационных и лечебных проблем.

Совершенно особое место занимает печально
известная Чернобыльская трагедия 1986 г., когда
среди многих тысяч пострадавших подавляющее
большинство были с лучевыми поражениями, а
ожоговые, травматологические, в том числе и
нейротравматологические, больные встречались
довольно редко, и всем им была своевременно
и в необходимом объеме оказана специализиро-
ванная помощь. Другой отличительной особен-
ностью данного случая было микстное, т. е.
комбинированное, поражение, как правило, на
фоне лучевой болезни различной тяжести. Но и
здесь особых организационных и лечебных про-
блем в оказании специализированной нейрохи-
рургической помощи не возникло.

Землетрясение и цунами в районе Куриль-
ских островов, наводнение на Дальнем Востоке
в 1994 г., несмотря на охват огромных терри-
торий и разрушения жилых и промышленных
сооружений, не привели к массовым санитар-
ным потерям ранеными и пораженными ней-
рохирургического профиля, и последствия были
сравнительно быстро ликвидированы силами
местных лечебных учреждений.

Таким образом, вероятность массовых сани-
тарных потерь, структура которых обусловлена
специфическими поражающими факторами, очень
высока, однако потребность в оказании специа-
лизированной нейрохирургической помощи реаль-
но возникает лишь при ликвидации последствий
землетрясений. В связи с этим именно эту проблему
целесообразно рассмотреть более подробно.

Характерными особенностями возникнове-
ния санитарных потерь при землетрясениях
являются непрогнозируемость самого землетря-
сения и одновременность формирования очага.
Оказание помощи пораженным осложняется
крупным масштабом разрушения зданий, в том
числе медицинских учреждений, повреждением
коммуникаций, отсутствием связи, водоснабже-
ния. Организация спасательных работ, эвакуа-
ция, оказание медицинской помощи в зоне
самой катастрофы, снабжение всем необходи-
мым населения и персонала, участвующего в
ликвидации последствий землетрясения, восста-
новительные работы в очаге и прочее — круп-
номасштабная задача, осуществляемая специ-
ально создаваемыми штабами руководства по
ликвидации последствий стихийного бедствия.

Важным элементом организации медицин-
ского обеспечения является создание специали-
зированных бригад, в частности бригад для
оказания специализированной помощи постра-
давшим нейрохирургического профиля — с по-

ражением нервной системы, органа зрения, че-
люстно-лицевой области и ЛОР-органов. Учиты-
вая мирные условия формирования очага, следует
использовать возможность мобилизации ресурсов
всей страны для ликвидации последствий.

Структура поражений нейрохирургического
профиля в значительной степени специфична,
среди всех санитарных потерь пострадавших
нейрохирургического профиля оказывается в 3
раза больше, чем в боевых условиях, частности
в 2 раза больше повреждений черепа, главным
образом непроникающих, но с наличием об-
ширных инфицированных ран на фоне коммо-
ционно-контузионного синдрома, в 4 раза
больше повреждений позвоночника, преимуще-
ственно компрессионных переломов тел позвон-
ков в нижнегрудном и верхнепоясничном отде-
лах, чаще с повреждением спинного мозга и в
половине случаев — с синдромом длительного
раздавливания мягких тканей конечностей.

Следует обратить внимание на преоблада-
ние сочетанных повреждений, при которых
профилирующее поражение обусловливает гос-
питализацию пострадавших в стационар соот-
ветствующего профиля. Как уже отмечалось, у
нейрохирургических пострадавших преоблада-
ют повреждения позвоночника и спинного
мозга в сочетании с повреждением конечностей,
костей таза. Повреждения черепа и головного
мозга сочетаются с повреждением смежных
органов — глаз, ЛОР-органов и челюстно-ли-
цевой области. Несмотря на то, что, по
принципу классической военно-полевой хирур-
гии, голова относится к одному сегменту и
рассматривается как моноповреждение, наличие
органов и систем, обеспечивающих принципи-
ально различные функции, заставляет считать
голову сложной областью, а повреждение го-
ловного мозга при любом варианте сочетания
с повреждением смежных органов — сочетан-
ным повреждением, требующим специфических
лечебных мероприятий, в том числе и опера-
тивных вмешательств, выполняемых специали-
стами различных профилей. Эти особенности
обусловливают целесообразность включения в
специализированную нейрохирургическую
группу врачей различного профиля. Как пока-
зала практика, в группу целесообразно вклю-
чать нейрохирургов (2), челюстно-лицевого хи-
рурга (1), офтальмохирурга (1), ЛОР-хирурга
(1), врачей анестезиологов-реаниматологов (2),
общего хирурга (1), операционных сестер (5 —
2 нейрохирургических и по одной каждого
профиля); медицинских сестер-анестезистов (3).
Таким образом, группа состоит из 16 человек,
которые могут обеспечить оперативные вмеша-
тельства практически любых сложности и объ-
ема в любом сочетании при преобладающем
повреждении нейрохирургического профиля.

Структуру поражений у пострадавших с
повреждением головы и позвоночника в очаге
землетрясения можно характеризовать следую-
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щими показателями: легкие травмы — 15%, по-
вреждения средней тяжести — 30%, тяжелые —
40%, крайне тяжелые — 15%. Эти данные отра-
жают некие средние величины, имеющие значи-
тельные колебания, зависящие от сроков после
землетрясения. Так, в 1-е сутки преобладают
крайне тяжелые и тяжелые повреждения, но с
течением времени, уже к исходу 4—5-х суток, —
повреждения средней тяжести и легкие. Этим
обусловливается необходимость обеспечения
группы всем необходимым для автономной ра-
боты в течение 5 сут при возможности проведе-
ния 30 операций в сутки. Таким образом, за
l'/г—2 нед работы в очаге нейрохирургическая
группа может оказать помощь 350—400 постра-
давшим нейрохирургического профиля.

В отношении тактики хирургических вмеша-
тельств следует подчеркнуть, что в зоне, непо-
средственно прилегающей к очагу землетрясения,
силами специализированной бригады должны
выполняться операции по жизненным показаниям
либо пострадавшим, транспортировка которых
в специализированный стационар без оператив-
ного вмешательства невозможна. В любом случае
необходимо стремиться к завершенности опера-
тивного вмешательства, чтобы исключить заве-
домо обусловленную многоэтапность его. Основ-
ную массу пострадавших из очага необходимо
эвакуировать в соответствующие стационары
страны, где им будет оказана специализированная
помощь в полном объеме.

Первыми и пока единственными штатными
формированиями по ликвидации последствий
стихийных бедствий явились медицинские от-
ряды специального назначения (МОСН), сфор-
мированные в 1991 г. в различных регионах
Российской Федерации, дислокация которых
обеспечивает возможность прибытия к месту
катастрофы в течение 10—12 ч. Существующие
МОСН определены по двум вариантам штат-
но-организационной структуры: 21/914, где ней-
рохирургическая группа не предусмотрена, и
27/973, имеющей в своем составе нейрохирур-
гическую группу. Отряд имеет возможность
участвовать в ликвидации практически любого
стихийного бедствия или промышленной ката-
строфы, что обеспечивается его постоянным и
переменным составом, прибывающим на место
группами со специалистами, подобранными в
различных сочетаниях в зависимости от харак-
тера катастрофы и профиля пострадавших.

Нейрохирургическая группа МОСН по штату
27/973 имеет в своем составе 17 человек (7
военнослужащих и 10 служащих Министерства
обороны). Состав группы: начальник группы
(нейрохирург) — 1; старший ординатор (нейро-
хирург) — 1; ординатор (нейрохирург) — 1; стар-
ший ординатор (ЛОР) — 1; ординатор (офталь-
молог) — 1; ординатор (челюстно-лицевой хи-

рург) — 1; врач анестезиолог-реаниматолог —
1; старшая операционная сестра — 1; операци-
онные сестры — 6; медицинские сестры-анесте-
зисты— 3; всего 17 человек.

Наличие в составе группы перечисленных
специалистов позволяет не только на высоком
профессиональном уровне оказывать специали-
зированную помощь при изолированных повре-
ждениях, но и оперативно, в кратчайшие сроки,
решать проблемы оказания помощи при соче-
танных повреждениях. Так, в момент поступ-
ления пострадавшего на первый план выступает
одно из повреждений, наиболее угрожающее
жизни, но после оказания соответствующей
помощи наиболее значительным становится
другое повреждение. Наличие всех необходи-
мых специалистов позволяет без лишних орга-
низационных проблем, переводов, согласований
быстро решать все лечебные вопросы.

Учитывая, что МОСН функционирует в
мирное время, когда на ликвидацию стихийного
бедствия или промышленной катастрофы мо-
билизуются резервы практически всей страны
и очаг относительно локализован, с учетом
опыта оказания помощи в Армении в 1988 г.,
под Уфой и в Арзамасе целесообразно выделять
понятие «оказание специализированной помо-
щи по жизненным показаниям». Раскрывая это
положение, следует подчеркнуть, что специфика
оказания помощи в мирных условиях, возмож-
ность эвакуации в специализированные учреж-
дения позволяют, с одной стороны, оперировать
в МОСН только по жизненным показаниям и
таким образом сводить к минимуму риск
оперативных вмешательств в полевых условиях,
а с другой — соблюдать принцип завершенно-
сти операции с элементами реконструктивных
манипуляций, исключающих необходимость
многоэтапного вмешательства.

Оптимизация процесса оказания специали-
зированной медицинской помощи в очаге мас-
сового поражения невозможна без решения
проблемы своевременной эвакуации пострадав-
ших в специализированные учреждения страны,
что требует широкого использования авиаци-
онного транспорта (вертолетов, самолетов),
развертывания МОСН вблизи аэродромов, шос-
сейных дорог.

Использование МОСН возможно не только
в пределах России, но и на территории сопре-
дельных государств. С учетом высокой вероят-
ности формирования очага массовых санитар-
ных потерь при стихийных бедствиях в госу-
дарствах Центральной Азии, Закавказья по-
требность в задействовании нейрохирургиче-
ской группы сохраняется, что вызывает необ-
ходимость дальнейшего совершенствования
структуры отряда в целом и нейрохирургиче-
ской группы — в частности.
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РЕАБИЛИТАЦИЯ ПОСТРАДАВШИХ С ТРАВМАМИ
НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ

Понятие «реабилитация» принято Всемир-
ной организацией здравоохранения в 1969 г. и
на сегодняшний день является общепризнан-
ным. В него включаются не только собственно
восстановительные лечебные, но также психо-
логические и социальные мероприятия, обеспе-
чивающие возможность возвращения к профес-
сиональной деятельности или приспособление
к стойкому нарушению здоровья людей, пере-
несших травму или ранение нервной системы.
Все построение реабилитационных мероприя-
тий должно быть таким, чтобы включить
самого больного в лечебно-восстановительный
процесс, привлечь его к соучастию в восста-
новлении тех или иных нарушенных функций
или социальных связей.

Успешность реабилитации пострадавших с
нейротравмой во многом определяется адекват-
ным полноценным лечением на этапе специали-
зированной нейрохирургической помощи. Обяза-
тельное использование ранних исчерпывающих
первичных реконструкций с достижением макси-
мального функционального результата коррек-
ции каждого из поврежденных сегментов является
определяющим условием эффективности после-
дующей системы реабилитационных мероприятий
на всех стадиях лечения травматической болезни
головного и спинного мозга. Восстановительное
лечение является обязательной составной частью
единого процесса, направленного на восстанов-
ление и компенсацию нарушенных функций,
главными из которых следует считать психиче-
ские, двигательные и речевые.

Основными принципами реабилитации ут-
раченных функций являются:

1) раннее начало восстановительного лечения;
2) длительность и непрерывность его при

поэтапном построении методов реабилитации;
3) направленное комплексное применение

различных видов компенсаторно-восстановитель-
ного лечения (медикаментозная терапия, ЛФК,
массаж, физио- и трудотерапия, логопедия);

4) закрепление результатов лечения в соци-
альном аспекте с определением бытового и
трудового устройства людей, перенесших трав-
матическую болезнь нервной системы.

Только последовательное выполнение ука-
занных принципов делает систему реабилитации
функций достаточно эффективной.

Комплекс реабилитационных мероприятий
должен быть направлен как на восстановление
деятельности временно инактивированных
нервных элементов, так и на компенсаторную
перестройку функций с включением в деятель-
ность новых элементов.

Для успешной реабилитации необходимы
правильная оценка общего состояния больного
и нарушения отдельных функций, анализ воз-
можности спонтанного восстановления, опреде-
ление степени и характера дефекта и на основе
этого выбор адекватной методики для устра-
нения данного расстройства.

Выработка у больного новых навыков с
использованием сохранившихся функций способ-
ствует повышению общей активности, практиче-
ской самостоятельности и тем самым более
полноценной общей реабилитации. Выбор опре-
деленных методов восстановительно-компенса-
торного лечения на каждом этапе определяется
клиническим течением травматической болезни.
Для удобства конкретного рассмотрения этих
методов при ЧМТ целесообразно их описание в
рамках принятых пяти периодов травматической
болезни головного мозга: начального, раннего,
промежуточного, позднего и резидуального.

Методы реабилитации различных функций
(психическая, речевая и двигательная), прово-
димой разными специалистами под руково-
дством невропатолога и нейрохирурга, тесно
связаны между собой, дополняют друг друга и
тем самым обеспечивают успех.

Ранний период. Уже в раннем периоде, яв-
ляющемся продолжением острого (начального)
периода травмы, применяют специальные дыха-
тельные упражнения, а также лечение положением.

Дыхательные упражнения. К восстановлению
двигательных функций дыхательные упражне-
ния не относятся, а являются одним из важ-
нейших методов общей реабилитации, средст-
вом профилактики и борьбы с легочными
осложнениями во всех периодах ЧМТ, особенно
в остром периоде. При гипостатических и
аспирационных пневмониях, ателектазах лег-
ких, тяжелейших последствиях общей гипоксии,
которые являются результатом травматического
нарушения центральных механизмов дыхания,
необходимо широко использовать дыхательные
упражнения. Особенно это относится к лечению
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больных с парезами и параличами дыхательной
мускулатуры, бульбарными расстройствами, на-
рушениями сознания тяжелых степеней (ступор,
патологический сон, коматозное состояние и др.).

В зависимости от состояния больного ис-
пользуют различные методы дыхательных уп-
ражнений, однако общим правилом является
активизация выдоха, что позволяет целенаправ-
ленно вмешиваться в дыхательный цикл.

Специфика проведения дыхательных упраж-
нений в раннем периоде травматической болез-
ни во многом определяется состоянием сознания
больного. Если больной находится без сознания
или активность его недостаточна, то использу-
ют пассивные дыхательные упражнения, кото-
рые осуществляет инструктор ЛФК.

Инструктор, стоя сбоку от больного и
расположив свои руки на его грудной клетке,
сначала следует пассивно за дыхательными
экскурсиями, как бы подстраиваясь под ритм
дыхания больного, потом во время выдоха
начинает вибрирующими движениями сдавли-
вать грудную клетку, активизируя тем самым
выдох. Вначале он прилагает минимальное
усилие, но с каждым выдохом степень воздей-
ствия на грудную клетку возрастает.

Место приложения рук меняют через каж-
дые 2—3 дыхательных движения, что позволяет
усилить рецепцию дыхательного аппарата. Руки
можно попеременно располагать на различных
участках грудной клетки и живота. Во время
вдоха инструктор оказывает незначительное
сопротивление расширяющейся грудной клетке
больного, что также усиливает рецепцию. Число
форсированных дыхательных упражнений в
среднем составляет 6—7, затем больной совер-
шает 4—5 обычных циклов, после чего вновь
повторяют указанное дыхательное упражнение.
Занятия продолжаются 10—12 мин.

Если сознание сохранено, то больной по
команде увеличивает амплитуду дыхания, а также
преодолевает некоторое сопротивление на вдохе.
В этом периоде рекомендуется легкий массаж
грудной клетки, что также усиливает рецепцию
дыхательного аппарата. При наличии кашля с
отхождением мокроты в комплекс дыхательных
упражнений включают особые приемы (покола-
чивание по грудине, вибрирующий массаж и др.),
способствующие откашливанию.

Лечение положением. Специальная укладка
больного, т. е. лечение положением, предупреж-
дает развитие контрактур и тугоподвижности в
суставах, улучшает периферическое кровообраще-
ние, препятствуя образованию пролежней и тро-
фических язв, способствует более раннему восста-
новлению активных движений. Помимо общепри-
нятых в различных клиниках способов лечения
положением, в раннем периоде травматической
болезни используют специальные методики.

В конце раннего периода очаговая картина
поражения мозга становится более отчетливой.
Например, при спастическом гемипарезе с

характерным распределением гипертонуса в оп-
ределенных группах мышц (большая грудная,
двуглавая, пронаторы, сгибатели кисти и пальцев
на руке, аддукторы, наружные ротаторы, четы-
рехглавая, икроножная на ноге) специфическое
лечение положением необходимо проводить так,
чтобы мышцы, склонные к спастическим контрак-
турам, были по возможности растянуты, а точки
прикрепления их антагонистов сближены.

Лечение положением осуществляют следую-
щим образом. Разогнутую в локтевом суставе
руку постепенно отводят от туловища до угла
90°, ротируя плечо кнаружи и супинируя пред-
плечье (т. е. ладонью вверх), пальцы выпрямляют
и удерживают в таком положении с помощью
валика или мешочка с песком, которые помещают
на ладонь, устанавливая I палец в положении
отведения и оппозиции к остальным. В таком
положении всю руку укладывают на специальную
плоскость или стул, стоящий рядом с кроватью.
При укладке нижней конечности вдоль ее на-
ружной стороны располагают длинный мешок с
песком или специальную противоротационную
шину, чтобы ограничить ротацию бедра наружу.
В подколенную ямку помещают маленький валик,
предупреждающий переразгибание в коленном
суставе. Для всей стопы, включая пальцы, соз-
дают упор. Стопу несколько пронируют и
устанавливают под углом 90° к голени.

Подобное лечение положением можно при-
менять в различных вариантах. Так, при преоб-
ладании в клинической картине пареза экстра-
пирамидных компонентов с элементами ригид-
ности, частым проявлением чего бывают, напри-
мер, сгибательные контрактуры в коленных
суставах, фиксация разгибательного положения
в коленных суставах осуществляется более жестко
(лонгетами), с некоторой редрессацией. Если в
случае пирамидного гемипареза сеанс лечения
положением может длиться до 3—4 ч, то при
экстрапирамидных нарушениях допустима более
продолжительная жесткая фиксация.

Время лечения положением подбирают эм-
пирически: после снятия фиксации определяют
состояние растянутых групп мышц. Увеличение
спастичности или ригидности мышц по срав-
нению с исходными указывает на чрезмерное
растяжение или передозировку его по времени.
Таким образом, оптимальный режим лечения
положением зависит от состояния больного и
его опорно-двигательного аппарата.

Имеет особое значение и дает ярко выра-
женный эффект лечение положением при трав-
матическом периферическом поражении лице-
вого нерва. В этом случае лечение положением
основывается на следующей концепции. Специ-
фика действия мимических мышц в норме
заключается в том, что большинство мышц
правой и левой половины лица являются
одновременно антагонистами по направлению
движения и синергистами по содружественному
созданию смыслового эмоционального выраже-
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ния лица (улыбка, смех, печаль и т. п.). Односто-
роннее нарушение функции исключает смысловую
синергию и резко усиливает антагонистические
действия мышц здоровой стороны. Возникающий
при этом так называемый перекос лица со
временем усугубляется все возрастающим изомет-
рическим напряжением и укорочением мышц
здоровой стороны (вследствие отсутствия антаго-
низма мышц пораженной стороны) и, соответст-
венно, постоянным растяжением и дальнейшим
ослаблением паретичных мышц. В этих условиях
целесообразно такое положение, когда основные
мышцы здоровой стороны не только фиксированы,
но и растянуты в сторону паретичных мышц и
точки прикрепления последних тем самым сбли-
жаются. Такое лечение положением достигается
лейкопластырным натяжением. При этом осуще-
ствляют некоторую гиперкоррекцию положения
здоровых мышц. Свободные концы лейкопластыря
прочно фиксируют к специальному шлему, а в
остром периоде травмы — к повязке.

При подобном лейкопластырном натяжении
значительно уменьшается антагонистическое дей-
ствие мышц здоровой стороны, особенно при
возникновении различных мимических движений,
что позволяет паретичным мышцам достаточно
адекватно спонтанно включаться в эту ситуацию.
Кроме того, лейкопластырная коррекция мышц
лица в более позднем периоде облегчает жевание
пищи, предупреждает вытекание жидкости из
угла рта, улучшает артикуляцию.

Лечение положением круговой мышцы глаза
проводят со стороны пареза. Раздвоенную на
конце ленту лейкопластыря накладывают на
середину верхнего и нижнего века и подтяги-
вают кнаружи, закрепляя на шлеме. Умеренное
натяжение существенно сужает глазную щель и
облегчает смыкание век при моргании. Дли-
тельность сеанса лечения положением при
травматическом поражении лицевого нерва в
среднем равняется 24г—5 ч в день (начинать
следует с 1—\х1г ч). Проводить лечение жела-
тельно в период бодрствования больного.

Систематическое и патогенетически адекват-
ное лечение положением уже на ранних стадиях
травматической болезни активно способствует
спонтанному восстановлению, а также компен-
сации нарушенных двигательных функций.

В случаях благоприятного течения травма-
тической болезни уже в конце раннего периода
могут быть начаты занятия специальной лечеб-
ной гимнастикой. Используются главным об-
разом пассивные и полупассивные упражнения,
о которых сказано в следующих разделах.

Промежуточный период. При благоприятном
течении промежуточного периода наблюдается
уменьшение как общемозговых, так и очаговых
неврологических симптомов, однако стойкие
поражения функций головного мозга приобре-
тают специфические для данной локализации
травмы черты. В двигательной сфере — это
гемипарезы или гемиплегии (в некоторых слу-

чаях крайне тяжелой ЧМТ — тетрапарезы),
нарушения координации движений (атаксии)
определенного типа (мозжечковые, вестибуляр-
ные, теменные и др.).

Программу восстановительно-компенсаторно-
го лечения строят соответственно особенностям
протекания промежуточного периода. В отношении
ЛФК это означает расширение занятий дыхатель-
ными упражнениями, продолжение лечения поло-
жением, введение общеукрепляющей и специальной
лечебной гимнастики. Расширение программы ле-
чебного дыхания заключается в том, что больной
активно принимает необходимые исходные поло-
жения и выполняет дыхательные упражнения. Его
обучают так называемому диафрагмальному, груд-
ному и смешанному типам дыхания, и, кроме того,
дыхательные упражнения сочетают с некоторыми
полупассивными и активными движениями конеч-
ностей. Лечение положением в этом периоде также
проводят более активно, с большей ротацией
конечностей (при спастических формах) и чередуют
с различными формами ЛФК.

При отсутствии или незначительном прояв-
лении двигательных нарушений в этом периоде
можно проводить общеукрепляющий массаж и
гимнастические упражнения общеукрепляющего
типа, которые дозируют в зависимости от нев-
рологического и соматического состояния боль-
ного. Однако наличие сколько-нибудь значитель-
ных двигательных расстройств, главным образом
спастических парезов и атаксий, в сочетании с
нарушениями функции равновесия требует при-
менения методов специальной лечебной гимна-
стики и избирательного массажа. Так, при
спастических параличах и парезах лечебная гим-
настика направлена на три основных проявления
двигательных нарушений: параличи и парезы,
повышенный мышечный тонус, непроизвольные
содружественные движения — синкинезии. В ка-
честве методов ЛФК используются в основном
пассивные движения и активные упражнения.

Пассивные движения являются непосредст-
венным продолжением лечения положением и
играют большую роль в общем лечебно-вос-
становительном комплексе. При благоприятном
течении травматической болезни их можно
начинать уже в конце раннего периода и
максимально использовать в промежуточном
периоде. Пассивные движения помогают сох-
ранить нормальную подвижность в суставах,
уменьшают спастически повышенный мышеч-
ный тонус, восстанавливают и сохраняют у
больного представления о нормально совершае-
мых движениях. Для достижения этих задач
выполнение пассивных движений должно отве-
чать следующим требованиям:

1) инструктору следует выполнять движения
медленно, ритмично, многократно;

2) каждую серию движений в одном или
нескольких суставах делать строго в одной
плоскости (для создания однородности про-
приоцептивных раздражений);
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3) увеличивать амплитуду движений посте-
пенно;

4) необходимы активное внимание и зри-
тельный контроль со стороны больного.

Соблюдение этих правил необходимо для
постепенного воссоздания у больного адекватной
проприоцептивной информации в паретичных ко-
нечностях для дальнейшего обеспечения активных
двигательных актов. Особенно недопустимы резкие
пассивные движения в первый момент растяжения
спастических мышц, так как они могут вызвать
ответное рефлекторное их сокращение. Перед
выполнением пассивного движения проводят «ра-
зучивание» его на здоровой стороне, а затем
активные движения здоровой конечностью совер-
шают одновременно или попеременно с пассивны-
ми движениями в паретичных конечностях.

При спастических гемипарезах особое внима-
ние уделяют следующим пассивным движениям:
сгибанию и наружной ротации плеча, разгибанию
кисти и пальцев, отведению и противопоставле-
нию I пальца кисти, сгибанию и ротации бедра,
сгибанию голени (при разогнутом бедре); тыль-
ному сгибанию и пронации стопы.

Все эти упражнения выполняют в положении
на спине, на животе (особенно сгибание голени
при фиксации таза), на боку (разгибание бедра,
ротации плеча и т. д.). Позднее, когда больному
будет разрешено сидеть, можно проводить пас-
сивные движения для плечевого пояса: поднимание
лопаток и надплечий, полное их опускание,
отведение и приведение лопаток к позвоночнику.

При выполнении пассивных движений в
двух суставах паретичной конечности и более
по возможности предупреждают нежелательные
синкинезии, которые в период дальнейшей
активизации могут существенно препятствовать
восстановлению нормальных движений. Напри-
мер, синкинезию так называемого тройного
укорочения (затрудняющую впоследствии обу-
чение ходьбе) можно предупредить противосод-
ружественными пассивными движениями — сги-
банием бедра с одновременным разгибанием
голени и тыльным сгибанием стопы или раз-
гибанием бедра со сгибанием голени и подош-
венным сгибанием стопы. Это же методическое
условие применимо и против развития и закре-
пления патологических шейно-тонических реф-
лексов. Все эти пассивные движения чередуют
со специальным избирательным массажем рас-
слабляющего действия в области спастичных
групп мышц и тонизирующего, укрепляющего
характера для мышц с низким тонусом и
ослабленных.

Пассивные движения должно завершать
лечение положением с последующим переходом
к полупассивным и активным упражнениям.

При благоприятном течении травматиче-
ской болезни в конце промежуточного периода
начинают применять активные общеукрепляю-
щие и специальные упражнения. Вначале они
носят полупассивный характер, т. е. выполня-

ются со значительной помощью инструктора
ЛФК, а затем становятся все более активными.

Поздний период. В позднем восстановитель-
ном периоде продолжают проводить дыхатель-
ные упражнения, лечение положением и неко-
торые пассивные движения. Однако все эти
методы являются дополнительными по отно-
шению к лечению активными движениями.

Специфика течения позднего периода трав-
матической болезни обусловливает некоторые
особенности проведения восстановительных ме-
роприятий. Так, при выполнении дыхательных
упражнений не допускается гипервентиляция,
которая может провоцировать эпилептоидные
приступы. Стабилизация гемо- и ликвородина-
мики позволяет значительно увеличить общую
физическую нагрузку. Выявление четкой кли-
нической картины посттравматических наруше-
ний движений, чувствительности и высших
корковых функций делает возможным приме-
нение конкретных активных упражнений, на-
правленных на восстановление временно нару-
шенных функций или на перестройку и ком-
пенсацию утраченных функций.

Осторожная ортостатическая нагрузка спо-
собствует адекватной тренировке миокарда,
нормализует центральный и периферический
сосудистый тонус. Постепенное увеличение на-
грузки на нижние конечности и позвоночник
повышает их готовность к предстоящей дея-
тельности — вставанию и ходьбе.

В восстановительном лечении позднего пе-
риода ведущая роль принадлежит активным
специальным упражнениям, которые должны
быть строго дозированными, целенаправленными
и адекватными локальному неврологическому
статусу. Последнее особенно важно, потому что
использование физических упражнений, не соот-
ветствующих силе мышц, состоянию мышечного
тонуса и координационным возможностям, не
бывает эффективным, зачастую даже затрудняет
спонтанное восстановление нарушенных функ-
ций. Характер, количество и очередность упраж-
нений подбирают для больного индивидуально.
При лечении вялых парезов и параличей подоб-
ный выбор упражнений облегчается предвари-
тельной оценкой мышечной системы больного
по общепринятой 5-балльной системе.

Одним из первых специальных упражнений
при спастических парезах следует считать обу-
чение активному расслаблению мышц. Вначале
больного обучают расслаблению мышц здоро-
вой, а затем паретичной конечности. После
овладения расслаблением всей конечности мож-
но обучать расслаблению отдельных мышечных
групп. Для этого, помимо активного волевого
усилия больного, используют специальные уп-
ражнения: направленные напряжения мышц-ан-
тагонистов, локальный расслабляющий массаж
и т. д. В дальнейшем способность к активному
расслаблению мышц проверяют перед каждым
занятием.
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Активное уменьшение парезов мышц достига-
ется сочетанным применением различных методов
ЛФК. Мышечная редукция, чередование изотони-
ческих и изометрических напряжений мышц в
различных исходных положениях, использование
шейно-тонических рефлекторных связей, методиче-
ские приемы усиления проприоцепции, упражнение
мышц в адекватно облегченных условиях (снятие
силы трения, тяги антагонистов и т. д.) — направ-
ленное применение этих систем активных упраж-
нений является основой восстановительно-компен-
саторной терапии.

Следует особо отметить группу специальных
активных упражнений, направленных на диффе-
ренцированное овладение всей гаммой мышечной
деятельности. Сюда относятся обучение мини-
мальным мышечным напряжениям, восстановле-
ние умения дозировать мышечное напряжение,
скорость движения, амплитуду движения, время
переключения и другие физические величины
движения. Большое значение придают активному
зрительному, проприоцептивному, слуховому и
другим видам контроля со стороны больного.

Одной из основной групп упражнений явля-
ется обучение и переобучение целенаправленным
двигательным актам. Если выполнение какого-
либо действия затруднено из-за непреодолимых
очаговых поражений мозга, то выявляют, ана-
лизируют и предлагают больному движения и
действия компенсаторного типа, направленно
замещающие утраченный двигательный акт.

Большое внимание следует уделять предупре-
ждению и устранению непроизвольных содруже-
ственных движений, которые часто возникают у
больных с центральными параличами. Борьбу с
этим дефектом ведут с помощью фиксации
(пассивной) неработающей конечности, активным
волевым противодействием больного, специаль-
ными противосудорожными движениями в раз-
ных исходных положениях и, наконец, воссозда-
нием нормальных содружественных движений.

Особое место занимает обучение стоянию и
ходьбе. Обучение ходьбе — сложный процесс,
успешность которого во многом зависит от
правильности поэтапного подбора упражнений,
строго специфичных для клинической двигатель-
ной картины у каждого конкретного больного.

Помимо упражнений, направленных на ле-
чение парезов и параличей, применяют множе-
ство специальных упражнений для ликвидации
нарушений координации движений — атаксий
различного генеза. К ним относятся тренировка
сочетанных действий в различных суставах
конечностей, восстановление естественных со-
дружественных движений рук, ног и туловища
при выполнении таких важных двигательных
актов, как ходьба, повороты на месте и в
движении, передвижение по пересеченной плос-
кости (неровность опоры, спуск и подъем по
лестнице, уменьшенная плоскость опоры и т. д.),
выполнение бытовых и трудовых целенаправ-
ленных действий и др., значительное количество

упражнений для восстановления и укрепления
функций равновесия, специальная вестибуляр-
ная гимнастика, тренировка устойчивости к
различным «сбивающим» функцию влияниям.

Резидуальный период. В этом периоде про-
должается медленная перестройка и компенса-
ция многих функциональных систем, выявля-
ются поздние осложнения травматической бо-
лезни, проводятся лечебно-восстановительные
мероприятия, начатые в предыдущий период.
Кроме того, осуществляется направленная ком-
пенсация утраченных двигательных функций
для обучения необходимым бытовым и трудо-
вым навыкам, самообслуживанию и передви-
жению, трудовым процессам и тем самым —
для социальной реабилитации больного. Эф-
фективность занятий ЛФК может быть повы-
шена трудотерапией в сочетании с физиотера-
певтической и медикаментозной терапией.

Имеется опыт по применению электрости-
муляции кисти и пальцев рук у больных с
гемиплегией, что ведет к уменьшению выра-
женности контрактур.

При отсутствии прогредиентного течения
рекомендуется УФ-облучение позвоночника от-
дельными полями (3 поля). Каждое поле облу-
чают 3—4 раза 4—5 биодозами, ежедневно или
через день. При преобладании вегетативных,
сосудистых и обменных нарушений целесооб-
разно УФ-облучение воротниковой зоны (3—4
биодозы), а также электрофорез новокаина в
чередовании с электрофорезом магния.

Показан также электрофорез брома по
глазнично-затылочной методике или по мето-
дике общего воздействия Вермеля, а также
гальванизация по воротниковому методу с
кальцием (по Щербаку). На область шейных
симпатических узлов показано воздействие
электрическим полем УВЧ в атермической дозе
(по 5—10 мин, на курс 8—10 процедур). При-
меняют импульсные токи по методике электро-
сна (частота 10 Гц, сила тока 2—3 мА, про-
должительность импульса 0,2—0,3 мс, по 30—
60 мин, на курс 10—15 процедур).

ЛФК для большей эффективности можно
проводить в теплой ванне, бассейне. Для
предупреждения астенизации больного приме-
няют хвойные ванны, циркулярный душ, при
болях — местную дарсонвализацию, на пора-
женные конечности — парафин.

После тяжелой открытой и закрытой ЧМТ
с двигательными нарушениями у пострадавших
в возрасте до 40 лет в сроки до 3 лет после
травмы применяют метод воздействия ДМВ на
область очага поражения (выходная мощность
20 Вт), ежедневно по 10—12 мин, на курс
10—15 процедур. Наличие эпилептических при-
падков является противопоказанием к проведе-
нию данной процедуры.

Разработан метод электрофореза натрия
оксибутирата по глазнично-затылочной мето-
дике, оказывающей седативное, миорелаксаци-
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онное, аналгезирующее действие при ЧМТ с
синдромом травматической энцефалопатии и це-
реброастении. При неврозоподобном, депрессив-
но-ипохондрическом, псхопатоподобном синдроме
вследствие нейроинфекции разработан электрофо-
рез натрия оксибутирата по методике электросна
при силе импульсного тока до 0,8 мА, частоте
импульсов 5—10—20 Гц, длительности 0,5 мс,
продолжительностью 20—40 мин ежедневно.

Важным моментом реабилитации после
ЧМТ является направление больных на сана-
торно-курортное лечение со сменой климатиче-
ских условий с учетом ранимости и метеола-
бильности их. Лечение в местных неврологиче-
ских санаториях и на курортах показано
больным с последствиями закрытых (через
4 мес) и открытых (через 5—6 мес) травм
головного мозга, отдаленными последствиями
сотрясения и контузии головного мозга, трав-
матической энцефалопатией без резких наруше-
ний в двигательной сфере (параличи), препят-
ствующих самостоятельному передвижению, не
сопровождающихся эпилептическими припадка-
ми и психическими расстройствами. Лечение
также показано больным с астеническим, веге-
тативно-сосудистым, гипоталамическим син-
дромами без резко выраженной ВЧГ. Рекомен-
дуются приморские, бальнеологические курор-
ты с наличием йодобромных, хлоридных на-
триевых, радоновых, сульфидных вод, грязей
(иловых, сапропелевых, торфяных).

Реабилитационные мероприятия после
травм спинного мозга:

1) предупреждение и лечение осложнений
со стороны мочевыделительной, дыхательной
и сердечно-сосудистой систем;

2) предупреждение и лечение пролежней и
деформаций мышечно-суставного аппарата;

3) формирование упорядоченных актов мо-
чеиспускания и дефекации, лечение органиче-
ской и спинальной импотенции;

4) многоплановая коррекция болевых и
спастических синдромов;

5) мероприятия по восстановлению двига-
тельной активности, направленные на форми-
рование способности к самостоятельному об-
служиванию;

6) психологическая, профессиональная и
социальная адаптация.

Под оптимальной степенью компенсации
понимают такое состояние, при котором чело-
век с повреждением спинного мозга может
передвигаться на значительное расстояние (бо-
лее 250 м), самостоятельно или при помощи
костылей, контролирует функцию тазовых ор-
ганов, может освоить новую профессию, соот-
ветствующую его физическим возможностям,
владеет всеми приемами самообслуживания.

Удовлетворительной компенсацией определя-
ется такое состояние, при котором сохранилась
способность к самостоятельному передвижению
при помощи костылей, но лишь на небольшое

расстояние (в пределах двора, квартиры), ос-
лаблен контроль за функцией тазовых органов,
больной нуждается в некотором уходе, может
выполнять лишь несложную домашнюю работу.

Минимальная степень компенсации устанав-
ливается у людей, которые могут передвигаться
лишь в кресле-каталке, могут самостоятельно
сидеть, нуждаются в постоянном уходе, кон-
троль за функцией тазовых органов минималь-
ный, трудовая деятельность невозможна.

Неудовлетворительная компенсация — при-
кованность пациента к постели, невозможность
самостоятельного приема пищи, необходимость
гигиенического обслуживания, отсутствие кон-
троля за функцией тазовых органов или явная
недостаточность его, невозможность обходить-
ся без постороннего ухода и помощи.

Методы восстановительной терапии рас-
стройств функций мочеиспускания и дефекации.
Исходя из клинической картины и функциональ-
ного состояния мочевого пузыря, в промежуточ-
ном и отдаленном периодах травмы спинного
мозга, наряду с применением системы Монро,
коррекцию нейрогенной дисфункции мочеиспус-
кания осуществляют по следующим направлени-
ям: 1) наружная электростимуляция мочевого
пузыря; 2) трансректальная электростимуляция;
3) медикаментозное воздействие на перифериче-
ское звено рефлекса мочеиспускания; 4) иглореф-
лексотерапия по возбуждающему методу; 5) элек-
трофорез прозерина, грязевые аппликации; 6)
комплекс ЛФК; 7) методы хирургической кор-
рекции, направленные на снижение интравези-
кального сопротивления оттоку мочи.

Наружная электростимуляция мочевого пузы-
ря. Воздействие преследует следующие цели:

— повышение тонуса детрузора и сфинктера
у больных с гипотоническим и атоническим
синдромами (стимулирующая методика);

—- снижение тонуса детрузора и сфинктера
при гипертонических синдромах нейрогенной
дисфункции (тормозной метод).

Лечение электростимуляциями включает в
себя 2—3 курса диадинамотерапии с перерыва-
ми между курсами 10—15 дней. Методика
проведения стандартной электростимуляции
следующая: два электрода размерами 10x10 см
накладывают над лобком по бокам от средней
линии живота. При тормозном методе после-
довательно включают двухтактный ток (ДТ) на
2 мин, ток, модулированный короткими перио-
дами (КП),— на 3 мин, ток, модулированный
длинными периодами (ДП),— на 2 мин. При
возбуждающем методе последовательно вклю-
чают одноактный ток (ОТ) на 2 мин и ритм
синкопа (PC) на 3 мин. Сила тока — от 5 до
20 мА. Курс лечения состоит из 6—12 процедур.

Трансректальная электростимуляция. Для пре-
имущественного воздействия на сфинктер мо-
чевого пузыря электроды располагают над
лобком и ректально, а для преимущественного
воздействия на детрузор мочевого пузыря —
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абдоминально-сакрально. Посылку модулиро-
ванного тока частотой 20 Гц чередуют с
паузами или частотой 150 Гц по 3 с, курс
лечения—12 процедур.

Медикаментозное воздействие на перифериче-
ское звено рефлекса мочеиспускания: эндосакраль-
ная стимуляция мочевого пузыря стрихнином и
прозерином. Для создания координированных
взаимоотношений в системе детрузор — сфинктер
курс эндосакрального введения стрихнина с
прозерином и блокад половых нервов осущест-
вляют по следующей методике. В крестцовый
канал вводят 1 мл 0,05% раствора прозерина,
1 мл 0,1% раствора стрихнина на 4—5 мл
изотонического раствора натрия хлорида через
день, на курс 7—10 введений. Первые две
инъекции (0,1 мл стрихнина, 0,1 мл прозерина
на 4—5 мл изотонического раствора натрия
хлорида) имеют целью выявить реакцию боль-
ного на эндосакральное введение данных препа-
ратов. При повышенном сопротивлении наруж-
ного сфинктера эндосакральное введение прозе-
рина со стрихнином целесообразно сочетать с
блокадами половых нервов, что дает возможность
создания координированных взаимоотношений в
работе детрузора и сфинктера мочевого пузыря.

Иглорефлексотерапия по возбуждающему ме-
тоду. При задержке мочи вследствие атонии или
гипотонии мочевого пузыря применяют возбуж-
дающий метод, заключающийся в сильном ко-
ротком раздражении с длительностью оставления
иглы в тканях от 10 мин при первых процедурах
с постепенным уменьшением до 5—3 мин при
последующих. При повышении тонуса детрузора
или сфинктера используют тормозной метод с
постепенно нарастающей интенсивностью раздра-
жения и оставлением иглы на 25—50 мин. Курс
лечения обычно состоит из 10—12 процедур. В
среднем больной должен получить 3—4 курса.

Методы хирургической коррекции, направлен-
ные на снижение интравезикалыюго сопротивления
оттоку мочи: пудендоризотомия, сфинктерото-
мия, трансмуральная резекция шейки мочевого
пузыря. Весьма перспективной представляется
реконструктивная операция на спинном мозге
при нарушениях мочеиспускания, разработан-
ная в НИИ нейрохирургии им. Н.Н.Бурден-
ко,— создание анастомозов крестцовых кореш-
ков, в норме иннервирующих мочевой пузырь,
с поясничными корешками, расположенными
выше места повреждения спинного мозга: под
микроскопом выделяют 2—4 крестцовых ко-
решка, после чего их пересекают и сближают
со спинномозговыми нервами, расположенными
выше места повреждения спинного мозга. Ана-
стомоз выполняют с одной стороны, с другой
стороны корешки остаются интактными.

Разнообразием клинических синдромов ней-
рогенных расстройств акта дефекации обуслов-
ливается применение различных схем лечения.

При синдроме гипотонического запора при-
меняют в различных сочетаниях следующие

лечебные мероприятия: подкожные инъекции
прозерина и питуитрина; пероральный прием
слабительных; пальцевая стимуляция ампуляр-
ной части прямой кишки; электрофорез прозе-
рина на область кишечника; электроимпульсная
стимуляция ректальным электродом; наружная
электростимуляция кишечника импульсными
модулированными токами; сегментарный мас-
саж; иглорефлексотерапия по возбуждающему
методу; грязевые прямокишечные тампоны;
комплекс упражнений ЛФК для мышц живота
и тазового дна.

При синдроме спастического запора показан
комплекс следующих мероприятий: электрофорез
атропина на область кишечника; наружная элек-
тростимуляция кишечника импульсными модули-
рованными токами; электроимпульсная стимуля-
ция ректальным электродом; массаж живота и
сегментарный массаж; грязевые и парафиновые
аппликации на область живота; грязевые прямо-
кишечные тампоны; иглорефлексотерапия по
тормозному типу; солевые слабительные.

Для контролируемого акта дефекации регу-
лярное очищение кишечника необходимо соче-
тать с настойчивым проведением повторных
курсов восстановительной терапии.

Реабилитационные мероприятия при спиналь-
ной органической импотенции. Различие клини-
ческих синдромов спинальной органической
импотенции требует обоснованной схематиза-
ции патогенетического лечения, которое необ-
ходимо начинать после ликвидации осложнений
со стороны мочеполовых органов, а также после
ликвидации обширных пролежней, гипопро-
теинемии, анемии, общего истощения и др.

При гипоэрекционном синдроме спинальной
импотенции назначают инъекции прозерина,
стрихнина, витаминов, тонизирующие препараты
(настойка лимонника, аралии, пантокрин), элек-
трофорез прозерина на область промежности,
сегментарный массаж, иглорефлексотерапию по
возбуждающему методу. При анэрекционном
синдроме, наиболее тяжелом проявлении половой
дисфункции, показаны гормональные препараты —
метиландростендиол, метилтестостерон, тестосте-
рона пропионат, хориогонин (при андрогенной
недостаточности), а также сустенон, ректальные
грязевые тампоны, эндосакральное введение сме-
си 1 мл 0,05% раствора прозерина и 0,5 мл 0,1%
раствора стрихнина на 10 мл изотонического
раствора натрия хлорида (до 10 инъекций),
эндолюмбальное введение прозерина со стрихни-
ном, использование эректоров различной конст-
рукции. При синдроме преждевременной эякуля-
ции назначают иглорефлексотерапию по тормоз-
ному методу, новокаиновые паравертебральные
блокады на уровне сегментов Dn—D12, транкви-
лизаторы.

Важное значение в достижении компенсации
половой дисфункции у больных после травм
спинного мозга имеют рациональная психоте-
рапия, беседы с женами пациентов, совместные
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консультации невропатолога, сексопатолога и
гинеколога.

Лечение пролежней и трофических язв у
больных со спинальной травмой. Трофические
нарушения в виде пролежней и язв осложняют
течение спинальных травм в 90% случаев.
Будучи входными воротами инфекции, трофи-
ческие язвы и пролежни являются источником
септических осложнений и в 20—25% случаев
приводят к смерти. Указанные осложнения
возникают в тканях вследствие нарушения
трофики тканей из-за повреждения спинного
мозга, усугубляющегося наличием очагов пато-
логической ирритации в месте травмы мозга,
а также из-за нарушения кровообращения в
тканях вследствие их сдавления.

Из профилактических мероприятий большое
значение имеют тщательный уход за больными,
наблюдение за состоянием кожи, систематиче-
ское поворачивание больного, общие кварцевые
облучения. Больной должен лежать на мягком
матрасе, желательно из пористой резины, в
идеальном случае — на специальном противо-
пролежневом надувном матрасе, состоящем из
набора надувных секций с определенной перио-
дичностью изменения давления воздуха в них;
на простыне или подкладке не должно быть
складок.

В связи с тем, что сегмент Тпз является
центром периферического нейрона трофики,
при появлении инфильтрата или участка гипер-
емии кожи следует произвести новокаиновую
блокаду III грудного симпатического узла.

В стадии некроза основная цель заключается
в сокращении этой стадии путем ослабления
инфекции и освобождения от некротических
масс, поддерживающих воспалительный про-
цесс и интоксикацию. Систематически произ-
водят иссечение некротических тканей, широкое
вскрытие карманов, затеков с применением
протеолитических ферментов, антисептиков, ан-
тибиотиков. Из физиотерапевтических методов
лечения применяют электрическое поле УВЧ,
повышающее активность ретикулоэндотелиаль-
ной системы, фагоцитоза за счет глубокой
гиперемии, УФ-облучение тканей (3—5 биодоз
на область пролежня) для быстрого очищения,
бактерицидного действия. Эти два метода луч-
ше чередовать.

В стадии образования грануляций основная
задача сводится к созданию условий, способ-
ствующих более быстрому развитию грануля-
ционных тканей. Для этого местно применяют
аппликации озокерита или парафина непосред-

ственно на поверхность пролежня, облучение
пролежня инфракрасными лучами или лампой
«соллюкс», а также «биологические» повязки
из кожных гомотрансплантатов, искусственной
кожи, фибринной пленки.

В стадии эпителизации консервативные ме-
роприятия должны быть направлены на уско-
рение дифференцирования молодой соедини-
тельной ткани, гиперпродукцию эпителиальной
ткани. Для этого используют УФ-облучение и
электрическое поле УВЧ в слаботепловых дозах.
Из хирургических методов используют свобод-
ную кожную пластику. При этом для взятия
трансплантата кремальеру дерматома устанав-
ливают на 0,5 мм. Перед пересадкой трансплан-
тата гранулирующую поверхность пролежня
обрабатывают антисептическим раствором
(борная кислота, диоксидин, фурацилин). Взя-
тый лоскут после перфорации фиксируют к
краю пролежня узловыми швами за кожу
кнаружи. Трансплантат припудривают антисеп-
тическими порошками и укрывают мягкими
марлевыми повязками. При этом необходимо
бережно относиться к пересаженному транс-
плантату, прежде всего не допускать какого-
либо давления на место трансплантации. Швы
снимают через 2 нед, после чего на пересажен-
ный лоскут накладывают индифферентные мази
для предохранения его от высыхания.

В настоящее время широко используют
операции, направленные на закрытие пролеж-
ней перемещенными кожными лоскутами. По-
сле некрэктомии рану готовят в течение 5—7
дней (проведение ежедневных, до 2 раз в день,
перевязок с антисептиками и активным сорбен-
том). Последующее оперативное закрытие про-
лежня включает 3 этапа — иссечение пролежня,
выкраивание сложного кожного лоскута, пере-
мещение и подшивание его к краям раневого
участка с зашиванием или пластикой донорской
раны. Рану пролежня после подшивания к ней
кожного лоскута дренируют полихлорвинило-
выми трубками для приливно-отливного про-
мывания антисептическими растворами в ком-
бинации с антибиотиками цефалоспоринового
ряда в течение А—6 сут. Швы снимают через
10—12 дней.

Успех лечения пролежней впрямую зависит
от всей системы комплексного лечения нейро-
трофических нарушений, заключающейся в на-
значении белковых препаратов, аминокислот,
гемотрансфузионной терапии, лечения очагов
инфекции и радикальной их санации, назначе-
нии гормональной терапии, витаминов.
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Аневризмы (местное расширение просвета
артерии вследствие изменения или повреждения
ее стенки) сосудов головного мозга являются
основной причиной нетравматического САК,
обусловливая до 85% всех случаев внутриче-
репных геморрагии, частота которых достигает
10—16 на 100 000 жителей в год. По данным
патологоанатомических вскрытий, аневризмы
обнаруживаются в 2—5% случаев, что свиде-
тельствует о том, что в популяции доминируют
неразорвавшиеся аневризмы, число которых
превышает апоплексические в 500 раз.

Первые работы, посвященные аневризмам
сосудов головного мозга, относят к середине
XVIII в. F.Biumi (1765) описал неразорвавшую-
ся аневризму пещеристой части ВСА. G.Mor-
gagni (1761) упоминал об аневризматических
расширениях артерий. В 1812 г. S.Cheyne при-
вел анатомическое описание летального САК,
но аневризма не была распознана. Через год
O.Blackall описал посмертное наблюдение как
кровоизлияния, так и вызвавшей его аневризмы.
В 1881 г. А.И.Васильев диагностировал при
жизни аневризму средней мозговой артерии. В
1852 г. L.Brinton отметил, что апоплексия
является не единственным проявлением анев-
ризм, а в качестве таковых могут выступать
«локальное давление, приступы судорог или
воспаление». Принцип прижизненной диагно-
стики аневризм на основании выявления пареза
глазодвигательных мышц предложил H.Lebert
(1866). В 1875 г. J.Hutchinson описал гигант-
скую аневризму внутричерепной части ВСА.
Прижизненная диагностика аневризм считалась
высшим искусством до внедрения усилиями
E.Moniz (1925) церебральной ангиографии в
повседневную клиническую практику. Первое
ангиографическое изображение аневризмы бы-
ло получено в 1933 г.

Первый опыт хирургического лечения анев-
ризм относится к 1886 г., когда V.Horsley
лигировал ОСА. Первая внутричерепная опе-
рация выполнена N.Dott (1931) по поводу
разорвавшейся аневризмы бифуркации ВСА.
Аневризма была окутана мышечным лоскутом.
Пациент прожил после операции 11 лет и умер
в возрасте 64 лет от инфаркта миокарда.
Количество работ, посвященных аневризмам,
неуклонно росло. В 1851 г. опубликованы

данные о 40 случаях аневризм, диагностиро-
ванных при аутопсии, в 1907 г. S.Beadles
сообщил о 555 случаях аневризм, собранных
им в различных публикациях, в 1939 г.
J.McDonald и S.Kono подробно проанализиро-
вали уже 1125 ранее опубликованных наблю-
дений. В 1937 г. W.Dandy впервые применил
несъемные клипсы Кушинга для клипирования
шеек аневризм. Он же предложил технику
trapping-операций — клипирования несущего
аневризму сосуда выше и ниже места отхожде-
ния шейки. В 1944 г. вышла в свет монография
W.Dandy, посвященная лечению внутричереп-
ных аневризм, в которой он анализирует опыт
лечения более 1000 больных.

В 60-х годах XX в. были изобретены
самозажимающиеся съемные пружинные клип-
сы, положение которых стало возможным из-
менять после наложения. К 70-м годам XX в.
усилиями ряда выдающихся нейрохирургов
(C.Drake, M.Yasargil) были разработаны прин-
ципы оперативной микронейрохирургии, позво-
ляющие выполнять реконструктивные операции
независимо от локализации, размеров и формы
аневризмы.

С изобретением Ф.А.Сербиненко в 1971 г.
баллона-катетера началась новая эра внутрисо-
судистой нейрохирургии. Внутрисосудистое ле-
чение аневризм является основной сферой при-
менения баллонной техники. Внедрение в 1991 г.
микроспиралей для облитерации полости анев-
ризм создало предпосылки для развития мини-
мально инвазивной хирургии аневризм в любом
периоде кровоизлияний с минимальным риском
осложнений.

На протяжении последних трех десятилетий
ангионейрохирургия претерпевает период бур-
ного расцвета, и отрадно отметить, что именно
в этот период разработка новых методов
хирургического лечения с использованием мик-
рохирургической техники и оптической аппа-
ратуры, внутрисосудистых операций осуществ-
ляется и в нашей стране. Приоритет в этом
принадлежит Э.И.Злотнику, А.Н.Коновалову,
В.А.Хилько, А.Ф.Сербиненко, Б.А.Самотокину,
Ю.М.Филатову, Б.М.Никифорову, Ю.Н.Зубко-
ву, В.И.Щеглову. Необходимо подчеркнуть
признание приоритета ученых Российской Во-
енно-медицинской академии в разработке про-
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блемы диагностики и лечения сосудистых заболе-
ваний головного мозга, подтверждением чего
служит присуждение Государственной премии
СССР за 1985 г. профессорам Б.А.Самотокину и
В.А.Хилько за цикл работ по ангионейрохирургии.

Аневризмы сосудов головного мозга пред-
ставляют собой приобретенный фактор риска
нарушения мозгового кровообращения по ге-
моррагическому (90%), реже по ишемическому
(10%) типу. Международное исследование, про-
веденное S.Pakarinen (1967), дало следующие
результаты. Летальность после первого крово-
излияния из аневризм достигает 43%, после
второго — 64%, после третьего — 86%. Из тех
больных, которые выжили после первого САК,
35% погибают в течение первого года, а в
течение второго — пятого года умирают при-
мерно по 5% в год. К этим поистине печальным
показателям следует добавить, что 30% боль-
ных, которым удалось выжить, остаются инва-
лидами полностью или частично.

Актуальность решения проблемы диагно-
стики и лечения больных с аневризмами голов-
ного мозга подтверждает тот факт, что разрыв
аневризм в подавляющем большинстве случаев
происходит в наиболее трудоспособном возрас-
те и в 90% случаев наблюдается в возрасте до
50 лет [Злотник Э.И., 1967].

Само слово «аневризма» произошло от греч.
avEupDVW — расширять. Оно не изменилось в
период латинизации медицинской терминоло-
гии около 2000 лет назад. Став медицинским,
этот термин перестал обозначать расширение
вообще, а стал использоваться только для
обозначения расширения артерий. Таким обра-
зом, слово не только обозначает сам феномен
(расширение), но и содержит информацию о
его носителе (артерии). Само понятие «анев-
ризма» может быть истолковано как «местное
расширение просвета артерии вследствие изме-
нений или повреждений ее стенок».

Учение о происхождении аневризм за по-
следнее столетие претерпело сложную эволю-
цию [Медведев Ю.А., Забродская Ю.М., 2000]
(табл. 12).

Многолетние исследования, проведенные в
лаборатории патологической анатомии Россий-
ского нейрохирургического института
им. А.Л.Поленова под руководством
проф. Ю.А.Медведева, позволили доказать сег-
ментарное строение мышечного аппарата арте-
риального круга мозга. Соединение сегментов
осуществляется посредством специализированно-
го связочного аппарата, представленного фиб-
розно-эластическим кольцом. Аневризма форми-
руется на почве растяжения сочленения сегментов
вследствие гемодинамических причин, что позво-
ляет говорить об их приобретенной природе.
Темп формирования аневризм неизвестен. Этио-
логическая и патогенетическая классификация
аневризм головного мозга в настоящее время
является наиболее обоснованной.

Классификация аневризм головного мозга
(по Ю.А.Медведеву, Д.Е.Мацко, 1993)

1. Бифуркационно-гемодинамические Аа — БГАа (бывшие так
называемые врожденные)

1.1. БГАа при системных артериальных гипертензиях
1.1.1. Гипертоническая болезнь (эссенциальная гипер-
тония)
1.1.2. Поликистозная дисплазия почек
1.1.3. Коарктация аорты
1.1.4. Другие системные артериальные гипертензии

1.2. БГАа при региональных гемодинамических нарушениях
1.2.1. Артериовенозный порок развития
1.2.2. Фиброзно-мышечная дисплазия
1.2.3. Болезнь Нишимото — Такеуши — Кудо (мойя-
мойя)
1.2.4. Черепно-мозговая травма (см. п. 4.2.1.)
1.2.5. Пороки развития артериального круга большого
мозга

1.3. БГАа, происхождение которых остается невыясненным
2. Аа при некоторых наследственных мезенхимопатиях

2.1. Синдром Марфана
2.2. Синдром Элерса — Данло
2.3. Синдром Гренбланда — Стренберга

3. Дегенеративно-невротические Аа
3.1. Атеросклеротические
3.2. Гипертонические (внутримозговые милиарные)
3.3. Лучевые (см. п. 8.2)

4. Травматические Аа (при ЧМТ)
4.1. Аа в зоне прямого (первичного) повреждения
4.2. Аа вне зоны прямого повреждения

4.2.1. Гемодинамический стресс (см. п. 1.2.4.)
4.2.2. Вторичные повреждения артерий

5. Воспалительные Аа (см. п. 6.1. и п. 6.2.)
6. Эмболические Аа

6.1. Бактериальные
6.2. Микотические
6.3. Онкогенные

6.3.1. «Доброкачественные» (при миксомах сердца)
6.3.2. «Злокачественные» (при злокачественных опухолях)

7. Дизэмбриогенетические Аа и аневризмоподобные образования
7.1. «Детские»
7.2. Из так называемых остаточных сосудов
7.3. Воронкообразное расширение устья ЗСоА
7.4. Долихоэктазия

8. Ятрогенные Аа
8.1. После хирургических вмешательств
8.2. После лучевого лечения (см. п. 3.3.)

9. Прочие Аа
9.1. Синдром Фридрейха
9.2. Синдром Блюма
9.3. Болезнь Помпе (системный гликогеноз II типа)

Помимо этиологической и патогенетической
классификации, аневризмы подразделяют по
топографоанатомическому признаку и разме-
рам. Частота поражений магистральных арте-
рий головного мозга неодинакова. 85—95%
аневризм локализуются в каротидном бассейне:
ПСоА (30%), ЗСоА (25%), СМ А (20%). 5—15%
аневризм локализуются в вертебробазилярном
бассейне: бифуркация основной артерии, верх-
няя мозжечковая артерия, слияние позвоночных
артерий (10%), позвоночная артерия (5%).

По данным В.В.Лебедева (1995), проанали-
зировавшего 7-летний опыт работы отделения
неотложной нейрохирургии М Н И И С П
им. Н.В.Склифосовского, аневризмы как при-
чина САК выявлены в 54% наблюдений. При
этом аневризмы ПМА — ПСоА выявлены в
45%; ВСА —у 32%; СМА —у 19%; вертебро-
базилярного бассейна — у 4%; множественные
аневризмы диагностированы у 13% больных.
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ТАБЛИЦА 12. Этапы развития учения об аневризмах

Год

1800—1887

1887

1930

1955—1961

1959—1983

1983—1996

1985

1987—1993

1993

1996

1996—1997

1998

Событие

Журнальная казуистика

Теория врожденного происхождения аневризм

Описаны дефекты средней оболочки артерий «болезнь Форбуса»

Описаны «подушечки ветвления»

Теория приобретенного происхождения аневризм

Разработка концепции аневризматической болезни мозга

Для обозначения так называемых врожденных аневризм предложен термин
«гемодинамические»

Наследственные синдромы, сопровождающиеся поражением соединитель-
ной ткани

Для обозначения врожденных аневризм предложен термин «бифуркацион-
но-гемодинамические аневризмы»

Сформулирована теория о бифуркационной недостаточности как отправной
точке возникновения и формирования аневризм

Открытие сочленений артерий основания мозга

Описана болезнь растяжения сочленений артерий артериального круга моз-
га с частным проявлением в виде аневризмы (дивертикула)

Авторы

H.Eppinger

W.Forbus

W.Rotter, О.Hassler

W.Stehbens

Ю.А.Медведев, Д.Е.Мацко

B.Weir

J.Ostergaard, H.Oxlund

Ю.А.Медведев, Д.Е.Мацко

Ю.А.Медведев, Д.Е.Мацко,
М.Ю.Забродская

М.Ю.Забродская

Ю.А.Медведев, В.П.Берснев,
М.Ю.Забродская

После внедрения в нейрохирургическую прак-
тику обязательной ангиографии всех церебраль-
ных сосудистых бассейнов стали чаще обнару-
живать множественные аневризмы, встречающие-
ся в 20% случаев (из них в 15% — по две
аневризмы, в 3,5% — по три, а в 1,5% — четыре
аневризмы).

По размерам аневризматического мешка
выделяют милиарные аневризмы (линейный
размер менее 3 мм); обычные (4—15 мм); круп-
ные (16—25 мм) и гигантские (более 25 мм).

По форме аневризматического мешка выде-
ляют мешотчатые (имеют шейку, тело и дно)
и фузиформные (равномерное или эксцентрич-
ное расширение артерии).

По данным ВОЗ, 90,4% аневризм проявля-
ются САК, в то время как неразорвавшиеся
аневризмы выявляют лишь в 9,6% случаев и
обнаруживают либо случайно при ангиографии,
либо они проявляются недостаточностью функ-
ции черепных нервов.

По клиническому течению аневризмы под-
разделяют на три основные группы:

1) разорвавшиеся (апоплексическая форма),
сопровождающиеся субарахноидальным или
другим видом кровоизлияния (до 90,4% анев-
ризм);

2) неразорвавшиеся (паралитическая форма),
проявляющиеся поражением головного мозга и
черепных нервов (до 9,6% от общего числа
аневризм);

3) случайно обнаруживаемые (бессимптом-
ные) на аутопсии или при ангиографии.

Риск разрыва аневризм составляет до 1,9%
в год. При этом частота разрывов аневризм
диаметром менее 10 мм составляет всего 0,05%
в год, тогда как множественных — 6,8%. Ши-

рокое применение в последние годы методов
минимально-инвазивной диагностики позволи-
ло проводить скрининговые обследования на-
селения для выявления и раннего хирургиче-
ского лечения неразорвавшихся аневризм. Ус-
тановлено, что факторами риска формирования
и разрыва аневризм являются те же, что и для
атеросклероза (курение, артериальная гипертен-
зия, сахарный диабет), но экономически оправ-
данным является скрининг (одно обследование
в 5 лет) следующих групп:

— пациенты с генетическими синдромами,
связанными с риском САК (синдром Элерса —
Данло IV типа и аутосомно-доминантный по-
ликистоз почек);

— родственники больных с симптомными
аневризмами (факт аневризматического кровоиз-
лияния у «кровных» родственников повышает риск
кровоизлияния от 2 до 5% в течение второго —
седьмого десятилетий жизни; частота неразорвав-
шихся аневризм у них составляет 8%);

— пациенты, перенесшие аневризматическое
кровоизлияние в возрасте до 40 лет (частота
формирования аневризм de novo у них состав-
ляет 2% в год).

В клиническом течении разорвавшихся Аа
целесообразно рассматривать три периода, опи-
санных Э.И.Злотником (1962,1967): догеморраги-
ческий, геморрагический и постгеморрагический.

Первый период (догеморрагический) обыч-
но протекает бессимптомно, и САК является
первым проявлением заболевания. У незначи-
тельной части больных могут отмечаться го-
ловные боли, которые чаще связывают с
гипертонической болезнью или атеросклерозом
мозговых сосудов, и лишь в единичных случаях
наличие офтальмоплегии позволяет заподоз-
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рить аневризму в догеморрагическом периоде,
кроме того, необходимо помнить, что офталь-
моплегическая форма мигрени в 10% случаев
обусловлена наличием аневризм сосудов голов-
ного мозга.

Второй период (геморрагический) начина-
ется с момента разрыва аневризмы и обычно
продолжается до 2—3 нед — до санации СМЖ.
Как правило, первое кровоизлияние наступает
внезапно, среди полного здоровья. Появляется
резкая головная боль, которую больные харак-
теризуют как «удар по голове», затем тошнота,
многократная рвота, общая слабость. Пример-
но в 23% случаев САК сопровождается потерей
сознания и в 3% — судорожным припадком.
Менингеальные симптомы обнаруживаются
почти во всех случаях, лишь изредка на фоне
коматозного состояния менингеальный симпто-
мокомплекс может не выявляться. Очаговые
симптомы при первом САК наблюдаются в
50% случаев: анизокория — у 19%; поражение
глазодвигательных нервов — у 16%; гемипарез
или гемиплегия — у 22%; нарушения речи — у
5% больных. Очаговые полушарные симптомы
в большинстве случаев связаны со спазмом
сосудов, лишь в единичных случаях обусловле-
ны внутримозговым кровоизлиянием. Психиче-
ские расстройства характеризуются чаще ти-
пичными «лобными» нарушениями и отмеча-
ются в 10% случаев; диэнцефальная симптома-
тика — в 5%. Локальный клинический диагноз
аневризмы церебральных сосудов можно поста-
вить только при наличии пареза или паралича
глазодвигательного нерва. С большой долей
вероятности эта симптоматика свидетельствует
о наличии аневризмы субклиноидной части
ВСА. Психические нарушения по «лобному»
типу в сочетании с центральным параличом
лицевого нерва, развившимся на фоне САК,
дают основание заподозрить аневризму ПСоА.
Разрыв аневризмы задней мозжечковой артерии
часто сопровождается синдромом Валленберга —
Захарченко.

В третьем периоде (постгеморрагическом)
по клиническому течению выделяют три основ-
ные группы больных. В первой из них после
геморрагического периода сохраняются различ-
ные очаговые и общемозговые симптомы: по-
ражение глазодвигательных нервов, нарушения
речи, движений и чувствительности, головные
боли, снижение памяти, интеллекта, работоспо-
собности или стойкие психические нарушения.
Для второй группы характерны повторные
кровоизлияния, наступающие через несколько
месяцев, а иногда и через несколько лет. В
третьей группе длительно не отмечается каких-
либо клинических проявлений аневризмы, у них
сохраняется трудоспособность, однако постоян-
но существует опасность повторного кровоиз-
лияния (если не наступил спонтанный тромбоз
аневризмы), которое может повториться через
10 лет после первой геморрагии и позже.

Неразорвавшиеся аневризмы проявляются
различными очаговыми симптомами поражения
головного мозга и черепных нервов. Так,
псевдотуморозное течение отмечается в 92,6%)
аневризм пещеристого отдела ВСА. Основным
неврологическим синдромом является синдром
пещеристого синуса (96,3%), включающий в
себя совокупность симптомов поражения III—
VI пар черепных нервов, экзофтальм. Первое
подробное описание клинической картины анев-
ризм этой локализации принадлежит G.Jefferson
(1938). В зависимости от локализации аневриз-
мы он выделил три варианта синдрома пеще-
ристого синуса:

1) задний (тотальное поражение тройнично-
го нерва в сочетании с офтальмоплегией);

2) средний (поражение первой и второй
ветвей тройничного нерва в сочетании с оф-
тальмоплегией);

3) передний (поражение первой ветви трой-
ничного нерва в сочетании с офтальмоплегией).

Реже наблюдаются синдром зрительного
перекреста (12,4%) и полушарный (4,9%). Тече-
ние заболевания, как правило, подострое. Де-
бют связан с ремиттирующим паралитическим
офтальмопарезом, проявляющимся преходящей
диплопией, птозом. В дальнейшем развивается
тотальная офтальмоплегия, хронический триге-
минальный болевой синдром. Иногда заболе-
вание начинается остро с приступа локальной
головной боли в лобно-височной и(или) лице-
вой области, вслед за которым развивается
офтальмопарез.

Основой установления диагноза аневризма-
тической болезни мозга являются методы лу-
чевой диагностики, позволяющие выявить и
определить основные черты внутричерепного
кровоизлияния и его причины.

Методом выбора в остром периоде нетрав-
матического внутричерепного кровоизлияния
является КТ, позволяющая ясно различить
ишемический и геморрагический инсульт, вы-
явить, локализовать и определить размеры
внутримозгового кровоизлияния, диагностиро-
вать САК и внутрижелудочковое кровоиз-
лияние.

Субарахноидалыюе кровоизлияние в острой
стадии при КТ проявляется увеличением рент-
геновской плотности в бороздах, цистернах,
щелях мозга.

Чувствительность КТ в диагностике САК
максимальна сразу после кровоизлияния и
достигает 98% в первые 12 ч. Через 5 дней ее
чувствительность составляет около 85%, через
1 нед — около 50%. Через 3 нед признаки САК
при КТ практически не выявляются.

Соотношения между локализацией крови и
вероятной локализацией разорвавшейся анев-
ризмы приведены в табл. 13.

МРТ имеет ограниченные возможности в
диагностике острого САК. Это связано с
относительно высоким парциальным давлением

315



АНЕВРИЗМАТИЧЕСКАЯ БОЛЕЗНЬ МОЗГА

ТАБЛИЦА 13. Вероятная локализация разорвавшейся аневризмы по данным КТ

кислорода в СМЖ, что приводит к замедлению
преобразования оксигемоглобина в дезоксиге-
моглобин и метгемоглобин. В то же время
чувствительность МРТ к хроническому САК
превосходит чувствительность КТ. Это является
результатом субпиального накопления гемоси-
дерина, визуализирующегося как зона понижен-
ной интенсивности по поверхности паренхимы
мозга на Тг-ВИ.

Вну/примозговое кровоизлияние может быть
проявлением разрыва аневризмы, однако в
структуре его причин аневризмы не являются
ведущим фактором. Наиболее значимыми фак-
торами риска внутримозгового кровоизлияния
являются преклонный возраст и артериальная
гипертензия.

Внутрижелудочковое кровоизлияние визуали-
зируется при КТ как область повышенной
плотности в желудочковой системе головного
мозга. Локализация сгустка крови определяется
в том числе тем, что он тяжелее, чем СМЖ.
Возможности МРТ в выявлении внутрижелу-
дочкового кровоизлияния ниже, чем КТ. Это
связано с замедленной деградацией гемоглобина
в СМЖ. Внутрижелудочковое кровоизлияние
может привести к развитию окклюзионной
гидроцефалии.

Возможность выявления аневризмы в ост-
ром периоде нетравматического внутричереп-
ного кровоизлияния при КТ ограничивается ее
размерами. Иногда аневризма визуализируется
как низкоплотное образование на фоне высо-
коплотной крови, окружающей ее.

Использование СКТ-ангиографии в сочета-
нии с КТ без контрастирования для выявления
структурных изменений сосудов головного моз-
га существенно повышает диагностическую эф-
фективность метода, его чувствительность и
специфичность, достоверность дифференциаль-

ной диагностики, расширяет возможности пла-
нирования оперативного вмешательства.

Диагностика аневризм как источника САК
имеет целью:

— выявление аневризмы;
— определение несущего сосуда и точного

места отхождения шейки аневризмы;
— оценка размеров, положения и направле-

ния купола аневризмы и шейки;
— выявление внутрипросветных тромбов в

полости аневризмы;
— определение отношения к костным струк-

турам черепа;
— оценку состояния головного мозга и

ликворосодержащих пространств;
— определение допустимости того или ино-

го вида лечения в зависимости от особенностей
строения;

— планирование и моделирование хирурги-
ческой коррекции.

Для диагностики могут использоваться сле-
дующие лучевые методы: краниография, цереб-
ральная ангиография, КТ, МРТ, УЗ-методы.

Краниография имеет в настоящее время огра-
ниченное применение в диагностике интракрани-
альных аневризм в связи с малой информатив-
ностью этого метода. Аневризма может прояв-
ляться: 1) дугообразной или кольцевидной тенью
вследствие обызвествления стенок аневризмы;
2) локальной атрофией или деструкцией костей
черепа, которая обусловлена непосредственным
механическим воздействием аневризмы.

Для выявление признаков внутричерепной
аневризмы необходимо проведение краниогра-
фии в прямой и боковой проекциях, в передней
полуаксиальной проекции. При необходимости
можно выполнить прицельный снимок турец-
кого седла в боковой проекции, пирамид
височных костей (по Стенверсу).
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Локализация крови по данным КТ

Кровь в височной доле или базальных ганглиях

Кровь в нижнемедиальном отделе лобной доли

Кровь в мозолистом теле

Изолированное внутрижелудочковое кровоизлияние

Внутрижелудочковое кровоизлияние преимущественно в IV
желудочек в сочетании с кровью в мозжечке

Кровь только или преимущественно в латеральной борозде

Кровь в полости прозрачной перегородки, межполушарной
щели

Кровь преимущественно в перимезенцефальной и межножко-
вой цистернах с незначительным распространением в латераль-
ные борозды

Кровь в базальных цистернах

Вероятная локализация разорвавшейся аневризмы

Средняя мозговая и внутренняя сонная артерии, задняя соеди-
нительная артерия

Передняя мозговая артерия, передняя соединительная артерия,
внутренняя сонная артерия

Перикаллезная артерия

ПСоА, бифуркация основной артерии, передняя ворсинчатая
артерия

Задняя нижняя мозжечковая артерия

СМА

ПСоА, дистальная часть ВСА

Бифуркация базилярной артерии или ЗСоА

Неспецифично
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Аневризма, располагающаяся сбоку от ту-
рецкого седла, может вызывать вдавление бо-
ковой поверхности тела клиновидной кости,
увеличение сагиттального размера гипофизар-
ной ямки, перекос и многоконтурность ее дна.
Возможно истончение или перфорация крыла
клиновидной кости и дна средней черепной
ямки. При локализации аневризмы кпереди от
турецкого седла возможно расширение меди-
ального отдела верхнеглазничной щели. Лока-
лизация аневризмы кзади от турецкого седла
может приводить в появлению на рентгено-
граммах краевой узурации верхушки пирамиды.

Изменения, которые могут быть выявлены
при рентгенографии черепа без контрастирова-
ния, не являются специфическим маркером
аневризматической болезни, а следовательно,
не позволяют уверенно провести дифференци-
альную диагностику с другими объемными
образованиями и достоверно установить диаг-
ноз. Выявляемые симптомы являются отправ-
ной точкой для обследования с применением
более информативных методов.

Компьютерная томография. При нативной
КТ (без внутрисосудистого введения контрасти-
рующего вещества) удается диагностировать
только аневризмы размером более 10 мм.

Обычно аневризма при нативной КТ визуа-
лизируется как округлая зона повышенной
плотности в непосредственной близости от
сосудов основания головного мозга. Кальци-
фикаты могут располагаться по периферии
аневризмы, у ее стенки, или центрально, в
организованном тромбе. Объемное воздействие
аневризмы зависит от ее размера и локализации
и проявляется чаще всего в виде смещения
срединных структур головного мозга, измене-
ния формы, величины и положения отделов
желудочковой системы, деформации цистерн.
Плотностные характеристики структур мозга
около аневризмы с выраженным объемным
воздействием нередко снижены (рис. 66).

КТ без внутрисосудистого введения контра-
стирующего вещества не позволяет в большинстве
случаев достоверно провести дифференциальную
диагностику между аневризмой и другими объем-
ными образованиями, а получаемая информация
недостаточна для определения лечебной тактики
и планирования оперативного вмешательства.

Введение контрастирующего вещества в ве-
нозное русло при КТ приводит к увеличению
рентгеновской плотности крови и улучшению
качества визуализации сосудистых структур. Из
существующих методик наиболее эффективным
является болюсное внутривенное введение в
сочетании с высокоскоростным сканированием.
Высокая скорость сканирования может быть
достигнута при спиральном сканировании или
электронно-лучевой КТ. Первый из упомянутых
способов сканирования имеет наибольшее рас-
пространение, а методика получила название
СКТ-ангиографии (СКТА).

6 6 . Гигантская аневризма левой СМА.

При нативной КТ определяются образование повышенной плотности
с кальцинатами в периферической части и смещение срединных

структур.

При СКТА удается визуализировать интра-
краниальные аневризмы размером 2—3 мм и
более в зависимости от технических параметров
томографа и техники исследования.

Мешотчатая аневризма при СКТА выглядит
как сосудистое образование, связанное с одной
из артерий головного мозга, рентгеновская
плотность которого увеличивается одновремен-
но и в равной с ней степени.

Фузиформная аневризма визуализируется
как видимое на определенном протяжении
расширение просвета сосуда (рис. 67).

СКТА-картина аневризмы зависит от того,
насколько выражено тромбообразование в ее
полости.

Так, при отсутствии тромба в просвете
аневризмы объем усилившейся ее части совпа-
дает с общим объемом аневризмы.

Если аневризма частично тромбирована, то
контрастируется лишь свободный ее просвет,
по которому осуществляется ток крови, а
плотностные характеристики тромба не изме-
няются по сравнению с нативным исследова-
нием.

Полностью тромбированная аневризма не
контрастируется при СКТА, что может исполь-
зоваться в качестве критерия полноты ее
выключения.

Кроме усиления свободного от тромботи-
ческих масс просвета аневризмы возможно
усиление периферической части за счет контра-
стирования vasa vasorum ее стенки (рис. 68).
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67. Фузиформная аневризма основной артерии.

а — при нативнои КТ на скате выявлены однородное образование
повышенной плотности; кистозные изменения в веществе ствола
мозга; б — при СКТА отмечается неполное контрастирование про-

света аневризмы (частичное тромбирование).

68. Частично тромбированная аневризма левой СМА.

а — при нативнои КТ аневризма имеет округлую форму, неод-
нородную плотность, без признаков масс-эффекта; б — при СКТА
отмечается повышение рентгеновской плотности нетромбиро-
ванной части аневризмы, плотность пристеночного тромба не
повысилась. Отмечается контрастирование стенки аневризмати-

ческого мешка.
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Крупные и гигантские аневризмы имеют внут-
рипросветный тромб чаще, чем малые и средние.

СКТА позволяет детально охарактеризовать
строение мешотчатой и фузиформной аневриз-
мы, определить точное место аневризмообра-
зования, визуализировать нетромбированную
часть аневризмы и внутрипросветный тромб, а
так же наличие отходящих от аневризмы
сосудов. Кроме того, ясно визуализируются
топографоанатомические взаимоотношения в
изучаемой области, в том числе и с костными
структурами, что является важным фактором
планирования хирургической коррекции.

Существует ряд дополнительных возможно-
стей по математической обработке аксиальных
«срезов»: построение многоплоскостных рекон-
струкций (MPR), проекций максимальной ин-
тенсивности (MIP), оттененного изображения
поверхности (SSD) и некоторые другие.

MPR может быть построена через весь
отсканированный объем в любой плоскости,
что предоставляет дополнительные возможно-
сти по анализу изображения и оценке топогра-
фических взаимоотношений в исследуемой об-
ласти.

Программа MIP позволяет получить проек-
цию на плоскость из отсканированного объема
вокселов с наибольшим значением рентгенов-
ской плотности. При внешнем сходстве с
ангиографическим изображением проекция мак-
симальной интенсивности кардинально отлича-
ется от него отсутствием эффекта суммации.
Проекция может быть построена под любым
произвольным углом, что дает возможность
уточнять и анализировать имеющиеся данные
без необходимости выполнения дополнительно-
го сканирования.

Программа SSD дает возможность построе-
ния трехмерной модели отсканированной об-
ласти и ее вращения в любом направлении.
Это позволяет оценить данные СКТА в реаль-
ном трехмерном виде и ясно визуализировать
патологические изменения сосудов (рис. 69).

В целом СКТА позволяет получить в
большинстве случаев достаточно точную ин-
формацию о морфологии сосудов и аневризмах
головного мозга. Трудности при СКТА-диаг-
ностике аневризматической болезни головного
мозга связаны с малым (менее 2 мм) размером
аневризмы и ее тесным расположением рядом
с другими сосудистыми структурами.

Магнитно-резонансная томография. МРТ по-
зволяет визуализировать интракраниальные
аневризмы размером более 3—5 мм.

Типичным МРТ-симптомом нетромбирован-
ной аневризмы при последовательностях спин-
эхо является округлая область отсутствия сиг-
нала в непосредственной близости от сосудов
основания головного мозга. Потеря сигнала
является следствием большой скорости потока,
в результате чего возбужденные протоны ком-
понентов крови успевают выйти из зоны

69. Оттененные изображения поверхности (SSD-рекон-
струкция).

а — аневризма ПМА—ПСоА слева; хорошо визуализируются сосу-
дистые и костные структуры основания черепа, строение купола
и шейки аневризмы; б — аневризма правой СМА; определяются
купол и шейка аневризмы, их отношение к прилежащим ветвям
СМА; в — неровность, «изъеденность» поверхности аневризмы

вследствие пристеночного тромбирования.
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сканирования до того, как будет выполнено
считывание данных. Кроме того, быстрый
поток приводит к хаотичному движению про-
тонов и как следствие вызывает потерю коге-
рентности фаз и интенсивности сигнала.

Размер нетромбированной аневризмы при
МРТ хорошо коррелирует с размером при
церебральной ангиографии.

Частично тромбированная интракраниаль-
ная аневризма имеет слоистый вид за счет
различного содержания метгемоглобина и ге-
мосидерина.

Метгемоглобин и гемосидерин являются
продуктами деградации гемоглобина (оксиге-
моглобин —> дезоксигемоглобин —> метгемогло-
бин —) гемосидерин). Гемосидерин выглядит
темным на Ti- и Тг-взвешенных МР-томограм-
мах, в то время как метгемоглобин выглядит
светлым на Ti- и Тг-взвешенных МР-томограм-
мах. Более старые участки тромба представлены
гемосидерином (темный), относительно моло-
дые участки тромба содержат метгемоглобин
(светлый). Чередование темного и светлого
слоев создает картину слоистости.

Сигнал высокой или средней интенсивности
в полости аневризмы может быть обусловлен
не только тромбом, но также и медленным или
турбулентным потоком. Дифференциальная ди-
агностика между потоком крови и тромбом
может быть проведена с использованием по-
следовательностей градиент-эхо.

МРТ обладает высоким мягкотканным раз-
решением и качественно визуализирует отно-
шение аневризмы и структур головного мозга,
а также позволяет выявить масс-эффект и
изменения в веществе мозга, прилежащего к
аневризме.

МР-ангиография (МРА) — метод получения
ангиограмм с использованием явлений магнит-
ного резонанса.

Основными разновидностями техник МРА
являются времяпролетная (time-of-flight, TOF),
фазово-контрастная (phase-contrast, PC) и МРА
с контрастированием. Вариантами применения
указанных методов является двумерный (2D) и
трехмерный (3D).

Времяпролетный метод (TOF) является наи-
более чувствительным в выявлении интракра-
ниальных аневризм, чувствительность 3D-TOF
достигает 95%, специфичность приближается к
100%.

Фазово-контрастный метод (PC) обладает
более низкой, чем TOF, пространственной
разрешающей способностью, однако имеет бо-
лее высокую чувствительность к медленному
потоку, что делает его ценным для визуализации
крупных и гигантских аневризм.

Необходимо отметить, что наличие турбу-
лентного потока в полости аневризмы, диспер-
сия фаз внутри воксела, медленный поток могут
привести к недооценке размеров аневризмы,
особенно крупной или гигантской, или ложно-

отрицательному результату. Свежий тромб в
полости аневризмы может симулировать теку-
щую кровь при TOF.

Данные МРА могут быть представлены в
виде двумерной реконструкции (MPR) проекций
максимальной интенсивности (MIP), оттененно-
го изображения поверхности (SSD).

Использование серии проекций максималь-
ной интенсивности позволяет детально оценить
анатомию аневризмы, оттененное изображение
поверхности дает пространственное представ-
ление о ней, а также о сосудистой анатомии
исследуемой области (рис. 70).

Ультразвуковые методы. Транскраниальная
ультрасонография является методом, позволяю-
щим неинвазивно оценить структуру и функ-
циональные особенности внутричерепных сосу-
дов, а также диагностировать аневризматиче-
скую болезнь головного мозга.

Транскраниальная ультрасонография с цвет-
ным кодированием позволяет выявить 75—90%
интракраниальных аневризм, а применение
трехмерного сканирования и эхоусиливающих
препаратов — до 97% аневризм.

Типичным признаком интракраниальной
аневризмы является пульсирующий слепо окан-
чивающийся отросток сосуда. При больших
размерах аневризмы она может визуализиро-
ваться как двуцветная зона вследствие двуна-
правленного потока.

Диагностические трудности при УЗИ пред-
ставляют аневризмы размером менее 6 мм.
Ценность метода снижается при отсутствии
акустических «окон», варьирует в зависимости
от локализации аневризмы. Представляет труд-
ности выявление частичного тромбирования
аневризмы.

Церебральная ангиография. Ангиография ос-
тается «золотым стандартом» диагностики анев-
ризматической болезни, обладая наивысшей
точностью диагностики. Риск ангиографическо-
го исследования невелик в сравнении с риском
неконтролируемого развития событий при по-
вторных разрывах недиагностированных анев-
ризм. Рутинно, при подозрении на аневризма-
тическое САК, выполняют «четырехсосуди-
стую» церебральную панангиографию, т. е.
контрастируют сосудистые бассейны обеих сон-
ных и позвоночных артерий. В остром периоде
САК аневризмы выявляют в 50,4—80% случаев.
При невыявлении аневризм исследование про-
водят повторно через 3—14 сут, что позволяет
в 2% наблюдений обнаружить ранее тромби-
рованные аневризмы. Неоценимо значение ан-
гиографии в диагностике множественных анев-
ризм. Признаками разорвавшейся аневризмы
могут быть:

— неровные контуры аневризмы, частично
тромбированной после разрыва;

— спазм магистральных сегментов мозговых
артерии по соседству с разорвавшейся аневриз-
мой;

320



АНЕВРИЗМАТИЧЕСКАЯ БОЛЕЗНЬ МОЗГА

— смещение сосудов, несущих аневризму,
паренхиматозной гематомой (симптом «ухвата»);

— при множественных аневризмах разорвав-
шаяся аневризма, как правило, имеет больший
размер.

Для полноценной визуализации аневризмы
и выявления всех аспектов анатомического
строения необходимо использовать не только
стандартные (боковую и переднезаднюю про-
екции), но и ряд атипичных укладок, в том
числе «косые», позволяющие вывести шейку и
тело аневризмы в оптимальной проекции.

Помимо выявления аневризм, церебральная
ангиография позволяет оценить факт наличия

7 0 . МР-томограммы головного мозга.

а — Ti-взвешенное изображение — латеральная внутримозговая ге-
матома правого полушария; б — нативная 2D TOF МР-ан-
гиограмма — аневризма бифуркации правой СМА; в — 3D TOF
МР-ангиограмма в режиме MIP в переднезадней проекции —
аневризма бифуркации правой СМА; артефакт от метгемоглобина

в полости гематомы имитирует поток крови.

и степень смещения магистральных сосудов при
латеральной дислокации мозга и паренхиматоз-
ных кровоизлияниях. Ангиография высокоин-
формативна в оценке состояния коллатераль-
ного кровоснабжения мозга, особенно если
планируется проведение деструктивных вмеша-
тельств.

Наконец, церебральная ангиография может
быть логично объединена с рентгеноинтервен-
ционными вмешательствами на аневризме.

В связи с тем, что в 19% наблюдений после
операций на аневризме обнаруживаются раз-
личные дефекты и осложнения (оставшиеся
аневризмы, неклипированные аневризмы, ок-
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клюзии магистральных сосудов), нередко ос-
тающиеся малосимптомными, за исключением
клипирования магистральных артерий, цереб-
ральная ангиография является обязательным
методом послеоперационного контроля.

Предоперационное обследование. Точная и
детальная характеристика интракраниальной
аневризмы является существенным фактором
выбора адекватного метода лечения.

На основании результатов лучевых методов
исследования, можно оценить допустимость и
техническую выполнимость эндоваскулярного
или прямого вмешательства.

Критериями отбора для эндоваскулярного
вмешательства (с применением отделяемых мик-
роспиралей, баллонов) являются размер купола
аневризмы, шейки аневризмы, их соотношение,
а также определение взаимоотношений с пи-
тающей артерией и отходящими ветвями.

На выполнимость прямого оперативного
вмешательства влияют выраженность шейки
аневризмы и ее доступность для наложения
клипсы; наличие ветвей, отходящих от купола
аневризмы; кальцинация шейки аневризмы. Эти
и ряд дополнительных факторов могут быть
выявлены с применением неинвазивных методов
диагностики.

СКТА позволяет получить результаты, наи-
более близкие к данным церебральной ангио-
графии. Это связано с тем, что качество
изображений сосудов при СКТА зависит только
от степени их контрастирования, на него не
влияют такие факторы, как скорость, направ-
ление потока, его ламинарность или турбулент-
ность. Изображение носит точный морфологи-
ческий характер. Ясно определяются строение
шейки аневризмы; наличие кальцинатов в ее
стенке, что может осложнить наложение клип-
сы; отношение шейки аневризмы к костным
структурам основания черепа; выявляются час-
тичное тромбирование полости аневризмы, ее
истинный объем, объем тромба и свободного
просвета; качественно визуализируются ветви,
отходящие от купола аневризмы.

МРА без контрастирования нередко не
позволяет оценить объем крупных и гигантских
аневризм, имеет невысокую чувствительность в
выявлении ветвей, отходящих от купола анев-
ризмы. МРА с контрастированием более точна
в определении размеров аневризмы и характе-
ристике сосудистой анатомии. Оценить соотно-
шение сосудистых и костных структур при МРТ
и МРА нельзя, кальцификаты не выявляются.

СКТА и МРА имеют качественно другой
уровень информативности по сравнению с
церебральной ангиографией. Анализу доступен
весь отсканированный объем, тогда как при
церебральной ангиографии — только двумер-
ные проекции на плоскость. СКТА и МРА не
только обладают высокой чувствительностью
в выявлении интракраниальных аневризм, но
и предоставляют широкие возможности для

анализа и реконструкций (в том числе трехмер-
ных) полученных данных без выполнения до-
полнительного сканирования. Использование
трехмерных реконструкций делает возможным
проведение виртуального моделирования хи-
рургического приема на аневризме.

Крайне неблагоприятный прогноз при кон-
сервативном лечении больных с разорвавши-
мися аневризмами обусловливает необходи-
мость применения хирургических методов ле-
чения. По данным S.De la Monte (1985), около
60—87% больных после первого разрыва анев-
ризмы погибают в сроки от 1 до 6 мес. При
этом 60% в первые сутки; 26,3% — на 2—3-й;
7,7% — н а 4—7-е; 3,5% — на 8—21-е и 2,5% —
22—60-е сутки после разрыва [Alvord E. et al.,
1971]. Кроме дислокационных, ишемических
процессов, возникающих после первого разрыва
аневризм, одной из основных причин смерти
является повторное кровотечение. Мероприятия
режима и медикаментозной терапии не гаран-
тируют от повторного разрыва.

Наиболее радикальным способом предупре-
ждения повторных аневризматических кровоиз-
лияний является выключение аневризмы из
кровообращения, что достижимо хирургиче-
ским путем.

По данным В.В.Лебедева и соавт. (1996),
операции на аневризмах могут быть предпри-
няты в различные сроки после САК и соответ-
ственно разделены на:

— ранние (в первые 72 ч с момента САК);
— ранние отсроченные (на 4—7-е сутки);
— отсроченные (на 8—14-е сутки);
— поздние отсроченные (на 15—21-е сутки);
— поздние операции, проводимые в «холод-

ном» периоде (после 22 сут).
По данным сводной статистики, послеопе-

рационная летальность при операциях в первые
14 сут составляет 16%. При этом летальность
была тесно связана с тяжестью состояния
больных на момент операции по шкале Hunt
и Hess и сроком операции (табл. 14).

ТАБЛИЦА 14. Летальность (%) после операций по поводу
аневризм в сроки до 14 сут

(по В.В.Лебедеву и соавт., 1996)

Тяжесть со-
стояния по

Hunt и Hess

I—II

111—IV

V

Всего

Сроки операций, сут

1—3

3,8

25

71,5

16,5

4—7

3,5

25,5

100

13

8—14

1,5

13

100

6

1—14

6

25,5

65

16

Результаты свидетельствуют о том, что
раннее хирургическое выключение аневризм из
кровообращения показано при тяжести состоя-
ния I—II степени. Хирургическое лечение па-
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ТАБЛИЦА J5. Объем хирургических вмешательств в остром периоде САК
(по В. В.Лебедеву и соавт., 1996)

циентов при степени тяжести V малоперспек-
тивно, за исключением первых 3 сут, когда
операция рассматривается как реанимационное
мероприятие и направлена на ликвидацию
острого дислокационного и гипертензионного
синдромов. Выбор хирургической тактики у
больных с III—IV степенью тяжести состояния
является наиболее сложным. Решение должно
приниматься с учетом наличия и выраженности
вазоспазма, характера внутричерепного крово-
излияния, возраста больного.

На основании анализа опубликованных дан-
ных и результатов исследований, проведенных
в МНИИСП, В.В.Лебедевым и соавт. (1996),
предложена схема рекомендуемого объема хи-
рургических вмешательств в остром периоде
САК в зависимости от срока операции и
характера кровоизлияния (табл. 15).

Показаниями к хирургическому лечению
аневризм являются:

— аневризматическое внутричерепное кро-
воизлияние в анамнезе;

— клиническая картина поражения череп-
ных нервов;

— эпизоды нарушения мозгового кровооб-
ращения вследствие тромбоэмболии из полости
аневризмы;

— прогрессирующее увеличение размера
аневризм;

— неразорвавшиеся аневризмы размером
более 10 мм.

Хирургическое лечение включает несколько
методов оперативных вмешательств, целью ко-
торых является облитерация аневризмы:

1) внутричерепные вмешательства:
— клипирование аневризмы;
— клипирование несущего аневризму сосуда;
2) внутрисосудистые вмешательства:
— окклюзия полости аневризмы отделяе-

мым баллоном;
— окклюзия полости аневризмы микроспи-

ралями;
— окклюзия несущего аневризму сосуда.
При невозможности радикального вмеша-

тельства предпринимают так называемые пал-
лиативные вмешательства, направленные на
предупреждение повторных разрывов аневризм:

1) внутричерепные вмешательства:
— частичное клипирование аневризмы;
— клипирование несущего аневризму сосуда

на протяжении;
2) внутрисосудистые вмешательства:
— частичная окклюзия полости аневризмы

микроспиралями;
— окклюзия несущего аневризму сосуда на

протяжении.
От такого вида вмешательства, как пере-

вязка сонной артерии на шее, в последние
десятилетия отказались как от неэффективного.

Целью открытого внутричерепного вмеша-
тельства на аневризме являются выключение
ее из кровотока при сохранении проходимости
несущего и окружающих сосудов, в том числе
перфорантных артерий; удаление жидкой крови
и свертков ее из субарахноидальных щелей и
паренхимы мозга; устранение гемотампонады
желудочков мозга. Операции на аневризмах
головного мозга относятся к разряду наиболее
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Характер кровоизлияния

САК

САК+ВЧГ

САК+ЦВ

САК+ВЖК

САК+ВЧГ+ЦВ

САК+ВЖК+ЦВ

САК+ВЧГ+ВЖК

Объем операций при различных сроках САК, сут

1—3-е

Клипирование аневризмы
(А) при I—IV степени тяжести.
При V — в первые 24 ч

4—7-е

Клипирование А при I—II сп
тика зависит от осложнений. V сп
не показано

8—14-е

пени тяжести. При III—IV так-
епень — хирургическое лечение

Удаление ВЧГ и клипирование А при установлении диагноза при I—V степени (при IV—V
степени клипирование А только при отсутствии дополнительной травмы мозга)

Клипирование А при I—IV
степени при отсутствии грубых
изменений на ЭЭГ. При III—IV
степени и грубых изменениях
на ЭЭГ, при V степени опера-
ция нецелесообразна

Клипирование А при 1—IV
степени тяжести и устранение
гемотампонады. При V степе-
ни — только дренирование же-
лудочков

Клипирование А при I—III степени и отсутствии грубых изме-
нений на ЭЭГ. Операция не показана при III—V степени тяжести
и грубых изменениях на электроэнцефалограмме

Клипирование аневризмы А при I—IV степени тяжести и уст-
ранение гемотампонады. При IV можно ограничиться устране-
нием гемотампонады. При V степени — не показана

Удаление ВЧГ и клипирование А при установлении диагноза при I—V степени независимо от
выраженности ЦВ

Объем операции тот же, что и при САК+ВЖК

Объем операции тот же, что и при САК+ВЧГ. Удаление ВЧГ дополняется устранением свертков
крови из желудочков мозга
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7 1 . Левосторонние каротидные ангиограммы до (а) и
после (б) клипирования аневризмы ПМА—ПСоА слева.

Аневризма выключена из кровообращения, проходимость магистр-
альных артерий сохранена. Стрелками обозначены аневризма и

клипс.

7 2 . Интраоперационные фотографии.

Аневризма офтальмического сегмента левой ВСА до (а) и после
(б) клипирования — просвет ВСА не деформирован.

сложных в нейрохирургии, в связи с чем их
технические аспекты являются особой темой.
Операция должна быть минимально травматич-
ной, что обеспечивается выполнением оптималь-
ных хирургических доступов, микрохирургиче-
ской техники, щадящей тракции мозга, сохране-
нием перфорантных и соединительных артерий,
одномоментным клипированием шейки аневриз-
мы, тщательным гемостазом (рис. 71).

Для выполнения операций используют опе-
рационный микроскоп, специальные микрохи-
рургические инструменты для диссекции анев-
ризм и образований основания мозга, самоза-
жимающиеся микрохирургические клипсы. При
проведении операции необходимо соблюдать
ряд принципов:

— специальное анестезиологическое сопро-
вождение (профилактика колебаний перфузион-
ного давления на этапах вводной анестезии,
интубации основного этапа и выхода из ане-
стезии);

— обеспечение медикаментозного и механи-
ческого релапса мозга;
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— обеспечение достаточного операционного
поля для атравматичных манипуляций на анев-
ризме;

— адекватное освещение и оптическое уве-
личение операционного поля;

— наличие соответствующего инструмента-
рия и клипсов.

При доступе к аневризмам в передних
отделах артериального круга применяют пте-
риональный, субфронтальный или межполу-
шарный доступы. При аневризмах вертебраль-
но-базилярного бассейна — подвисочный, су-
бокципитальный и другие доступы, связанные
с резекцией образования основания черепа. Все
доступы характеризуются тем, что на ранних
этапах выделения аневризмы производят ши-
рокое вскрытие арахноидальных пластин осно-
вания мозга, формирующих ликворные цистер-
ны, что позволяет эвакуировать СМЖ и до-
биться релапса мозга. Препаровку магистраль-
ных сосудов артериального круга начинают с
проксимальных сегментов, что позволяет обес-
печить «проксимальный» контроль, использо-
вать наложение временного клипса при интра-
операционном разрыве аневризмы. Клипирова-
ние шейки осуществляют так, чтобы клипс не
деформировал или перекрывал просвет магист-
ральных сосудов и их ветвей (рис. 72).

Для интраоперационной оценки проходимо-
сти магистральных сегментов артерий, несущих
аневризму, и их ветвей, а также для констатации
прекращения кровотока в аневризме использу-
ют интраоперационную микрососудистую доп-
плерографию (рис. 73).

Интраоперациопиые осложнения. Одним из
наиболее грозных осложнений в ходе операций
по поводу аневризм является интраоперацион-
ный разрыв аневризм. Приводятся данные о
довольно высокой частоте интраоперационных
разрывов аневризм (ИОР), которая варьирует
от 18% в кооперативном исследовании (1963—
1978) до 36% в сериях без применения опера-
ционного микроскопа. Частота ИОР может
быть выше при операциях, выполняемых в
остром периоде кровоизлияния. Летальность и
инвалидизация среди больных, перенесших
ИОР, составляет 30—35% (против 10% при
отсутствии этого осложнения). ИОР может
произойти на любой из трех стадий хирурги-
ческого вмешательства: 1) во время предвари-
тельного доступа (до выделения аневризмы); 2)
во время диссекции аневризмы; 3) при наложе-
нии клипса.

Р а з р ы в в о в р е м я п р е д в а р и т е л ь -
ного д о с т у п а (до выделения аневризмы)
случается редко, как правило, развивается
набухание мозга, даже при неосложненном
САК. Прогноз обычно неблагоприятный.

Вероятные причины:
— вибрация при выполнении трепанации;
— возрастающий трансмуральный градиент

давления при вскрытии ТМО;

73. Принципы интраоперационной допплерографии.

Позиционирование микрососудистых датчиков проксимально и
дистально по отношению к шейке аневризмы, на теле аневризмы

до и после клипирования.

— артериальная гипертензия от выброса
катехоламинов в ответ на боль.

Лечение:
— быстрое снижение артериального давления;
— уменьшение кровотечения путем клипи-

рования супраклиноидных сегментов ВСА или
прижатия сосудов на шее;

— при необходимости — резекция полюса
лобной доли.

Р а з р ы в в о в р е м я д и с с е к ц и и
а н е в р и з м ы (большинство ИОР) происходит
по двум механизмам:

1) разрыв при тупой диссекции:
— является источником профузного крово-

течения, расположен близко к шейке, сложен
для ликвидации;

— показано временное клипирование магист-
рального сосуда с назначением нейропротекторов;

— при разрывах, распространяющихся на
несущие артерии,— зашивание дефекта.

2) рассечение при острой диссекции:
— как правило, разрывы точечные, распо-

ложены дистально по отношению к шейке,
контролируются аспиратором;

— кровотечения могут быть остановлены
тампонадой;

— дефект может быть ликвидирован приме-
нением биполярной коагуляции.

Р а з р ы в п р и н а л о ж е н и и к л и п с а .
Причины. 1. Недостаточное обнажение аневриз-
мы — бранша клипса может перфорировать
одну из невидимых камер аневризмы.

Лечение:
— удаление клипса, отсасывание крови дву-

мя аспираторами и остановка кровотечения
временным клипированием;

— повторная диссекция и клипирование
аневризмы.

2. Повреждение шейки при неполном кли-
пировании аневризмы.

Лечение:
— обеспечение проксимального положения

клипса и выхода кончиков браншей за границы
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7 4 . Аневризма пещеристого отдела левой ВСА.

а — каротидная ангиограмма в боковой проекции до операции; б —
МР-ангиограмма до операции (стрелка обозначает уровень шейки
аневризмы); в — баллон-окклюзия левой ВСА на уровне аневризмы —
переток контрастирующего вещества из правой ВСА, аневризма
не контрастируется; г — КГ головного мозга после операции —
полость аневризмы заполнена тромботическими массами (стрелка);
д — корональная реконструкция СКТ-ангиограммы — контрастиру-
ющее вещество не поступает в полость'тромбированнои аневр-
измы (стрелка), баллон в пещеристой части ВСА (головки стрелок).
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75. Вид платиновой трехмерной (3D) микроспирали
Guglielmi (а) и применение ее для облитерации аневризмы

бифуркации основной артерии (б — г).

1 — диаметр большой петли; 2 — диаметр малой петли; 3 —
диаметр клубка спирали после освобождения, б — вертебральная
ангиограмма в переднезадней проекции до операции (аневризма
обозначена стрелкой); в — вертебральная ангиограмма в перед-
незадней проекции после введения в полость аневризмы микрос-
пирали Guglielmi 3D8x25; г — контрольная ангиограмма после
окончательной облитерации аневризмы восемью дополнительными

микроспиралями — аневризма не контрастируется (стрелка).

шейки, наложение второго клипса параллельно
первому;

— использование нескольких клипсов или
специальных, укрепляющих бранши стандарт-
ных.

Среди мер, способствующих профилактике
ИОР, можно выделить:

— ограничение ретракции мозга благодаря
резекции крыла клиновидной кости, уменьше-
нию объема мозга (дренирование желудочковой
системы, люмбальный дренаж, гипервентиля-
ция, применение барбитуратов);

— снижение риска разрыва шейки или ку-
пола аневризмы (применение острой диссекции,
полная мобилизация аневризмы перед попыт-
кой ее клипирования, превентивное временное
клипирование несущего сосуда).

По иронии судьбы «зарождение» внутрисо-
судистых операций по поводу аневризм произош-
ло на век раньше первых открытых операций.
Независимо друг от друга H.Velpeu (1831) и
G.Phillips (1832) описали индукцию тромбоза
артерий путем установки в ее просвет иглы.
Оба автора полагали, что этот метод применим
в хирургии аневризм. A.Ciniselli (1847) для
тромбирования аневризм предложил пропус-
кать через иглу электрический ток. В 1864 г.
L.Moore и R.Murchison описали метод лечения
неоперабельных аневризм путем размещения в
ее просвете проволоки. В 1941 г. F.Werner
описал успешное электротермическое тромби-
рование внутричерепной аневризмы путем за-
полнения ее серебряной проволокой, введенной
через орбиту. Проволока была нагрета до 80°
в течение 40 с.

Всемирно признанным пионером внутрисо-
судистой хирургии аневризм стал отечествен-
ный нейрохирург акад. РАМН Ф.А.Сербиненко,
предложивший в 1971 г. оригинальный микро-
баллон-катетер, позволяющий осуществлять су-
перселективную катетеризацию мозговых арте-
рий и аневризм. Метод не лишен ряда недос-
татков (трудности навигации, невозможность
применения проводников, несоответствие фор-
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мы и размеров баллона аневризме, частые
реканализации и увеличение аневризмы), в связи
с чем сегодня преимущественно применяется
для лечения крупных, гигантских и фузиформ-
ных аневризм. Существенный прогресс в бал-
лонной хирургии аневризм обусловили иссле-
дования, выполненные Ю.Н.Зубковым (разра-
ботал методику баллонной ангиопластики ар-
терий мозга при церебральном вазоспазме) и
В.И.Щегловым (разработал оригинальную кон-
струкцию баллонов-катетеров, позволяющих
стационарно облитерировать аневризмы любых
локализаций)

Эндовазальные операции с применением
разделяемых баллонов-катетеров подразделяют-
ся на реконструктивные (просвет артерии,
несущей аневризму, сохраняется) и деструктив-
ные (несущая артерия выключается вместе с
аневризмой). Реконструктивные операции воз-
можны при аневризмах малого, среднего и
крупного размеров, с узкой шейкой. Попытки
достичь реконструктивной баллон-окклюзии
аневризм приводят к значительному числу
осложнений и технических неудач. Выключение
аневризмы с окклюзией несущего сосуда отме-
чается в 13%, частичная окклюзия полости
аневризмы в 14%, ишемические осложнения
операций наблюдаются в 12%, разрывы анев-
ризм— в 19% случаев; летальные исходы на-
ступили после 21% операций. При гигантских,
частично тромбированных аневризмах, прояв-
ляющихся симптоматикой сдавления черепных
нервов, показаны деструктивные вмешательст-
ва. Тромбирование аневризмы способствует
уменьшению ее объема в 1,5—2 раза и регрессу
очаговой симптоматики в 74,3% наблюдений
[Perini S. et al., 1993].

Проведение деструктивной операции при
недостаточном коллатеральном кровоснабже-
нии бассейна пораженной сонной артерии
требует предварительного или одномоментного
выполнения обходного шунта (экстра-интракра-
ниальный микрососудистый анастомоз). При
гигантских аневризмах ВСА благоприятный
результат был достигнут в 97,4% деструктивных
операций и 89,7% комбинированных (баллон-
окклюзия + ЭИКМА). Пример диагностики и
эндовазального хирургического вмешательства
при гигантской аневризме пещеристой части
ВСА приведен на рис. 74.

Следующим этапом внутрисосудистой хи-
рургии стало применение микроспиралей для
тромбирования полости аневризм (рис. 75, а).
По-настоящему надежным этот способ лечения

стал с предложением и широким внедрением в
практику так называемых разделяемых микро-
спиралей.

Наиболее прогрессивным продуктом новой
технологии стали электролитически разделяе-
мые платиновые микроспирали Guglielmi
(GDC). К августу 2000 г. более 60 000 пациен-
тов по всему миру излечены с применением
этой системы. Благодаря применению микро-
спиралей аневризма может быть выключена из
циркуляции с сохранением проходимости несу-
щей артерии, что более физиологично по
сравнению с деструктивными баллон-окклюзия-
ми (рис. 75, б — г).

Эмболизацию микроспиралями рассматри-
вают как метод выбора в лечении множествен-
ных аневризм. Наибольший эффект отмечается
при использовании отделяемых микроспиралей
в лечении аневризм малого размера, с узкой
шейкой (соотношение диаметра аневризмы и
ширины шейки должно быть более 1,5), в
остром периоде кровоизлияния. Суммарный
«технический» успех операции варьирует от 65%
до 98% в зависимости от анатомической и
клинической ситуации.

Несмотря на многие положительные момен-
ты, даже эта технология неприменима при
гигантских аневризмах, поражениях, имеющих
сложную форму, широкую шейку. Для преодо-
ления этих недостатков в последние годы
применяют комбинацию из временной баллон-
окклюзии сосуда, несущего аневризму, и эмбо-
лизации аневризмы микроспиралями. Баллон
удерживает спираль в аневризме, формирует
трехмерную структуру эмболизата. При фузи-
формных и сложных по строению аневризмах
комбинируют гибкие внутрипросветные проте-
зы артерий — стенты — и микроспирали, уста-
новленные в полость аневризмы через дефекты
стенки протеза.

Таким образом, возможности современных
методов диагностики и раннего хирургического
лечения аневризматической болезни мозга дос-
таточно широки, но они достижимы только в
условиях специализированного нейрохирурги-
ческого стационара, в связи с чем для улучше-
ния исходов лечения больных необходимо
обеспечить:

— раннюю диагностику аневризматических
внутричерепных кровоизлияний;

— адекватную интенсивную терапию анев-
ризматических кровоизлияний;

— раннюю эвакуацию больных в сосуди-
стый нейрохирургический стационар.
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Среди патологических изменений сосудов
головного мозга, подлежащих хирургическому
лечению, одну из ведущих позиций занимают
АВМ. Несмотря на то, что АВМ давно уже не
относятся к разряду казуистики и в настоящее
время являются объектом пристального внима-
ния неврологов и нейрохирургов, проблема,
связанная с ранней диагностикой этой нозоло-
гической формы, окончательно не решена.
Хирургическое лечение АВМ в настоящее вре-
мя, когда возможности открытых внутричереп-
ных и внутрисосудистых вмешательств, а также
их сочетаний, в том числе с лучевой терапией,
значительно возросли, является методом выбо-
ра. Несмотря на широкое применение микро-
хирургической техники, современного анесте-
зиологического пособия, частота осложнений,
определяющих жизненный и социальный про-
гноз, после удаления АВМ остается высокой.

ПАТОЛОГИЯ И ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

Первые описания СМ встречаются в меди-
цинских публикациях XVII в. Одной из первых
работ, описывающих один из вариантов СМ,
стал труд W.Gunter «Observation on arterio-ve-
nous malformations», датированный 1757 г. В
нем впервые использован термин «мальформа-
ция», в переводе на русский язык означающий
«порок развития».

Патологоанатомические исследования СМ
начаты в середине XIX в. и связаны с именами
Р.Вирхова, Е.Эсмарха , Х.Лушки и др. Но,
несмотря на полуторавековую историю изуче-
ния СМ, один из корифеев сосудистой нейро-
хирургии M.Yasargil в 1987 г. признал, что «...
пять аспектов, касающихся СМ, по-прежнему
остаются противоречивыми: патогенез, номен-
клатура, классификация, диагноз, лечение».

Сегодня, по мнению ведущих патоморфо-
логов, к порокам развития сосудов головного
мозга (СМ) следует относить гетерогенную
группу дизэмбриогенетических образований ан-
гиоматозного строения, персистирующие эм-
бриональные сосуды, различные шунты и фис-
тулы. По данным R.Brown (1996), суммарная
частота ангиоматозных пороков развития со-
ставляет 19 на 100 000 жителей в год.

При описании пороков развития сосудистой
системы головного мозга до настоящего времени
не устранены многочисленные терминологиче-
ские неточности и разночтения, что существенно
затрудняет обмен информацией, приводит к
путанице. Так, большинство патоморфологов
обозначают ангиоматозные пороки развития ан-
гиомами, что, в сущности, неверно, так как эти
образования имеют неопухолевое происхождение.
По той же причине неверно обозначать их как
«аневризмы», т. е. ограниченные расширения
артерий. Применительно к этому патологическо-
му состоянию наиболее подходящим остается
термин «порок развития» или его англоязычный
эквивалент «мальформация».

Основными видами СМ являются каверноз-
ный порок развития (caverna -— пещера) — скоп-
ление сосудистых полостей, разделенных общи-
ми перегородками (септами), выстланными эн-
дотелием; между соседними полостями отсутст-
вуют элементы нервной или оболочек мозга —
и рацемозный порок развития — между сосуди-
стыми стволами, образующими ветвистый клу-
бок, могут находиться структуры головного
мозга или его оболочки.

Попытки классифицировать СМ известны с
1863 г., когда Р.Вирхов предложил разделять
их на простые ангиомы (телеангиэктазии), кавер-
нозные ангиомы, рацемозные ангиомы (артериаль-
ные, венозные, артериовенозные), лимфангиомы.
В последующем было предложено свыше де-
сятка более или менее подробных классифика-
ций, причем не только патоморфологами, но
и нейрохирургами, непосредственно сталкиваю-
щимися с этим патологическим состоянием.
Среди последних наиболее известны классифи-
кации W.Dandy, H.Cushing и M.Yasargil.

В настоящее время в нашей стране принята
рабочая классификация СМ, предложенная
Д.Е.Мацко (1991).

Классификация сосудистых мальформаций головного
и спинного мозга

I. Ангиоматозные пороки развития.
1. Кавернозные.
2. Промежуточные.
3. Рацемозные:

— телеангиэктазии;
— венозные;
— артериовенозные.
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4. Смешанные.
5. Сочетанные:

— в пределах ЦНС;
— факоматозы:

— нервно-кожный (болезнь Стерджа — Вебера);
— с поражением конечностей и спинного мозга

(синдром Клиппеля — Треноне).
II. Неангиоматозные пороки развития.

1. Варикоз.
2. Артериовенозные фистулы и соустья.
3. Персистирующие эмбриональные сосуды.

III. Неклассифицируемые пороки развития.

Этиология и морфогенез СМ окончательно
не определены. На протяжении полутора веков
не утихает спор о диспластическом или онко-
логическом происхождении СМ. Отечественные
исследователи выдвигали гипотезу о травмати-
ческом происхождении этих поражений.

Нормальный ангиогенез в ЦНС, протекаю-
щий на 4—13-й неделях внутриутробного раз-
вития, сопровождается превращением капилля-
ров первичной эмбриональной сети в будущие
полноценные артерии, вены, капилляры. При
СМ происходит диспластический метаморфоз.
Собственно повреждающий фактор, который
инициирует диспластический метаморфоз пер-
вичных капилляров, неизвестен, но его влияние
может осуществляться лишь до 6-й недели
внутриутробного развития. Позже сосуды уже
надежно дифференцированы на артерии и вены.
Измененный морфогенез приводит к извраще-
нию процессов слияния и обратного развития
первичных капилляров, нарушению процессов
формирования сосудистой стенки. Вместе с тем
нельзя исключить и приобретенный характер
части СМ, так как описаны случаи как спон-
танного исчезновения, так и рецидивирования
и появления CM de novo. Ряд исследователей
доказали повышенную активность митогена
эндотелиального фактора роста сосудов в эн-
дотелиоцитах СМ и окружающего мозга, что
подтверждает теорию продолженного неоангио-
генеза в СМ, отчасти объясняет их медленный
рост и рецидивирование. Так, в группе детей
с рецидивировавшими СМ при иммуногисто-
химическом исследовании биоптатов СМ, уда-
ленных при первичном вмешательстве, у всех
была выявлена резко повышенная активность
астроцитарного фактора роста сосудов. Среди
пациентов, у которых СМ не рецидивировали,
активность фактора оказалась повышенной
лишь у 14% среди детей и у 25% среди взрослых.
Таким образом, морфогенез СМ тесно связан
с реактивностью тканей, медиатором которой
является фактор роста сосудов [Hatva E. et al.,
1996; Sonstein W. et al., 1996].

В качестве первичного повреждающего фак-
тора, по мнению F.Jones и соавт. (1986), могут
выступать ишемия, гипоксия, метаболические
и генетические аномалии. По мнению Д.Е.Мац-
ко (1993), к их числу должны быть причислены
факторы, дающие онкогенный и тератогенный
эффект. Так, L.Rossi и соавт. (1985) при
воздействии на беременных крыс онковирусами

получили у новорожденных крысят истинные
СМ. Онкоген трансформировал течение ангио-
генеза. Определенную роль в формировании
СМ могут играть и генетические факторы, о
чем свидетельствуют участившиеся описания
так называемых семейных СМ. Таким образом,
с учетом описанных представлений можно
прогнозировать возрастание числа больных с
СМ на фоне усугубляющегося экологического
неблагополучия.

Артериовенозные рацемозные мальформа-
ции не относятся к числу широко распростра-
ненных форм поражения сосудистой системы
головного мозга. Они составляют от 1,5 до 4%
от внутричерепных объемных процессов, явля-
ются причиной 8,6% САК нетравматической
этиологии, 1% всех мозговых инсультов. САК,
вызванное АВМ, встречается с частотой 1—3
случая на 100 000 жителей в год. Частота АВМ
в популяции не известна, но можно прогнози-
ровать ежегодную клиническую манифестацию
АВМ у 2—6 человек на 100 000 жителей в год.
В структуре клинически проявляющихся форм
СМ АВМ составляют до 75%. Половозрастная
характеристика АВМ неспецифична: соотноше-
ние мужчин и женщин, по разным сводкам,
колеблется от 1,09 до 1,91. Клинические про-
явления чаще всего возникают между 2-м и 5-м
десятилетиями жизни, т. е. в период наиболь-
шей трудовой и социальной активности.

Несмотря на относительно более благопри-
ятный вариант течения заболевания по сравне-
нию с аневризматической болезнью, отдален-
ный прогноз при консервативном лечении
неблагоприятен: глубокая инвалидизация насту-
пает у 48% носителей АВМ, а 23% больных
погибают [Ondra S. et al., 1990].

Типичные АВМ представлены тремя основ-
ными компонентами: приводящими артериями
(афференты АВМ), клубком измененных сосу-
дов (ядро) мальформации, дренирующими ве-
нами (эфференты АВМ). Для приводящих со-
судов наиболее характерны более или менее
выраженное расширение просвета и удлинение,
следствием чего являются патологическая из-
витость и деформация магистральных артерий
шеи, магистральных внутричерепных сосудов.
Увеличение калибра артерии является следст-
вием патологического возрастания объемной и
линейной скорости кровотока в афферентном
сосуде и отражает один из местных механизмов
регуляции кровообращения. Нередко калибр
артерии увеличивается в дистальных сегментах,
непосредственно перед входом в клубок СМ.
Размер СМ определяет выраженность шунти-
рования и степень расширения питающих ар-
терий. Влияние фактора объема АВМ на
выраженность расширения питающих артерий
составляет 27,63%.

По степени участия в кровоснабжении АВМ
питающие артерии могут быть как «концевы-
ми» (кровь попадает только в СМ), так и
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«транзитными», или vessel en passage (отдавая
ветви к СМ, артерия участвует в кровоснабже-
нии нормального мозга — рис. 76).

Число питающих артерий может быть раз-
личным: от одной (при мелких АВМ) до
нескольких (при АВМ среднего и крупного
размера). Основными источниками кровоснаб-
жения АВМ являются ветви СМА (38%), ПМА
(10%), ЗМА (7%), сосудов вертебробазилярного
бассейна (10%) [Наегег А., 1982].

В половине случаев СМ, расположенные
вблизи средней линии, получают кровь с
противоположной стороны за счет перетока
через соединительные артерии артериального
круга. Участие соседних сосудистых бассейнов
в кровоснабжении полушарных АВМ опреде-
ляется их объемом. При среднем объеме СМ
менее 20 см3 перераспределение отсутствует
(точки динамического равновесия находятся на
уровне соединительных артерий). При крупных
СМ переток может отмечаться как только в
передних или задних отделах артериального
круга (при среднем объеме 50 см3), так и в
обоих отделах (при среднем объеме около
120 см3). Подобное перераспределение крово-
тока отражает явление внутримозгового обкра-
дывания здоровых сосудистых бассейнов.

Ядро СМ представляет собой клубок пере-
плетенных сосудов различного калибра (от 100
до 3000 мкм), являющихся прямыми артериове-
нозными анастомозами без микроциркуляторно-
го русла. Клубок АВМ может иметь форму шара,
пирамиды или усеченной пирамиды, двояковы-
пуклой линзы, цилиндра. Ядро может распола-
гаться как в субарахноидальном пространстве,
так и в паренхиме мозга, паравентрикулярно. В
артериях, входящих в состав АВМ, отмечаются
уплотнение и пролиферация интимы, внутренняя
эластическая мембрана подвергается дегенератив-
ным изменениям. Большинство сосудов, обра-
зующих ядро, имеют стенку неравномерной
толщины, построенную из соединительной и
мышечной тканей. Большинство из них нерав-
номерно расширены, часть сосудов изменены
настолько, что определить их тип невозможно.
В ряде случаев сосудистая стенка построена из
соединительной ткани и напоминает стенку анев-
ризмы. Нередки интрамуральные петрификаты.
В сосудах с уплотненной стенкой, нередко
гиалинизированной, может выявляться амилоид.
В просвете сосудов часто обнаруживаются при-
стеночные и реканализованные тромбы.

Описаны три основных анатомических ва-
рианта ядра АВМ [Yasargil M., 1986]: фисту-
лезный (артерия переходит непосредственно в
вену, как правило с выраженной эктазией
переходного участка); ангиоматозный (связь
артерий с венами осуществляется через клубок
диспластических сосудов); сочетание редкого
фистулезного варианта с ангиоматозным.

В зонах мозга, окружающих сосудистые
петли АВМ и заключенных между ними,

7 6 . Варианты строения питающих артерий АВМ.

1 — «концевой»; 2— «транзитный».

отмечаются выраженные дистрофические изме-
нения, что является реакцией ткани мозга на
травмирующие пульсовые воздействия, крово-
излияния, хроническую недостаточность крово-
снабжения.

Из клубка АВМ исходят аномально расши-
ренные извитые вены. При этом нередко
отмечается локальное расширение вен, напоми-
нающее аневризму,— варикоз. При крупных
СМ часто наблюдается выраженная асимметрия
строения (и венозного оттока из полости
черепа) крупных синусов, в частности попереч-
ного, который на стороне СМ бывает сужен,
в связи с чем нагрузка ложится преимущест-
венно на яремную вену здоровой стороны, что
обусловливает затруднение венозного оттока из
полости черепа. Дренирование артериализован-
ной крови из клубка АВМ может осуществ-
ляться как в систему поверхностных вен коры
и далее в систему синусов головного мозга, так
и в систему «глубоких» вен мозга.

Существуют определенные закономерности
кровоснабжения АВМ в зависимости от их
локализации.

АВМ парасагитталъных отделов лобной доли
снабжаются кровью по ветвям ПМА (фронто-
полярной и перикаллезной). Дренирование осу-
ществляется в верхний сагиттальный синус.
Нередко отмечается коллатеральное кровоснаб-
жение этих СМ из ПМА противоположной
стороны.

АВМ полюсно-базальных отделов лобной доли
снабжаются кровью по ветвям сегментов Ai_2
ПМА, фронтополярной артерией, дополнитель-
ными ветвями супраклиноидного сегмента ВСА
и лобными ветвями СМА. Дренирование осу-
ществляется в верхний сагиттальный синус,
среднюю мозговую вену, сфенопариетальный и
пещеристый синусы.

АВМ парасагиттальных отделов теменной
доли снабжаются кровью по теменным ветвям
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СМА, конечным ветвям ПМА и перикаллезной
артерии, лентикулостриарными артериями, вет-
вями задних ворсинчатых артерий. Отток осу-
ществляется по поверхностным венам в систему
верхнего сагиттального синуса, иногда по глу-
боким венам в прямой синус.

АВМ задне/шжних отделов теменной доли
осуществляется из восходящих и заднетеменных
ветвей СМА. Дренирование осуществляется в
систему верхнего сагиттального и поперечного
синусов, нередко по глубоким дренажам — в
прямой синус.

АВМ височной доли снабжаются кровью по
ветвям СМА, ВСА (передняя ворсинчатая и
артерия крючка), височному стволу и задним
ворсинчатым артериям ЗМА. Дренирование
осуществляется преимущественно в базальную
вену мозга и прямой синус; поперечный, сиг-
мовидный и пещеристый синусы по поверхно-
стным дренажам.

АВМ затылочной доли снабжаются кровью по
конечным ветвям СМА, затылочным и теменным
стволам ЗМА. Дренирование осуществляется пре-
имущественно в базальную вену мозга и прямой
синус; верхний сагиттальный, поперечный синусы
по поверхностным дренажам.

Кровоснабжение АВМ подкорковых узлов,
гиппокампа, мозолистого тела осуществляется
преимущественно перфорирующими ветвями
ВСА, СМА, ворсинчатыми артериями ВСА и
ЗМА, перикаллезной артерией. Дренирование
осуществляется исключительно в систему глу-
боких венозных коллекторов.

АВМ ствола головного мозга и мозэ/сечка
получают кровь из артерий вертебрально-бази-
лярного бассейна (задняя нижняя, передняя
нижняя и верхняя мозжечковые артерии). Дре-
нирование по каменистым и добавочным венам
происходит в сигмовидный и прямой синусы.

При крупных АВМ конвекситальной по-
верхности мозга участвовать в их кровоснаб-
жении могут ветви НСА, как правило, через
оболочечные артерии. Особенно велика троп-
ность ветвей НСА к АВМ, расположенным
вблизи крупных синусов ТМО.

ПАТОГЕНЕЗ

Одним из ведущих в проблеме изучения
АВМ является вопрос о патогенезе нарушений
мозгового кровообращения, обусловленных
СМ. Основными механизмами патологического
влияния АВМ на головной мозг являются
внутричерепные кровоизлияния, вызванные раз-
рывом патологически измененных сосудов клуб-
ка или аневризм артерий, питающих АВМ, и
хроническая недостаточность кровообращения,
вызванная артериовенозным шунтированием.

Источником кровоизлияний при АВМ чаще
всего являются резко истонченные варикозно-
расширенные вены, реже — аневризмы, возни-

кающие на питающих артериях как на значи-
тельном отдалении (в типичных участках арте-
риального круга), так и в непосредственной
близости от клубка или в самом ядре СМ.

Анатомическая характеристика кровоизлия-
ния из АВМ отличается от геморрагии из
аневризмы тем, что значительно чаще встреча-
ются паренхиматозные формы, нежели простое
субарахноидальное. АВМ средней линии часто
являются причиной вентрикулярных геморра-
гии. Темп кровотечения из АВМ ниже, чем из
аневризмы, в связи с чем степень повреждаю-
щего влияния на мозг существенно меньше,
тромбирование наступает относительно быстро,
что обусловливает существенно более низкую
летальность. АВМ небольших размеров, имею-
щие более высокие показатели артериального
давления в афферентных артериях, имеют
большую склонность к геморрагическим про-
явлениям, чем крупные.

Морфофункциональными факторами риска
кровотечения из АВМ являются факт ранее
перенесенного кровоизлияния; единственная
дренирующая вена; диффузное строение АВМ.
По мнению В.Pollock (1996), различные соче-
тания вышеперечисленных факторов позволяют
сформировать 4 группы больных с АВМ с
различными уровнями риска кровоизлияния:
1) низкого риска, 0,99% в год; 2) относительно
низкого риска, 2,22% в год; 3) относительно
высокого риска, 3,72% в год; 4) высокого риска,
8,94% в год.

По данным F.Turjman (1995), морфологиче-
скими факторами риска геморрагического син-
дрома являются глубокий венозный дренаж;
кровоснабжение перфорирующими артериями;
аневризмы внутри клубка АВМ; множественные
аневризмы; АВМ вертебрально-базилярного
бассейна и подкорковых узлов. Частота повтор-
ных кровотечений из АВМ подкорковых узлов
составляет 40,9%, тогда как из АВМ мозгового
плаща — 32,5%. Дренирование в систему глу-
боких вен мозга также является фактором риска
повторных кровоизлияний — 34,2% против
2,6% при поверхностном оттоке.

Многие исследователи подчеркивают пря-
мую взаимосвязь между размерами СМ и
риском кровотечения. По данным Y.Itoyama
(1989), при АВМ диаметром менее 3 см кро-
воизлияния развились в 86,7% наблюдений; от
3 до 6 см — в 72,7%, более 6 см — в 30,8%. По
данным П.И.Никитина (2000), геморрагический
тип течения имел место в 59% малых, 36%
средних и 32% крупных СМ, а в структуре
АВМ, протекавших по геморрагическому типу,
малые АВМ встретились в 67,1%, средние — в
20,7%, большие—-в 12,2% наблюдений.

D.Langer (1998) определили, что предопре-
деляют геморрагические проявления заболева-
ния следующие факторы: указание на артери-
альную гипертензию; диаметр ядра СМ менее
3 см; дренирование в глубокие венозные кол-
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лекторы. Участие оболочечных артерий в кро-
воснабжении АВМ также является существен-
ным фактором риска кровоизлияния. Сущест-
вует определенная взаимосвязь между числом
источников кровоснабжения и геморрагическим
течением АВМ. Так, СМ, ставшие причиной
кровоизлияния, питались единственной артери-
ей в 40%; двумя — 33%, а тремя и более — в
27% наблюдений [Никитин П.И., 2000].

Повышенная объемная скорость кровотока
в питающих сосудах СМ и патологические
изменения в их стенке обусловливают относи-
тельно высокую частоту мешотчатых аневризм
у пациентов с АВМ. У 10—15% больных с
АВМ обнаруживаются аневризмы, в большин-
стве случаев на питающих артериях, гемодина-
мически связанных с СМ. Это выше, чем
частота аневризм в популяции. Известно, что
такие аневризмы уменьшаются в размерах или
исчезают после удаления АВМ. Аневризмы
классифицируют следующим образом [Cunha S.
et al., 1992]:

— локализующиеся проксимально (в преде-
лах и ниже артериального круга) на крупных
артериях, снабжающих кровью АВМ;

— локализующиеся дистально (между арте-
риальным кругом и СМ) непосредственно на
питающих артериях;

— локализующиеся на глубоких питающих
артериях;

— не связанные с СМ.
По данным A.DeMelo (1984), аневризмы при

АВМ расположены в местах их обычной
локализации — в апикальных углах сосудистых
развилок преимущественно в передней части
артериального круга, т. е. по локализации это
типичные бифуркационные аневризмы.

Аневризмы —- уязвимое место артериовеноз-
ных пороков развития: они являются источни-
ком кровотечения в 60% случаев. В 22%
наблюдений (в 4,5 раза чаще, чем обычно)
аневризмы расположены в вертебрально-бази-
лярном бассейне, что соответствует частоте
участия этого бассейна в кровоснабжении АВМ.

Нарушения гемодинамики обусловлены пре-
имущественно отсутствием в структуре СМ
капиллярной сети, в связи с чем она привлекает
в пораженный сосудистый сегмент кровь из
соседних бассейнов, что приводит к развитию
«обкрадывания» как со снижением абсолютных
показателей объемной скорости кровотока, так
и с прогрессирующим нарушением его ауторе-
гуляции по типу «диссоциированного вазопа-
реза». Хроническая недостаточность кровоснаб-
жения головного мозга выступает на первый
план при крупных, декомпенсированных АВМ.
При этом снижение скорости кровотока отме-
чается преимущественно в зонах смежного
кровоснабжения. Ряд исследователей отрицают
влияние АВМ на кровообращение в головном
мозге, в связи с чем предлагают рассматривать
их как «сапрофиты» мозговой циркуляции.

Последние данные, полученные с использо-
ванием тонких технологий, свидетельствуют в
пользу того, что шунтирование оказывает
значительное повреждающее воздействие на
головной мозг и сосудистую систему в целом.
Интенсивный сброс крови в венозные коллек-
торы обусловливает формирование обширных
зон гипоперфузии как в проксимальных по
отношению к АВМ, так и в дистальных
сегментах сосудистого бассейна, в противопо-
ложном полушарии. Выраженность обкрадыва-
ния выше при торпидном течении заболевания.
У всех пациентов с АВМ средних и больших
размеров на стороне поражения резко снижен
метаболизм глюкозы. В зонах гипоперфузии
отмечаются значительные расстройства ауторе-
гуляции, что считается неблагоприятным про-
гностическим признаком. Обкрадывание внут-
римозговых структур вызывает отчетливые
морфологические изменения и в головном
мозге, и в сосудах, окружающих СМ. Одной
из причин нарушения кровообращения в об-
ласти АВМ считается выраженное снижение
давления в артериях, питающих АВМ. Опреде-
лено, что зоны гипоперфузии вокруг АВМ
обусловлены преимущественно размерами клуб-
ка, тогда как нарушения реактивности и ауто-
регуляции в этой зоне — степенью снижения
давления в питающих сосудах. По данным
P.Fogarty-Mack (1996), давление в сосудах,
питающих АВМ, прогрессивно снижается по
отношению к системному артериальному начи-
ная от уровня артериального круга, составляя
от 75% в проксимальных до 50% в дистальных
сегментах, что на 30—40% ниже, чем в норме.
Одним из механизмов компенсации недостаточ-
ности кровообращения в области АВМ, по
мнению A.Kader и соавт. (1996), является
разрежение нейронального аппарата мозга, ок-
ружающего СМ, т. е. его атрофия.

Результаты интраоперационного монито-
ринга мозгового кровотока показывают, что
устранение шунтирования оказывает значимое
влияние на сосудистую систему, проявляющееся
прогрессивным возрастанием локального кро-
вотока в паранидальной и зонах смежного
кровоснабжения, повышением напряжения ки-
слорода, возрастанием артериального давления
в афферентных артериях. По данным E.Gao
(1997), при выключении из кровотока крупных
АВМ (с объемной скоростью около
1000 мл/мин) среднее давление в питающей
артерии возрастало с 18 до 68 мм рт. ст. При
АВМ среднего объема давление в питающей
артерии возрастало с 37 до 66 мм рт. ст. По
данным Г.С.Тиглиева (1985), степень прироста
абсолютных значений объемной скорости кро-
вотока определяется исходной выраженностью
гемометакинезии. Острые изменения гемодина-
мики обусловлены возрастанием перфузионного
давления в ткани головного мозга, окружающей
АВМ, что в условиях «растренированного»
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сосудистого ложа приводит к значительному
повышению объемной скорости локального
кровотока и развитию на 2—3-й сутки фаталь-
ного отека мозга. В послеоперационном перио-
де сохраняется тенденция к «избыточной пер-
фузии» с выраженными нарушениями ауторе-
гуляции на 3—4-е сутки, формированием пара-
доксальных реакций на традиционные спазмо-
литики, что сочетается с углублением общемоз-
говых и очаговых симптомов. Для профилак-
тики и коррекции развивающихся гиперперфу-
зионных синдромов предложен комплекс меро-
приятий по снижению перфузионного давления
(длительная седация пациента, временное кли-
пирование сонной артерии на шее, управляемая
артериальная гипотензия, барбитуровая кома,
управляемая гипервентиляция).

Риск фатальных гиперемических осложнений,
сопровождающих одноэтапную окклюзию СМ
«большого потока», в настоящее время является
ведущим фактором, определяющим лечебную так-
тику при крупных АВМ. Патогенез подобных
осложнений связан с так называемым «синдромом
прорыва нормального перфузионного давления»,
развивающимся после удаления или эмболизации
«критических» СМ. Теоретическое обоснование
патогенеза этого осложнения и сам термин пред-
ложил R.Spetzler (1986). Проявления СПНД за-
ключаются в неконтролируемом отеке-набухании
мозга, паренхиматозных кровоизлияний в зонах,
окружающих ложе удаленной АВМ. Причиной
этого является неподготовленность капилляров и
артериол вещества головного мозга, окружающего
АВМ, к функционированию в условиях нормаль-
ного перфузионного давления, которое восстанав-
ливается практически моментально после удаления
клубка. Долго находившиеся в условиях хрониче-
ской ишемии сосуды растренированы и теряют
способность у ауторегуляторному ответу. Дискус-
сия по этому вопросу не закончена. До настоя-
щего времени многие авторы отрицают сам
факт существования СПНД, объясняя развитие
осложнений тромбозом дренирующих вен или
нерадикальным удалением клубка АВМ, ише-
мическим повреждением мозга. Ведь СПНД
развивается далеко не с той частотой, которой
можно ожидать при удалении крупных СМ.
Более того, в последние годы было доказано,
что способность сосудов, окружающих АВМ, к
сужению в ответ на функциональные нагрузки
грубо не нарушена. Тем не менее гиперемические
осложнения после операций наблюдаются и,
вероятно, обусловлены тем, что в ишемизиро-
ванном веществе головного мозга, окружающем
АВМ и подверженном хронической ишемии,
происходит новообразование капилляров, имею-
щих несовершенное строение (они лишены
астроцитарной муфты), в связи с чем отличаются
механической хрупкостью и нестабильностью,
что может привести к геморрагическому про-
питыванию и отеку на фоне повышения перфу-
зионного давления [Sekhon L. et al., 1997].

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА АВМ
ГОЛОВНОГО МОЗГА

Клинические проявления АВМ укладывают-
ся в два варианта течения заболевания: гемор-
рагический и торпидный. Первый вариант
связан с развитием внутричерепных кровоизлия-
ний на любом этапе течения болезни, второй —
с неврологическими синдромами, характерными
для объемного поражения мозга (эпилептиче-
ские припадки, головная боль и прогрессирую-
щие неврологические нарушения). Распределе-
ние больных по первичному проявлению забо-
левания близко к 1:1.

Геморрагический тип проявлений. В половине
всех случаев первым симптомом АВМ является
внутричерепное кровоизлияние, которое об-
условливает летальный исход у 10—15% боль-
ных, что существенно ниже, чем при кровоиз-
лияниях аневризматической этиологии (до 50%
в течение 1-го месяца), и инвалидизацию
20—30% больных. Более благоприятный про-
гноз исходов кровоизлияний из АВМ объясня-
ется рядом факторов: 1) относительно невысо-
кое давление крови в сосудах СМ; 2) благо-
приятные условия для тромбирования; 3) редкое
развитие констриктивно-стенотической арте-
риопатии, как осложнения кровоизлияния;
4) редкая локализация в парастволовых отделах
мозга.

Ежегодный риск кровоизлияния из АВМ
составляет 1,5—3%. В течение первого года
после кровотечения риск повторного несколько
выше — 6 % [Martin N. et al., 1994]. Если АВМ
сочетается с аневризмой, то риск кровотечения
составляет 7% в год, тогда как при отсутствии
такого сочетания — только 1,7% [Brown R.
et al., 1990]. Ежегодный риск кровоизлияния
увеличивается с возрастом. Он выше у женщин
в период половой зрелости [Karlsson В. et al.,
1997]. Кровотечение из АВМ является причиной
5—12% всей материнской смертности, 23% всех
внутричерепных кровоизлияний у беременных.
Несмотря на то, что беременность достоверно
не повышает риск кровоизлияния (3,5% в год),
риск фатального исхода кровотечения у бере-
менных выше. По данным H.Svien (1965),
повторное кровоизлияние случается у 34%
выживших после первого, а среди перенесших
второе 36% страдают от третьего. По данным
G.Rasmussen (1996), в группе больных с нера-
зорвавшимися АВМ кровоизлияния в последую-
щие годы отмечены у 20%. Из их числа у 25
больных — к концу первого года наблюдения,
у 14% —к 5 годам, у 31%» —к 10 и у 39% —
к 20 годам динамического наблюдения. Реци-
дивирующие кровоизлияния чаще отмечались
при диаметре АВМ более 3 см. Летальность
при повторных кровоизлияниях составила 6%.
По данным C.Drake (1983), R.Wilkins (1985) и
др., летальность при повторных кровоизлияни-
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ях выше и составляет от 13 до 29% против
10—13% при первых.

Семиотика АВМ в геморрагическом периоде
приведена ниже [Никитин П.И., 2000].

Неврологические симптомы

Расстройства сознания

Психические нарушения

Головная боль

Речевые нарушения

Амблиопия

Поражение черепных нервов

Пирамидная симптоматика

Чувствительные нарушения

Оболочечный синдром

Частота, %

11,6

8,5

65,2

18,9

58,5

62,1

90,9

18,3

100

Тяжесть неврологической дисфункции опре-
деляется анатомической формой кровоизлия-
ния. Симптоматика в отдаленном периоде
определяется локализацией СМ и паренхима-
тозных кровоизлияний.

зависят от локализации и объема гематом, их
отношения к желудочковой системе, выражен-
ности ВЧГ. Наиболее часто отмечаются геми-
парез, нарушения чувствительности, геми-
анопсия.

Гемотампонада желудочковой системы об-
условливает появление в клинической картине
признаков раздражения и повреждения стволо-
вых отделов мозга, горметонии, грубого ок-
клюзионно-гидроцефального синдрома. Ослож-
ненное кровоизлияние может вызвать развитие
латеральной или аксиальной дислокации ствола
мозга.

В постгеморрагическом периоде очаговые
симптомы постепенно сглаживаются, голов-
ные боли становятся периодическими; в 18—
23% случаев появляются эпилептические при-
падки.

Торпидное течение АВМ. Торпидный, или
псевдотуморозный, тип течения АВМ характе-
ризуется дебютом судорожного синдрома, кла-
стерных головных болей, симптоматики объем-
ного поражения мозга или прогрессирующего
неврологического дефицита. Чаще всего наблю-
даются симптомные судорожные припадки
(26—67% больных с АВМ), у части пациентов
(около 18%) припадки развиваются после пе-
ренесенных, часто нераспознанных, кровоизлия-
ний, у 7—14% больных с манифестацией забо-
левания в виде припадков в течение первого
года происходят кровоизлияния. У большинства
больных (87,9%) припадки дебютируют в воз-
расте до 30 лет.

Для терминологической унификации при-
падков целесообразно использовать междуна-
родную классификацию [Карлов В.А., 1990].

I. Парциальные (фокальные) припадки
A. Простые парциальные (сознание не нарушено)
Б. Сложные парциальные (сознание нарушено, часто в на-

чальной стадии)
B. Парциальные с вторичной генерализацией

II. Генерализованные припадки
A. Абсансы
Б. Миоклонические
B. Клонические
Г. Тонические

Д. Тонико-клонические
Е. Атонические

III. Неклассифицируемые

Простые парциальные припадки наблюда-
ются у 10%, сложные парциальные — у 4,3%;
парциальные с вторичной генерализацией — у
22,4%, генерализованные — у 63,3% больных.
Удаление или эмболизация АВМ способствует
частичному регрессу эпилептического синдро-
ма. Так, удаление СМ привело к позитивным
изменениям в частоте и структуре припадков
у 60% больных. После эмболизации положи-
тельная динамика эпилептического синдрома
отмечена у 73,8% больных.

Неврологическая симптоматика, наблюдае-
мая при эпилептическом течении СМ, приведена
ниже [Никитин П.И., 2000].
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Неврологические симптомы

Головная боль

Интеллектуально-мнестические нарушения

Психические нарушения

Нарушения речи

Амблиопия

Поражение черепных нервов

Пирамидная симптоматика

Нарушения чувствительности

Мозжечковая атаксия

Частота, "А,

46,7

26,6

6,6

29,9

23,3

46,7

80

20

20

Основным клиническим проявлением гемор-
рагического дебюта заболевания является кар-
тина САК, наблюдающаяся у 52% больных
[Лебедев В.В., Крылов В.В., 2000]. У 47%
пациентов имеют место осложненные формы
кровоизлияния с формированием внутримозго-
вых (38%), субдуральных (2%) и смешанных
(13%) гематом. У 47% больных с осложненными
кровоизлияниями отмечена гемотампонада же-
лудочков. Типичное клиническое течение разо-
рвавшихся АВМ может быть следующим: среди
полного здоровья или после периодических
головных болей внезапно развивается резчай-
шая, по типу внезапного удара, головная боль,
нередко с потерей сознания. Болевой приступ
сопровождается головокружением, тошнотой,
многократной рвотой. В остром периоде неос-
ложненного кровоизлияния доминирует менин-
геальная симптоматика, связанная с раздраже-
нием оболочек головного мозга продуктами
распада крови и ВЧГ. Длительность менинге-
альной симптоматики составляет 1—2 нед. При
формировании внутричерепных гематом разви-
ваются более грубые неврологические выпаде-
ния, степень выраженности и вид которых
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Неврологические симптомы

Головная боль

Интеллектуально-мнестические нарушения

Психические нарушения

Речевые нарушения

Амблиопия

Поражение черепных нервов

Пирамидная симптоматика

Чувствительные нарушения

Мозжечковая атаксия

Частота. %

55,2

36,3

14,7

5,2

35,3

44,8

93,1

14,7

3,4

Доминируют нарушения высших функций
коры в сочетании с нарушениями движений.

В целом симптоматика полиморфна, а наи-
более частым синдромом является пароксиз-
мальный. Характер дебюта заболевания также
связан с размерами СМ.

По данным M.Jamin (1985), при объеме
АВМ менее 2 см3 у 62,5% больных отмечались
кровоизлияния, а припадки — только у 4,3%;
при объеме 2—-4 см3 кровоизлияния отмечались
у 32,5 и припадки у 12,7%; при объеме более
4 см3 — у 55,3 и 31,3%, соответственно. F.Tur-
jman (1995) считает, что маркерами эпилепти-
ческого течения заболевания являются локали-
зация СМ в коре; кровоснабжение ветвями
СМА; наличие расширенной корковой дрени-
рующей вены; варикоз дренирующей вены;
отсутствие аневризм магистральных сосудов и
в клубке СМ.

Патогенез эпилептического синдрома, так
же как и прогрессирующего неврологического
дефицита, окончательно не выяснен. Предпо-
лагается, что объемное действие пульсирующего
клубка СМ, расположенной в коре головного
мозга, обладает ирритативным (раздражаю-
щим) свойством. Определенный вклад вносят
и рубцово-атрофические изменения в веществе
головного мозга по периметру СМ. Ряд иссле-
дователей даже полагают, что эпилептические
припадки являются следствием микрокровоиз-
лияний из АВМ, что стирает грань между
геморрагическим и торпидным типами течения
заболевания.

По данным S.Ondra (1990), существенных
различий в отдаленных исходах заболевания
при консервативном лечении не отмечено:
показатели летальности, инвалидизации оказа-
лись идентичными при геморрагических прояв-
лениях и при торпидном течении.

Подводя итог рассмотрению отдельных
аспектов клинических проявлений заболева-
ния, следует подчеркнуть, что независимо от
вариантов дебюта любую АВМ необходимо
рассматривать как потенциальный источник
смертельного или инвалидизирующего крово-
излияния, что определяет «агрессивность» ле-
чебной тактики, направленной на полную
облитерацию или удаление СМ и сопутствую-
щих ей аневризм.

КЛАССИФИКАЦИЯ

Понимая под классификацией систему сопод-
чиненных понятий какой-либо области знания,
выражающую взаимосвязь между ними, иерар-
хию и закономерности развития [Медведев Ю.А.,
Мацко Д.Е., 1993], следует признать, что в
настоящее время общепринятой классификации
артериовенозных рацемозных пороков развития
не существует. Ряд специалистов в разное время
предлагали варианты подразделения АВМ на
группы по ряду специфических признаков, но,
как правило, эти классификации преследовали
узкие цели конкретных исследований.

В настоящее время принято классифициро-
вать АВМ по топографоанатомическим при-
знакам, объему и степени «критичности» из
расчета возможного хирургического удаления.

Вероятно, первую топографоанатомическую
характеристику АВМ дал H.Cushing (1928).

АВМ супратенториального пространства (89%)
Мозгового плаща (58%)

лобной, теменной, височной, затылочной долей
Глубинных структур и средней линии мозга (31%)

мозолистого тела, подкорковых ганглиев, желудочков
мозга, таламуса, гиппокампа.

АВМ субтенториального пространства (11%)
ствола мозга, мозжечка.

Как и любая другая, топографоанатомиче-
ская классификация неисчерпаема по степени
подробности в попытках учесть все анатоми-
ческие варианты. По мере совершенствования
хирургической техники, детализации подверга-
ется каждый из подразделов. Так, только среди
АВМ гиппокампа выделяют 4 варианта, опре-
деляющих особенности хирургического доступа.

Подразделение АВМ по размерам является
одним из определяющих факторов, влияющих
на выбор лечебной тактики. Ю.М.Филатов
(1972) выделяет:

— микромальформации (объем менее 2 см3);
— малые АВМ (менее 5 см3);
— АВМ среднего объема (от 5 до 20 см3);
— крупные АВМ (более 20 см3);
— гигантские АВМ (более 100 см3).
В.А.Хилько (1971) предложил выделять ог-

раниченные (не выходят за пределы одной доли
мозга и имеют объем менее 100 см3) и диффуз-
ные СМ.

Подобное деление требует от врача знания
алгоритма расчета объема АВМ. С учетом
существующих в настоящее время диагностиче-
ских модальностей, применяемых при обследо-
вании больных с подозрением на АВМ, наи-
более приемлемой является формула расчета
объема эллипсоида:

АхВхС
у = л — —

где А, В, С — максимальные размеры АВМ в поперечнике
в трех перпендикулярных плоскостях.
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Если измеряемый на графическом носителе
линейный размер не соответствует истинному
вследствие технических характеристик прибора,
дивергенции рентгеновского излучения, то в
формулу необходимо ввести поправочный ко-
эффициент.

Для определения операбельности СМ нередко
решающее значение имеет фактор локализации
АВМ, ее связи с функционально значимыми
зонами головного мозга. Классификации, созда-
ваемые в последние годы, так или иначе учитывают
основные факторы, влияющие на возможность
безопасного удаления СМ, в связи с чем учитывают
как анатомические, так и функциональные харак-
теристики СМ. Так, Y.Shi и соавт. (1986) предло-
жили 4-этапную систему классификации АВМ:

1) по максимальному размеру (2,5 см;
2,5—5 см; 5—7,5 см; 7,5 см);

2) по локализации (поверхностные и некрити-
ческие зоны; поверхностные и критические зоны;
глубокая локализация (продольная щель мозга,
паравентрикулярная область, мозолистое тело, моз-
жечок); стволовая или парастволовая локализация);

3) по характеру артериального кровоснабже-
ния (единичными поверхностными ветвями ПМА
или СМА; множественными поверхностными
ветвями ПМА или СМА; ветвями вертебрально-
базилярного бассейна, перфорантные артерии;
кровоснабжение из трех бассейнов и более);

4) по характеру венозного оттока (единич-
ные поверхностные дренирующие вены; множе-
ственные поверхностные дренирующие вены;
глубокое дренирование; распространенное глу-
бокое дренирование или варикозное расшире-
ние глубоких дренирующих вен).

Шкала предполагает выделение семи града-
ционных групп, обладающих высокой прогно-
стической значимостью в отношении риска
инвалидизации и смертельного исхода хирур-
гического лечения.

B.Pertuiset и соавт. (1991) также предложили
систему прогнозирования исходов лечения АВМ
на основании анализа по трем группам факторов:

1) анатомические — локализация АВМ; сек-
торальность строения; калибр и длина питаю-
щих артерий;

2) гемодинамические — объем СМ, состоя-
ние ауторегуляции, линейная скорость крово-
тока в питающей артерии, наличие обкрады-
вания;

3) клинические — возраст, кровоизлияние в
анамнезе, сопутствующие заболевания, СМ в
других органах.

Каждому из параметров придавалось весо-
вое значение в баллах (от 0 до 5). Анализиро-
валась сумма баллов (3—69). При значениях
более 30 баллов хирургическое лечение считали
необоснованным; при сумме 21—30 баллов
показано многоэтапное лечение; при 11—20 —
двухэтапная операция; при сумме менее 10 бал-
лов — одноэтапная операция. По данным ав-
торов, шкала обладает прогностической ценно-

стью в отношении исходов, что позволяет
определять хирургическую стратегию.

Наиболее распространена и общепризнанна
система градационного деления СМ по степени
хирургического риска, предложенная R.Spetzler
и N.Martin (1986).

Подразделение АВМ по размеру:
менее 3 см — 1 балл;
3—6 см — 2 балла;
более 6 см — 3 балла.

Подразделение АВМ по локализации:
вне функционально значимой зоны — 0 баллов;
в пределах функционально значимой зоны — 1 балл.

Подразделение АВМ по характеру дренирования:
отсутствие «глубоких» дренирующих вен — 0 баллов;
наличие «глубоких» дренирующих вен — 1 балл.

Под размером АВМ понимают максимальную
длину ядра СМ в любой из плоскостей (без учета
дренирующих вен). Под глубокими венозными
коллекторами понимают дренирующие вены, впа-
дающие в систему большой вены мозга, прямого
синуса. Функционально значимыми зонами явля-
ются двигательные и чувствительные зоны коры,
речевые зоны, зрительная кора, таламус, гипота-
ламус, внутренняя капсула, ствол мозга, ядра и
ножки мозжечка. Таким образом, каждая СМ
наделяется определенным числом баллов, сумма
которых указывает ее градационную степень от I
до V. Приведенная шкала обладает наилучшими
прогностическими возможностями в отношении
риска хирургического удаления СМ. Так, по
данным M.Hamilton и соавт. (1994), неврологиче-
ские выпадения после удаления АВМ возникли со
следующей частотой (по степеням АВМ): I — 0%;
II — 0%; III — 3%; IV — 22%; V — 17%. H.Holler-
hage и соавт. (1990) оценили взаимосвязь исходов
лечения АВМ и исходного неврологического ста-
туса и степени АВМ по Spetzler — Martin. Наиболее
значимым фактором оказался исходный невроло-
гический статус (г=0,34), на втором месте —
градация Spetzler — Martin (r=0,22). Сочетание двух
параметров оказалось наиболее информативным
(г=0,4).

Таким образом, в настоящее время сущест-
вует большое количество разнообразных клас-
сификаций АВМ, имеющих в основном при-
кладное значение для определения тактики
хирургического лечения. В повседневной прак-
тике целесообразно использовать топографоана-
томическую классификацию, классификацию по
объему, градационную систему Spetzler —- Martin.

ДИАГНОСТИКА

Основные цели диагностики АВМ головно-
го мозга могут быть сформулированы следую-
щим образом:

— подтверждение наличия СМ как причины
внутричерепного кровоизлияния или эпилепти-
ческого (псевдотуморозного) синдрома (нозо-
логическая диагностика);
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— определение локализации, размеров, ис-
точников кровоснабжения и путей дренирова-
ния СМ (анатомическая диагностика);

— оценка функциональной значимости ар-
териовенозного шунтирования и функциональ-
ного состояния мозгового кровообращения
(функциональная диагностика);

— выявление САК и внутричерепных гема-
том, их характера, распространенности, выра-
женности гипертензионного, гидроцефального,
дислокационного синдромов;

— оценка неврологического и соматическо-
го статуса больного.

Диагностика АВМ в остром периоде субарах-
ноидального кровоизлияния. Диагностика АВМ
в остром периоде кровоизлияния представляет
собой результат этиологической диагностики
САК и также включает в себя этапы сомати-
ческого, неврологического, офтальмологическо-
го и ликворологического обследований.

Рентгенологическое обследование больного с
подозрением на АВМ включает в себя кранио-
графию, КТ головного мозга, церебральную
ангиографию.

Краниографию производят для исключения
костно-травматических изменений костей моз-
гового черепа и тем самым травматической
этиологии кровоизлияния. Описаны специфиче-
ские краниографические изменения при АВМ
[Stehbens W., 1972]:

1) усиление сосудистого рисунка черепа;
2) расширение естественных отверстий в

основании черепа, обусловленное дилатацией
питающих и дренирующих сосудов;

3) дефекты костей черепа в области анасто-
мозирования вне- и внутричерепных источников
кровоснабжения и путей дренирования;

4) расширение отверстий в поперечных
отростках шейных позвонков и углубление
борозды позвоночной артерии атланта;

5) смещение шишковидной железы вследст-
вие объемного действия СМ или гематомы;

6) петрификация сосудов СМ, внутрипрос-
ветных тромбов, прилежащих отделов мозга;

7) признаки ВЧГ.
КТ позволяет распознать сам факт наличия

САК благодаря выявлению жидкой крови и ее
свертков в базальных ликворных цистернах, на
основании чего можно оценить тяжесть и
распространенность кровоизлияния.

Наиболее информативны исследования, вы-
полняемые в первые 3 сут после дебюта забо-
левания.

При прорыве крови в желудочковую систему
мозга применимы классификации тяжести ВЖК
по степени [Papile L. et al., 1978; Graeb D. et al.,
1990]:

I степень — субэпендимальное кровоизлияние.
II степень — ВЖК без водянки.

III степень — ВЖК с водянкой.
IV степень — паренхиматозно-вентрикулярное кровоиз-

лияние.

Градация тяжести ВЖК:
1 — менее половины желудочка заполнено кровью.
2 — более половины желудочка заполнено кровью.
3 — желудочек заполнен и растянут кровью.
III, IV и каждый боковой желудочки считают раздельно, а

результат суммируют (максимальная сумма — 12 баллов).

Постепенно возрастает роль КТ в диагно-
стике этиологии кровоизлияния. Если традици-
онная КТ лишь в 57—70% наблюдений позво-
ляла выявить источник геморрагии в виде АВМ,
то применение СКТ в сочетании с методикой
КТ-ангиографии позволяет обнаруживать прак-
тически все АВМ независимо от их размера.

Неоценима роль КТ в диагностике ослож-
нений кровоизлияний в виде паренхиматозных,
вентрикулярных, оболочечных гематом, ишеми-
ческих нарушений мозгового кровообращения,
развивающихся на фоне церебрального вазо-
спазма.

Церебральная ангиография — важнейший
метод диагностики этиологии аневризматиче-
ского кровоизлияния. Это окончательное сред-
ство подтверждения АВМ головного мозга,
уточнения ее ангиоархитектоники. Ангиогра-
фию также продолжают использовать для вы-
явления вазоспазма (см. гл. 11).

Исходя из доказанных положений о боль-
шей эффективности ранних оперативных вме-
шательств, направленных на удаление АВМ и
сопутствующих им гематом, в настоящее время
применяют тактику ургентного ангиографиче-
ского исследования у больных с САК сразу
при поступлении в стационар. Противопоказа-
нием могут являться лишь нарастающие нару-
шения витальных функций, дислокационный
синдром, вынуждающие проводить либо реа-
нимационные мероприятия, либо экстренное
вмешательство, направленное на устранение
сдавления мозга.

Методы УЗ-диагностики, к числу которых
относят эхоэнцефалоскопию, допплеровские ме-
тоды, играют вспомогательную роль при диаг-
ностике САК. ЭхоЭС позволяет с определенной
уверенностью судить о смещении срединных
структур мозга при паренхиматозных кровоиз-
лияниях, ишемического инфаркта мозга как
осложнения вазоспазма.

УЗ-допплерография позволяет нередко с
большей точностью, чем ангиография, прово-
дить диагностику вазоспазма на основании
возрастания ЛСК в магистральных артериях
основания мозга. Метод также широко приме-
няют для динамической оценки ВЧД, оценки
функционального состояния системы мозгового
кровообращения в целом.

Таким образом, основные задачи ургентной
диагностики, проводимой пациентам с САК,
сводятся к выявлению этиологического фактора
кровоизлияния с акцентом на исключение его
аневризматической природы, оценке тяжести
состояния больного, определению характера кро-
воизлияния (субарахноидальное, субарахноидаль-
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77. Цифровая субтракционная ангиограмма АВМ теменной
доли, снабжаемой кровью по ветвям передней и средней

мозговых артерий.

но-паренхиматозное, субарахноидально-парен-
химатозно-вентрикулярное), распространенно-
сти и выраженности вазоспазма, наличия и рас-
пространенности ишемического повреждения моз-
га, поскольку именно эти факторы будут
определять сроки хирургического вмешательст-
ва и прогноз заболевания.

Диагностика АВМ в «холодном» периоде.
Несмотря на то, что большая часть АВМ
проявляются геморрагическим синдромом, про-
блема, связанная с их диагностикой, оконча-
тельно не решена. Крайне плохо обстоят дела
с обнаружением АВМ на догеморрагической
стадии. Это обстоятельство обусловлено, с
одной стороны, высокой инвазивностью основ-
ного метода инструментальной диагностики —
церебральной ангиографии, определенными
сложностями отбора пациентов для нее, а с
другой — недостаточной информированностью
широкого круга практических врачей, прежде
всего неврологов, о возможностях использова-
ния для этого других, более безопасных и
доступных методик, в том числе ультразву-
ковых.

Основными задачами инструментальной ди-
агностики СМ являются:

— постановка нозологического диагноза;
— идентификация питающих артерий и дре-

нирующих вен;
— оценка ангиоархитектоники СМ;
— выявление признаков ангиопатии «боль-

шого потока»;
— выявление изменений окружающего ве-

щества головного мозга;
— исключение сопутствующих поражений

сосудов (аневризм).

Основными методами инструментальной ди-
агностики АВМ в настоящее время являются:

1) неинвазивные:
— УЗ-транскраниальная допплерография

(ТКДГ);
— КТ и СКТ-ангиография (СКТА);
— МРТ и МР-ангиография (МРА);
2) инвазивные:
— церебральная ангиография.
До недавнего времени основным методом

(«золотым стандартом») диагностики АВМ счи-
талась церебральная ангиография (сегодня эту
метафору можно отнести только к цифровой
субтракционной селективной церебральной па-
нангиографии, выполнение которой возможно
в ограниченном числе учреждений).

По данным церебральной ангиографии,
АВМ представлены клубком патологически
измененных сосудов, снабжаемых кровью по
резко расширенным мозговым артериям. ЛСК
в питающих артериях, по данным ангиографии,
прогрессивно нарастает по мере расширения
питающих артерий и увеличения размеров
клубка. Кровь немедленно сбрасывается в резко
расширенные венозные коллекторы, диаметр
которых также значительно увеличен. По мере
увеличения размеров СМ нарастают явления
внутримозгового обкрадывания (рис. 77).

Клубок патологически измененных сосудов
при типичных АВМ представлен на ангиограм-
мах тенью, которая в большинстве случаев
бывает сравнительно равномерной, состоящей
из сосудов небольшого диаметра; в некоторых
случаях отмечается скопление контрастирующе-
го вещества в венозных лакунах и варикозно-
расширенных патологически измененных сосу-
дах. Следует различать истинные лакуны в
самой СМ и скопления контрастирующего
вещества в расширенных дренирующих венах,
тень которых наслаивается на изображение
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АВМ. При отсутствии значительных наслоений
сосудов друг на друга структуру АВМ можно
изучить более подробно. В большинстве случаев
афферентные артерии, входя в клубок патоло-
гически измененных сосудов, делятся на более
мелкие, которые затем, соединяясь друг с
другом, впадают в дренирующие вены. Однако
в некоторых наблюдениях на ангиограммах
отмечается переход афферентной артерии в
широкий сосуд самой СМ; последний без
существенного изменения диаметра переходит
в дренирующую вену (фистулезный тип порока
развития). В больших АВМ могут наблюдаться
оба типа перехода афферентной артерии в
сосуды аневризмы. Артерии, участвующие в
кровоснабжении типичных АВМ, как правило,
расширены по сравнению с отходящими на
этом уровне нормальными мозговыми артерия-
ми. В некоторых случаях диаметр питающих
аневризму артерий достигает 5—7 мм. Подоб-
ная дилатация артерий свидетельствует об
ангиопатии «большого потока». Однако в
кровоснабжении АВМ, наряду с широкими
артериями, могут участвовать и сосуды, диа-
метр которых соответствует диаметру неизме-
ненных мозговых сосудов или меньше его. Реже
СМ получает кровь из сосудов небольшого
диаметра. Широкие афферентные артерии не-
редко удлинены, извиты, иногда образуют
петли. Их диаметр бывает неравномерным и
может увеличиваться по направлению к клубку.
Количество афферентных артерий зависит от
размеров и локализации АВМ. Следует отме-
тить, что не все эти артерии выявляются при
серийной ангиографии. При выполнении ангио-
графического контроля во время эмболизации
АВМ нередко отмечается, что по мере выклю-
чения из кровоснабжения одних артерий начи-
нают контрастироваться ранее не видимые
афферентные сосуды. Вены, дренирующие
АВМ, расширены, образуют петли, а иногда
выраженные лакуны или мешкообразные рас-
ширения. Число дренирующих вен варьирует
от 1 до 12. Иногда на ангиограмме трудно
определить точное их количество, так как их
тени наслаиваются на изображение АВМ. Мик-
ромальформации представляют собой неболь-
шой клубок мелких сосудов, которые снабжа-
ются кровью по одной-двум незначительно
расширенным ветвям мозговых артерий. В
дренировании этих аневризм нередко участвует
лишь одна вена. Размеры микромальформаций
могут быть настолько незначительными, что
их обнаружение на ангиограмме затрудни-
тельно.

Для АВМ с прямым шунтированием харак-
терно отсутствие клубка патологически изме-
ненных сосудов. В этих артериовенозных соус-
тьях контрастирующее вещество из афферент-
ной артерии переходит обычно в значительно
и неравномерно расширенную дренирующую
вену. В редких случаях между артерией и веной

может быть выявлен промежуточный патоло-
гически измененный сосуд.

Помимо традиционной церебральной ангио-
графии, в последние годы все шире используют
малоинвазивные диагностические методы, в том
числе ультразвуковые. Из их числа наиболее
адекватным является метод транскраниальной
допплерографии, позволяющий оценивать ско-
рость кровотока в основных магистральных
артериях головного мозга.

По данным транскраниальной допплерогра-
фии, диагностически значимым признаком
АВМ считается паттерн артериовенозного шун-
тирования, выявляемый в потенциальных пи-
тающих артериях СМ. Он характеризуется
повышением средней огибающей ЛСК, сниже-
нием индексов пульсаций (ПИ) и вазомоторной
реактивности (ИBMP) в пораженном сосуде, в
среднем до 120 см/с (норма 40—60 см/с); 0,5
(0,78—0,86) и 20% (95—110%) соответственно.
Наиболее значимы изменения реактивности,
наблюдающиеся в 96,5% случаев. Изменения
скорости кровотока и резистивности обнару-
живается в 87,7% и 82,5% наблюдений соответ-
ственно. Критериями диагностики патологиче-
ского артериовенозного шунтирования, вне
зависимости от размеров СМ, считается соче-
тание повышения скорости кровотока в одной
или нескольких смежных магистральных арте-
риях основания мозга не менее чем на одно
стандартное отклонение от возрастной нормы
и снижение индекса вазомоторной реактивности
в этом же сосуде до 50% и ниже.

Чувствительность допплерографии в диаг-
ностике АВМ составляет 89,5% при специфич-
ности 93,3% и безошибочности 90,8%. Обращает
на себя внимание значительная разница диаг-
ностических возможностей допплерографии в
выявлении АВМ с геморрагическим и торпид-
ным клиническим течением. Для первых ана-
логичные показатели составили 78,6%; 100%;
84,2% соответственно; для вторых — 100%; 90%;
95,8% соответственно. Таким образом, возмож-
ности ТКДГ значительно выше при СМ,
протекающих торпидно, которые во всех на-
блюдениях были диагностированы правильно.

При КТ-обследовании больных с АВМ
определяются различные изменения в зависи-
мости от размеров, локализации СМ, наличия
следов ранее перенесенных кровоизлияний и
изменений в окружающем мозге.

Основными КТ-признаками АВМ в «холод-
ном» периоде (54% наблюдений) являются очаги
гетерогенной плотности округлой или пирами-
дальной формы без масс-эффекта. Границы
патологического участка четкие, иногда видны
извитые сосуды с обызвествлением. Однако эта
картина не является типичной для АВМ. Так,
в 15% случаев СМ выглядят ограниченными
изоденситными участками со значительно воз-
растающей плотностью при внутривенном вве-
дении контрастирующего вещества. Кроме того,
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78. КТ головного мозга (а) больного с вентрикулярным
кровоизлиянием вследствие разрыва мальформации гип-

покампа (б).

АВМ малых размеров на КТ имеют участки
слабо повышенной плотности, с нечеткими
контурами, без четкой визуализации сосудов.
При введении контрастирующего вещества
плотность их либо незначительно увеличивает-
ся, либо не изменяется.

Большие трудности возникают в дифферен-
циальной диагностике с опухолью, особенно в
тех случаях, когда АВМ на КТ-изображениях
представлены участками высокой плотности с
перифокальным отеком, деформацией и смеще-
нием желудочковой системы.

Д.В.Свистов (1993) изучал информативность
традиционной КТ в трех группах пациентов:
все больные с подозрением на АВМ; больные
с подозрением на АВМ с геморрагическими
проявлениями; больные с подозрением на АВМ
с торпидным течением. Результаты ROC-ана-
лиза свидетельствуют о том, что ценность КТ
для нозологической диагностики АВМ, особен-
но с геморрагическим типом течения, невысока.
Причины этого лежат в преобладании в струк-
туре АВМ с геморрагическим течением СМ
малого размера (менее 5 см3), что отмечено в
31,3% случаев, а также частым сочетанием их
с внутримозговыми гематомами различного
объема и давности, маскирующие даже крупные
АВМ (рис. 78).

Возможности КТ-диагностики СМ с торпид-
ным течением выше в основном за счет явного
преобладания их объема и отсутствия маскирую-
щих факторов в виде кровоизлияний. Напротив,
довольно часто (40% наблюдений) отмечается
локальная атрофия вещества головного мозга по
периметру клубка СМ. При этом основной
задачей оказывается дифференциальная диагно-
стика с онкологическими поражениями.

Результаты использования КТ для диагно-
стики локализации АВМ в определенном сосу-
дистом бассейне по признаку расположения в
анатомической зоне кровоснабжения продемон-
стрировали высокую информативность метода,
проявившуюся чувствительностью в 91,7%. На-
конец, в случаях истинно положительных ди-
агностических заключений отмечена высокая
степень соответствия объема АВМ, определяе-
мого по данным КТ, ангиографическому
(г=0,869, р<0,001). Чувствительность обычной
КТ с усилением в отношении выявления дре-
нирования АВМ в систему глубоких мозговых
вен оказалась низкой. В большинстве случаев
такой путь сброса в вены лишь предполагался
на основании локализации АВМ вблизи от
средней линии, гораздо реже обнаруживались
расширенные вены, направляющиеся к зоне
слияния в устье большой вены мозга. Чувст-
вительность и специфичность КТ для диагно-
стики типа АВМ по Spetzler — Martin оказалась
низкой и не превысила 57% за счет недооценки
размеров СМ и неверного определения наличия

341



АРТЕРИОВЕНОЗНЫЕ МАЛЬФОРМАЦИИ ГОЛОВНОГО МОЗГА

или отсутствия дренирования в систему глубо-
ких вен.

Использование СКТА имеет преимущества
перед традиционной КТ в плане диагностики
СМ и определения «критических» факторов для
хирургического вмешательства.

СКТА выполняют с введением в локтевую
вену 100 мл неионного контрастирующего ве-
щества («Омнипак» или «Ультравист») со ско-
ростью 2,5—4 мл/с при помощи автоматиче-
ского инъектора. Время задержки сканирования
определяют предварительно при динамической
КТ с введением 10 мл контрастирующего ве-
щества с той же скоростью. Толщина «среза»
составляет 2 мм, подача стола — 3 мм, шаг
реконструкции—1,5 мм, сканирование выпол-
няют в спиральном режиме.

При СКТА АВМ визуализируются на ак-
сиальных «срезах» как скопление извитых па-
тологически расширенных сосудов различного
диаметра, между которыми расположено веще-
ство мозга, что создает картину ячеистости. На
серии последовательных «срезов» удается опре-
делить питающие сосуды, их калибр и ход.
Принадлежность конкретных артерий к пита-
нию СМ определяют по степени их расширения
на протяжении. То же относится и к дренажной
системе. Видимое при СКТА расширение аф-
ферентных артерий и дренирующих вен косвен-
но отражает увеличение объемной скорости
кровотока по этим сосудам. Питающие сосуды
СМ выглядят как расширенные по сравнению
с парными артериями здоровой стороны. Ана-
лизируя последовательную серию «срезов»,
можно проследить ход конкретной артерии до
клубка СМ. Наиболее просто и репрезентативно
питающие артерии визуализируются в режиме
MIP. При этом минимальный калибр видимых
артерий составляет около 0,5 мм. При оценке
путей дренирования крови из АВМ визуализи-
руются как поверхностные, так и глубокие вены
головного мозга. Дренирование в систему по-
верхностных вен мозга определяется по расши-
рению одной или нескольких конвекситальных
вен, впадающих в синусы ТМО. Дренирование
в систему глубоких вен определяется либо по
истоку одной из мозговых вен из клубка СМ,
либо по расширению одной или нескольких
вен на стороне АВМ. Чувствительность кос-
венного признака составляет 92%. Немаловаж-
ное значение имеют результаты трехмерных
преобразований аксиальных «срезов» — отте-
ненные изображения поверхности (SSD) и про-
екции максимальной интенсивности (MIP),—
которые позволяют наглядно, в трехмерном
режиме, оценить сосудистую систему головного
мозга в различных проекциях, что дает воз-
можность уточнить топографоанатомические
взаимоотношения АВМ с сосудистыми и кост-
ными структурами, представить результаты
СКТА в более приемлемом и привычном виде
(рис. 79).

Оптимальной последовательностью для ви-
зуализации всех элементов СМ является «про-
екция максимальной интенсивности». Она по-
зволяет изучить ход и калибр просвета питаю-
щих и дренирующих сосудов на значительном
протяжении, детально визуализировать и оха-
рактеризовать клубок АВМ. Визуализация под
произвольным углом позволяет свести к мини-
муму влияние эффектов взаимного наложения
и суммации изображения. Метод обладает
высокой диагностической значимостью для ди-
агностики СМ любых локализаций и размеров,
вместе с тем метод характеризуется малой
инвазивностью и низким риском развития
осложнений. Наиболее ценным является тот
факт, что СКТ позволяет четко классифициро-
вать любую АВМ по критериям Spetzler —
Martin и тем самым еще до применения
ангиографического исследования высказаться о
возможности хирургического удаления или не-
обходимости комбинированного лечения с при-
менением внутрисосудистых методик.

Оптимальный результат диагностического
исследования достигается применением следую-
щего алгоритма анализа результатов СКТА
[Савелло А.В., 2000].
Аксиальные «срезы»:

1) локализация и размер АВМ, расширение глубоких вен
мозга;

2) состояние головного мозга, признаки кровоизлияния.
MPR:

1) расчет объема АВМ;
2) разметка перед оперативным вмешательством.

MIP:
1) визуализация и детальная характеристика питающих ар-

терий, выявление путей дренирования АВМ;
2) планирование эмболизации.

SSD:
Уточнение топографоанатомических особенностей АВМ и
структур головного мозга и черепа.

1. Установление окончательного диагноза, градации СМ.
2. Определение показаний к оптимальному виду лечения.
3. Планирование оперативного вмешательства

Аксиальные «срезы» содержат достаточную
информацию для вынесения диагностического
заключения, однако применение программ до-
полнительной обработки изображения позволя-
ет оптимизировать этот процесс и представить
результаты исследования в виде, удобном для
принятия тактического решения и планирова-
ния тактики лечения. Чувствительность и спе-
цифичность СКТА в диагностике АВМ голов-
ного мозга составляют 100% и 98,4% соответ-
ственно. СКТА также является адекватным
методом контроля за эффективностью опера-
тивных вмешательств на АВМ, причем как
прямых, так и внутрисосудистых, что позволяет
отказаться от применения контрольных ангио-
графических исследований. Осложнения опера-
тивных вмешательств, как геморрагические, так
и ишемические, также надежно диагностируют-
ся при помощи СКТА.

Учитывая высокую чувствительность КТ в
диагностике интра- и паравентрикулярных
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7 9 . СКТ-ангиорамма больного с интра-паравентрикулярной
АВМ.

а — аксиальный «срез» и двухмерная реконструкция в корональной
плоскости; б — трехмерная реконструкция MIP в аксиальной
плоскости и переднезадней проекции. Стрелкой обозначен клубок
АВМ. Отток крови происходит в глубокую вену правого полушария.

АВМ, в дифференциальной диагностике генеза
прогрессирующего неврологического дефицита,
эписиндрома, интересна целесообразность соче-
танного применения КТ и ТКДГ в диагностике
АВМ.

Сочетанное применение КТ и ТКДГ в
диагностике АВМ позволяет повысить чувст-
вительность до 92,9% при исключении ложно-
положительных заключений, существенно улуч-
шая тем самым показатель безошибочности
диагностики, доводя его до 96,6%, что значи-
тельно выше этого показателя как для КТ
(82,8%), так и для ТКДГ (90,8%).

В отношении СМ с геморрагическим тече-
нием чувствительность составляет 87,5% за счет

дополнительного выявления интравентрикуляр-
ных АВМ малых размеров, «немых» в доппле-
рографическом отношении. Следует отметить,
что все ^диагностированные случаи АВМ
относятся к микромальформациям.

При СМ с торпидным течением возможна
безошибочная диагностика за счет исключения
ложноположительных диагнозов. ТКДГ позво-
ляет осуществить дифференциальную диагно-
стику АВМ и опухолей головного мозга,
имеющих идентичную КТ-картину.

В настоящее время наиболее перспективным
методом диагностики АВМ является МРТ,
которая благодаря высокой контрастности изо-
бражения тканей, полипроекционности позво-
ляет выявлять и точно локализовать мельчай-
шие очаги поражения головного мозга, визуа-
лизировать сосудистые структуры без дополни-
тельного введения контрастирующих веществ.
Основным симптомом АВМ являются друзы
гипоинтенсивных очагов округлой формы, со-
ответствующие по форме и размерам ангиогра-
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фической картине (в 100% наблюдений), и
линейные извитые структуры, характеризую-
щиеся отсутствием сигнала (void of flow) (69,4%
наблюдений). При наличии перенесенного кро-
воизлияния в анамнезе на Ti- и Тг-взвешенных
томограммах обнаруживается гиперинтенсив-
ный фокус от метгемоглобина или гипоинтен-
сивная «корона» от гемосидерина (в зависимо-
сти от давности кровотечения). При этом
необходимо помнить, что у 14% больных, не
имевших в анамнезе указаний на перенесенное
кровоизлияние, обнаруживается зона пропиты-
вания гемосидерином, так же как и у 21% с
явным геморрагическим проявлением следы
гемосидерина не выявлены [Yosem D. et al.,
1989]. Точность диагностики ABM методом
MPT составляет 97,2%. Недостаточно точно
диагностируются, пожалуй, только микромаль-
формации. Практически во всех случаях на
аксиальных и корональных срезах возможно
точное определение объема СМ (г=0,92,
р<0,001). Чувствительность МРТ в отношении
выявления дренирования АВМ в систему глу-
боких мозговых вен весьма высока. Оптималь-
ная визуализация сброса в расширенные ба-
зальную или глубокую вену мозга достигается
на аксиальных «срезах». Чувствительность МРТ
для диагностики типа ABM no Spetzler —
Martin вполне приемлема и составляет 91,7%.
Применение ангиографических программ в ре-
жимах 2D и 3D TOF (особенно для маленьких
ABM); FISP 3D; 3D PC (для крупных СМ)
позволяет строить трехмерные изображения
АВМ, питающих и дренирующих сосудов с
возможностью осмотра под произвольным уг-
лом. Диагностическая ценность этих изображе-
ний не выше, чем двумерных томографических
изображений, но по мере приобретения опыта
дооперационная оценка стереотопографии эле-
ментов СМ может оказаться небесполезной.
Использование современных приборов позво-
ляет, помимо морфологических, получать и
функциональные характеристики кровообраще-
ния в СМ, окружающем мозге.

С учетом возможностей современных мето-
дов нейровизуализации церебральная ангиогра-
фия уже не может считаться «золотым стан-
дартом» диагностики в силу своей инвазивно-
сти, дороговизны, недостаточной информатив-
ности в отношении состояния вещества мозга.
Оптимальной последовательностью применения
диагностических методов является следующая:

1) предположение о наличии АВМ на
основании совокупности клинических проявле-
ний формулируют;

2) визуализация мозга и его сосудистой
системы (МРТ + МРА или СКТА);

3) при подтверждении диагноза АВМ —
ТКДГ (определение гемодинамических характе-
ристик СМ);

4) принятие решения о содержании и по-
следовательности лечебных мероприятий:

— возможно радикальное хирургическое вме-
шательство — церебральная ангиография (уточне-
ние морфологических характеристик СМ);

— показана предоперационная или много-
этапная эмболизация — церебральная ангиогра-
фия с переводом в эмболизацию (в рамках одной
процедуры);

— хирургическое лечение невозможно или
отказ от операции — МРТ—МРА в динамике;

5) если диагноз АВМ не подтвержден п. 2,
то при геморрагическом течении для исключе-
ния микромальформации или аневризмы про-
изводят церебральную ангиографию со стереотак-
сической разметкой (для лучевой терапии);

6) контрольные мероприятия после удаления
или эмболизации АВМ — ТКДГ, СКТА.

Таким образом, сочетанное применение лу-
чевых и УЗ-методов в комплексе обследования
больных с подозрением на АВМ головного
мозга позволяет обеспечить оптимальную ди-
агностику нозологической формы и качествен-
ную характеристику поражения, определяющую
возможность и тактику комплексного нейрохи-
рургического лечения с применением внутрисо-
судистых, внутричерепных и лучевых способов
облитерации. Подобное сочетание морфологи-
ческих и функциональных методов позволяет
ускорить диагностический поиск, вынеся его за
пределы стационара: большинство процедур
выполнимы в амбулаторных условиях.

ПРИНЦИПЫ ОКАЗАНИЯ
НЕЙРОХИРУРГИЧЕСКОЙ

ПОМОЩИ БОЛЬНЫМ С АВМ

Организация специализированной нейрохи-
рургической помощи больным с АВМ строится
на ряде базисных положений:

1) АВМ представляют собой одну из наи-
более сложных и трудоемких для полноценной
диагностики нозологических форм;

2) полноценное лечение больных с АВМ
требует возможности проведения трех основных
вариантов лечения — хирургического, эмболиз-
ации, радиохирургического;

3) решение о лечебной тактике и хирурги-
ческое вмешательство на АВМ должен осуще-
ствлять хирург, имеющий личный опыт в этой
области;

4) значительный вклад в благоприятный
исход лечебных мероприятий вносит высоко-
квалифицированное анестезиологическое сопро-
вождение.

При обсуждении вопроса о показаниях к
активным методам лечения больных с АВМ
исходят из соотношения риска спонтанного
течения заболевания и риска осложнений того
или иного способа лечения.

Риск спонтанного течения заболевания в
настоящее время изучен достаточно хорошо.
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Он заключается в ежегодном 3% риске крово-
излияний из АВМ. В течение жизни глубокая
инвалидизация наступает у 48% носителей
АВМ, а еще 23% больных погибают. С учетом
отсутствия достоверных различий исходов ме-
жду АВМ с геморрагическим или торпидным
течением всех пациентов с диагностированными
СМ необходимо рассматривать в качестве канди-
датов для хирургического лечения.

Основной задачей любого вида вмешатель-
ства является полная облитерация СМ для
профилактики первичных или повторных внутри-
черепных кровоизлияний.

Основная проблема связана с тем, что риск
смерти или неврологических осложнений в
случае отказа от вмешательства растянут на
десятилетия, а после операции или эмболизации
они развиваются остро (после радиохирургиче-
ского лечения может появиться спустя несколь-
ко месяцев или лет). Вместе с тем АВМ так
же остро «исчезает» после агрессивных лечеб-
ных мероприятий, что полностью гарантирует
от рецидивов кровоизлияния (после радиохи-
рургического лечения АВМ облитерируется на
протяжении 24 мес). В связи с этим выбор
лечебной тактики представляет собой сложную
задачу, в решении которой значительное уча-
стие принимает сам пациент. По мнению
ведущих нейрохирургов, лечение АВМ, как ни
одна другая область сосудистой нейрохирургии,
требует тесного психологического контакта
хирурга и больного.

Выбор лечебной тактики строится на пред-
ставлениях о возможной степени радикальности
того или иного способа воздействия:

— хирургическое лечение — технически осу-
ществима радикальная экстирпация АВМ объ-
емом до 100 см3;

— эмболизация — радикальное выключение
АВМ из кровотока возможно у 10—40% боль-
ных, в остальных случаях — облитерация 15—
75% объема СМ;

— радиохирургическое лечение — возможна
полная облитерация СМ диаметром менее 3 см
у 85% больных (на протяжении 2 лет).

Исходя из этого, наиболее полноценным
способом лечения остается прямое нейрохирур-
гическое вмешательство, но в качестве само-
стоятельного метода оно применимо только у
пациентов с низким риском послеоперационных
осложнений. Для снижения риска операции
целесообразно использование предоперацион-
ной эмболизации для улучшения показателей
гемодинамики за счет частичного выключения
СМ; облитерации труднодоступных питающих
артерий; выключения «критических» компарт-
ментов АВМ.

Принципиальным показанием к эмболиза-
ции являются неоперабельные СМ с геморра-
гическим течением; неоперабельные СМ с кли-
нической картиной неконтролируемых эпипри-
падков, прогрессирующего дефицита, головных

болей; СМ, облучение которых возможно толь-
ко после уменьшения объема.

Радиохирургическое лечение показано при
СМ малого объема (менее 3 см в диаметре),
локализующихся в труднодоступных областях;
остаточных АВМ после хирургического или
внутрисосудистого лечения.

Принципы микрохирургического удаления
АВМ. Первые публикации, посвященные хирур-
гии АВМ, относятся к 1928 г., когда H.Cushing
предпринял первую попытку удаления СМ, но
вынужден был отступить из-за интенсивного
кровотечения.

После серии безуспешных попыток удаления
АВМ W.Dandy (1928) предложил перевязывать
сонную артерию на шее на стороне поражения,
хотя и считал, что эта мера малоэффективна.
Это было подтверждено впоследствии рядом
исследователей, доказано негативное влияние
операции на кровоснабжение головного мозга.
В качестве альтернативы предлагалось произ-
водить клипирование питающих артерий СМ,
но поиски их в глубине мозга нередко сопро-
вождались сильным кровотечением, развитием
неврологических выпадений, а эффективность
в условиях развитого коллатерального крово-
снабжения СМ оказалась низкой. H.Cushing в
1928 г. предложил использовать электрокоагу-
ляцию сосудов АВМ, а в 1935 г. F.Butsch и
A.Adson успешно осуществили коагуляцию по-
верхностно расположенной СМ. В 1943 г. J.Ebin
предложил облитерировать сосуды АВМ при
помощи криоинструмента.

По сводным данным J.Pool (1962), резуль-
таты лечения перечисленными выше методами
оказались хуже, чем консервативного лечения,
поэтому на первом этапе развития хирургии
АВМ многие исследователи пришли к выводу
о нецелесообразности оперативного лечения.

Первые сообщения об успешных случаях
удаления АВМ относятся к 1932 г. и принад-
лежат норвежской школе нейрохирургов:
C.Bergstrand, H.Olivecrona, W.Tunnis. На осно-
вании полученных результатов на протяжении
20 лет H.Olivecrona (1948) сделал заключение,
что только тотальное удаление АВМ является
методом выбора.

Основными факторами, влияющими на оп-
ределение показаний и противопоказаний к
операции, являются:

1) возраст и общее состояние больного;
2) клиническое проявление заболевания и

прогноз;
3) размер АВМ;
4) локализация СМ;
5) характеристика источников кровоснабже-

ния и дренирования;
6) состояние мозгового кровообращения
Пациенты в возрасте до 55 лет имеют

относительно более высокий риск кровоизлия-
ния из СМ, чем старшие. Вместе с тем они
гораздо лучше переносят оперативное вмеша-
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тельство. Геморрагические проявления при АВМ,
особенно в течение первого года после кровоиз-
лияния, служат основанием для выбора активной
хирургической тактики. Размер АВМ служит
условным маркером критичности поражения, так
как напрямую связан с количеством источников
кровоснабжения, вероятностью участия в крове-
наполнении АВМ перфорантных и субэпенди-
марных сосудов, сплетений желудочков. Больший
объем СМ определяет выраженность нарушений
гемодинамики в ее окружности, больший риск
послеоперационных геморрагических осложне-
ний. Локализация СМ вне функционально-зна-
чимых зон, в полюсных отделах или конвекси-
тально определяет низкий риск вмешательства.
Участие в кровоснабжении АВМ тонкостенных
сосудов, идущих из глубины мозга (паравентри-
кулярно) к вершине СМ, дренирование в систему
базальной вены мозга и прямой синус, предо-
пределяют серьезные технические сложности при
выделении наиболее глубоких и труднодоступных
отделов клубка, больший риск повреждений
подкорковых образований, фатальных кровоте-
чений, кровоизлияний в желудочковую систему.
Выраженность явления внутримозгового обкра-
дывания предопределяет риск послеоперацион-
ных гиперемических осложнений, объединяемых
в «синдром прорыва нормального перфузионного
давления».

Наилучшими прогностическими возможностя-
ми в отношении неблагоприятного исхода хирур-
гического вмешательства обладает градационная
система Spetzler — Martin. По данным C.Shaller и
соавт. (1996), из 126 оперированных пациентов
погиб только 1 (0,8%). Неврологические выпадения
развились у 27,4% больных с АВМ менее 3 см в
диаметре, а у 3,2% остались постоянными. При
АВМ диаметром 3—6 см неврологические выпа-
дения развились у 48,3 (10,3%); при крупных (более
6 см) — у 83,3 (33,3%).

По данным R.Deruty и соавт. (1994), невроло-
гически сохранными после удаления АВМ остались
81% больных с АВМ I—II степени, 65% — I I I
степени, 58% — IV—V степени. Благоприятные
исходы составили 94% для АВМ I—III степени,
79% для IV—V степени. Радикальность удаления
составила 75% для I—II степени, 88% для III
степени, 47% для IV—V степени.

Таким образом, при прочих равных усло-
виях АВМ I—II степени по Spetzler — Martin
могут считаться «мальформациями низкого
риска» и их необходимо удалять хирургически
во всех случаях. АВМ IV—V степени являются
«мальформациями высокого риска» и могут
быть удалены хирургически только после пол-
ноценной предоперационной подготовки с ис-
пользованием эмболизации. АВМ III степени
требуют индивидуального подхода, но в боль-
шинстве случаев, по данным R.Deruty, могут
быть отнесены к СМ низкого риска.

Предоперационная подготовка больных с
АВМ включает в себя психологическую кор-

рекцию (больной должен быть морально под-
готовлен к мысли о возможном нарастании
неврологических нарушений после удаления
СМ), соматическую подготовку (проводят про-
филактику желудочно-кишечных кровотечений
путем назначения антацидов и блокаторов
Нг-рецепторов), умеренную седатацию в соче-
тании с противосудорожной терапией.

Основные требования к анестезии:
— многокомпонентная, комбинированная

анестезия с ИВЛ по эндотрахеальной методике;
— адекватный доступ к центральной и

периферической венам;
— вводная анестезия должна быть быстрой,

мягкой, без подъемов артериального и цен-
трального венозного давления на фоне оксиге-
нации без гипоксии и в условиях надежной
тотальной миоплегии;

— альтернативой может являться тотальная
внутривенная анестезия с использованием ди-
привана (пропофола) и опиоидных анальгети-
ков (фентанила) в условиях ИВЛ;

— поддержание анестезии осуществляется
опиоидными анальгетиками (фентанилом) в ус-
ловиях ИВЛ в режиме нормовентиляции либо
незначительной гипервентиляции (РаСОг не ниже
35 мм рт. ст.) на фоне надежной миоплегии и
нормоволемии для поддержания адекватного
церебрального перфузионного давления;

— в ходе анестезии должна быть возмож-
ность проведения управляемой искусственной
артериальной гипотензии на этапах выключе-
ния питающих артерий из системы лентикуло-
стриарных, ветвей ворсинчатых сплетений (нит-
ропрепаратами);

— необходимо избегать острого повышения
артериального давления, особенно на этапе
проверки гемостаза, для предупреждения гипер-
перфузионных повреждений;

— должна быть обеспечена адекватная ре-
лаксация мозга путем налаживания постоянного
люмбального дренажа;

— в ходе анестезии осуществляют коррек-
цию свертывающей системы крови путем вве-
дения ее активаторов, ингибиторов протеоли-
тических и фибринолитических ферментов;

— интраоперационный мониторинг включа-
ет в себя прямое измерение артериального
давления, ЦВД, SaO2 и РССЬЕТ, термометрию;

— выход из анестезии должен быть гладким,
не сопровождаться напряжением мышц и каш-
лем, мышечной дрожью.

Положение на операционном столе опреде-
ляется локализацией АВМ и выбранным дос-
тупом. Предпочтительно положение с припод-
нятым головным концом для облегчения веноз-
ного оттока.

Операция по поводу АВМ предъявляет
повышенные требования к инструментальному
обеспечению. Крайне необходимо использова-
ние операционного микроскопа с большой
глубиной резко изображаемого пространства.
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Необходим прецизионный микрохирургический
инструментарий с идеальным состоянием режу-
щих поверхностей с учетом того, что диссекцию
АВМ осуществляют «острым» путем. Обяза-
тельно наличие электромикрохирургического
инструментария: биполярных коагуляторов с
браншами толщиной менее 1 мм, с возможно-
стью постоянного орошения, монополярного
коагулятора с подачей тока на кончик микро-
хирургического аспиратора. Желательно нали-
чие двух хирургических отсосов, один из
которых используют как микрохирургический,
а второй — на случай развития кровотечения.

Трепанацию черепа осуществляют по общим
правилам. Площадь трепанационного дефекта
должна превышать размеры СМ, обеспечивать
свободный доступ к питающим артериям для
выключения их на протяжении, дренирующим
венам. Обязательно производят широкое вскры-
тие ТМО, так как большая часть клубка АВМ,
даже находящейся конвекситально, может ле-
жать под корой головного мозга.

До настоящего времени существуют три
способа удаления АВМ:

1) от артерий к венам (классический);
2) от вен к артериям (при внутримозговом

расположении клубка);
3) комбинированный (попеременное выклю-

чение артерий и вен).
Предпочтителен первый вариант, поскольку

ограничение притока в СМ существенно сни-
жает риск разрыва тонкостенных сосудов и
кровотечения. Выключение артерий осуществ-
ляют путем коагуляции и пересечения (для
сосудов малого калибра); коагуляции (на про-
тяжении нескольких миллиметров — рис. 80),
клипирования и пересечения (для артерий ка-
либра более 2 мм).

При первом способе удаления АВМ поиски
афферентных артерий осуществляют на основе
ангиографических данных. Если они подходят
к СМ в глубине мозга, то для их обнаружения
рекомендуется производить построение изобра-
жения АВМ и ее афферентных сосудов в третьей
проекции по данным боковой и прямой ангио-
грамм. Это дает возможность получить про-
странственное представление об АВМ и ее
питающих сосудах.

Афферентные артерии следует клипировать
как можно ближе к АВМ. Если подход к этим
сосудам вблизи СМ опасен в связи с возможным
кровотечением или травмой функционально
важных зон коры головного мозга, то пред-
почтительнее их клипировать на протяжении.
Если большинство артерий обнаружить, а
значит, и клипировать не удается, то перед
началом выделения АВМ следует временно
наложить съемный клипс на основную питаю-
щую артерию, что позволит уменьшить крово-
течение при ее удалении.

После выключения основных афферентных
артерий начинают коагулирование и клипиро-

8 0 . Коагуляция питающей артерии АВМ на протяжении.

вание, а затем пересечение всех сосудов, подхо-
дящих к АВМ по поверхности мозга, за исклю-
чением дренирующих вен, впадающих в сагит-
тальный или поперечный синус. Если отличить
дренирующую вену от питающей артерии трудно,
то следует применять интраоперационную мик-
рососудистую допплерографию.

Выделение АВМ должно идти по самому
ее краю, чтобы травма вещества мозга была
минимальной. При этом надо учесть возмож-
ность повреждения сосудов СМ. Клипируют
или коагулируют только сосуды, идущие к
клубку. Когда большая часть артерий оказы-
вается перекрытой, АВМ спадается и перестает
пульсировать. Дренирующие вены значительно
уменьшаются, что облегчает их выделение и
клипирование. После удаления АВМ осущест-
вляют тщательный гемостаз, качество которого
проверяют при нормальном артериальном дав-
лении — после окончания действия гипотензив-
ных средств.

К второму способу удаления АВМ прибе-
гают в тех случаях, когда афферентные артерии
находятся в глубине мозга, под СМ. Поэтому
их поиск и выключение могут сопровождаться
сильным кровотечением и значительной трав-
мой окружающего вещества мозга, что особен-
но нежелательно при расположении АВМ в
функционально важных зонах мозга. Дрени-
рующие вены являются при этом способе тем
ориентиром, по которому может быть обнару-
жена АВМ, располагающаяся в глубине мозга,
так как они в большинстве случаев выходят
на поверхность и впадают в сагиттальный или
поперечный синус. Удаление АВМ по второму
способу производят под управляемой гипотен-
зией. К началу выделения СМ максимальное
артериальное давление снижают до 70—
80 мм рт. ст.

Большие АВМ удаляют в условиях поверх-
ностной гипотермии, что при необходимости
позволяет снижать артериальное давление до
низких величин на 7—10 мин. Выделение СМ
начинают с перевязки дренирующей вены, по

J^r /



АРТЕРИОВЕНОЗНЫЕ МАЛЬФОРМАЦИИ ГОЛОВНОГО МОЗГА

которой осуществляется подход к клубку. При
этом, несмотря на гипотензию, АВМ умеренно
перенаполняется кровью и хорошо контуриру-
ется, что облегчает ее выделение из мозга. При
осторожном потягивании за дренирующую вену
выявляют многочисленные сосуды, идущие из
мозга в СМ, которые постепенно клипируют
и коагулируют.

В глубине мозговой раны, иногда у нижнего
полюса клубка сосудов, обнаруживают основ-
ные афферентные артерии, после клипирования
которых АВМ удаляют.

Возможно также сочетание обоих методов,
когда выделение АВМ начинают с дренирую-
щих вен и клипирования питающих аневризму
поверхностно расположенных артерий.

При наличии внутримозговой гематомы или
кисты, образовавшейся на месте кровоизлияния,
выделение АВМ, как правило, облегчается, так
как излившаяся кровь отделяет часть СМ от
вещества мозга. После удаления сгустков крови
или опорожнения кисты могут быть обнаруже-

8 1 . Удаление мальформации.

а — удаление АВМ путем диссекции по периметру; 6 — коагуляция
и пересечение питающих артерий по границе клубка мальформации
в глубине раны; в — коагуляция, клипирование и пересечение дре-

нирующей вены.

ны сосуды АВМ в стенке образовавшейся
полости. Выделять саму СМ следует, если это
возможно, после клипирования афферентных
артерий.

Удаление СМ осуществляют путем тщатель-
ной диссекции клубка по периметру в пределах
глиального рубца, обычно окружающего АВМ.
Наиболее ответственным участком является
вершина АВМ, куда обычно впадают тонко-
стенные питающие артерии из субэпендималь-
ного слоя — ветви лентикулостриарных арте-
рий, ворсинчатых сплетений (рис. 81). Эти
сосуды необычайно сложны для коагуляции и
клипирования, так как большой поток крови
через их просвет постоянно охлаждает тонкую
и весьма хрупкую стенку. Для остановки
кровотечения из таких сосудов нередко прихо-
дится произвести резекцию ворсинчатого спле-
тения бокового желудочка.

Для более безопасного удаления СМ необ-
ходимо вплоть до заключительного момента
сохранять дренирующую вену, так чтобы она
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оказалась последним сосудом, связывающим
СМ с мозгом. Крупные дренирующие вены
пересекают после предварительного клипирова-
ния или перевязки. В ходе удаления СМ любого
объема следует стремиться к тому, чтобы
оставить как можно меньше клипсов для
облегчения послеоперационных контрольных
мероприятий, в качестве которых сегодня оп-
тимальными считают КТ-ангиографию или
МРТ.

В случае вскрытия бокового желудочка во
время удаления СМ рекомендуется изолировать
его от раны мозга полоской гемостатической
губки или ТахоКомба.

Операцию завершают по общим правилам.
Обязательна герметизация ТМО, для чего, как
правило, приходится использовать различные
способы пластики. Рана мозга, эпидуральное
пространство должны быть адекватно дрени-
рованы.

Ведение послеоперационного периода под-
чиняется задаче обеспечения гладкого заживле-
ния раны, профилактике гиперемических ос-
ложнений, максимально ранней активизации
больных. Как правило, критическими для раз-
вития рецидивных кровоизлияний в ложе СМ,
вещество мозга в окружности АВМ, появления
дисциркуляторного отека-набухания мозга яв-
ляются 1—3-й сутки послеоперационного пе-
риода.

После удаления АВМ «большого потока»,
опасных развитием синдрома прорыва нормаль-
ного перфузионного давления, послеоперацион-
ное ведение больных включает в себя длитель-
ную седатацию, ИВЛ, контроль за перфузион-
ным давлением. Необходим динамический КТ-
контроль за состоянием головного мозга. Кон-
троль за радикальностью удаления АВМ осу-
ществляют при послеоперационном ангиогра-
фическом исследовании (рис. 82).

Внутрисосудистая облитерация АВМ. Несмот-
ря на то, что в последние годы значительно
расширились показания к тотальному микро-
хирургическому удалению АВМ, более полови-
ны больных остаются неоперабельными из-за
больших размеров СМ и локализации ее в
функционально значимых отделах мозга. По-
этому закономерным стало появление альтер-
нативных, поначалу паллиативных, методов
внутрисосудистой облитерации СМ, т. е. выклю-
чения питающих артерий или стромы АВМ
через просвет артериального, реже венозного,
русла.

В настоящее время существуют следующие
виды эмболизации АВМ:

— эмболизация в потоке (неуправляемая);
— стационарная баллон-окклюзия питаю-

щих артерий СМ;
— комбинация временной или постоянной

баллон-окклюзии с эмболизацией в потоке;
— избирательная (суперселективная) эмбо-

лизация или тромбирование АВМ.

8 2 . Каротидные ангиограммы в прямой и боковой проекциях.

а — мальформация лобной доли до операции; б — контрольная
ангиограмма после операции.

В качестве эмболизирующего материала
применяют следующие виды веществ.
Твердые

Биодеградирующие
Белковые препараты

— гемостатическая губка
— желатин
— коллаген

Полисахариды
— хитин

Синтетические полимеры
— полиглюколид, полилактид

Не деградирующие
Частицы

— полистирол, поливинилалкоголь(PVA)
Волокна

— хирургический шовный материал
Спирали

— платина, вольфрам
Баллоны

Жидкие материалы
Биодеградирующие

— фибриноген-тромбиновая смесь
Не деградирующие

Цианоакрилаты (мономеры)
— изобутил-2-цианоакрилат (IBCA);
— N-бутилцианоакрилат (NBCA, Hystoacryl)

Растворы полимеров
— ацетилцеллюлоза в ДМСО (EVAL)

Биогенные эмболизаты
— этиловый спирт (ETON)
— ETIBLOCK
— эстроген-алкоголь

В настоящее время наиболее употребимым
эмболизатом считается смесь N-бутилцианоак-
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рилата (Hystoacryl) с жирорастворимым кон-
трастирующим веществом Lipiodol ultra-fluide
в соотношении от 1:1 до 1:4.

Пионером применения нового способа ле-
чения больных с АВМ стал A.Luessenhoop,
предложивший в 1959 г. эмболизировать пи-
тающие сосуды АВМ пластмассовыми шарика-
ми. Этот метод нашел широкое применение и
в нашей стране, в первую очередь в клинике
нейрохирургии Военно-медицинской академии
в руках проф. В.А.Хилько. Окклюзия аффе-
рентных сосудов СМ баллоном-катетером ори-
гинальной конструкции была предложена в
1971 г. другим видным отечественным нейро-
хирургом проф. Ф.А.Сербиненко. Сочетанное
применение обеих методик проф. Ю.Н.Зубко-
вым в 1981 г. позволило улучшить результаты
хирургического лечения больных с АВМ голов-
ного мозга. Все перечисленные выше методы
позволяют перекрывать просвет сосудов, пи-
тающих АВМ, только на подступах к ядру СМ,
в связи с чем развивающиеся пути коллатераль-
ного кровоснабжения патологической сети из
окружающего мозга сводят долговременный
эффект от операций к минимуму. Реваскуляри-
зация СМ наступает через 2—4 нед после
эмболизации, в связи с чем такой вид лечения
целесообразно использовать непосредственно
накануне хирургического удаления АВМ.
В.А.Хилько выделяет 8 типов АВМ, эмболизация
которых возможна. Основными являются СМ
большого размера, получающие кровь из ко-
нечных ветвей средней и задней мозговых
артерий. Движение эмболов неуправляемо и
определяется градиентом линейной скорости
кровотока в питающих АВМ и нормальных
мозговых артериях, соотношением их калибров.
Решающее значение в контроле за ходом
операции принадлежит ангиографическому и
рентгеноскопическому наблюдению. Вспомога-
тельное значение придают допплерографическо-
му мониторингу. Частично управляемой эмбо-
лизация в потоке становится при использовании
ферромагнитных эмболов и введении их в
условиях постоянного магнитного поля. Эмбо-
лы вводят в количестве от 2 до 300 за операцию
порциями по 1—5 шт. через катетер диаметром
8—9F, установленный во ВСА или позвоночной
артерии на шее из каротидного (пункция и
катетеризация ОСА) или феморального (более
предпочтителен) доступа. Сигналом к прекра-
щению операции является попадание эмболов
в сосуды, снабжающие кровью здоровый мозг.
Как правило, это соответствует моменту рез-
кого замедления кровотока в СМ по данным
ангиоскопии, началу контрастирования здоро-
вых мозговых артерий, снижению ЛСК в
питающей артерии в 2 раза и более в сочетании
с восстановлением цереброваскулярной реак-
тивности по данным ТКДГ.

Основным результатом эмболизации в по-
токе или баллон-окклюзии крупных афферент-

ных артерий являются уменьшение выраженно-
сти артериовенозного шунтирования, некоторое
улучшение гемодинамики в мозге, регресс про-
явлений псевдотуморозного синдрома (прогрес-
сирующего дефицита и эпиприпадков), регресс
головных болей. Достоверного снижения риска
кровоизлияний доказать не удалось. Гемодина-
мический эффект подобных процедур недолго-
вечен в связи с сохранением структуры арте-
риовенозного шунта, который во всех случаях
остается проходимым.

Задачу облитерации или тромбирования
собственно фистулы или клубка СМ решают
при помощи методов суперселективной эмбо-
лизации, преимущественно с применением твер-
деющих композитов. Развитие этого раздела
хирургии началось с изобретения C.Kerber в
1976 г. баллона с дозированным протеканием,
позволившего осуществлять навигацию дис-
тальнее артериального круга и избирательно
катетеризовать питающие артерии. Техника
была усовершенствована G.Debrun в 1982 г.,
предложившим изготавливать баллон из латек-
са вместо силикона. Суперселективная катетери-
зация обеспечила возможность суперселектив-
ной ангиографии и функционального теста для
оценки значимости артерии для кровоснабже-
ния мозга. Суперселективная ангиография обес-
печивает анатомическую, функциональную ин-
формацию, недостижимую при обычном ангио-
графическом исследовании. A.Valavanis (1995)
предложил по данным суперселективной ангио-
графии классифицировать АВМ на «сулькар-
ные» (внемозговые, лежащие в бороздах, кро-
воснабжаемые концевыми ветвями) и «гираль-
ные» (внутримозговые с источниками крово-
снабжения по типу vessel en passage).

Суперселективное введение 30—100 мг тио-
пентал-натрия (тест Wada), позволяет оценить
функциональную значимость артерии на осно-
вании появления фокальной медленноволновой
активности на электроэнцефалограмме или оча-
говых выпадений. После эмболизации при
положительном ЭЭГ-тесте неврологические вы-
падения развились у 27,3% пациентов [Pavia Т.
et al., 1995]. По данным M.Han (1994), при
отрицательном амиталовом тесте осложнения
развились лишь в 5,3% случаев и были связаны
с техническими дефектами (рефлюкс эмболиза-
та, спазм магистральной артерии). При прове-
дении эмболизации при положительном тесте
выпадения развились у 100% больных немед-
ленно по окончании процедуры. Использова-
нием этого теста позволяет снизить риск
ятрогенных ишемических осложнений во время
эмболизации. Чувствительность амиталового
теста в отношении грубых неврологических
дефектов составляет 100% при специфичности
86,2%. Развитие неврологических выпадений
при отрицательном тесте связано с манипуля-
ционным спазмом сосудов, рефлюксом эмболи-
зата в проксимальные сегменты артерии и ее
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83. Тотальная эмболизация АВМ III типа по Spetzler— Martin
левой теменной доли.

Каротидная (а) и вертебральная (6) ангиограммы до и после (в,
г) эмболизации.

«мозговые» ветви, разрывом микрокатетера с
непроизвольной эмболией мозговых ветвей
клеевой композицией или жирорастворимым
контрастирующим веществом, тромбоэмболией
магистральных артерий из направляющего ка-
тетера.

В последние годы налажено производство
микрокатетеров нового поколения с гибким,
направляемым потоком кончиком диаметром
от 1,2 до 4F (от 0,396 до 1,32 мм). Такие
характеристики инструментария снизили риск
повреждения питающих артерий во время опе-
рации, обеспечили более широкий выбор эм-
болизирующих материалов, в том числе и
твердотельных микроэмболов до 500 мкм в
диаметре. Для большинства микрокатетеров
предложены микропроводники. Катетеры ново-
го поколения позволяют мониторировать пер-
фузионное давление в питающей артерии, что
важно для прогнозирования осложнений.

Эндовазальные технологии позволяют обес-
печить полную облитерацию АВМ только у
10—40% больных с небольшими СМ, имеющи-
ми 1—3 питающих артерии. В остальных
случаях эмболизация решает лишь тактические
задачи: в 76% случаев достигается уменьшение
объема АВМ для проведения радиохирургиче-
ского лечения [Gobin Y. et al., 1996]; уменьшение

шунтирования для обеспечения большей без-
опасности радикального удаления; выключение
труднодоступных при прямом вмешательстве
питающих артерий; выключение компартментов
СМ, высококритичных в отношении разрыва.
На рис. 83 и 84 приведены примеры тотальной
эмболизации СМ, расположенных в функцио-
нально значимых зонах.

Частичная эмболизация не снижает риска
кровоизлияний, он остается равным 3% в год.
Реваскуляризация субтотально эмболизирован-
ных СМ отмечается в 11,8% случаев в течение
первого года.

Эмболизация АВМ — далеко не безопасная
процедура, сопряженная с конкретным риском
преходящих и постоянных неврологических
нарушений. Основными причинами неврологи-
ческих осложнений являются:

— приклеивание микрокатетера в питающем
сосуде;

— спазм, диссекция и разрыв афферента;
— эмболия здоровых сосудистых бассейнов;
— постэмболизационная ишемия, вазоген-

ный отек, кровоизлияния.
По данным Y.Gobin и соавт. (1996), стойкие

неврологические нарушения после эмболизации
возникли у 12,8% больных, а смерть наступила
в 1,6% случаев. R.Deruty и соавт. (1995)
отметили ухудшение состояния после эмболиза-
ции у четверти больных. Легкие нарушения
отмечены в 13%, стойкие выпадения — в 5%,
летальный исход в 8% случаев. Причиной
негативных результатов служили ишемия и
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84. Тотальная эмболизация АВМ II типа по Spetzler —
Martin области центральных извилин слева.

а — каротидная ангиограмма до эмболизации; б — серия суперсе-
лективных ангиограмм трех афферентных артерий, демонстриру-
ющая компартментный характер строения мальформации; в —
контрольная каротидная ангиограмма — мальформация не кон-

трастируется.

кровоизлияния в процессе или в ближайшие
3 сут после вмешательства. В структуре ослож-
нений преобладают изолированные парезы ко-
нечностей (35,7%), нарушения зрения (28,6%),
их сочетания с нарушениями речи (21,4 и 14,3%
соответственно).

Ведущим компонентом консервативного ле-
чения послеоперационных осложнений по ише-
мическому типу является ГБО.

Раннее применение ГБО позволяет достичь
регресса неврологических нарушений у 45,5%,
а у 81% больных получить положительный
результат.

Наиболее грозным осложнением эмболиза-
ции является кровоизлияние вследствие разрыва
самой СМ или афферентной артерии. На рис. 85
приведены наблюдения паравазального распро-
странения контрастирующего вещества при раз-
рыве афферентной артерии.
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85. Геморрагические осложнения эмболизации.

а —разрыв афферентной артерии АВМ с формированием пара-
вазального скопления контрастирующего вещества (стрелка); б—
избирательная катетеризация и ангиография разорвавшегося
афферентного сосуда — контрастирующее вещество выходит
через дефект стенки сосуда паравазально (стрелка); в — плом-
бировка поврежденного сосуда эмболизирующим веществом
(стрелка); г — контрольная ангиограмма — кровотечение останов-

лено.

При эмболизации описывают и внемозговые
осложнения, обусловленные элементами ТЭЛА
(в 1,1% случаев).

Факторами риска ТЭЛА являются исполь-
зование замедлителей полимеризации; введение
эмболизата методом «sandwich»; применение
систем доставки без обтураторов при АВМ
большого потока.

Оперативные вмешательства осуществляют
в рентгенооперационной под местной анестези-
ей, дополненной управляемой внутривенной
седатацией Диприваном. Методически опера-
цию выполняют по следующему алгоритму:

1) тотальная церебральная ангиография с
раздельным контрастированием всех сосуди-
стых бассейнов, участвующих в кровоснабже-
нии АВМ, включая бассейн НСА;

2) установка в магистральный сосуд инте-
ресующего бассейна направляющего катетера
диаметром 5—6F;

3) суперселективная катетеризация питаю-
щих артерий АВМ одним-двумя микрокатете-
рами диаметром 1,2—1,8F, управляемыми в
потоке (применяют микрокатетеры, изготовлен-
ные из полиуретана или полиэтилена;
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4) суперселективная ангиография, манометрия;
5) амиталовый тест;
6) при отрицательном результате амиталового

теста осуществляют эмболизацию питающих ар-
терий и стромы СМ одним из эмболизатов;

7) контрольная суперселективная ангиогра-
фия (осуществляют при сохранении проходи-
мости микрокатетера, что, как правило, воз-
можно при использовании твердотельных мик-
рочастиц, спирта или EVAL), манометрия;

8) контрольная селективная ангиография;
9) манипуляции 3—8 повторяют, если возни-

кает необходимость выключения дополнительных
питающих артерий или компартментов СМ;

10) по завершении процедуры выполняют
КТ головного мозга для исключения латентных
геморрагических осложнений, оценки радикаль-
ности вмешательства.

В послеоперационном периоде назначают
гормональные, реологические, противосудо-
рожные препараты, симптоматические средства.

С учетом факта высокой инвазивности
эмболизации процедуру следует применять
только тогда, когда прямое хирургическое
вмешательство по тем или иным причинам
невозможно.

Отдельно стоит вопрос о хирургическом
лечении сочетанных пороков развития, когда
имеют место сочетания АВМ с аневризмой.
Подобные сочетания встречаются с частотой
от 2,7 до 23% [Paterson J. et al., 1956; Lasjaunias
V. et al., 1988]. Аневризмы являются источником
кровоизлияния в 33—75% подобных сочетаний
[Batjer H. et al., 1986; Drake С. et al., 1986]. В
целом, у больных с АВМ аневризмы обнару-
живают в 10 раз чаще, чем в популяции, что
свидетельствует об их гемодинамическом про-
исхождении. В четверти наблюдений аневризмы
множественные и локализуются на афферент-
ных артериях (37%), непосредственно связаны
с АВМ (43%) или находятся проксимальнее
афферентной артерии (20%) [Locksle N. et al.,
1966]. В большинстве случаев применение внут-
рисосудистых технологий позволяет одномо-
ментно выключить из кровообращения как
аневризму, так и СМ. Для выключения диспла-
стических аневризм используют эмболизацию
гистоакрилом, бифуркационно-гемодинамиче-
ские обтурируют микроспиралями или отделяе-
мым микробаллоном. Варианты эмболизации
приведены на рис. 86 и 87.

Лучевое лечение АВМ. Пионером применения
лучевого лечения СМ выступил H.Cushing,
представивший в 1928 г. наблюдение, в котором

86. Сочетание АВМ лобной доли и аневризмы ВСА
(стрелка).

а — до операции; б — после окклюзии аневризмы платиновой
микроспиралью BALT (в окружности) и частичной эмболизации
мальформации гистоакрилом; в — нативная ангиограмма — спираль
в просвете аневризмы (стрелка); друзы эмболизирующего материала

в клубке мальформации (головки стрелок).
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87. Сочетание АВМ височной доли и диспластической
аневризмы.

а — предоперационная вертебральная ангиограмма, аневризма обо-
значена стрелкой; б — суперселективная ангиограмма (тонкая
стрелка — кончик микрокатетера); в — контрольная суперселек-
тивная ангиограмма после тромбирования АВМ и аневризмы
гистоакрилом — аневризма не визуализируется; г — фрагмент
краниограммы — в друзах рентгеноконтрастного пломбировочного
материала слепок аневризмы (стрелка); д — контрольная вертебр-
альная ангиограмма через год — нормальное строение сосудистой

системы.

после декомпрессивной трепанации черепа и
рентгенотерапии развились тромбоз и облите-
рация сосудов АВМ. M.Trupp и J.Sachs (1948)
для обоснования целесообразности лучевого
лечения АВМ мозга ссылались на его эффек-
тивность при ангиомах покрова тела. На
сегодняшний день радиохирургическое лечение
больных с АВМ рассматривают как самостоя-
тельный, альтернативный, достаточно высоко-
эффективный вид терапевтического пособия.

Принципы радиохирургического лечения
АВМ были разработаны шведским радиологом
L.Leksell (1951). Он разработал установку для
многопольного стереотаксического у~°блучения
(источник — ^Со) внутримозговых мишеней (так
называемая gamma-knife). R.Kjellberg (1983) пред-
ложил проводить стереотаксическое облучение
СМ пучком протонов, располагая мишень в
области пика Брэгга. Установка требовала раз-
гона частиц в циклотроне. С учетом высокой
стоимости и труднодоступности источников тя-

желых частиц R.Spetzler (1995) назвал оба
способа лечения экзотическими. Наибольшее
распространение получает метод облучения СМ
на линейных ускорителях (так называемая фо-
тонная терапия) LINAC. Несмотря на различие
принципов, конечный эффект терапии одинаков.

Воздействие высоких доз ионизирующего
излучения, подведенного к компактной мишени,
реализуется в ранних и отдаленных реакциях
сосудов. Вначале развивается субэндотелиаль-
ный отек, в сосудистой стенке формируются
фиссуры, внутристеночные микрокровоизлия-
ния, следствием чего является тромбоз сосудов.
В отдаленном периоде наблюдается пролифе-
рация эндотелиоцитов с субэндотелиальным
отложением коллагена; пролиферация интимы
и медии с окклюзией просвета сосуда. Измене-
ния более выражены в артериях малого калибра
и кавернах. Эффект облучения пропорционален
количеству соединительной ткани и эластина в
сосудистой стенке.

По данным S.Chang и соавт. (1996), проли-
ферация эндотелия обнаруживается в 81,8%
гистологических препаратов; гиалиноз стенок —
в 54,5%; петрификация — в 30,3%; частичный
тромбоз — в 27,3%; полный тромбоз — в 72,7%;
некроз сосудов — в 45,5%; некроз окружающего
вещества мозга — в 33,3% случаев.

Показания к радиохирургическому лечению
вырабатывались на основании ретроспективно-
го анализа его эффективности. Большинство
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88. АВМ левого полушария до (а) и через 11/г года после
(б) протонной терапии — тотальная облитерация.

авторов приходят к выводу о том, что осно-
ванием для применения этого способа облите-
рации являются СМ диаметром менее 3 см,
недоступные для прямого хирургического уда-
ления, остатки АВМ того же размера после
прямых или эндовазальных операций.

Недостатком метода является большой вре-
менной промежуток между моментом облучения
и достижением эффекта. По данным ряда
авторов, он составляет от 12 до 36 мес. Также
весьма проблематичной является эффективность
воздействия именно на источник кровотечения.

Метод не лишен осложнений, которые от-
мечаются в 3—9,4% случаев и связаны с поздним
лучевым некрозом головного мозга (паркинсо-
низм, парезы, нарушения зрения, кисты голов-
ного мозга) или реакциями непораженных
сосудов (стеноз СМА, оболочечные фистулы).
До момента достижения эффекта в 6—8,3%
случаев отмечаются кровоизлияния, приводя-
щие к смерти 2,7—3% больных от числа
облученных. При полной облитерации СМ риск
кровоизлияния составляет 4,8% в течение пер-
вого года после облучения, что соответствует
таковому при естественном течении заболева-
ния. Лучевое воздействие не влияет позитивно
на частоту кровоизлияний в ходе латентного
периода между облучением и облитерацией.

Эффективность лечения определяется разме-
рами СМ и сроками динамического наблюде-
ния. Так, в течение первого года облитерация
АВМ наступает у 40—46%, в течение второго —
у 80% больных. С учетом пациентов, перенес-
ших смертельные осложнения и выбывших из
исследования, частота облитерации ниже и
составляет 40—60,4% в течение 2 лет.

По данным D.Heffez (1998), в течение 2 лет
после облучения были облитерированы 43%
СМ размером менее 3 см и только 16% при
размере более 3 см. W.Friedman (1995) указы-
вает, что при объеме АВМ от 1 до 4 см3

облитерация отмечена в 81% наблюдений; при
4—10 см3 — в 89%; более 10 см3 — в 69%.

На рис. 88 приведены результаты протон-
ной терапии АВМ объемом 0,5 см3 левой
гемисферы (головки хвостатого ядра) пучком
протонов (энергия 1000 МэВ, диаметр пучка
6 мм). Достигнута полная облитерация СМ
через 1'/2 года после облучения.

По данным В.Pollock (1996), частичная
облитерация АВМ не влияет на частоту по-
вторных кровоизлияний. При планировании
облучения больным с другими потенциальными
источниками кровоизлияний, кроме АВМ (анев-
ризмы), требуется превентивное выключение
аневризм. В последние годы все чаще приме-
няют повторные и многоэтапные радиохирур-
гические операции. Показаниями для них слу-
жат реканализация СМ (7%); неполное облуче-
ние при первичной процедуре (9%); высокая
радиобиологическая резистентность (38%); не-
полное распознавание клубка АВМ по данным
ангиографии (57%).

Прогнозирование осложнений и принципы вы-
бора хирургической тактики в лечении больных
АВМ. Если осложнения внутрисосудистых ма-
нипуляций на АВМ, как правило, обусловлены
особенностями строения питающих артерий,
техническими погрешностями, особенностями
эмболизирующего материала, то развитие ги-
перемических осложнений после внутричереп-
ных вмешательств обусловлено преимуществен-
но исходным уровнем нарушения церебральной
гемодинамики в условиях хронического арте-
риовенозного шунтирования, выраженность ко-
торого определяется строением СМ.

Для определения морфофункциональных факторов, прием-
лемых для прогнозирования гиперемических осложнений после
удаления АВМ, проанализированы размеры, тип и гемодинами-
ка АВМ в двух группах больных, оперированных в периоде 1987
по 1992 г.: 1) без специфических осложнений в раннем послеопе-
рационном периоде; 2) с гиперемическими осложнениями. Уста-
новлено, что группы достоверно различаются лишь по объему
АВМ, который составил 24,5 и 49,2 см соответственно.

В результате дискриминантного анализа получен «критиче-
ский» уровень объема АВМ (32,6 см ), превышение которого
(при ретроспективном анализе) определяет положительный про-
гноз развития осложнений в послеоперационном периоде с точ-
ностью около 80%. При оперативном лечении пациентов с АВМ
III типа по Spetzler — Martin и выше риск осложнений составил
88,3%. В этих же группах больных определены значения ЛСК,
ПИ и индекса вазомоторной реактивности (ИBMP) в питающих
артериях СМ (табл. 16) и «критические» уровни тех же доппле-
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ТАБЛИЦА 16. Характеристики кровотока в питающих
артериях мальформаций у пациентов с неосложненным (I) и

осложненным (II) течением послеоперационного периода
(mXs)

Группы пациентов

1(п=15)
II (п=6)
Критический

уровень
Точность
Р

ЛСК, см/с

94,1±25,5
143,6±39,0*

>118,8

71,7%
0,003

ПИ

0,576±0,139
0,494±0,096

<0,535

70%
0,05

И BMP, %

30,4±15,6
6,3±3,9*

<18,9

83,3%
0,002

* р<0,005.

рографических показателей, отличие от которых явилось марке-
ром риска развития осложнений.

Показатели реактивности сосудов головного мозга были
наиболее чувствительными, что проявлялось высокой точно-
стью ретроспективной классификации имеющихся наблюдений
(83,3%). В результате суммирования всех гемодинамических фак-
торов в прогностической модели получено выражение:

Z=0,0213Xi + 3,4501X2 — 0,0627X3 — 3,2293,

где Xi — усредненная ЛСК, см/с;
Хг — усредненный ПИ;
Хз — усредненный ИВМР во всех выявленных питающих

артериях АВМ.

При Z>0 пациент относится к группе «послеоперационных
осложнений». Модель значима (р<0,005). Точность прогноза —
96,7% (при 100% выделении группы осложненного течения по-
слеоперационного периода и 93,3% пациентов — неосложнен-
ного).

СМ, определяющие в соответствии с приведенным алгорит-
мом высокий риск осложнений, условно могут быть отнесены к
АВМ большого потока.

Выполнение приведенного математического
расчета перед планированием оперативного ле-
чения позволяет выделить группу пациентов с
повышенным риском послеоперационных ослож-
нений и соответствующим образом оптимизиро-
вать тактику. В частности, возможно рассмотре-
ние варианта предварительного уменьшения вы-
раженности артериовенозного шунтирования пу-
тем проведения внутрисосудистых манипуляций.
Прогностическая точность факторов объема
АВМ, ее типа, показателей гемодинамики состав-
ляет 78,9%, 85,6% и 98,3% соответственно.

Лечебная тактика у больных с АВМ тради-
ционно определяется на основании соотношения
факторов риска спонтанного течения заболевания
(в первую очередь риска кровотечения) и риска
осложнений хирургического удаления СМ
(табл. 17). Каждый из этих компонентов имеет
определенную зависимость от размеров, локали-
зации АВМ, выраженности явлений шунтирова-
ния, возраста больного и т. д. С учетом степени
эффективности различных вариантов лечебных
пособий, риска манипуляции и спонтанного
течения заболевания целесообразен приведенный
ниже алгоритм принятия решений.

Предпочтение «агрессивным» способам обли-
терации (хирургическое удаление или эмболизация)
отдают при геморрагическом течении заболевания,
у лиц в возрасте до 60 лет. Более «консервативный»
подход, вплоть до отказа от активных манипуляций
при высококритичных СМ, применяют при «тор-
пидном» течении (при условии эффективного
контроля за эпилептическими припадками), у лиц
старших возрастных групп.

ТАБЛИЦА 17. Тактика лечения больных с АВМ
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Вид АВМ

АВМ I—II типа (низкого риска):
— поверхностно расположенные;
— вне функционально значимых зон;
— с поверхностными путями дренирования;
— не относящиеся к АВМ большого потока (за исключением

фистулезных);
— объем менее 32 см , продольный размер менее 3 см

АВМ III типа (промежуточные):
поверхностно расположенные;
вне функционально значимых зон;
не относящиеся к АВМ большого потока;
объем менее 32 см , продольный размер менее 6 см

АВМ III типа (промежуточные):
поверхностно расположенные;
в функционально значимых зонах;
АВМ большого потока;
объем более 32 см , продольный размер более 6 см.

АВМ IV—V типов (высокого риска):
преимущественно поверхностно расположенные

АВМ IV—V типов (высокого риска):
преимущественно глубинно расположенные

АВМ ствола, парастволовой локализации, глубинных образований:
менее 3 см в диаметре или менее 10 см

АВМ ствола, парастволовой локализации, глубинных образований:
более 3 см в диаметре или более 10 см

Лечебные мероприятия

Микрохирургическое удаление без адъювантных ма-
нипуляций

Микрохирургическое удаление без адъювантных ма-
нипуляций

1-я очередь: частичная внутрисосудистая облитерация;
2-я очередь: микрохирургическое удаление

1-я очередь: частичная внутрисосудистая облитерация;
2-я очередь: микрохирургическое удаление или наблю-

дение в динамике
1-я очередь: частичная внутрисосудистая облитерация;

2-я очередь: микрохирургическое удаление, облучение,
наблюдение в динамике

Лучевое лечение

1-я очередь: частичная внутрисосудистая облитерация;
2-я очередь: облучение
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ПОРАЖЕНИЕ СИНУСОВ И ВЕН
ТВЕРДОЙ МОЗГОВОЙ ОБОЛОЧКИ

Прогрессивное развитие микронейрохирур-
гии, нейрорадиологии и интервенционной ра-
диологии обеспечило возможность полноцен-
ной диагностики и хирургической коррекции
заболеваний и повреждений вен и синусов
головного мозга и ТМО. Сочетание открытых
нейрохирургических и внутрисосудистых вме-
шательств в настоящее время является стандар-
том в оказании помощи больным с этим
грозным состоянием.

Венозную систему головного мозга условно
подразделяют на глубокую и поверхностную
венозные сети и системы дуральных синусов.
К глубокой венозной системе относят крупные
вены (большая вена мозга, общая базальная
вена, внутренние, таламостриарные и др.),
отводящие кровь от образований средней линии
головного мозга в направлении прямого синуса.
Система поверхностных вен с весьма изменчи-
вой анатомией обеспечивает отток крови в
системы сагиттального, поперечных, сигмовид-
ных и пещеристых синусов. К наиболее посто-
янным относят верхнюю и нижнюю анастомо-
тические и боковую вены мозга. Система
венозных синусов обеспечивает отвод венозной
крови за пределы полости черепа по системе
парных яремных вен.

Большинство венозных синусов являются
пазухами, образованными дупликатурой ТМО.
Стенка синусов укреплена фиброзными нитями,
что позволяет сохранять постоянство просвета
независимо от внутрисинусового давления. В
просвет синусов впадают поверхностные моз-
говые вены, причем на уровне впадения выпя-
чивающаяся в просвет синуса задняя стенка вен
образует некое подобие заслонки. В просвете
сагиттального и латеральных синусов находится
внутрисинусовый аппарат: перегородки, трабе-
кулы, мысы, регулирующие потоки венозной
крови. С полостью верхнего сагиттального
синуса соединяются такие парасинусовые обра-
зования, как боковые лакуны, являющиеся
демпфером и предохраняющие головной мозг
от венозного полнокровия при повышении
давления в венозной системе. Лакуны связаны
с ликворной системой головного мозга. Эмис-
сарные вены соединяют просвет синусов с
венозными коллекторами костей свода и осно-
вания черепа, венами мягких тканей головы,
околоносовых пазух. В стенках синусов находят
большое количество нервных окончаний, в
связи с чем их считают своеобразной рефлек-
согенной зоной, участвующей в регуляции
внутримозговой гемодинамики.

Среди венозных синусов ТМО пещеристый
венозный синус представляет особый интерес с
анатомофизиологической точки зрения. В по-
лости синуса проходит ВСА с окружающими

ее периартериальными нервными сплетениями,
в стенках заключены III, IV, VI, первая и вторая
ветви V пары черепных нервов; к внутренней
стенке прилежат гипофиз и клиновидная пазуха.
Таким образом, в силу особенностей располо-
жения и строения пещеристый синус резко
отличается от других синусов ТМО.

Первые сведения о пещеристом венозном
синусе содержатся в руководстве G.Fallopius
(1562). В конце XVII — начале XVIII в. синус
был описан R.Viessens (1715) — «receptacula
sellar equinae lateralis apposita» и G.Ridley (1695) —
«sinus circularis». Термин «sinus cavernosus»
впервые ввел J.Winslow (1732).

Пещеристый синус представляет собой
сложный анатомический комплекс, состоящий
из различных по структуре и происхождению
элементов. В нем различают:

— капсулу, образованную листками ТМО;
— собственно венозный синус, имеющий

свою стенку, состоящую из эндотелия и соеди-
нительнотканной мембраны;

— внутрисинусовую часть ВСА;
— внутрисинусовую соединительную ткань,

образующую «строму» синуса.
В строении самого синуса наблюдаются две

крайние формы, отражающие индивидуальную
и возрастную изменчивость. При одной крайней
форме (характерной для детей) собственно
венозный синус представляется простым спле-
тением мелких тонкостенных вен, окружающих
слабо изогнутую ВСА. Как артерия, так и
венозное сплетение расположены в рыхлой
соединительнотканной «строме». Граница меж-
ду внутрисинусовой венозной пазухой и пеще-
ристой капсулой выражена неотчетливо. Эта
форма строения отражает неполную редукцию
и незаконченный процесс объединения первич-
ной венозной сети.

При другой крайней форме венозный синус
представлен широкой лакуной, стенки которой
прилегают с одной стороны к ВСА, с другой —
к пещеристой капсуле и проходящим у наруж-
ной стенки последней нервным стволам. Сонная
артерия резко изогнута. Внутрисинусовая со-
единительная ткань полностью отсутствует.
Последняя форма характерна для взрослых. В
постнатальном периоде, по-видимому, происхо-
дит объединение мелких вен в общую лакуну.
Этому способствует процесс перераспределения
и уплотнения внутрисинусовой соединительной
ткани.

Особое значение имеет взаимоотношение
собственно венозного синуса и ВСА. Собствен-
но венозный синус не способен к изменению
ширины просвета, так как ограничен плотной
капсулой, следовательно, пульсовое увеличение
объема ВСА возможно только за счет умень-
шения объема синуса. Пещеристый синус явля-
ется важнейшим регулятором мозгового крово-
обращения, «венозным сердцем», активно дей-
ствующим на внутричерепное венозное крово-

358



ПОРАЖЕНИЕ СИНУСОВ И ВЕН ТВЕРДОЙ МОЗГОВОЙ ОБОЛОЧКИ

обращение. Выключение внутрисинусовой части
ВСА прекращает пульсацию венозной крови
внутри синуса и вызывает замедление венозного
кровотока в полости черепа.

Пещеристый синус, как мощная рефлексо-
генная зона, участвует в регуляции и артери-
ального мозгового кровообращения. Интимный
контакт с главным артериальным стволом,
снабжающим кровью головной мозг, гипофиз,
органы чувств, пещеристым нервным сплетени-
ем, насыщенность синуса нервными рецептора-
ми и замедленный ток крови говорят о том,
что синус выполняет роль не только коллекто-
ра. Особенность рецепции в синусе подтвер-
ждает, что он является внутричерепной рефлек-
согенной зоной, регулирующей кровообраще-
ние в головном мозге и органах чувств.

Вены, связанные с пещеристым синусом,
подразделяются на 4 группы:

1) сосуды притока (клиновидно-теменной си-
нус, глазничная и верхняя анастомотическая вены);

2) сосуды оттока (верхний и нижний каме-
нистые синусы, сплетение сонного канала);

3) эмиссарии (вены овального и круглого
отверстий, диплоические вены);

4) сосуды шунтирующие (межпещеристые
пазухи, «поперечная вена» основного сплетения).

В местах соединения пещеристого синуса с
указанными сосудами имеются различные тра-
бекулы (сосуды, собственно соединительноткан-
ные трабекулы и нервные волокна), которые,
переплетаясь между собой, формируют клапа-
ны, определяющие направление токов венозной
крови и устранении быстрого нарастания или
падения внутрисинусового давления.

Длина пещеристого синуса составляет от
1,2 до 2,8 см, ширина — от 0,7 до 1,6 см.
Высота пещеристого синуса в среднем отделе —
0,7—1,9 см. У брахицефалов синус короткий и
широкий с малой высотой, у долихоцефалов —
длинный и узкий с малой высотой. Верхняя
стенка пещеристого синуса состоит из листка
ТМО, образующей диафрагму турецкого седла,
толщиной 0,4—1 мм. Внутренняя стенка состо-
ит из фиброзного листка, являющаяся отрогом
ТМО, который покрывает поверхности турец-
кого седла и формирует капсулу гипофиза.
Толщина кости, прилежащей к внутренней
стенке синуса и образующей стенку воздухо-
носной пазухи клиновидной кости, у детей
составляет несколько сантиметров, а у взрослых
колеблется от 1 мм до 1 см.

Снаружи пещеристый синус достигает круг-
лого, овального и остистого отверстий. В
ширину проекция синуса на основании черепа
простирается от гребня между средними накло-
ненными отростками и основанием турецкого
седла до линии отверстий средней черепной
ямки. Длина проекции определяется расстояни-
ем от внутреннего отдела верхней глазничной
щели до заднего края внутреннего отверстия
сонного канала.

8 9 . Варианты строения сифона ВСА (а—в).

Пещеристый синус обладает свойствами
барорецепции. Повышение внутрисинусового
давления вызывает снижение системного арте-
риального давления, возбуждение дыхания и
ускорение мозгового кровотока.

Пещеристая часть ВСА имеет извитой ход.
Первоначально артерия имеет восходящее на-
правление, огибая заднебоковые отделы турец-
кого седла. Затем поворачивает кпереди, идет
вдоль боковой стенки турецкого седла и входит
в сонную борозду. Дойдя до передних отделов
турецкого седла, артерия поворачивает меди-
ально и вверх, направляется к выходу из синуса
у нижнемедиальных отделов переднего накло-
ненного отростка. В пределах пещеристой части
ВСА отдает несколько постоянных ветвей:

— менингогипофизарный ствол (задняя
ветвь) — постоянная ветвь, отходящая от зад-
ней стенки ВСА у места ее перехода в часть,
направленную кпереди; от него отходят базаль-
ная и краевая ветви намета (снабжает кровью
край намета мозжечка и ТМО пирамиды); ветвь
ската (снабжает кровью ТМО спинки турецкого
седла и ската); нижняя гипофизарная артерия
(снабжает кровью заднюю долю гипофиза);

— артерия нижнего пещеристого синуса
(боковая ветвь) — отходит дистальнее; образует
ветви тройничного узла; пещеристого синуса;
нервов; оболочечную; снабжает кровью трой-
ничный узел; черепные нервы, проходящие в
стенке пещеристого синуса, ТМО средней че-
репной ямки и формирующую пещеристую
капсулу.

В пределах пещеристого синуса ВСА имеет
2 изгиба — задний, обращенный выпуклостью
назад, и передний с выпуклостью вперед.
Величина переднего и заднего изгибов у разных
людей неодинакова: заднего — от 15 до 120°,
переднего от 15 до 90°. У брахицефалов оба
сифона чаще изогнуты под углом 15°, у
долихоцефалов задний сифон обычно изогнут
под углом 90—120°, а передний — 60—90°. В
зависимости от соотношения величин углов
изгибов ВСА по строению различают сифоны:
1) обычный (49,3%); 2) открытый (14,7%);
3) закрытый (36,0%) (рис. 89).

Нервы (глазодвигательный, блоковой, пер-
вая ветвь тройничного, отводящий) расположе-
ны в слое соединительной ткани между лате-
ральной стенкой пещеристой капсулы и стенкой
собственно венозного синуса. Независимо от
формы строения синуса протяженность сопри-
косновения с ней нерва тем больше, чем выше
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его порядковый номер (наименьший у III пары,
наибольший — у VI пары).

АВМ ТМО (дуральные АВМ) составляют
до 10—15% от всех внутричерепных АВМ. Чаще
всего они встречаются в области поперечного
и сигмовидного синусов, хотя могут поражать
любую анатомическую область или синус ТМО.

Патогенез ДАВМ неизвестен. Большинство
формируются спонтанно на фоне возрастных
изменений сосудистой стенки, гормональных
перестроек, вследствие травмы или тромбоза
крупных синусов. Типичны так называемые
посттравматические дуральные артериовеноз-
ные фистулы, среди которых доминирует каро-
тидно-пещеристое соустье.

Основные клинические проявления ДАВМ
сводятся к следующим:

— субъективный и объективный пульсирую-
щий сосудистый шум, как правило, в проекции
пораженного синуса;

— головные боли;
— так называемые глазные симптомы, свя-

занные с нарушением венозного оттока от
образований глазницы и ВЧГ;

— интеллектуально-мнестические и очаго-
вые неврологические нарушения;

— паренхиматозно-субарахноидальные кро-
воизлияния;

— неврологические симптомы, связанные с
ВЧГ, водянкой;

— эпилептические припадки;
— масс-эффект, связанный с дилатацией

дренирующих вен.
Особенности клинических проявлений

ДАВМ и степень угрозы здоровью пациента
определяются сочетанием таких факторов, как
степень артериовенозного шунтирования, на-
правление дренирования крови из пораженных
синусов, давление крови в венозной системе.
Значительный сброс в венозную систему, осо-
бенно при так называемых прямых фистулах,
дренирование в систему пиальных вен и выра-
женная венозная гипертензия определяют не-
благоприятный тип течения заболевания. Так,
от 15 до 20% больных с дренированием в
систему мозговых вен страдают от внутриче-
репных кровоизлияний.

ДАВМ относятся к той категории пораже-
ний сосудистой системы головного мозга, пол-
ноценная диагностика которых до настоящего
времени возможна только с использованием
церебральной ангиографии, причем необходи-
мы раздельная катетеризация и контрастирова-
ние бассейнов НСА и ВСА.

Показаниями к хирургическому лечению
служат ДАВМ, характеризующиеся:

— симптомным течением;
— наличием дренирования в систему кор-

ковых вен.
Артериально-синусные соустья в области пе-

щеристого синуса подразделяются на прямые
(каротидно-пещеристое соустье) и непрямые

(ДАВМ в области пещеристого синуса). Кли-
ническая картина каротидно-пещеристого соус-
тья (ККС) в форме пульсирующего экзофтальма
впервые была описана L.Travers в 1813 г.,
однако патологическая сущность заболевания
была еще не известна. Только в 1856 г. A.Henry
обнаружил на аутопсии у больного с пульси-
рующим экзофтальмом соустье между ВСА и
пещеристым синусом.

Наиболее частой причиной формирования
ККС является ЧМТ, реже — такие заболевания,
как атеросклероз, аневризмы пещеристой части
ВСА. Соотношение травматических и спонтан-
ных ККС равно 4:1, причем травматические
значительно чаще наблюдаются у мужчин в
возрасте от 16 до 40 лет, а нетравматические —
у женщин среднего и пожилого возраста.

Все симптомы ККС в зависимости от
патогенеза делят на три группы [Самото-
кин Б.А., Хилько В.А., 1973]:

1) симптомы, непосредственно связанные с
ККС;

2) вторичные симптомы, обусловленные
длительно существующими застойными явле-
ниями в пещеристом синусе, глазнице и веноз-
ной системе мозга;

3) симптомы, вызванные не самим соустьем,
а теми причинами, которые вызвали его обра-
зование.

К 1-й группе (симптомам соустья) относятся:
— аневризматический шум;
— экзофтальм;
— пульсация глазного яблока;
— расширение и пульсация вен лица и свода

черепа;
— дрожание (вибрация) расширенных вен

лица и свода черепа;
— явления застоя крови в глазном яблоке,

отек конъюнктивы (хемоз), расширение ее вен,
застой крови в сосудах радужки и сетчатки;

— повышение внутриглазного давления;
— нарушение подвижности глазного яблока;
— диплопия;
— опущение (птоз) верхнего века;
— нарушение иннервации зрачков;
— расстройства чувствительности и трофи-

ческой иннервации роговицы;
— нарушение чувствительности в зонах ин-

нервации тройничного нерва;
— застой крови в венах носовой полости;
— нарушение мозгового кровообращения.
К симптомам 2-й группы (вторичным, за-

висящим от нарушения венозного оттока и
трофики) относятся:

— атрофия ретробульбарной клетчатки;
— кровоизлияния в ретробульбарную клет-

чатку;
— язвы роговицы;
— помутнение прозрачных сред глаза;
— панофтальмит;
— тромбофлебит вен глазницы и острая

глаукома;
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— атрофия диска зрительного нерва;
— понижение зрения и слепота;
— кровотечение из сосудов глазного яблока;
— носовые кровотечения;
— сдавление зрительного перекреста и зри-

тельных трактов расширенным пещеристым
синусом;

— атрофия прилежащих участков костной
ткани;

— осложнения, зависящие от нарушения
мозгового кровообращения (психоз, деменция
и др.).

Симптомы 3-й группы (зависящие от травмы
или заболевания, обусловившего развитие со-
устья):

— повреждение зрительного нерва (слепота);
— повреждение глазодвигательных нервов;
— повреждение тройничного нерва;
— общемозговые симптомы, связанные с

последствиями травмы черепа и головного
мозга;

— симптомы, обусловленные выраженным
атеросклерозом мозговых сосудов.

Наиболее характерным проявлением ККС
является пульсирующий экзофтальм. Описаны
лишь единичные наблюдения, когда при нали-
чии соустья экзофтальма не было. В некоторых
случаях, в связи с тромбозом верхней глазнич-
ной вены на стороне соустья, экзофтальм
развивается только на противоположной сто-
роне. Выраженность экзофтальма может быть
самой разнообразной — от 2 до 20 мм, чаще
от 5 до 10 мм. Как правило, при наличии
экзофтальма, обусловленного ККС, отмечается
пульсация глазного яблока. В наших наблюде-
ниях легкий экзофтальм отмечен в 75% наблю-
дений, средний — в 21,4%, грубый — в 3,6%.

Постоянным симптомом ККС является со-
судистый шум, синхронный с пульсом. Наибо-
лее отчетливо при аускультации шум опреде-
ляется над орбитой (при выраженном экзоф-
тальме) или в сосцевидной области, когда отток
из пещеристого синуса происходит главным
образом в системы нижнего каменистого сину-
са, из-за чего экзофтальм бывает незначитель-
ным. Шум в голове исчезает или почти
прекращается при пережатии ОСА на стороне
соустья.

Застойные явления в орбите и глазном
яблоке особенно выражены в остром периоде
образования ККС. Они могут сопровождаться
лагофтальмом, хемозом, застоем в сосудах
радужки и конъюнктивы. Застойные явления в
глазном яблоке нередко сопровождаются повы-
шением внутриглазного давления, а иногда
развитием острой глаукомы.

Нарушение подвижности глазного яблока
при ККС встречается более чем в половине
общего числа случаев. Оно обусловлено пора-
жением глазодвигательных нервов в стенке
пещеристого синуса и отеком тканей орбиты.
Наиболее часто страдают отводящий и глазо-

двигательный нервы, реже блоковой и первая
ветвь тройничного нерва. Иногда наблюдается
наружная или полная офтальмоплегия.

Таким образом, наиболее характерными
проявлениями ККС являются аневризматиче-
ский шум, пульсирующий экзофтальм, снижение
зрения и поражение глазодвигательных нервов.
На основании этих симптомов, в большинстве
случаев можно поставить правильный диагноз.

В клиническом течении ККС следует выде-
лить 3 периода: 1) острый (образуется соустье
и появляются основные симптомы); 2) период
компенсации (нарастание симптомов прекраща-
ется, и они частично подвергаются обратному
развитию); 3) период суб- и декомпенсации
(происходит медленное или быстрое нарастание
явлений, могущих привести к потере зрения,
смертельным кровотечениям, к недостаточности
мозгового кровообращения и психическим на-
рушениям).

В зависимости от течения заболевания
Ф.А.Сербиненко (1968) выделяет три вида
соустий: 1) компенсированные; 2) декомпенси-
рованные и 3) декомпенсированные в стадии
стабилизации. Периоды компенсации и суб- и
декомпенсации могут сменять друг друга, но
обычно при ККС отмечаются постепенное
прогрессирование заболевания, нарастание ге-
модинамических и трофических изменений, в
первую очередь в орбите и в головном мозге.
Истончение стенок пещеристого синуса приво-
дит в некоторых случаях к их разрыву и обычно
смертельному внутримозговому или носовому
кровотечению.

Прогноз спонтанного течения заболевания
при ККС неблагоприятен. Выздоровление от
спонтанного тромбоза соустья наступает лишь
в 5—10% случаев, 10—15% больных погибают
от внутричерепных и носовых кровотечений, а
50—60% становятся инвалидами в связи с
потерей зрения и психическими нарушениями.

Распознавание ККС на основе клинических
данных обычно не вызывает затруднений. На-
личие пульсирующего экзофтальма, шума в
голове, застойных явлений в орбите, ограниче-
ние подвижности глазного яблока дают осно-
вание для постановки правильного диагноза.
Определенные трудности диагностики появля-
ются в остром периоде ЧМТ, когда больной
находится в бессознательном состоянии и не
может предъявить жалоб на шум в голове. В
таких случаях особенно велико значение ау-
скультации головы. На догоспитальном этапе
диагноз ККС может быть подтвержден транс-
краниальной допплерографией, при которой
выявляются артериовенозное шунтирование в
ВСА, нарушение венозного оттока в системе
верхних глазничных и базальных вен мозга.

Несмотря на то, что в большинстве наблю-
дений ККС может быть распознано на осно-
вании клинических данных, ангиографическое
исследование имеет решающее значение для
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диагностики типа соустья, дифференциальной
диагностики с такими заболеваниями, как ка-
ротидно-югулярный анастомоз, АВМ глазницы,
соустья между ветвями НСА и сигмовидным,
каменистым, поперечным синусами. Данные
ангиографии имеют решающее значение для
выбора способа оперативного вмешательства.

В соответствии с данными ангиографии все
соустья в области пещеристого синуса делят на
два типа:

— тип А — высокоскоростные (собственно
ККС или соустья большого потока); типичные
ККС, формирующиеся в результате, как пра-
вило, травматического разрыва сонной артерии
в пещеристом синусе или спонтанного разрыва
аневризмы этой же локализации;

— тип В — низкоскоростные (ДАВМ в об-
ласти пещеристого синуса); соединение системы
сонной артерии и пещеристого синуса проис-
ходит посредством ветвей ВСА в пещеристой
части и ветвей НСА.

Тип В имеет несколько подтипов:
Bi — в процесс вовлечены только ветви

пещеристого сегмента ВСА; наблюдается край-
не редко;

Вг — в процесс вовлечены только ветви
НСА; наблюдается в 9—12% случаев;

Вз — в процесс вовлечены ветви как ВСА,
так и НСА; наиболее частый тип, встречаю-
щийся в 90% наблюдений ДАВМ в области
пещеристого синуса.

Ангиографическое обследование решает сле-
дующие задачи:

— оценка состояния бифуркации ОСА;
— исключение атеросклеротической бляшки

или деформации ВСА;
— тип, размер и локализация соустья;
— состояние венозного оттока из полости

пещеристого синуса, наличие сброса в систему
корковых и базальных вен;

— степень обкрадывания сосудов мозга (ге-
модинамический тип ККС);

— состояние артериального круга большого
мозга — возможности коллатеральной компен-
сации;

— участие ветвей НСА в кровоснабжении
соустья.

Сложным путем развивалась хирургия ККС,
о чем свидетельствуют более 40 различных
комбинаций операций, разделяемых на внече-
репные и внутричерепные.

К первым относятся перевязка сонных ар-
терий на шее, верхней глазничной вены; эмбо-
лизации соустья мышечными эмболами по
Бруксу, полистироловыми эмболами; окклюзия
соустья баллоном-катетером по методу
Ф.А.Сербиненко (с сохранением проходимости
ВСА или ее окклюзией).

Вторую группу вмешательств составили вы-
ключение ВСА выше и ниже уровня соустья —
клипирование в полости черепа и перевязка на
шее; клипирование ВСА с последующей эмбо-

лизацией соустья; прямые вмешательства на
соустье (тампонада синуса или клипирование
соустья).

В настоящее время методом выбора счита-
ется эндовазальная окклюзия соустья баллоном-
катетером или микроспиралями со стороны
пещеристого синуса из артериального или
венозного подхода с сохранением проходимости
ВСА.

В типичных случаях соустья типа А осуще-
ствляют трансфеморальную (реже каротидную)
катетеризацию пораженной ВСА катетером диа-
метром 6—9F. Через него в сосудистое русло
вводят пару баллонов-катетеров, один или оба
из которых разделяемые. Объем баллона подби-
рают в зависимости от размеров дефекта в стенке
ВСА и пещеристого синуса. Один (или несколько)
баллонов последовательно вводят в полость
пещеристого синуса через разрыв в стенке
артерии и после раздувания твердеющим сили-
коновым композитом сбрасывают в полость
синуса, обтурируя соустье снаружи, сохраняя
просвет ВСА. При невозможности реконструк-
тивной операции либо выполняют баллон-окк-
люзию ВСА на уровне соустья, либо ликвидируют
фистулу иным способом. В 94% наблюдений
удается ликвидировать соустье из артериального
доступа с сохранением проходимости ВСА в
60—95% случаев [Debrun G., 1993]. При невоз-
можности реконструктивной операции использу-
ют венозный доступ, для чего выполняют рет-
роградную катетеризацию пещеристого синуса
через верхнюю глазничную вену или нижний
каменистый синус и эмболизируют соустье мик-
роспиралями, реже баллонами. Такой подход
используется в 6—10% наблюдений. В отдельных
случаях декомпенсированного коллатерального
кровоснабжения или рецидивирующих соустий
применяют эмболизацию соустья микроспираля-
ми или микроэмболами через катетеры диамет-
ром 1,8—2,5 F. Частота осложнений не превы-
шает 3%, и все они связаны с дефектами
хирургического вмешательства, что предопреде-
ляет необходимость совершенствования как тех-
ники операции, так и инструментария. На рис. 90
приведены результаты ангиографического обсле-
дования и реконструктивной баллонизации по-
сттравматического ККС типа А.

При соустьях типа В радикальность хирур-
гического лечения существенно ниже, что свя-
зано с полиафферентным их строением. Суще-
ствуют пять способов вмешательства, как пра-
вило, используемых в комбинации:

1) каротидо-югулярная компрессия (одномо-
ментная компрессия в течение 10—30 с одно-
именной сонной артерии и яремной вены на
шее 4—6 раз в час на протяжении 4—6 нед);

2) трансартериальная эмболизация ветвей
НСА (при соустьях типа Вг—з);

3) трансвенозная эмболизация;
4) эмболизация ветвей ВСА в пещеристом

отделе;
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9 0 . Каротидные ангиограммы в прямой и боковой проекциях
до операции (а) и после реконструктивной окклюзии ККС

баллоном-катетером (б).

Проходимость ВСА сохранена, соустье не функционирует. Стрелки
указывают на место положения баллона в полости пещеристого

синуса.

5) радиохирургическое лечение — облучение
соустья узким пучком протонов, наведенных
при помощи стереотаксической техники.

Результаты отдельных видов лечения, в
процентном отношении, приведены в табл. 18
[Halbach V., 1993]

На рис. 91 приведены ангиографическая
картина нетравматического соустья типа Вз и

результат эмболизации ветвей НСА и пещери-
стой части ВСА.

Динамика регресса симптомов ККС после
окклюзии соустья зависит от их выраженности
перед операцией, полноты выключения соустья
из кровотока, степени развития коллатерально-
го мозгового кровообращения. Сразу после
выключения соустья еще на операционном
столе прекращается шум в голове, уменьшаются
экзофтальм и застойные явления в орбите. У
трети больных с офтальмоплегией сразу появ-
ляются незначительные движения глазных яб-
лок. Через 1—2 нед экзофтальм полностью
регрессирует, увеличивается подвижность глаз-
ного яблока, уменьшаются нарушения зрения.
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9 1 . Избирательная ангиография внутренней (а) и наружной
(б) сонных артерий при нетравматическом АСС в области

пещеристого синуса типа Вз.

в — состояние после эмболизации ветвей НСА, питавших соустье;
г — эмболизация пещеристой части ВСА в условиях дистальной
баллонной окклюзии; д — контрольная ангиография — соустье лик-

видировано.
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Нередко соустья в области пещеристого
синуса сочетаются с так называемыми ложными
травматическими аневризмами пещеристой час-
ти ВСА. Они формируются при тяжелой ЧМТ,
сопровождающейся переломом основания чере-
па, в частности боковой стенки клиновидной
пазухи. Нередко они сочетаются с типичными
ККС. По данным В.А.Хилько и соавт. (1980),
профузные артериальные носовые кровотече-
ния, обусловленные повреждением сонных ар-
терий, встречаются в 6,5% случаев парабазаль-
ных переломов основания черепа. Иногда по-
добные аневризмы являются ятрогенными
вследствие интраоперационного повреждения
сонной артерии при вмешательствах на клино-
видной пазухе. Повреждению пещеристого уча-
стка ВСА способствуют несколько факторов:
стенка артерии в этой зоне наименее прочна,
так как в ней недоразвиты мышечный слой и
эластический каркас; изгибы сифона создают
условия для неравномерного воздействия гид-
равлического удара на стенки артерии; в
пещеристой части происходит переход от фик-
сированной к костям черепа части ВСА к
относительно подвижной в субарахноидальном
пространстве. Близость к костным структурам
основания предполагает больший риск повре-
ждения артерии костными отломками. Через
щелевидный разрыв стенки ВСА в переднем
отделе сифона, расположенном экстрадурально
в сонной борозде клиновидной кости, кровь
попадает в полость клиновидной пазухи и
остается отделенной от полости носоглотки
дупликатурой слизистой оболочки пазухи, раз-
рыв которой часто приводит к фатальным
рецидивирующим носовым кровотечениям. По
данным D.Moore и соавт. (1979), подобные
кровотечения в 50% случаев приводят к смерти,
если своевременно не оказывается неотложная
хирургическая помощь. Подобная ситуация
является ургентной и требует неотложной ан-
гиографической диагностики. При выявлении
ложной аневризмы выполняют внутрисосуди-
стую баллон-окклюзию поврежденной сонной
артерии на уровне разрыва. В 6—10% случаев,
при небольшом объеме полости, удаются ре-
конструктивные операции — баллон-окклюзия
ложной аневризмы баллоном при сохранении
просвета несущей артерии [Лазарев В.А., 1983].
Внутрисосудистые оперативные вмешательства
обеспечивают надежный контроль за кровоте-
чением. По данным Ф.А.Сербиненко и соавт.
(1981), опубликовавшим опыт хирургического
лечения 16 больных, гемостаз был достигнут
во всех наблюдениях. Трудоспособность сохра-
нилась у 75%, нефатальные осложнения отме-
чены в 31,3% наблюдений, летальных исходов
не было.

ДАВМ в области поперечного и сигмовидного
синусов являются наиболее частыми по локали-
зации формами дуральных СМ. Эти СМ
описаны у пациентов с последствиями ЧМТ,

ТАБЛИЦА 18. Результаты лечения АСС в области
пещеристого синуса
(по V.Halbach, 1993)

Вид терапии

Компрессия

Эмболизация НСА

Трансвенозная эм-
болизация

Эмболизация ВСА

Излечение

36%

75%

81%

100%

Улучшение

20'/»

19%

Осложнения

0%

4%

3%

25%

особенно при наличии переломов в проекции
синусов, перенесших оперативные вмешатель-
ства в этой области, имеющих системные
заболевания сосудов, однако в анамнезе у
большинства больных указания на подобные
состояния отсутствуют. Формирование СМ на
стенке тромбированного синуса объясняют по-
тенцирующим влиянием на нормальные арте-
риовенозные шунты ТМО гипотетического фак-
тора ангионеогенеза.

Клинические проявления ДАВМ в области
поперечного и сигмовидного синусов опреде-
ляются направлением дренирования, выражен-
ностью шунтирования и локализацией фистулы.
Доминируют указания на субъективный или
объективный пульсирующий сосудистый шум,
исчезающий или уменьшающийся при пальце-
вой компрессии сонной артерии на шее или
затылочной артерии. Дренирование в систему
корковых вен может являться причиной голов-
ных болей, застойных изменений на глазном
дне, офтальмологических симптомов, характер-
ных для ККС, субарахноидально-паренхиматоз-
ных кровоизлияний, венозных инфарктов го-
ловного мозга.

Инструментальные методы диагностики
включают в себя краниографию, КТ головного
мозга с внутривенным контрастированием,
МРТ и МРА. Результаты исследований, как
правило, недостаточно информативны, так как
выявляемые изменения (усиление сосудистого
рисунка свода черепа, изменения турецкого
седла по вторичному типу, паренхиматозные
или смешанные кровоизлияния, избирательное
усиление или расширение пиальных и паренхи-
матозных венозных коллекторов, расширение
артерий мягких тканей) не патогномоничны, в
связи с чем ни КТ, ни МРТ не рекомендуются
к применению в качестве скрининговых ме-
тодов.

Решающее значение в диагностике ДАВМ
имеет ангиографическое исследование. Осуще-
ствляют раздельную катетеризацию ВСА и
НСА (и ее ветвей). Артериальное кровоснаб-
жение ДАВМ латеральных синусов обычно
получают из системы НСА, а именно из
затылочной, средней оболочечной, глубокой
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верхнечелюстной, задней ушной, восходящей
артерии глотки.

Бассейн ВСА участвует в кровоснабжении
ДАВМ ветвями пещеристого сегмента (менин-
гогипофизарный ствол). Крупные фистулы мо-
гут привлекать и пиальное кровоснабжение
ветвями височных или теменных ветвей средней
и задней мозговых артерий.

По характеру дренирования все артериоси-
нусные соустья в области латеральных синусов
подразделяются на три типа [Djindjian R., 1973]:

I тип — дренирование осуществляется че-
рез ипсилатеральный синус; относятся к СМ
низкого риска, проявления связаны с головной
болью и сосудистым шумом; неврологический
дефицит и кровоизлияния крайне редки;

II тип — дренирование осуществляется че-
рез контралатеральный синус в связи со стено-
зом или окклюзией пораженного синуса ниже
уровня соустья; характеризуется более тяжелы-
ми клиническими проявлениями, вплоть до
внутричерепных кровоизлияний;

III тип — дренирование осуществляется в
корковые вены; течение наиболее тяжелое,
характеризуется развитием неврологических вы-
падений, венозных инфарктов и геморрагии (до
42% наблюдений); дополнительными факторами
риска внутричерепных кровоизлияний при
ДАВМ этого типа являются стеноз и варикозное
расширение дренирующих вен.

Как правило, ДАВМ имеют прогрессивное
течение от I к III типу, но динамика может
быть как постепенной, так и острой. В послед-
нем случае заболевание манифестирует карти-
ной острого нарушения мозгового кровообра-
щения.

Показания к хирургическому лечению оп-
ределяют, исходя из характера клинических
проявлений, течения заболевания, типа ДАВМ,
пожеланий пациента. Так, сильный пульсирую-
щий сосудистый шум, вызывающий нарушение
трудоспособности, может являться единствен-
ным показанием к операции. До сих пор не
ясно, служит ли частичное выключение соустья
фактором профилактики внутричерепных кро-
вотечений, в связи с чем пациентов с I типом
ДАВМ рекомендуют вести консервативно в
условиях динамического ангиографического
контроля по мере изменения характера симпто-
мов. В схемах консервативного лечения следует
избегать назначения дезагрегантов и противо-
воспалительных средств.

Из существующих методов лечения наиболь-
шее распространение получили компрессионная
терапия, трансартериальная и трансвенозная
эмболизация.

Компрессионная терапия может быть реко-
мендована пациентам с противопоказаниями к
эмболизации, ДАВМ I типа, когда отсутствуют
абсолютные показания к операции. Проводят
периодические компрессии затылочной артерии
в заушной области на протяжении 30 мин.

Излечение достигается у 27% больных с не-
большими соустьями, снабжаемыми кровью
исключительно затылочной артерией. В осталь-
ных случаях, особенно при неоперабельных
ситуациях, процедуры имеют профилактический
и аутосуггестивный характер.

Трансартериальная эмболизация является од-
ним из наиболее эффективных способов кор-
рекции ДАВМ. Осуществляют суперселектив-
ную катетеризацию артерий, ветвей НСА, снаб-
жающих кровью соустье, для чего применяют
микрокатетеры диаметром до 1 мм. Частота
радикальных вмешательств составляет до 50—
70%, у 38% пациентов достигают субтотальной
окклюзии с полным регрессом симптомов за-
болевания. Направляющий катетер диаметром
5—7F устанавливают в устье НСА или ветви,
снабжающей кровью соустье. Микрокатетеры
малого диаметра вводят в питающие сосуды
ДАВМ при помощи микропроводника и уста-
навливают в воротах СМ, дистальнее мест
отхождения функционально значимых и кож-
ных ветвей. В сомнительных ситуациях осуще-
ствляют тестирование артерии путем введения
100 мг тиопентала или лидокаина. Для эмбо-
лизации соустья применяют как партикулярные
эмболы (микрочастицы поливинилацетата), так
и жидкие эмболизаты (N-б^утилцианакрилат).
Последние обеспечивают большую стойкость
эффекта, но сопряжены с большим риском
ишемических осложнений. Не следует приме-
нять окклюзию проксимальных сегментов НСА
при помощи баллонов или спиралей, так как
это провоцирует формирование коллатералей,
направленных в соустье, из системы противо-
положной наружной сонной и внутренних
сонных артерий. Трансартериальную эмболиза-
цию применяют и как предоперационную для
снижения кровопотери при открытых вмеша-
тельствах, основной целью которых является
удаление патологических сосудов ДАВМ, не-
редко с участком пораженного синуса.

Трансвенозная эмболизация. Техника закрытия
патологических артериовенозных соустий в об-
ласти латеральных синусов путем установки в
их просвете тромбогенного материла была
предложена Y.Hosobuchi (1975) и S.Mullan
(1979). Трансвенозная эмболизация показана
при ДАВМ III типа, когда дренирование
осуществляется по системе корковых вен. Как
правило, ее применяют после предварительной
трансартериальной эмболизации. Эмболизи-
рующий материал (платиновые микроспирали)
подводят к зоне фистулы через микрокатетер,
установленный в синусе чрезбедренным или
интраоперационным (при открытом вмешатель-
стве) доступом. Контрольную ангиографию
выполняют не раньше чем через 3 года.

На рис. 92 приведены результаты ангиогра-
фического исследования при ДАВМ попереч-
ного синуса III типа до и после частичной
суперселективной эмболизации затылочной и
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92. Правостороння каротидная ангиограмма артериоси-
нусного соустья в области поперечного синуса (а).

После эмболизации контрастирование соустья и глубоких дрени-
рующих вен существенно уменьшилось (б).

средней оболочечной артерий, снабжавших кро-
вью соустье.

Относительно более редкими являются ло-
кализации ДАВМ в области верхнего сагит-
тального, каменистого синусов или дна перед-
ней черепной ямки (этмоидальные ДАВМ).

ДАВМ верхнего сагиттального синуса прояв-
ляются головными болями, внутричерепными
кровоизлияниями (40%) или картиной инсульта
(20%).

Этиология соустий, как правило, посттрав-
матическая.

Диагностика осуществляется на основании
клинических данных (объективный сосудистый
шум, неврологическая симптоматика поражения
парасагиттальных отделов мозга), результатов
краниографии (усиление сосудистого рисунка
свода черепа, истончение теменных костей в
проекции стреловидного шва), ангиографиче-
ского исследования. Кровоснабжение ДАВМ
обычно двустороннее, симметричное, осущест-
вляется ветвями средних, реже передних, обо-
лочечных артерий, чрескостными перфорирую-
щими ветвями поверхностных височных и за-
тылочных артерий, задними оболочечными вет-
вями позвоночных артерий. КТ и МРТ для
диагностики соустий этой локализации непри-
емлемы.

Лечение симптомных ДАВМ области верх-
него сагиттального синуса проводят комплекс-
но. Первым этапом выполняют суперселектив-
ную эмболизацию оболочечных артерий, пи-
тающих соустье, при этом кожные ветви, как
правило, эмболизируют «открытым» способом
или во время операций. Внутрисосудистая

терапия эффективна у половины больных. В
остальных случаях выполняют трепанацию че-
репа в парасагиттальной области и ликвидиру-
ют соустье непосредственно на стенке верхнего
сагиттального синуса, что позволяет достичь
облитерации ДАВМ у всех пациентов (рис. 93).

Этмоидальные ДАВМ наблюдаются доволь-
но редко. Приводятся единичные сообщения об
их хирургическом лечении. Заболевание доми-
нирует у мужчин (87%). Клинические проявле-
ния связаны, как правило, с паренхиматозными
кровоизлияниями (91%). Нередко беспокоят
мигренеподобные боли в фронтоорбитальной
области. Единственным, по сути, источником
кровоснабжения соустья являются решетчатые
артерии (ветви глазничной артерии). Нередко
формальное участие в кровоснабжении ДАВМ
принимают терминальные ветви НСА, анасто-
мозирующие с глазничной в области верхне-
внутреннего угла орбиты. Отток крови осуще-
ствляется по варикозно-расширенным венам
обонятельной ямки или парасагиттальными
венами. Варикоз дренирующей вены находят у
всех больных с кровоизлияниями.

Диагностика строится на результатах КТ и
МРТ (выявляют кровоизлияние, варикоз вен
лобной доли, обычно маскирующиеся под
объемное поражение лобных долей, расширен-
ные артерии и вены орбиты, основания лобной
доли). Дополнительное диагностическое значе-
ние имеет УЗ-допплерография, позволяющая
обнаружить артериовенозное шунтирование в
бассейне глазничной артерии. Решающее зна-
чение имеют результаты ангиографического
исследования. При раздельной ангиографии
ВСА и НСА выявляют питающие артерии, пути
оттока, степень варикозной трансформации вен.

Лечение преимущественно хирургическое.
Эмболизация, как правило, представляет опас-
ность в связи с риском эмболии артерий
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9 3 . Двусторонняя суперселективная ангиограмма средних
оболочечных артерий справа (а) и слева (б) — контрас-
тируется соустье в области верхнего сагиттального

синуса.

в, г — дополнительные источники кровоснабжения соустья из
мягкотканных ветвей НСА; д — состояние после предоперационной
эмболизации и открытого разобщения соустья на правой боковой

стенке сагиттального синуса.
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94. Компьютерная томограмма (а) и правосторонние ка-
ротидные ангиограммы (б, в).

а — варикоз дренирующей вены решетчатой ДАВМ, имитирующий
опухоль обонятельной ямки; б— ДАВМ обонятельной ямки
снабжается кровью по решетчатым ветвям расширенной глаз-
ничной артерии; в — состояние после эмболизации ветвей НСА
и удаления ДАВМ обонятельной ямки: проходимость глазничной

артерии и ее ветвей сохранена.

сетчатки. Проводят трепанацию черепа в лоб-
ной области, прямое разобщение соустья и
удаление дренирующей вены. Нередко ограни-
чиваются коагуляцией и пересечением часто
единственной дренирующей вены, что также
дает неплохие результаты.

На рис. 94 приведены предоперационные и
послеоперационные каротидные ангиограммы
пациента с ДАВМ в области передней черепной
ямки, первоначально диагностированной как
менингиома обонятельной ямки.

Таким образом, ABM TMO являются слож-
ным заболеванием, характеризующимся много-
образием симптомов и вариантов клинических
проявлений и течения. Аномальные пути веноз-
ного оттока предрасполагают к внутричереп-
ным кровоизлияниям и развитию венозного
инфаркта. Решение о хирургическом лечении
конкретного больного строят на основании
анализа совокупности симптомов заболевания,
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характера клинического течения и проявлении,
неврологической ситуации, риска и ожидаемого
успеха от применения лечебных воздействий.
Для большинства ситуаций внутрисосудистое
вмешательство является оптимальным методом
облитерации соустья.

Тромбозы синусов твердой мозговой оболочки
могут быть результатом травмы, сдавления
синуса опухолью, СМ ТМО или септического
поражения. Тромбоз может развиться спонтан-
но у больных с лейкозом, коагулопатией,
системными поражениями соединительной
ткани.

Спектр клинических проявлений синус-
тромбоза варьирует от бессимптомного течения
до грубой неврологической дисфункции и смер-
ти. Общие клинические проявления связаны с
синдромом ВЧГ (застойные изменения на глаз-
ном дне, головная боль, судорожные припадки,
очаговые неврологические выпадения). Специ-
фической картиной отличается тромбоз пеще-
ристого синуса. Отмечаются выраженный не-
пульсирующий экзофтальм, отек и хемоз конъ-
юнктивы, венозная гиперемия, выраженный
венозный застой на глазном дне.

Диагностика синус-тромбоза сложна. При
КТ могут быть выявлены признаки венозного
инфаркта мозга, внутримозгового кровоизлия-
ния. При тромбозе сагиттального синуса в
области слияния выявляют д-симптом (зона
пониженной плотности треугольной формы в
просвете синуса, окруженная контрастным кан-
том). Методом выбора считают МРТ головного
мозга с МР-флебографией. Для окончательного
определения локализации и протяженности
тромбоза применяют церебральную ангиогра-
фию и флебографию.

Естественное течение тромбоза синусов
ТМО точно не известно. Летальность при
остром тромбозе составляет от 10 до 50%, но
частоту бессимптомных тромбозов при этом не

учитывают. Вероятно, на течение и исход
заболевания влияют такие факторы, как возраст
больных, протяженность тромбоза, наличие
поражения вен коры, но эти данные не про-
анализированы в сколько-нибудь значительных
сериях наблюдений. Исход заболевания зависит
от темпа реканализации облитерированного
синуса или формирования венозных коллатера-
лей. Значительная вариабельность этих показа-
телей затрудняет систематизированный анализ
результатов лечения.

Медикаментозное лечение тромбозов сину-
сов ограничено по своим возможностям и в
основном сводится к лечению последствий в
виде венозных инфарктов с явлениями масс-эф-
фекта. Проводят терапию ВЧГ и дислокацион-
ного синдрома. Системная гепаринизация пре-
дупреждает прогрессирование тромбоза, но не
способствует лизису тромба. Применение сис-
темного фибринолиза в сочетании с гепарини-
зацией продемонстрировало благоприятные ре-
зультаты по реканализации тромбированного
синуса, но связано с существенным риском
геморрагических осложнений. Описаны случаи
открытой хирургической тромбэктомии, но этот
метод не получил сколько-нибудь значимого
распространения. Из «активных» способов кор-
рекции наиболее широко применяют селектив-
ную катетеризацию пораженного синуса и
локальный фибринолиз с болюсным введением
урокиназы и последующей системной терапией.
Микрокатетер остается в синусе несколько дней
до восстановления его проходимости.

Лечение септического синус-тромбоза обяза-
тельно включает в себя проведение системной
и регионарной рациональной антибактериаль-
ной терапии. Регионарную инфузию антибак-
териальных препаратов проводят через катетер,
установленный на уровне бифуркации ОСА
путем катетеризации поверхностной височной
или щитовидной артерии.
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ОККЛЮЗИРУЮЩИЕ ПОРАЖЕНИЯ АРТЕРИЙ
ГОЛОВНОГО МОЗГА

Профилактика и лечение острых нарушений
мозгового кровообращения по ишемическому
типу является актуальной проблемой клиниче-
ской неврологии и нейрохирургии, что обуслов-
лено чрезвычайной распространенностью сосу-
дисто-мозговых заболеваний, частота которых
в структуре смертности населения растет еже-
годно на 8—10%. Частота инсульта составляет
от 360 до 526,2 случаев на 100 000 жителей в
год, варьируя от 12:100 000 (для женщин в
возрасте от 30 до 49 лет) до 809:100 000 (для
мужчин 70—74 лет). Инсульт уверенно занимает
первое место среди причин стойкой утраты
трудоспособности. Ежегодные расходы в США
на лечение и компенсацию трудопотерь от
инсульта превышают 30 млрд долларов. Ле-
тальность в течение первого года после инсуль-
та составляет 35—38%, а в целом нарушения
мозгового кровообращения являются причиной
четверти всех смертей.

Только у 10—20% пациентов, переживших
острую стадию заболевания, трудоспособность
восстанавливается, а остальные становятся ин-
валидами со стойким неврологическим дефици-
том. Поражения прецеребральных артерий у
больных с ишемической болезнью мозга носят
распространенный характер. В 87% случаев
поражаются две артерии и более. В 2/з наблю-
дений страдают сосуды трех и более сосудистых
бассейнов головного мозга. У 70% больных
обнаруживают полную непроходимость хотя бы
одной прецеребральной артерии, а у 90% —
гемодинамически значимый стеноз. Атероскле-
ротические изменения находят преимуществен-
но в начальных сегментах внечерепных отделов
артерий, снабжающих кровью головной мозг.
Интракраниальные поражения обнаруживают в
4 раза реже. Окклюзии и стенозы чаще пора-
жают сонные артерии (54—57% наблюдений) и
каротидный бассейн, в общем (на 20% чаще,
чем базилярный). В каротидных бассейнах часто
встречаются эшелонированные или тандемные
поражения одного сосудистого бассейна (стеноз
ВСА + стеноз СМА).

В США ежегодно регистрируется более
полумиллиона инсультов, 20—30% которых
обусловлены поражением сонной артерии, при
этом на долю бессимптомного стеноза прихо-
дится 2—5%.

Несмотря на изучение природы инсульта на
протяжении трех столетий, только в 50-х годах
XX в. была определена роль экстракраниаль-
ного стеноза и окклюзии ВСА в развитии
инсульта и преходящих нарушений мозгового
кровообращения. Высокая частота этого пора-
жения, значимость для развития инсульта, а
также доступность пораженного сегмента для
прямых вмешательств предопределили повы-
шенное внимание сосудистых хирургов и ней-
рохирургов к этому участку сосудистого русла.

Первая операция по поводу локального
атеросклеротического поражения ВСА (анасто-
моз между НСА и ВСА) выполнена R.Carrea
в 1951 г. В 1953 г. M.DeBakey выполнил
эндартерэктомию из ВСА, но об этом до 1975 г.
не сообщалось. Еще ранее такие попытки
предпринимались в Китае и Аргентине. Первое
официальное сообщение об успешной каротид-
ной реконструкции у больного с преходящими
нарушениями мозгового кровообращения при-
надлежит H.Eastcott (1954). Оно дало толчок
«эпидемии» каротидных эндартерэктомий в
США и Европе, но только с начала 90-х годов
подход к этому виду вмешательства принял
«научный» характер после проведения ряда
рандомизированных клинических исследований,
в результате которых были выработаны пока-
зания к различным видам хирургической кор-
рекции в разных группах потенциальных паци-
ентов. В настоящее время количество ежегодно
выполняемых эндартерэктомий не превышает
80—100 тыс. в год.

Клинические проявления ишемической бо-
лезни головного мозга, обусловленные атеро-
склеротическим поражением сонной артерии,
могут быть классифицированы следующим об-
разом:

1) бессимптомное (малосимптомное) течение —
у пациента доминируют клинические проявле-
ния дисциркуляторной энцефалопатии, сосуди-
стого паркинсонизма без признаков пирамид-
ной недостаточности или чувствительных на-
рушений, указаний на перенесенные эпизоды
преходящей ишемии головного мозга или глаз-
ного яблока;

2) острые или анамнестические преходящие
нарушения мозгового или ретинального крово-
обращения (ПНМК, ТИА, амавротические фуги);
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9 5 . Эндоскопическая картина изъязвленной атеросклеро-
тической бляшки бифуркации ОСА.

1 — просвет ВСА; 2 — просвет НСА; 3 — кратер на поверхности
атеросклеротической бляшки — источник микроэмболов.

3) острые или анамнестические пролонги-
рованные ишемические атаки;

4) последствия ишемического инсульта в
каротидном бассейне.

Стенозы или окклюзии сонных артерий у
пациентов 1-й группы относятся к «бессимптом-
ным», у пациентов 2-й—4-й групп — к «сим-
птомным».

Степень сужения сонной артерии на шее
определяется по соотношению диаметра артерии
в зоне максимального сужения и «референтного»
диаметра, в качестве которого выступает:

— калибр ВСА выше уровня луковицы ВСА
(NASCET);

— калибр ВСА на уровне максимального
сужения (ECST);

— калибр ОСА на 1 см проксимальнее
уровня бифуркации (ССА).

В соответствии с выбранным алгоритмом
определяют степень сужения артерии по диа-
метру или площади по формуле:

где S — степень стеноза, %;
d — диаметр артерии в зоне стеноза, мм;
D — диаметр артерии вне зоны стеноза, мм.

В соответствии с применяемыми в настоящее
время критериями показаний к хирургической
коррекции применяют показатели степени су-
жения просвета артерии по диаметру. Степень
стеноза сонной артерии необходимо определять
с максимально возможной точностью по ре-
зультатам визуализирующей диагностики. Из
трех индексов наиболее объективным является
индекс ОСА (ССА), но в силу традиций и

технических особенностей наиболее распростра-
ненными остаются индекс стеноза NASCET и
ECST, разработанные в период рандомизиро-
ванных исследований в США и в Европе в
1990—1991 гг. Индекс NASCET обычно недо-
оценивает степень стеноза за счет того, что
при значительном сужении дистальная часть
артерии «спадается». Результаты расчета степе-
ни стеноза по методикам ECST и ССА могут
быть переведены в NASCET по формулам:

ECST-40

0,6

В соответствии со степенью стеноза условно
различают:

— малый стеноз ВСА (0—29%);
— умеренный (30—50%);
— выраженный (50—69%);
— критический (70—99%);
— окклюзию (100%).
На деле принципиально важным является

выделение стенозов менее 30% по диаметру, не
подлежащие хирургической коррекции ни при
каких обстоятельствах, стенозов более 60% и
более 75%.

Помимо степени стеноза, атеросклеротиче-
ские бляшки, вызвавшие сужение сосуда, клас-
сифицируют по ряду признаков.
По структуре:

— гомогенные (низкой, умеренной, высокой плотности);
— гетерогенные (с преобладанием зон пониженной или

повышенной плотности);
— петрифицированные/непетрифицированные.

По распространенности:
— локальные (менее 1,5 см);
— пролонгированные (более 1,5 см).

По локализации:
— сегментарные (занимают до к окружности сосуда);
— полуконцентрические (занимают до '/г окружности сосуда);
— концентрические (занимают более h окружности сосуда).

По форме поверхности:
— с ровной поверхностью;
— с неровной поверхностью.

По факту наличия осложнений:
— неосложненные;
— с осложнениями (изъязвление, интрамуральное кровоиз-
лияние, внутрипросветный тромб — рис. 95).

Совокупность этих данных определяется по
результатам комплексного обследования, вклю-
чающего методы визуализации просвета сосу-
дистого русла и состояния сосудистой стенки.

Патогенетическое значение атеросклероти-
ческой бляшки сонной артерии в развитии
инсульта связано с тремя основными механиз-
мами:

1) прогрессирующее снижение перфузионно-
го давления вследствие нарастания стеноза
артерии; прогрессирующее сужение артерии,
достигающее 75%, приводит к существенному
повышению гидродинамического сопротивле-
ния на уровне стеноза, снижению давления в
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постстенотических сегментах, что приводит к
развитию гипоперфузии бассейна СМА и раз-
витию гемодинамического инфаркта в зонах
смежного кровоснабжения бассейнов СМА, с
одной стороны, и ПМА/ЗМА — с другой;

2) артерио-артериальная микроэмболия вет-
вей мозговых артерий атероматозным материа-
лом, кристаллами солей кальция, микротром-
бами с поверхности бляшки, кратера или
полости интрамурального кровоизлияния; эм-
болический механизм является ведущим в па-
тогенезе преходящих нарушений мозгового и
ретинального кровообращения, малых корко-
вых инфарктов в бассейне СМА;

3) переход сужения артерии в острую
закупорку вследствие острого тромбоза арте-
рии, как правило, восходящего, или расслоения
артериальной стенки; как правило, приводит к
развитию обширных корково-подкорковых ин-
фарктов в бассейне СМА.

Таким образом, окклюзирующие поражения
сонной артерии приводят к развитию ишемии
головного мозга по эмболическому, гемодина-
мическому и тромботическому механизмам.

Риск ишемического инсульта напрямую
связан со степенью сужения просвета артерии.
По данным J.Norris (1991), при стенозе сонной
артерии более 75% по диаметру ежегодный
риск инсульта составляет 3%. На фоне ПНМК —
13% в год. По данным Европейского рандо-
мизированного исследования каротидной эн-
дартерэктомии — ECST (1991): риск инсульта
при стенозе 70—99% по диаметру составляет
5,7% в год; при стенозе 0—29% — всего 1,8%
в год. По обобщенным данным, при бессим-
птомном стенозе ВСА более 75% по диаметру
риск инсульта составляет 5,5% в год; при
бессимптомном стенозе 6 0 — 11% в течение 5
лет. Окклюзия ВСА приводит к развитию
инсульта с частотой до 40% в течение 1-го
года после окклюзии, а затем с частотой
около 7% в год.

Диагностика ишемической болезни голов-
ного мозга (ИБМ) и окклюзирующих пораже-
ний магистральных артерий в аспекте хирур-
гического лечения осуществляется комплексно.
Основными задачами этапа неврологического и
общесоматического обследования являются:

— определение типа течения ИБМ — сим-
птомный или малосимптомный (последний на-
блюдается при сочетанном атеросклерозе арте-
рий нижних конечностей, поражении венечных
сосудов сердца);

— оценка степени выраженности невроло-
гического дефицита, психического ущерба, пси-
хологических нарушений;

— оценка выраженности дислипемии и на-
рушений гемостаза;

— факт наличия и выраженность сопутст-
вующих и фоновых заболеваний (сахарный
диабет, гипертоническая болезнь, язвенная бо-
лезнь);

— выявление неврологических и соматиче-
ских факторов риска осложнений оперативных
вмешательств.

Используют классические методики невро-
логического, лабораторного обследования,
функциональные методы оценки функциональ-
ного состояния сердечно-сосудистой и дыха-
тельной систем. Основными клиническими сим-
птомами окклюзирующего поражения магист-
ральных артерий шеи являются:

— асимметричная пульсация сонных и по-
верхностных височных артерий;

— сосудистый шум, выслушиваемый фонен-
доскопом в проекции бифуркации сонной ар-
терии (в 68% наблюдений при стенозах более
70% по диаметру);

— снижение давления в центральной арте-
рии сетчатки.

Наличие анамнестических указаний на ост-
рую ишемию головного мозга или сетчатки,
факт выявления атеросклероза артерий нижних
конечностей, венечных артерий сердца является
основанием к проведению углубленного обсле-
дования головного мозга и его сосудистой
системы для исключения локальных поражений,
являющихся факторами риска первичного или
повторного нарушения мозгового кровообра-
щения. Перечень инструментальных методик,
предназначенных для подобного рода поиска,
обширен, в связи с чем целесообразно придер-
живаться определенного алгоритма, позволяю-
щего действовать последовательно с примене-
нием диагностических приемов от менее инва-
зивных к более травматичным и информа-
тивным.

Основными задачами диагностического по-
иска являются:

— выявление окклюзирующего поражения
ВСА;

— оценка локализации и выраженности сте-
ноза;

— определение состояния структурного и
функционального резервов компенсации;

— определение структуры и эмбологенной
активности атеросклеротической бляшки;

— исследование морфологического и функ-
ционального состояния головного мозга;

— определение типа течения заболевания;
— оценка факторов риска оперативного

вмешательства.
Оптимальная последовательность примене-

ния отдельных методов функциональной и
лучевой диагностики для выявления окклюзи-
рующих поражений магистральных артерий
шеи и головного мозга может быть следующей.

Оценка состояния головного мозга
Оценка степени выраженности морфологических изменений:

КТ головного мозга с внутривенным введением кон-
трастирующего вещества;
МРТ головного мозга.

Оценка функционального состояния:
ЭЭГ;
соматосенсорные и зрительные вызванные потенциалы.
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96. Компьютерная томограмма головного мозга при
последствиях корково-подкоркового инфаркта в бассейне

правой СМА.

Ликворная киста в области островка, рубцово-атрофические
изменения в области смежных отделов лобной и височной долей.

Оценка состояния сосудистой системы головного мозга
Оценка степени выраженности морфологических изменений:

транскраниальная допплерография;
дуплексное сканирование артерий шеи;
СКТ-ангиография или МР-ангиография;
церебральная ангиография.

Оценка функционального состояния:
транскраниальная допплерография;
однофотонно-эмиссионная или позитронно-эмиссион-
ная КТ.

Задачей лучевых методов оценки состояния
головного мозга является исключение иных
нежели ишемия причин неврологического де-
фицита. При КТ головного мозга по динамике
денситометрических показателей различают 4
стадии эволюции ишемических инфарктов.

В I стадии (4—12 ч, начальная или клини-
ческая) изменения в мозге на КТ-изображениях
не проявляются. КТ-данные негативны.

Во II стадии (от 12 ч до 9 сут) процессы
ишемии, некроза и отека ткани мозга нарастают
настолько, что уже визуализируются на компь-
ютерных томограммах в виде зон пониженной
плотности (стадия формирования некротическо-
го очага).

III стадия (9—21-й день) — стадия органи-
зации инфаркта, на протяжении которой ак-
тивно развиваются процессы резорбции и ре-
парации в зонах некроза ткани головного мозга.
Вначале, на 9—14-й день, плотность участка
ишемии повышается вследствие клеточной ре-

акции в зоне некроза. В последующие дни
плотность очага несколько снижается. В этой
стадии усиление контрастности изображения
может помочь в визуализации новообразован-
ных сосудов, расположенных, как правило, в
коре или базальных ядрах. «Масс-эффект» на
протяжении всей этой стадии регрессирует.

IV стадия (спустя 1—2 мес) — стадия фор-
мирования рубца или полости в зоне некроза
(кисты — рис. 96).

В настоящее время чувствительность МРТ
в раннем выявлении признаков ишемического
поражения головного мозга превышает чувст-
вительность КТ и составляет около 90% против
60% для КТ. Начальный признак, косвенно
отражающий нарушение мозгового кровообра-
щения, может появиться уже в первые часы и
даже минуты инсульта. Очаговое повышение
интенсивности сигнала на Тг-взвешенных изо-
бражениях появляется через 2—4 ч, а через 8 ч
выявляется практически во всех случаях. Зона
гиперинтенсивности в течение 48 ч имеет тен-
денцию к увеличению, что отражает расшире-
ние зоны инфаркта. Через сутки у 20—30%
больных на Ti-взвешенных томограммах опре-
деляется повышение интенсивности сигнала в
очаге инсульта, отражающее диапедезное кро-
воизлияние. Типичного для метгемоглобина
снижения сигнала на Тг-взвешенных томограм-
мах может и не быть.

Дальнейшая динамика острого ишемическо-
го инсульта типична. К концу 2-й недели
начинается резорбция отека и некроз четко от
него ограничивается, «масс-эффект» исчезает.
Вокруг очага некроза формируется демаркация
в виде глиоза, лучше всего видимого на
томограммах, отражающих протонную плот-
ность. Примерно через 6 нед некротические
массы окончательно резорбируются и замеща-
ются глиозной тканью или образуется киста.
Они легко различимы. Глиоз — гиперинтенсив-
ный сигнал на томограммах, взвешенных по
протонной плотности, в то время как киста
имеет низкую интенсивность сигнала, характер-
ную для СМЖ. На Тг-взвешенных томограммах
изображения и глиоза, и кисты одинаково ярки.

Немаловажным в выборе сроков и вида
оперативного лечения является соотношение
размеров очагов ишемического повреждения
мозга по данным КТ и МРТ. Преобладание
объема мозга, с видимыми изменениями сигнала
при МРТ над таковым, полученным при КТ,
свидетельствует о потенциально обратимом
характере неврологических выпадений.

Оценивают функциональное состояние го-
ловного мозга при использовании электрофи-
зиологических методов диагностики. Она на-
правлена на определение функциональной со-
стоятельности и «подвижности» двигательного
анализатора, косвенно характеризует состояние
проводящего аппарата, интегративной функции
мозга, системы мозгового кровообращения.
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97. Допплерограммы, отражающие момент прохождения
микроэмболов с поверхности атеросклеротической бляшки.

Ведущее значение в определении показаний
к хирургическому лечению атеросклеротическо-
го поражения магистральных артерий головы
и шеи имеют методы УЗ- и лучевой сосудистой
диагностики. Они позволяют определять харак-
тер и степень окклюзирующего поражения,
состояние компенсаторных механизмов, функ-
циональное состояние церебральной гемодина-
мики.

УЗДГ является ведущим методом скрининга
при подозрении на окклюзионно-стенотические
поражения магистральных артерий головы и
шеи. При этом для стенозов артерий более 50%
по диаметру характерно сочетание специфиче-
ских допплерографических паттернов «стеноза»,
«остаточного потока» и «затрудненной перфу-
зии» на разных уровнях прецеребрального
сосудистого русла, что позволяет в большинстве
случаев точно (чувствительность — 79%, специ-
фичность — 88%) диагностировать уровень и
степень поражения артерии.

Наиболее характерным изменением для сте-
ноза ВСА является возрастание систолической
частоты и скорости кровотока в устье пора-
женной артерии, что позволяет достаточно
точно определять степень сужения артерии по
диаметру (табл. 19).

ТАБЛИЦА 19. Зависимость систолической частоты
и линейной скорости кровотока от степени стеноза

(датчик на 4 МГц)

Систолическая часто-
та, кГц

Меньше 3

3
4

4—5

5—7

7—8

8—10

10—12

12—14

Больше 14

Систолическая ско-
рость кровотока, см/с

Меньше 60

60

80

80—100

100—140

140—160

160—200

200—240

240—280

Больше 280
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Помимо градации степени стеноза по мак-
симальной скорости кровотока, УЗДГ позволя-
ет определять степень гемодинамической зна-
чимости поражения по признаку функциониро-
вания окольных путей кровоснабжения голов-
ного мозга, степени снижения перфузионного
давления вследствие стеноза. Методика позво-
ляет выявлять эшелонированные стенозы и
окклюзии интракраниальных сегментов ВСА и
СМА. На основании результатов компрессион-
ных тестов (пережатие сонной артерии на шее),
возможно прогнозирование риска развития нев-
рологических осложнений при переходе стеноза
ВСА в окклюзию, что позволяет рекомендовать
операцию даже при небольших степенях суже-
ния артерии. ТКДГ является единственной
методикой, позволяющей в режиме реального
времени выявлять церебральные эмболы, ис-
точником которых является нестабильная ате-
росклеротическая бляшка сонной артерии
(рис. 97). При вынесении показаний к каротид-
ной эндартерэктомии ТКДГ позволяет оценить
потребность во внутрипросветном шунтирова-
нии на этапе пережатия сонной артерии. При-
менение ТКДГ не имеет альтернативы при
интраоперационном мониторинге в ходе каро-
тидной эндартерэктомии и послеоперационном
наблюдении.

Дуплексное сканирование обеспечивает точ-
ную детекцию стенозов внечерепных отделов
сонных артерий, определение структуры, раз-
меров, формы, осложнений атеросклеротиче-
ской бляшки. Сканирование в двумерном ре-
жиме (В-режим) позволяет определить плот-
ность атеромы, состояние внутренней оболочки
артерии — толщину слоя интима + медиа,
охарактеризовать протяженность атеросклеро-
тического поражения. Подключение допплеров-
ского режима обеспечивает проведение спек-
трального анализа ЛСК в зоне стеноза и его
градацию. Визуализация потоков крови в ре-
жимах цветного картирования допплеровского
спектра и энергии (УЗ-ангиография) позволяет
неинвазивно получать изображение просвета
сосудистого русла. Методика оправдала себя
как средство предоперационной диагностики
стенозов и окклюзии сонных артерий, а также
как средство послеоперационного контроля
(рис. 98).

СКТ-ангиография является современным не-
инвазивным методом комплексной визуализа-
ции просвета сосудистого русла, сосудистой

375



ОККЛЮЗИРУЮЩИЕ ПОРАЖЕНИЯ АРТЕРИЙ ГОЛОВНОГО МОЗГА

98. Сонограммы устья ВСА в режиме энергетической
ангиографии до и после каротидной эндартерэктомии:

стеноз сонной артерии (стрелки) устранен.

99. СКТ-ангиограммы при атеросклеротическом стенозе
ВСА петрифицированными атеросклеротическими бляш-

ками.

Режимы MIP и «виртуальной ангиоскопии»; патологическая дефор-
мация ВСА; окклюзия ВСА.

стенки паравазальных структур. Признаком
атеросклеротического поражения экстракрани-
ального отдела сонных артерий на аксиальных
срезах при СКТА является атеросклеротическая
бляшка, которая проявляется локальным изме-
нением толщины и плотности сосудистой стен-
ки, дефектом наполнения в просвете сосуда.

Плотностные характеристики атеросклеро-
тической бляшки варьируют от низкоплотных
(около 30 HU), до кальцинированных образо-
ваний (около 2000 HU). Структура бляшки
может быть относительно однородной (58,3%),
однако в ее структуре могут иметься очаги

уплотнения и кальцинации (41,7%). Для окклю-
зии сонной артерии при СКТА характерно
исчезновение контрастируемого просвета сосу-
да. На серии аксиальных «срезов» в просвете
пораженного сосуда определяется масса плот-
ностью 30—40 HU, изображения стенки пора-
женной артерии могут быть уплотнены до
80—90 HU.

Оптимальным методом представления дан-
ных СКТА при стенозирующих поражениях
сонных артерий является проекция максималь-
ной интенсивности (MIP), которая дает воз-
можность оценить сонные артерии на значи-
тельном протяжении. Получение 8—12 проек-
ций под различным углом позволяет оценить
протяженность зоны поражения, рассчитать
процент и определить степень сужения сосуда.
Признаками атеросклеротического поражения
при MIP являлись неровность контура сосуда,
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1 0 0 . СКТ-ангиограммы.

а —при атеросклеротическом стенозе ВСА; режимы SSD и MIP —
критический стеноз правой ВСА; б — после каротидной эндартер-
эктомии и пластики устья ВСА аутовеной — стеноз ликвидирован.

«дефект наполнения» на одной или нескольких
корректно построенных проекциях. При нали-
чии «дефекта наполнения» на нескольких по-
следовательных реконструкциях процент стено-
за рассчитывали по наибольшему сужению
(рис. 99). Ограничивающими факторами ис-
пользования MIP являются близкое расположе-
ние костных структур и наличие плотного
компонента АСБ, перекрывающего область
сужения.

Расчет процента стеноза при СКТА можно
выполнять как по диаметру просвета, так и по
его площади (на аксиальных «срезах»). Пре-
имуществом использования аксиальных «сре-
зов» является точное определение просвета
сосуда в области сужения.

Чувствительность СКТА в диагностике сте-
пени стеноза составляет 100%, специфичность —
87,5%.

СКТА применима в послеоперационном
периоде для определения адекватности хирур-
гической коррекции и выявления осложнений,
что позволяет отказаться от контрольного
ангиографического исследования. Применение
СКТА позволяет определить качество дезобли-
терации и пластики, исключить резидуальное
сужение сосуда, оценить состояние его стенок
и мягких тканей в области оперативного
вмешательства, а также выявить возникшие
осложнения (рис. 100).

Возможности МР-ангиографии в диагности-
ке стенозов сонных артерий несколько ниже за
счет ограничения разрешения метода в силу
негативного влияния высокой ЛСК, пульсации
артерий, дыхательных движений пациента. Пре-

имущество МРА выявляется при диагностике
стенозов и окклюзии внутричерепных ветвей
сонных артерий. МР-ангиография артериально-
го круга преследует цель изучения коллатераль-
ного кровотока. Если имеется замкнутый арте-
риальный круг, то визуализируются ПСоА и
ЗСоА. При гипоплазии соединительных артерий
или их вторичном запустевании при артерио-
лосклерозе они не видны на типичных трех-
мерных времяпролетных ангиограммах (3D
TOF). Для оценки состояния артериального
круга лучше использовать фазово-контрастную
МР-ангиографию (PC).

СПКТА и МРА являются конкурирующими
методами, в связи с чем предпочтение отдают
одному из них, в зависимости от доступности,
предполагаемого уровня поражения и объема
диагностических задач.

Церебральная ангиография является «золо-
тым стандартом» для визуализации просвета
сосудистого русла. К сожалению, ангиографи-
ческое изображение лишь косвенно характери-
зует состояние сосудистой стенки, функциональ-
ное состояние церебральной гемодинамики и
«качество» окольного кровоснабжения голов-
ного мозга при окклюзирующих поражениях
магистральных артерий.

В настоящее время основными показаниями
к проведению ангиографического исследования
являются диагностированные гемодинамически
значимые окклюзионно-стенотические пораже-
ния магистральных артерий головного мозга и
шеи, рассматриваемые как потенциальный объ-
ект для хирургической коррекции, особенно при
диагностических расхождениях по данным раз-
личных методов или при подозрении на эше-
лонированный стеноз внутричерепной части
ВСА.

В 80% наблюдений показания к каротидной
эндартерэктомии выносят без ангиографическо-
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1 0 1 . Критический (90%) стеноз устья ВСА с изъязвлением
атеросклеротической бляшки (а); хроническая атероскле-

ротическая окклюзия ВСА (б).

го исследования, что с учетом травматичности
этого метода исследования (4% ишемических
инсультов при ангиографии у больных с
ПНМК) позволяет существенно улучшить ис-
ходы хирургического лечения.

При планировании операций экстраанато-
мического шунтирования или чрескожной ан-
гиопластики проведение ангиографии является
обязательным, так как в ряде случаев позволяет
выявить критические субокклюзии ВСА, при-
нятые за закупорку сосуда.

Основные диагностические задачи цереб-
ральной панангиографии у больных с цереб-
ральным атеросклерозом следующие:

— выявление всех очагов атеросклеротиче-
ского поражения магистральных артерий шеи
и головного мозга (учитывают стенозы более
30% по диаметру);

— определение степени сужения просвета
пораженных сосудистых бассейнов;

— исключение «ангиографических факторов
риска» хирургического лечения (окклюзия про-
тивоположной ВСА, протяженная атеросклеро-
тическая бляшка, высокая бифуркация ОСА);

— исключение изъязвлений атеросклероти-
ческой бляшки;

— выявление патологических деформаций
сонных артерий на шее;

— оценка источников и путей коллатераль-
ного кровоснабжения пораженного сосудистого
бассейна с акцентом на выявление маркеров
декомпенсированной недостаточности кровооб-
ращения (функционирующего назоорбитально-
го анастомоза и корковых коллатералей).

На рис. 101 приведены типичные ангио-
граммы сонных артерий при стенозе и окклюзии
ВСА на шее.

В качестве контрольного исследования
(оценка качества реконструкции пораженного
сегмента) церебральную ангиографию исполь-
зуют все реже в связи с повышающимися
разрешающими возможностями минимально-
инвазивных методов интроскопии.

Показаниями к контрольной ангиографии
являются локальные сосудистые осложнения
оперативного лечения, подозрение на рестеноз
артерии в зоне вмешательства, необходимость
решения вопроса о внутрисосудистой ангиопла-
стике.

Ведущим методом оценки функционального
состояния церебральной гемодинамики в кли-
нике является функциональная ТКДГ. На ос-
новании результатов тестов реактивности и
ауторегуляции мозгового кровотока, определя-
ют степень компенсации недостаточности моз-
гового кровообращения.
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Следует дифференцировать структурный и
функциональный резервы компенсации. Первый
характеризует качество окольного кровоснаб-
жения сосудистого бассейна стенозированной
или окклюзированной сонной артерии. Значе-
ния ЛСК в СМА, индексы периферического
сопротивления, степень межполушарной асим-
метрии, направление потока в основных путях
коллатерального кровоснабжения позволяют
определить достаточность окольного крово-
снабжения головного мозга. При прочих рав-
ных условиях декомпенсированное коллатераль-
ное кровоснабжение служит основанием для
выбора хирургических методов лечения.

Состояние функционального резерва ком-
пенсации определяют по уровню индексов
реактивности и ауторегуляции в пораженном
сосудистом бассейне. Отсутствующая или ин-
вертированная реактивность, отмечаемая, как
правило, при декомпенсированном коллате-
ральном кровоснабжении, свидетельствует о
повышенном риске гемодинамического инфарк-
та мозга, обоснованности хирургической рева-
скуляризации мозга.

Для профилактики ишемического инсульта
на фоне окклюзирующих поражений магист-
ральных артерий головы и шеи с 1954 г. были
разработаны различные способы хирургической
реваскуляризации:

— каротидная эндартерэктомия;
— экстраанатомическое шунтирование

(ЭИКМА);
— чрескожная транслюминальная ангиопла-

стика со стентированием;
— коррекция деформаций внечерепных от-

делов магистральных артерий;
— вмешательства на вегетативной нервной

системе.
Из приведенного списка в настоящее время

статистически доказана профилактическая эф-
фективность только каротидной эндартерэкто-
мии. Профилактическое значение транслюми-
нальной ангиопластики в силу недостаточного
накопления клинических наблюдений еще не
доказано. Профилактическое значение опера-
ции создания ЭИКМА, коррекций деформаций
артерий и вмешательств на вегетативной нерв-
ной системе не отличается от эффективности
медикаментозного лечения.

Каротидная эндартерэктомия. Современные
представления о профилактической эффектив-
ности каротидной эндартерэктомии стали ре-
зультатом выполненных в 1990—2000 гг. ран-
домизированных клинических исследований эф-
фективности каротидной эндартерэктомии при
симптомных (ECST, NASCET, VASST) и бес-
симптомных (CASANOVA, VAAST, ACAS,
МАСЕТ) стеноза ВСА.

При симптомных стенозах было установле-
но следующее:

— каротидная эндартерэктомия обеспечива-
ет надежную профилактику ипсилатерального

инсульта или нарастающих ПНМК у пациентов
с критическим стенозом; профилактический
эффект достигается в ближайшее время после
операции, сохраняется на протяжении 3—5 лет,
не зависит от других факторов риска;

— частота инсульта в группах неопериро-
ванных пациентов существенно превосходит
показатели, полученные при ранних проспек-
тивных рандомизированных исследованиях, и
составляет 15—20% в год (NASCET, VASST);

— неточность дуплексного сканирования
сонных артерий позволяет рекомендовать ан-
гиографическое исследование пациентам с про-
межуточными степенями стеноза, перед тем как
определить лечебную тактику;

— профилактическая эффективность каро-
тидной эндартерэктомии зависит от уровня
периоперационных осложнений.

При бессимптомных стенозах выводы менее
категоричны. Каротидная эндартерэктомия мо-
жет быть рекомендована только на основе
всестороннего изучения ряда факторов: степени
стеноза, прогрессирования сужения артерии,
степени стеноза противоположной артерии,
оценки коллатерального кровоснабжения мозга,
наличия «немых» инфарктов мозга по данным
КТ, наличия изъязвлений бляшки. Операцию
необходимо выполнять только у пациентов с
низким уровнем риска осложнений (3—4%).

В настоящее время определенными показа-
ниями и противопоказаниями к каротидной
эндартерэктомии могут считаться следующие:

При наличии симптомов
Операция показана

стенозы более 70% диаметра при уровне периопераци-
онных осложнений менее 6%

Операция может быть рекомендована
острый тромбоз ВСА
инсульт в развитии
эмбологенный стеноз 30—69%
одномоментное АКШ
острое расслоение аорты

Показания к операции сомнительны
симптомный стеноз менее 30% на фоне приема аспири-
на

Операция противопоказана
стеноз менее 30% без приема аспирина
хроническая окклюзия ВСА

При отсутствии симптомов
Операция показана

стенозы более 60% диаметра при прогнозируемом
уровне осложнений менее 2%

Операция может быть рекомендована
стенозы более 60% диаметра при прогнозируемом
уровне осложнений менее 4—6%

Операция противопоказана
стеноз менее 60%;
хроническая окклюзия ВСА;
расслоение сонной артерии;
стеноз более 60% при уровне риска осложнений более 6%

Определяя показания к каротидной эндар-
терэктомии, необходимо помнить о профилак-
тическом значении операции, в связи с чем
риск осложнений не должен превышать риска
естественного течения заболевания. Комитетом
по каротидной эндартерэктомии Совета по
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инсульту Американской ассоциации кардиоло-
гов были определены допустимые уровни по-
казателя «осложнения + летальность» при
каротидной эндартерэктомии.

Бессимптомные стенозы — 3%
ПНМК — 5%
Ишемический инсульт — 7%
Рестеноз сонной артерии — 10%
Летальность для всех групп — менее 2%

Индивидуальный прогноз риска осложнений
при планировании операции может быть осу-
ществлен по алгоритму, приведенному в
табл. 20.

ТАБЛИЦА 20. Индивидуальный прогноз риска осложнений
(по T.Sundt, 1975)

Степень
риска

I

II

III

IV

Категории риска

Неврологический

Стабильный

Стабильный

Стабильный

Нестабильный

Соматиче-
ский

—

+

+/-

Ангиогра-
фический

+

+/-

+/-

% осложне-
ний

< 1

1,8

4,0

8,5

Под нестабильностью неврологического ста-
туса понимают прогрессирующий неврологиче-
ский дефицит, острый инсульт, ПНМК, нарас-
тающие по темпу ПНМК. Соматическими фак-
торами риска являются стенокардия, недавний
инфаркт миокарда, прогрессирующая недоста-
точность кровообращения, тяжелая артериаль-
ная гипертензия, хронические обструктивные
заболевания легких, возраст старше 70 лет.
Ангиографическими факторами риска являются
окклюзия противоположной ВСА, эшелониро-
ванный стеноз ВСА, распространение атеро-
склеротической бляшки за пределы бифуркации
ОСА, высокая бифуркация ОСА, внутрипрос-
ветный тромб в ВСА.

Таким образом, при наличии клинико-ан-
гиографических показаний к каротидной эндар-
терэктомии риск осложнений операции может
быть прогнозирован индивидуально и взвешен
с риском инсульта на фоне имеющего место
стеноза артерии. Операция нецелесообразна при
существенном риске осложнений.

Оперативное вмешательство выполняют под
общей многокомпонентной анестезией с инту-
бацией трахеи. Рекомендуется также применять
местную инфильтрационную или локально-ре-
гионарную анестезию 0,5—1% раствором три-
мекаина или лидокаина. Вне зависимости от
избранной методики основной целью анесте-
зиологического пособия является обеспечение
адекватной перфузии головного мозга и мио-
карда на этапах операции, сопряженных с
колебаниями перфузионного давления. Как пра-

вило, требуются центральный венозный доступ
и прямой мониторинг артериального давления.
В ходе анестезии на этапах пережатия сонной
артерии применяют системную гепаринизацию
(100 ЕД на 1 кг массы тела), индуцированную
артериальную гипертензию, медикаментозную
защиту головного мозга от ишемии. В качестве
препаратов выбора применяют значительные
дозы барбитуратов. Для оптимизации дозиров-
ки тиопентал-натрия, пропофола или этомидата
(до уровня burst-supression) на этапе пережатия
сонной артерии целесообразен непрерывный
ЭЭГ-мониторинг. Необходимо иметь наготове
достаточное количество вазоактивных препара-
тов для своевременной коррекции артериаль-
ного давления.

Операцию выполняют при положении боль-
ного на спине с запрокидыванием и поворотом
головы в противоположную пораженной сто-
рону. Применение увеличительной оптики и
налобного осветителя обязательно. Предвари-
тельно широко сбривают волосы на шее, груди
до уровня сосков, в заушной области. Обра-
ботка кожи традиционная. Разрез кожи, обычно
линейной или S-образной формы, выполняют
от вершины сосцевидного отростка по меди-
альному краю грудиноключично-сосцевидной
мышцы, отступя на 1 см кзади от угла нижней
челюсти. После рассечения кожи и подкожной
мышцы операционную рану отграничивают
салфетками. Обнаруживают, препаруют и от-
водят медиально шейную петлю. По белой
линии у медиального края грудиноключично-
сосцевидной мышцы широко обнажают влага-
лище сосудисто-нервного пучка шеи, где обна-
руживают, выделяют и берут на турникет ОСА.
Поэтапно продвигаясь вверх, тупо препаруют
область бифуркации ОСА. При этом лигируют
и пересекают общую лицевую вену. При мани-
пуляциях в области бифуркации для предупре-
ждения каротидного рефлекса под адвентицию
артерии вводят 2 мл 2% раствора лидокаина.
Выше бифуркации обнаруживают, препаруют
вверх и отводят медиально подъязычный нерв,
который перпендикулярно пересекает ВСА. В
большинстве случаев для широкого обнажения
ВСА требуется пересечь заднее брюшко дву-
брюшной мышцы. Далее бережно выделяют
дистальную часть ВСА, как минимум на 1 см
выше верхнего окончания атеросклеротической
бляшки. При необходимости расширяют разрез
мягких тканей кверху, мобилизуют околоушную
слюнную железу и оттесняют ее медиально,
пересекают ветвь нижней челюсти. Доступ к
ВСА должен быть, по возможности, коротким
и прямым. Особенно тщательно производят
препаровку задненаружной стенки ВСА, обыч-
но несущей бляшку. Как правило, вдоль этого
отрезка артерии отмечается более или менее
выраженный периартериальный спаечный про-
цесс. По завершении этого этапа препаруют
начальный отрезок НСА и верхней щитовидной
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артерий и берут все артерии на турникеты. В
ходе диссекции артерий следует избегать паль-
пации, смещения сосудов, особенно в зоне
локализации атеросклеротической бляшки.

После подготовки артерий к пережатию
внутривенно вводят гепарин в средней дозе
100 ЕД/кг массы тела больного и осуществляют
манометрию. Прямым способом при помощи
монитора давления, соединенного с измеритель-
ной камерой и магистралью, измеряют артери-
альное давление в ОСА и ВСА (выше атеро-
склеротической бляшки) до и после временного
пережатия ОСА. Цель манометрии — опреде-
лить градиент давления на уровне атероскле-
ротической бляшки (значимым считается гра-
диент давления более 15 мм рт. ст.) и функ-
циональную значимость сонной артерии для
оценки показаний к внутрипросветному шун-
тированию. При артериальном давлении в ВСА
в момент пережатия ОСА ниже 50 мм рт. ст.
и 30% по отношению к системному показано
внутрипросветное шунтирование.

Далее аневризматическими клипсами или
зажимами типа «бульдог» пережимают ВСА и
НСА. ОСА перекрывают зажимом ДеБейки или
турникетом. С момента прекращения кровотока
по магистрали анестезиолог ведет хронометраж
пережатия.

В настоящее время наиболее распростране-
ны две методики собственно эндартерэктомии:
классическая и эверсионная.

При классической КЭ по передненаружной
стенке ОСА и ВСА в проекции атеросклероти-
ческой бляшки проводят артериотомию. В
просвете артерии и на срезе стенки идентифи-
цируют атеросклеротическую бляшку, которая,
как правило, легко отделяется от наружного
слоя медии и адвентиции. Изогнутыми диссек-
торами бляшку отсепаровывают от сосудистой
стенки на всем протяжении артериотомного
разреза и отсекают от неизмененной интимы в
проксимальной (ОСА) и дистальной (ВСА)
частях. В дистальном отрезке сосуда лоскуты
интимы фиксируют по окружности сосуда
П-образными швами нитью с атравматичной
иглой (Prolen 7/0—8/0). Артерия в зоне удален-
ной бляшки имеет матовую, незначительно
кровоточащую поверхность. Остатки бляшки
удаляют также из просвета НСА. В ходе
описываемого этапа ассистент осуществляет
непрерывную ирригацию сосуда гепаринизиро-
ванным изотоническим раствором натрия хло-
рида. После завершения эндартерэктомии для
профилактики рестеноза артерии выполняют
пластику сосуда расширяющей заплатой. В
качестве материала для заплаты применяют
аутовену (подкожную вену голени или наруж-
ную яремную вену), аутоартерию (верхнюю
щитовидную артерию), аутоперикард (при си-
мультанных операциях на сердце), лиофилизи-
рованную ТМО или ксеноматериалы. Наиболее
приемлемые отдаленные результаты получены

с использованием заплат из политетрафторэти-
лена (ПТФЭ «Витафлон», GoreTex). Заплату в
форме ивового листа фиксируют к краям
артериотомного разреза непрерывным швом
нитью с атравматичной иглой (Prolen 6/0—7/0).
Перед завершением зашивания просвет артерии
заполняют кровью, проводят профилактику
воздушной эмболии. Восстановление кровотока
проводят в следующей последовательности:

— клипс с устья НСА переносят на ее ствол
выше устья язычной артерии;

— удаляют зажим или турникет с ОСА, и
восстанавливают кровоток в части бассейна
НСА;

— удаляют клипс с НСА, и восстанавливают
кровоток в ее бассейне;

— удаляют клипс с ВСА, и восстанавливают
кровоток в ее бассейне.

Такая последовательность восстановления
кровотока в магистральных сосудах позволяет
в максимальной степени предупредить воздуш-
ную эмболию бассейна ВСА. Как правило,
после восстановления кровотока из мест вкола
игл отмечается незначительное кровотечение,
останавливаемое прижатием сухого марлевого
тампона в течение 3—5 мин. Для профилактики
стенозирования сосуда следует избегать нало-
жения дополнительных швов на стенку артерии.
До начала зашивания операционной раны
необходимо обеспечить тщательный гемостаз.
Допускается применение местных гемостатиков
(Гелласпон, ТахоКомб и др.).

При несостоятельности коллатерального кро-
воснабжения мозга (высокой функциональной
значимости артерии) после артериотомии в про-
свет ОСА и ВСА вводят временный внутрипрос-
ветный шунт — тефлоновую трубку с гепарини-
зированным внутренним покрытием диаметром
2—4 мм. Шунт удаляют перед наложением по-
следних швов при пластике артерии.

При выполнении эверсионной эндартерэк-
томии ВСА отсекают в устье от ОСА. Наруж-
ные слои стенки выворачивают наподобие
чулка и бережно отсепаровывают от атероскле-
ротической бляшки до тех пор, пока она
полностью не исчезнет. Наложения фиксирую-
щих швов на интиму в дистальном отрезке
артерии не требуется. После удаления атеро-
склеротической бляшки из ОСА и НСА ВСА
приводят в естественное положение и реплан-
тируют в ОСА. Целость сосудистого русла
восстанавливают циркулярным непрерывным
швом (Prolen 6/0—7/0). Для эверсионной эндар-
терэктомии требуется меньше времени, но
выделенный фрагмент ВСА должен иметь
большую протяженность, чем это необходимо
для классической КЭ, в связи с чем анатоми-
ческий фактор не всегда позволяет применять
эверсионную методику.

По завершении основного этапа операци-
онную рану герметизируют по общим правилам
с оставлением пассивного дренажа на сутки.
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102. Интраоперационная допплерография при каротидной
эндартерэктомии.

а — регистрация исходных параметров потока на «открытой»
сонной артерии с использованием датчика на 8 МГц CW; б —
паттерны «затрудненной перфузии» в ОСА и «стеноза» (систо-
лическая ЛСК 288 см/с) в ВСА; в — регистрация параметров
потока после эндартерэктомии и пластики устья ВСА заплатой
из ПТФЭ; г — магистральный поток в устье ВСА (систолическая

ЛСК 55 см/с).

Лимитирующим фактором профилактиче-
ской эффективности КЭ является довольно
высокий показатель периоперационных сосуди-
сто-мозговых осложнений (от 1,6 до 24%). До
60% осложнений развиваются интраоперацион-
но. В постоянном стремлении к снижению риска
КЭ разработано множество методов монито-
ринга для обеспечения адекватной защиты
головного мозга. Как правило, эти способы
основаны на оценке либо состояния сосудистого
русла (измерение окклюзионного давления, ос-
таточного кровотока, интраоперационная
УЗДГ или сканирование, ангиография), либо
функции мозга (ЭЭГ-ВП-мониторинг).

С учетом специфики выполняемого хирур-
гического приема — дезоблитерации артерии —

наиболее информативны методики интраопера-
ционной диагностики, применяемые хирургом
непосредственно в операционной ране. Такими
взаимодополняющими методами являются ин-
траоперационная контактная УЗДГ и интраопе-
рационная видеоангиоскопия. Для УЗДГ приме-
няют УЗ-зонды на 8 МГц CW. Аппликацию
осуществляют под углом 45° при обязательном
соответствии до- и послеманипуляционных по-
ложений. Точками регистрации являются ОСА,
устье и дистальный сегмент ВСА и устье НСА.
Регистрируют максимальную и среднюю систо-
лическую скорость кровотока, среднюю макси-
мальную скорость, индекс пульсаций до и после
эндартерэктомии (до артериотомии и после
восстановления кровотока). Для ангиоскопии
используют жесткие или гибкие эндоскопы диа-
метром 2—4 мм. Манипуляции с эндоскопом
производят с непрерывной инфузией гепарини-
зированного изотонического раствора натрия
хлорида. В процессе ангиоскопии хирург и
ассистенты благодаря передаче изображения с
помощью микровидеокамеры, присоединенной к
окуляру эндоскопа, осматривают операционное
поле на мониторе при увеличении в 5—10 раз.
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Критериями резидуальных стенозов и ост-
рых тромбозов или непроходимости ВСА,
требующих ревизии, являются:

— максимальная систолическая ЛСК более
100 см/с (в изолированном участке зоны рекон-
струкции, особенно у дистального угла заплаты);

— градиент пиковой скорости между выход-
ной зоной пластики и основным стволом ВСА
более 20%;

— турбулентный поток в выходной зоне
пластики ВСА;

— максимальная систолическая ЛСК более
100 см/с (в любом сегменте НСА вблизи зоны
реконструкции ВСА—ОСА);

— остаточный поток или отсутствие крово-
тока в основном стволе ВСА;

— затрудненная перфузия или отсутствие
кровотока в ОСА.

Параметры кровотока регистрируют по про-
шествии нескольких минут после восстановле-
ния циркуляции. Пример нормализации крово-
тока в проксимальных сегментах сонной арте-
рии после дезоблитерации приведен на рис. 102.

Интраоперационная УЗДГ является адекват-
ным способом контроля за качеством реконст-
руктивных вмешательств при стенозирующих
поражениях сонных артерий. Существенным
ограничением для применения этого метода
является тот факт, что для обнаружения нару-
шения проходимости магистрального сосуда
необходимо герметизировать артерию и восста-
новить в ней кровоток, что определяет суще-
ственные затраты времени и подвергает паци-
ента определенному риску осложнений в связи
с восстановлением даже частично редуцирован-
ного кровотока в условиях эмбологенных по-
ражений сосуда (тромбоз или расслоение стен-
ки). Необходимость выявления технических
дефектов, способных привести к недостаточной
проходимости сосуда до герметизации артерии,
очевидна.

Естественным приемом мог бы быть визу-
альный осмотр раны с использованием увели-
чительной оптики, но после фиксации швами
полупериметра расширяющей заплаты осмот-
реть дистальный угол артериотомного разреза
не представляется возможным, а именно он
является критичным для развития сужений ВСА

103. Схема введения эндоскопа 30° в артериотомное
отверстие и визуализации при каротидной эндартерэк-

томии.

104. Ангиоскопия после завершения удаления атеросклер-
отической бляшки и фиксации лоскутов интимы (стрелки)

в дистальном отрезке ВСА чресстеночными швами.

Просвет ВСА (1) зияет, отчетливо видны точки фиксации интимы
(2)-

105. Эндоскопическая картина устья ВСА после эндар-
терэктомии.

Зияющее устье ВСА и дистальный конец расширяющей заплаты —
признаков резидуального стеноза нет. 1 — просвет ВСА; 2 — за-

плата из аутовены.
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или ее непроходимости вследствие расслоения
стенки.

Для визуального контроля за состоянием
сосуда в зоне пластики можно использовать
интраоперационную ангиоскопию. Исследова-
ние проводят в период вмешательства от
артериотомии до зашивания разреза. Принцип
введения эндоскопа в просвет сосуда приведен
на рис. 103.

На первом этапе (непосредственно после
артериотомии ОСА) эндоскоп вводят в просвет
сосуда, промытого изотоническим раствором
натрия хлорида, и осуществляют визуальную
оценку морфологических особенностей атеро-
склеротической бляшки, ее распространенность,
наличие изъязвлений и кратеров, а также
секвестров бляшки и тромбов (см. рис. 95).

На втором этапе (после завершения удале-
ния атеросклеротической бляшки и фиксации
лоскутов интимы в дистальном отрезке ВСА
чресстеночными швами) ангиоскопию проводят
для оценки радикальности удаления атероскле-
ротической бляшки и фиксации лоскутов ин-
тимы в дистальном отрезке ВСА. В потоке
жидкости выявляют кровотечение из vasa va-
sorum гладкой стенки сонной артерии и визуа-
лизация ее зияющего просвета (рис. 104).

Третий этап осуществляют после окончания
пластики стенки сосуда. Осматривают раневую
поверхность, заплату (рис. 105). Ирригацион-
ная жидкость расширяет стенки сосуда до
нормального размера, при этом оставшиеся
фрагменты интимы медленно флотируют в
операционном поле. При обнаружении серьез-
ных дефектов (отслойка и флотация интимы,
образование тромба, формирование гематомы,
расслаивающей стенки артерии, заметное суже-
ние внутреннего просвета сосуда) их устраняют
при прямом обзоре раны.

Помимо интраоперационной диагностики,
существенный вклад в предупреждение ослож-
нений вносит допплерографический монито-
ринг параметров кровотока в СМА на стороне
операции. До начала анестезии на голове
пациента при помощи специального устройства
в проекции височного УЗ-окна фиксируют
датчик на 2 МГц. С началом операции посто-
янно регистрируют показатели ЛСК, перифе-
рического сосудистого сопротивления, эпизоды
микроэмболий.

На этапе хирургического доступа осущест-
вляют профилактику тромбоэмболического ин-
сульта на основе выявления факторов риска.
При частоте эпизодов микроэмболии более 22
эпизодов в час (0,37 в 1 мин) или общем
количество сигналов эмболии более 10 с высо-
кой степенью вероятности можно прогнозиро-
вать развитие инсульта (р<0,005). Для пред-
упреждения эмболического нарушения мозго-
вого кровообращения внутривенно вводят рео-
логически активные препараты или осуществ-
ляют раннее пережатие ВСА.

На этапе пережатия ОСА и шунтирования
определяют потребность в шунтировании, осу-
ществляют мониторинг перфузионного давле-
ния и контролируют состояние шунта. Показа-
ниями к временному шунтированию служат
снижение скорости кровотока в СМА на 70%
и более по сравнению с исходной или ниже
20 см/с (чувствительность 84%; специфичность
96%).

На этапе восстановления кровотока контро-
лируют качество профилактики воздушной и
микротромбоэмболии, выявляют и оценивают
адекватность коррекции гиперперфузионных ос-
ложнений (факторы риска — применение шун-
та, р<0,07; окклюзия противоположной ВСА,
р<0,05), оценивают адекватность дезоблитера-
ции артерии по факту восстановления магист-
рального кровотока в СМА.

Применение интраоперационного допплеро-
графического мониторинга позволило снизить
частоту периоперационных сосудисто-мозговых
осложнений: с 4,8 до 0,8% (n=301) [Jansen С,
1994]; с 7 до 2% (n=500) [Spencer M., 1997].

В послеоперационном периоде на протяже-
нии первых 12—48 ч лечение проводят в
условиях отделений интенсивной терапии. Про-
должают мониторинг показателей витальных
функций, мозгового кровотока. Основное вни-
мание уделяют нормализации системного арте-
риального давления, показателей электролит-
ного баланса. При допплерографическом кон-
троле исключают микроэмболии (фактор риска —
частота эпизодов микроэмболий более одного
в минуту), ранний тромбоз ВСА. Непосредст-
венно после операции назначают подкожные
введения гепарина (до 20 000 ЕД/сут) с после-
дующим переходом (на 3—5-е сутки) на прием
аспирина (100 мг/сут) или непрямых антикоа-
гулянтов. После проверки качества коррекции
артерии, для чего применяют дуплексное ска-
нирование, СКТ-ангиографию и ТКДГ, пациент
может быть выписан на амбулаторное лечение
(на 3—7-е сутки).

Основными осложнениями раннего после-
операционного периода каротидной эндарте-
рэктомии (до 30 сут) являются:

Системные осложнения:
острый инфаркт миокарда;
ишемический инсульт;
геморрагический инсульт.

Локальные осложнения
Раневые:

гематома мягких тканей, кровотечение;
инфекционные раневые осложнения;
ранний тромбоз ВСА.

Нарушение функции черепных нервов:
лицевого;
блуждающего;
языкоглоточного;
большого ушного.

Инфаркт миокарда является частым ослож-
нением реконструктивных вмешательств на сон-
ных артериях и встречается с частотой от 0,5
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до 18,2%. Факторами риска послеоперационных
коронарных осложнений являются стенокардия
III функционального класса; поражение трех
венечных артерий и ствола левой венечной
артерии сердца, снижение фракции выброса
левого желудочка до 40% и менее, низкая (менее
50 Вт) толерантность к физической нагрузке и
появление спонтанной ишемии по данным
холтеровского мониторирования.

Ишемический инсульт является тяжелым ос-
ложнением каротидной эндартерэктомии. Нару-
шения мозгового кровообращения по ишемиче-
скому типу отмечаются в 4,2—6,7% случаев.
Обратимый неврологический дефицит составляет
Уз всех случаев ОНМК, малый инсульт — lU,
полушарный инсульт — '/г. Причиной ишеми-
ческих нарушений являются эмболия сосудов
ГОЛОВНОГО мозга (76%) и циркуляторная ишемия
при пережатии ОСА и послеоперационном
тромбозе (34%). Мерами профилактики интра-
операционных инсультов служат интраопераци-
онный допплеровский мониторинг эпизодов
микроэмболии, особенно на этапе хирургиче-
ского доступа, послеоперационный мониторинг
и оценка неврологического статуса, а также
селективный подход к внутрипросветному шун-
тированию на этапе пережатия сонной артерии.
Большое значение имеют метаболическая защи-
та мозга в ходе операции, бережное обращение
с сосудами, назначение гепарина, профилактика
резидуальных стенозов и внутрипросветных
тромбов или образования лоскутов интимы,
поддержание адекватного артериального давле-
ния в послеоперационном периоде.

Внутримозговое кровоизлияние является
редким осложнением операций на сонных ар-
териях (2%), обусловленным гиперемическими
гиперперфузионными повреждениями, которые
наблюдаются в 29% от всех сосудисто-мозговых
осложнений. Кровоизлияние обычно развивает-
ся на 2—17-е сутки после операции и прояв-
ляется картиной артериальной гипертензии,
головными болями, эпилептиформным синдро-
мом. Прогнозирование паренхиматозных кро-
воизлияний возможно на основании данных
интраоперационного допплерографического
мониторинга. Возрастание значений максималь-
ной ЛСК на 175% и более, индекса пульсации
в 2 раза и более после восстановления крово-
тока в сонной артерии по сравнению с исход-
ными показателями позволяет прогнозировать
развитие кровоизлияния с вероятностью более
80%. На повышенный риск кровоизлияния
указывают также окклюзия противоположной
ВСА и применение внутрипросветного шунта
на этапе пережатия артерий. В случае интрао-
перационного выявления факторов риска кро-
воизлияния проводят профилактические меро-
приятия: снижают артериальное давление, су-
живают просвет ОСА на стороне операции
клипсом Сильверстона, проводят седатацию
больных в послеоперационном периоде.

Применение антикоагулянтов предопределя-
ет повышенный риск послеоперационных кро-
вотечений и инфекционных раневых осложне-
ний, что обязывает хирургов тщательно наблю-
дать за операционной раной. При развитии
обширных гематом, смещающих органы шеи,
показаны ревизия раны, удаление свертков
крови, остановка кровотечения, коррекция ан-
тикоагулянтной терапии.

Нарушение функции черепных нервов после
каротидной эндартерэктомии наблюдается с час-
тотой 12—20%. Мерой профилактики поврежде-
ния нервных стволов шеи является применение
увеличительной оптики и микрохирургической
техники, биполярной коагуляции. Следует избе-
гать широкой мобилизации и тракции нервных
стволов, быть внимательным при установке
медиальной бранши ранорасширителя (не допус-
кать тракции гортанного нерва). Наиболее вы-
сока вероятность повреждения нервных стволов
при оперативных вмешательствах по поводу и
«высоких» (выше угла нижней челюсти), и
повторных стенозов сонных артерий.

К осложнениям отдаленного периода отно-
сятся рестеноз и окклюзия сонной артерии
вследствие гиперплазии слоя интима + медиа.
Частота рестенозов составляет до 25%, причем
подавляющее большинство остаются бессим-
птомными. Рестенозы возникают преимущест-
венно в тех случаях, когда эндартерэктомия
была выполнена без использования заплаты.

Каротидная ангиопластика со стентированием
является интенсивно изучаемым способом ле-
чения, альтернативным каротидной эндартерэк-
томии (КЭ). Целью обоих вмешательств явля-
ется профилактика мозгового инсульта вслед-
ствие окклюзирующего поражения экстракра-
ниального отдела сонных артерий. Стентиро-
вание является менее инвазивным и травматич-
ным средством достижения этой цели.

Первые сообщения о применении баллонной
ангиопластики в лечении стенозов ВСА отно-
сится к 1987 г., когда J.Theron и соавт. опуб-
ликовали результаты дилатации стенозов сон-
ной артерии у 48 больных. В 4 случаях операции
привели к развитию полушарного инсульта.
Применение только баллонной дилатации сте-
ноза оказалось травматичной и недостаточно
эффективной процедурой. Частота рестенозов
превышала 25%, а осложнений (инсульт +
летальность) — от 3 до 30%. Преодолеть недос-
татки ангиопластики позволяет внутреннее про-
тезирование стенки артерии путем имплантации
сетчатого стента.

Пациентов с подтвержденной значимостью
и анатомической доступностью поражения гос-
питализируют в день проведения процедуры.
Всех пациентов подвергают неврологическому
обследованию для документации предопераци-
онного статуса. Пациентам с симптомным
течением, инсультом или преходящими нару-
шениями кровообращения в анамнезе, откло-
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нениями в неврологическом статусе выполняют
КТ или МРТ для выявления предоперационных
патологических изменений. Перед стентирова-
нием всем пациентам выполняют ангиографию
плечеголовных стволов. Пациентов информи-
руют о том, что стентирование является про-
цедурой, находящейся в стадии изучения, и что,
несмотря на благоприятные результаты в тече-
ние 2 лет наблюдения, отдаленные исходы еще
не известны. Пациентам назначают дезагрегант-
ную терапию: аспирин по 0,325 г ежедневно,
Тиклопидин (Ticlid) по 0,25 г 2 раза в день,
Клопидогрель (Plavix) по 0,75 г 2 раза в день
за 2—4 дня до процедуры. Во всех случаях
пациенты должны получить Тиклопидин в дозе
0,5 г или Клопидогрель в дозе 0,3 г перед
вмешательством.

Ангиографию и стентирование выполняют
под местной анестезией. Неврологический ста-
тус пациента мониторируется после каждого
этапа. На протяжении всего вмешательства
осуществляют мониторинг сердечного ритма и
артериального давления.

Т е х н и к а а н г и о п л а с т и к и . Ангиогра-
фия. У большинства пациентов старших воз-
растных групп для катетеризации всех плече-
головных артерий используют только один
катетер диаметром 5F [VTK Thorocon 100 см].
В исключительных случаях, при резком расши-
рении дуги аорты, применяют катетер Simmons-3.
Диагностическая ангиография заключается в
визуализации начальных отделов плечеголов-
ных артерий, бифуркаций обеих сонных арте-
рий в нескольких проекциях, обеих позвоноч-
ных артерий и внутричерепного русла обеих
сонных и доминантной позвоночной артерий.

Ангиографическое исследование плечего-
ловных артерий имеет несколько преимуществ:

1) остается наиболее надежным методом
точной оценки степени стеноза сонной артерии;

2) отображает анатомические условия, не-
благоприятные для каротидного стентирования,
например расширенная или удлиненная дуга
аорты, выраженная извитость сосудов, кальци-
нированная бляшка, поражения с явными де-
фектами контрастирования;

3) дает информацию о состоянии противо-
положной сонной артерии (стеноз или окклю-
зия), внутричерепного кровообращения (изоли-
рованное полушарие, коллатеральное крово-
снабжение), влияющем на технику стентирова-
ния (укорочение времени раздувания баллона,
выбор нейропротективных устройств);

4) позволяет достоверно выявлять стенозы
дистальной части сонной артерии и внутриче-
репного русла, значительно ограничивающие
поток;

5) при развитии неврологических осложне-
ний в ходе вмешательства контрольные ангио-
граммы можно сравнить с исходными.

Недостатки плечеголовной ангиографии: ос-
новной риск связан с применением контрасти-

рующих веществ и риском развития невроло-
гических осложнений, хотя при использовании
современной техники этот риск невысок (0,1—
0,2%).

Установка направляющей. По завершении
диагностического этапа и определения стенози-
рованной сонной артерии (рис. 106, а) катетер
5F устанавливают в ипсилатеральную НСА.
Проводник меняют на обменный (0,038" Extra
Stiff Amplatz Wire — 260 см). Катетер 5F уда-
ляют, и в ОСА по обменному проводнику
Amplatz, «заякоренному» в НСА, вводят ин-
тродьюсер (направляющую оболочку) 6—7F —
90 см.

Если диагностическая ангиография была
выполнена ранее и зона поражения уже опре-
делена, то стентирование начинают с введения
из бедренного доступа интродьюсера Shuttle в
нисходящую грудную аорту. После удаления
внутреннего дилататора в интродьюсер вводят
катетер 5F длиной 125 см и катетеризуют ОСА,
а затем НСА. С применением проводника и
катетера 5F интродьюсер Shuttle устанавливают
в ОСА непосредственно ниже уровня стеноза
(рис. 106, б).

Предварительная дилатация. Для выявления
максимальной степени сужения артерии через
интродьюсер под соответствующим углом на-
клона рентгеновской трубки проводят количе-
ственную каротидную артериографию с изме-
рением процента сужения и диаметра ОСА.
Для постоянного контроля за неврологическим
статусом и силой противоположной верхней
конечности пациенту дают в соответствующую
руку игрушку-пищалку. Зону стеноза преодоле-
вают направляющим проводником диаметром
0,014". Выбор проводника определяется степе-
нью, локализацией, протяженностью, извито-
стью, эксцентричностью стеноза и анатомией
бифуркации. Кончику проводника придают
соответствующую форму. После прохождения
зоны стеноза кончик проводника устанавлива-
ют у основания черепа. При извитости, перегибе
или петлеобразовании ВСА проводник прово-
дят через них и также устанавливают у осно-
вания черепа. Для предварительной дилатации
используют коронарные баллоны 4x40 мм, со-
вмещенные с проводником 0,018". Длина бал-
лона 40 мм препятствует его выскальзыванию
из зоны стеноза. Для предварительной дилата-
ции используют номинальное давление в бал-
лоне. Более высокое давление (14—16 атм)
применяют только при выраженной петрифи-
кации стеноза. Продолжительность предвари-
тельной дилатации определяется состоянием и
поведением баллона. Если баллон немедленно
принимает обычную форму (полностью рас-
правлен), то время дилатации меньше. Если
баллон расправляется медленно, то время пред-
варительной дилатации увеличивают до 120 с,
особенно при кальцинированных стенозах,
имеющих тенденцию к «отдаче». Обычно бал-
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106. Дилатация стеноза ВСА.

а —сложный стеноз правой ВСА 90%; 6 — направляющий интр-
одьюсер 7F установлен в правой ОСА; в — предварительная
дилатация стеноза баллоном (Cobra 18 — 4x40). Замена проводника
0,014" на проводник 0,018"; г — стент (Wallstent 10x20) в сложенном
положении установлен на уровне стеноза; д — стент расправлен
и установлен в области стеноза; е — постдилатация стента
баллоном Savvy 5x20; ж — контрольная ангиограмма после ангио-

пластики со стентированием — стеноз устранен.

387



ОККЛЮЗИРУЮЩИЕ ПОРАЖЕНИЯ АРТЕРИЙ ГОЛОВНОГО МОЗГА

лон раздувают однократно, изменяя время
дилатации.

При субокклюзиях используют пошаговую
предварительную дилатацию сначала баллоном
2x40 мм, а затем баллоном 4 мм, как описано
ранее. После предварительной дилатации бал-
лон-катетер, совмещенный с проводниками
0,018", проводят дистально в ВСА и проводник
0,014" меняют на обменный проводник 0,018"
(рис. 106, в). Опять-таки кончик проводника
0,018" должен быть установлен у основания
черепа и проведен через все деформации ВСА.
Очень редко, особенно при выраженной каль-
цификации стеноза, если после предилатации
баллоном 4 мм стент не проходит зону стеноза,
проводят дополнительную дилатацию баллоном
5 мм. В ходе предилатации дефляцию баллонов
осуществляют очень медленно. После предва-
рительной дилатации и установки проводника
0,018" проводят контрольную ангиографию.

Стептировшше — развертывание стента и по-
стдилатация. В настоящее время применяют
преимущественно саморасширяющиеся стенты.
Стенты, расширяемые баллоном, применяют:
1) при вмешательствах на устье ОСА, когда
требуется точный контроль за положением
проксимального конца стента; 2) при вмеша-
тельствах на наиболее дистальном (прекамени-
стом) сегменте ВСА (современные системы
доставки саморасширяющихся стентов могут
вызвать расслоение каменистой части ВСА, как
и любой другой в зоне резкого изгиба); 3) если
саморасширяющийся стент невозможно беспре-
пятственно провести через зону стеноза после
предварительной дилатации баллоном диамет-
ром 5 мм (обычно при выраженной кальцифи-
кации стеноза).

Саморасширяющийся стент раскрывают,
ориентируясь на тела позвонков как маркеры
(рис. 106, г, д). Используют стенты большего
диаметра: 8 или 10 мм при расположении
проксимального конца в ОСА; 7 или 8 мм —
при установке только в ВСА. Окончательную
дилатацию стента в зависимости от диаметра
ВСА осуществляют баллоном 5; 5,5 или 6 мм
х 20 мм. Для полного расширения баллона и
стента используют номинальное давление
(рис. 106, е). Дефляцию баллона также осуще-
ствляют медленно. Высокое давление не исполь-
зуют.

Длина стента и расположение. Если выбран
Wallstent размером 10x20 мм, то при расшире-
нии до 10 мм его длина должна составить
20 мм. Так как существует разница калибров
ОСА и ВСА (7—9 мм и 5—6 мм соответствен-
но), Wallstent не расширится до 10 мм и
поэтому не укоротится до 20 мм, а его длина
составит 30—40 мм.

При установке стентов из нитинола (при-
меняют стенты 10x20, 30 или 40 мм) они
сохраняют свою длину независимо от разницы
размеров ВСА и ОСА.

Следует избегать установки дистального
конца стента в область перегиба или извитости
ВСА. Деформации не могут быть устранены
таким способом, а при смещении краниально
могут стать более выраженными.

Нитиноловые стенты менее ригидны, более
соответствуют изгибам сосуда и не так выпрям-
ляют ВСА, как Wallstent.

В связи с отсутствием заметного укорочения
стентов из нитинола их можно устанавливать
более точно при применении проксимального
и дистального маркеров. Важным техническим
аспектом их применения является необходи-
мость ожидания полного расправления и ста-
билизации в артерии после предварительного
освобождения дистальных 3—5 мм стента перед
полным освобождением остальной части стента.
При слишком быстром раскрытии стент может
сместиться дистально.

Если НСА после окончательной дилатации
оказывается значительно суженной (со сниже-
нием кровотока) или закупоренной, то доступ
к артерии для ее пластики может быть осуще-
ствлен через сетку стента при помощи коро-
нарного баллона. При помощи проводника
0,014" осуществляют доступ в сосуд, а после-
дующую дилатацию производят баллонами 2
и 4 мм. Целью является не полное устранение
стеноза устья НСА, а восстановление приемле-
мого потока по сосуду.

Клинические аспекты окончательной дилата-
ции. Окончательная дилатация, вероятно, явля-
ется этапом, когда в сосудистое русло попадает
наибольшее количество эмболов и возникает,
соответственно, наибольший риск инсульта.
Для минимизации эмболической нагрузки ре-
комендуется:

1) не использовать баллоны диаметром
более 5,5 мм;

2) раздувать баллон до номинального, не
очень высокого давления; снижать давление
медленно;

3) считать допустимым остаточный стеноз
в 10—15%; такой стеноз не вызовет гемодина-
мических проблем; саморасширяющиеся стенты
имеют тенденцию к позднему, прогрессирую-
щему расширению, особенно если их калибр
превышает диаметр артерии;

4) ограничить окончательную дилатацию
одной попыткой.

В некоторых случаях постоянный поток по
стенту выходит за его пределы в участки
изъязвления или в луковицу ВСА. Не следует
предпринимать попыток к облитерации этого
сообщения путем использования баллонов боль-
шего диаметра или высокого давления, так как
оно самопроизвольно и без последствий закры-
вается в течение нескольких недель.

Послеманипуляционное ангиографическое со-
провождение. Зона поражения и цервикальный
отдел ВСА. После окончательной дилатации
стента осуществляют контрольную ангиогра-
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фию в «рабочей» проекции и в проекции макси-
мальной выраженности стеноза (рис. 106, ж).

Особое внимание следует уделить состоянию
ВС А непосредственно выше стента. Нередкой
является картина спазма этого сегмента, осо-
бенно при деформации ВСА. Внутрисосудистое
введение нитроглицерина (100—200 мг), низве-
дение интродьюсера к устью ОСА способствуют
разрешению спазма, расслаблению артерии и
облегчают оценку состояния стентированной
артерии. Расслоения в дистальной части арте-
рии редки и могут быть устранены путем
установки дополнительного стента соответст-
вующего диаметра.

И) imp акр ш шальное русло. Ангиографию
внутричерепного сосудистого русла после стен-
тирования ВСА производить не обязательно.
Ее осуществляют больным с плохим состоянием
внутричерепной гемодинамики по данным, по-
лученным до стентирования, и больным с
неврологическими осложнениями, возникшими
в ходе вмешательства.

Некоторые исследователи выполняют цереб-
ральную ангиографию рутинно, и все совре-
менные протоколы стентирования требуют по-
лучения контрольных изображений внутриче-
репного русла.

Удаление интродьюсера и гемостаз в зоне
доступа. Оболочку Shuttle по проводнику низ-
водят в подвздошную артерию и заменяют на
короткий интродьюсер соответствующего раз-
мера (обычно 7F, иногда 8F), который удаляют
через 3—4 ч. В настоящее время у ряда
пациентов гемостаз в зоне доступа обеспечива-
ют в конце процедуры с использованием
шовного устройства Perclose. Эта методика
особенно подходит для пациентов, которых
предполагается выписать в день проведения
манипуляции (однодневное каротидное стенти-
рование).

Больного выписывают из стационара на
следующий день. При выписке производят
оценку неврологического статуса, УЗ-сканиро-
вание сонных артерий. Назначают аспирин
(325 мг/сут, перорально постоянно), клопидог-
рель (75 мг/сут, перорально в течение 1 мес).
Осуществляют клинический осмотр через 1 и
6 мес, затем ежегодно, УЗИ через 6 мес, затем
ежегодно.

Постоянно осуществляют детальный сбор
текущей информации.

Частота неврологических осложнений и ле-
тальность в течение первых 30 сут послеопера-
ционного периода составляют 8%, но за ис-
ключением малых инсультов, частота полушар-
ных нарушений мозгового кровообращения и
летальность составляют около 2,5%. Частота
малых инсультов прогрессивно снижается с
приобретением опыта подобных операций. По
данным группы J.Vitec (2000), частота малых
инсультов снизилась с 7,1% (1994—1995 гг.) до
3,1% (1998—1999 гг.).

Среди причин летальных исходов отмеча-
ются разрыв ВСА баллоном диаметром 7 мм
при постдилатации стента (в связи с этим
баллоны более 6 мм не используют); окклюзия
противоположной ВСА; разрыв внутричереп-
ной аневризмы; забрюшинное кровотечение;
массивная ТЭЛА. Причинами полушарных ин-
сультов являются тромбоз стента, расслоение
сонной артерии. Несмотря на немедленную
реканализацию закупоренной артерии, эти фак-
торы приводят к инсульту.

Среди других осложнений, по аналогии с
каротидной эндартерэктомией, наибольшее зна-
чение имеют тромбирование стента (исключа-
ется при использовании саморасширяющегося
Wallstent), инфаркт миокарда (наблюдается
крайне редко — 0,2%), поражение черепных
нервов (не встречается при каротидной ангио-
пластике), гематома и раневая инфекция (при-
менение окклюзионных устройств сводит риск
подобных осложнений к минимуму). Таким
образом, частота типичных для эндартерэкто-
мии системных и местных осложнений при
ангиопластике оказывается существенно ниже.

Суммарная частота неврологических ослож-
нений для симптомных и бессимптомных вари-
антов течения у пациентов моложе 80 лет
соответствует рекомендованным для каротид-
ной эндартерэктомии 3,1% (менее 6%) и 2,1%
(менее 3%) соответственно.

Отдаленные результаты каротидного стенти-
рования также благоприятны. В течение 3-летнего
периода наблюдения любые виды ишемического
инсульта отсутствовали у (88±2)% больных. Рес-
тенозы оперированных сонных артерий выявлены
в 8% наблюдений в течение первого года и в
6% в течение последующих лет.

Показания к каротидной ангиопластике со
стентированием те же, что и для каротидной
эндартерэктомии. Вместе с тем ряд факторов,
определяющих высокий риск осложнений при
эндартерэктомии, не являются противопоказа-
нием для стентирования:

— короткая шея;
— высокая (выше Сг) или низкая бифуркация;
— фиксация сегментов шейного отдела по-

звоночника (операции, артроз);
— заболевания, повышающие риск анестезии;
— ранее проведенное облучение органов шеи;
— ранее выполненная эндартерэктомия;
— ожидание аортокоронарного шунтирования;
— эшелонированные стенозы внутричереп-

ных артерий.
Противопоказания к каротидной ангиопла-

стике со стентированием:
— бессимптомное течение у больных старше

80 лет;
— трудности доступа в артерию;
— тяжелый неврологический дефицит;
— выраженная атрофия головного мозга

или лакунарные инфаркты;
— деменция.
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Из локальных факторов риска при стенти-
ровании следует отметить:

— выраженную концентрическую кальцифи-
кацию бляшки;

— тотальную окклюзию ВСА;
— выраженную деформацию дистального

сегмента сонной артерии.
В общем, подавляющее большинство систем-

ных факторов риска повышают опасность ослож-
нений каротидной эндартерэктомии, в связи с чем
каротидная ангиопластика со стентированием мо-
жет стать разумной альтернативой открытым
операциям при стенозе сонной артерии.

Каротидное стентирование быстро эволюцио-
нировало в менее инвазивный, чем каротидная
эндартерэктомия, метод лечения пациентов с
симптомным течением и выраженными бессим-
птомными стенозами сонных артерий. При ис-
пользовании современного оборудования для
стентирования инвалидизация и летальность по
причине осложнений, связанных с инсультом, не
превышает 3%, что соответствует уровню ослож-
нений при традиционном хирургическом лечении
сопоставимой группы пациентов или ниже его.
При стентировании исключаются нарушения че-
репной иннервации. При обоих вариантах дезоб-
литерации существует риск эмболического ин-
сульта. При использовании любой техники час-
тота гемодинамического или эмболического ин-
сульта определяется степенью отточенности опе-
ративной техники и опытом и существенно
зависит от количества выполненных операций.
С появлением специализированного оборудова-
ния для стентирования сонных артерий (системы
доставки стентов низкого профиля, различные
по дизайну стенты, улучшенные интродьюсеры,
специализированные проводники и баллоны) и
нейропротективных устройств, нынешние резуль-
таты ангиопластики будут улучшены.

Реваскуляризация головного мозга при ок-
клюзии ВСА долго оставалась неразрешимой
проблемой. Высокая частота осложнений после
тромбинтимэктомии из ВСА при хронической
окклюзии вынудила отказаться от тактики
прямых вмешательств. Многочисленные иссле-
дования по этой проблеме показали, что
ведущей причиной прогрессирующей сосудисто-
мозговой недостаточности при окклюзии ВСА
является недостаточность естественного колла-
терального кровоснабжения головного мозга.
Недостаточность кровообращения приводила к
развитию повторных инсультов в 9—12% на-
блюдений в течение первого года, в 20—50%
в течение пяти лет с летальностью до 40%.
Одним из наиболее адекватных способов по-
вышения перфузионного давления в бассейне
окклюзированной артерии служит создание
обходного шунта. Идея операции высказана в
1912 г. E.Crutrie, а в 1967 г. R.Donaghy и
M.Yasargil сообщили о первом успешном опыте
создания экстра-иитракрапиалыюго микрососуди-
стого анастомоза (ЭИКМА) между поверхност-

ной височной и средней мозговой артериями
при хронической окклюзии ВСА. Операция
получила широкое распространение в 70—80-х
годах прошлого века. В ряде работ отмечался
как профилактический, так и выраженный
лечебный эффект операции при легком и
умеренно выраженном неврологическом дефи-
ците после завершенного инсульта. В ходе
монументального рандомизированного, мульти-
центрального контролируемого исследования,
проведенного в 1976—1985 гг., были установ-
лены технические результаты операции. Про-
ходимость микроанастомоза отмечена в 96%
наблюдений. Периоперационная летальность
составила 0,6%, инвалидизация — 2,5%, но, не-
смотря на ранее публиковавшиеся результаты,
профилактическая ценность операции оказалась
такой же, как и профилактического приема
аспирина. Попытки доказать эффективность
операции у пациентов с двусторонней окклю-
зией ВСА также не увенчались успехом, в связи
с чем в большинстве стран Европы, США
операция создания ЭИКМА не рекомендуется
в качестве меры профилактики инсульта у
больных с церебральным атеросклерозом. Тем
не менее исследования по этой теме продолжа-
ются, число оперированных больных растет,
предлагаются новые методики операции, уточ-
няются показания.

Техника операции несложна. Операцию вы-
полняют под общей анестезией в положении
больного на боку. Из линейного (проекционного)
или подковообразного разреза в височной об-
ласти на стороне окклюзии ВСА выделяют
теменную или лобную (реже обе) ветви поверх-
ностной височной артерии. В проекции ангуляр-
ной ветви СМА (на 7 см выше и на 1 см кзади
от наружного слухового прохода) выполняют
костно-пластическую или резекционную трепана-
цию черепа на участке диаметром 3—4 см. После
крестообразного вскрытия ТМО под микроско-
пом выделяют и изолируют временными клип-
сами корковую ветвь СМА. Просвет мозгового
сосуда вскрывают линейно, и осуществляют
анастомозирование (Ethicon 10/0—11/0) одной
или обеих ветвей поверхностной височной арте-
рии с корковыми ветвями СМА. Операцию
завершают по общим правилам.

Помимо классической методики, разработа-
на техника ЭИКМА с применением аутовеноз-
ного шунта, анастомозирования НСА с основ-
ным стволом СМА или супраклиноидным
сегментом ВСА (с применением лазерного
перфоратора).

Вне зависимости от выбранного способа
оперативного лечения объем диагностических
исследований и показания к операции общие.
Диагностический комплекс не отличается от
того, который используют при обследовании
пациентов с церебральным атеросклерозом,
поскольку окклюзия ВСА есть, по сути, 100%
стеноз. Особое внимание уделяют оценке со-
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107. Контрольная церебральная ангиограмма после соз-
дания гемодинамически значимого микрососудистого анас-
томоза (а) между поверхностной височной артерией и

корковой ветвью СМА (стрелка).

В переднезадней проекции (б) определяется, что ЭИКМА осу-
ществляет кровенаполнение бассейна правой СМА до уровня би-

фуркации артерии (сегмент Мг).

стояния коллатерального кровоснабжения по-
раженного полушария и состояния церебраль-
ного перфузионного резерва. Доказано, что
гемодинамическая эффективность ЭИКМА яв-
ляется необходимым условием показаний к
операции. Клинический и профилактический
эффект может быть получен только при адек-
ватном функционировании вновь созданного
пути коллатерального кровоснабжения мозга.
Критерием недостаточности естественного кол-
латерального кровоснабжения пораженного
бассейна является критически низкая или ин-
вертированная сосудисто-мозговая реактив-
ность на нагрузки с углекислым газом, что
может быть определено при УЗДГ. Критериями
клинической эффективности ЭИКМА являются
компенсированный неврологический статус па-
циента накануне операции, отсутствие глубин-
ных и обширных очагов ишемического повре-
ждения.

Показания к операции создания ЭИКМА
при атеросклеротических поражениях каротид-
ного бассейна:

— клинически симптомное течение ишеми-
ческой болезни головного мозга (ПНМК,
РИНД, малый инсульт);

— наличие неоперабельного сегментарного
поражения магистрального сосуда (ВСА или
СМА), вызывающего декомпенсированную цир-
куляторную недостаточность в бассейне СМА;

— отсутствие признаков кардиогенной эм-
болии;

— отсутствие в веществе головного мозга
грубых (глубинных) постишемических измене-
ний с преобладанием функциональных (обра-
тимых) над органическими.

Критериями декомпенсированной недоста-
точности кровообращения являются:

— недостаточность структурного компенса-
торного резерва (дефицит источников и путей
коллатерального кровоснабжения мозга);

— снижение перфузионного давления;
— отсутствие или инверсия реактивности и

ауторегуляции сосудов головного мозга.
Внедрение микрохирургической техники по-

высило эффективность нейрососудистых вмеша-
тельств, но определенный риск технического
брака при этих операциях существует. В связи
с этим развиваются и совершенствуются методы
оценки кровотока в сосудах в ходе манипуля-
ции. Однако ни косвенные методы измерения
мозгового кровотока с использованием клирен-
са от ксенона, метода термодилюции, флюо-
ресцеина, ни прямые измерения кровотока с
использованием электромагнитных флоуметров,
ни ангиография не получили широкого распро-
странения в нейрососудистой хирургии.

До 1982 г. УЗДГ также довольно редко
использовали во время операций, хотя ее уже
широко применяли для исследования подкож-
ных сосудов. В начале 80-х годов прошлого
века появились приборы, в которых использо-
ван принцип допплерометрии, предназначенные
для нужд микрохирургии. Они отвечают основ-
ным требованиям: позволяют проводить инсо-
нацию сосудов диаметром менее 1 мм под
визуальным контролем при непосредственном
контакте датчика с сосудом в условиях узкой
операционной раны; позволяют осуществлять
раздельное исследование близко расположен-
ных артерий. Применение датчиков на 16—
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20 МГц позволяет исследовать все критические
зоны ЭИКМА в наиболее ответственный пери-
од — в ходе операции: донорский сосуд, реци-
пиентный сосуд, оценить проходимость анасто-
моза.

Тщательный контроль за качеством рекон-
струкции микрососудов является залогом окон-
чательного успеха и создания функционирую-
щего микроанастомоза (рис. 107).

Таким образом, факт окклюзии магистраль-
ного сосуда еще не является основанием к
выполнению вмешательства. Только тщатель-
ный отбор, основанный на клинически-гемоди-
намических критериях, позволяет определить
группу пациентов, нуждающихся в прямой
реваскуляризации мозга путем создания
ЭИКМА.

К числу паллиативных вмешательств при
ишемической болезни головного мозга относят
операции на внечерепных сегментах сонных и
позвоночных артерий при их патологической
деформации, а также вмешательства на вегета-
тивной нервной системе.

Коррекцию патологических деформаций
артерий (перегибы, удлинение, спиралевидная
деформация) осуществляют в том случае,
когда сторона поражения сосуда соответству-
ет локализации клинически манифестных ише-
мических повреждений мозга, а другие зна-
чимые причины ишемических атак (атероскле-
ротическая бляшка, разрывы интимы, тром-
боз) отсутствуют.

При нарушении линейного хода артерии
операции оправданны в тех случаях, когда угол
деформации менее 60° (соответственно недефор-
мированная артерия имеет угол деформа-
ции 180°).

Выполняют различные виды корригирую-
щих вмешательств:

— резекцию пораженного сегмента с ана-
стомозом конец в конец;

— артериолиз и редрессацию ВСА с укоро-
чением ОСА;

— артериолиз и перемещение ВСА с обви-
тием ее вокруг грудиноключично-сосцевидной
мышцы.

Эффективность подобных вмешательств дока-
зана только в научных исследованиях I класса
(без сравнения в контрольной группе методом
двойной слепой рандомизации). С учетом распро-
страненности патологических деформаций артерий
шеи в популяции (до 25% в группе лиц старше
40 лет) подобные вмешательства не могут быть
рекомендованы к широкому применению и
требуют вынесения индивидуальных показаний.

Операции на вегетативной нервной системе
осуществляют при невозможности или отсут-
ствии показаний к другим перечисленным выше
видам оперативных вмешательств при симптом-
ном течении ишемической болезни мозга и
неэффективности консервативной терапии. Вы-
полняют десимпатизацию сонных и позвоноч-
ных артерий, удаляют звездчатый ганглий,
другие симпатические узлы шеи. Снижение
тонуса артерий малого калибра в ряде случаев
приводит к регрессу симптоматики или стаби-
лизации состояния.

Хирургическое лечение ишемической болез-
ни мозга является перспективным и злободнев-
ным направлением сосудистой нейрохирургии,
требующим проведения многоплановых коопе-
ративных исследований, способных доказать
эффективность тех или иных процедур и мани-
пуляций.
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ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

В настоящее время во всем мире отмечается
рост числа новообразований. Доля опухолей
головного мозга среди них невелика (0,7—1,5%),
но высокая летальность и инвалидизация боль-
ных, значительный социальный, экономический
и моральный ущерб, наносимый обществу,
вызывает вполне обоснованный интерес иссле-
дователей к больным данной категории.

Статистические данные о частоте различных
нозологических групп нейроонкологических за-
болеваний в значительной степени вариабель-
ны, что зависит от многих причин и условий,
поэтому приводим статистические сведения на
основе исследования, проведенного А.Ю.Ули-
тиным (1997) на модели мегаполиса. Результаты
этого исследования подобны сведениям, приве-
денным в других работах. Так, по Л.И.Смир-
нову (1951), самая большая группа новообра-
зований объединяет нейроэктодермальные опу-
холи. Второе место среди опухолей нервной
системы занимают оболочечно-сосудистые опу-
холи. Группа опухолей гипофиза по частоте
занимает третье место, составляя около 10% по
отношению ко всем новообразованиям ЦНС.

Наибольшую долю среди опухолей голов-
ного мозга имеют глиальные опухоли (45,6%;
56,4% среди мужчин и 37,4% среди женщин) и
менингиомы (27,9%; 20% среди мужчин и 33,2%
среди женщин). После них наиболее часто
встречаются аденомы гипофиза (12,2%). Адено-
ма гипофиза, занимая по частоте 3-е место
(12,2%), чаще диагностируется у женщин (14%),
особенно в молодом и старческом возрасте.

Невриномы слухового нерва составляют 4,9%
от общего числа опухолей головного мозга (3%
у мужчин и 6% у женщин). Опухоли остальных
гистологических рядов составляют 9,4% от всех
диагностируемых опухолей головного мозга. Из
глиальных опухолей наиболее велика доля гли-
областом (16,7%; 20,8% у мужчин и 13,6% у
женщин), а также астроцитом (17,9%; 22,1% у
мужчин и 14,8% у женщин), причем злокачест-
венные формы астроцитом преобладают над
доброкачественными в 1,3 раза среди лиц муж-
ского пола и в 2 раза среди женщин.

Наиболее часто среди глиом диагностиру-
ются опухоли больших полушарий мозга (70,4%

случаев). «Излюбленная» локализация полушар-
ных глиом — лобная доля (8,6%), височная доля
(12,8%) и теменная доля (8,6%).

В детском возрасте опухолям (медуллобла-
стома, астроцитома, эпендимома) более свой-
ственно располагаться по средней линии отно-
сительно структур головного мозга (червь
мозжечка, III и IV желудочки, ствол мозга)
[Улитин А.Ю., 1997].

Наибольшая доля заболевших приходится
на возраст от 40 до 54 лет (30,8%) и от 55 до
69 лет (31,4%). Более половины (62,2%) всех
больных с опухолями головного мозга — лица
в возрасте от 40 до 69 лет. Доля лиц старческого
(старше 70 лет) и детского (до 9 лет) возраста
оказалась значительно меньше (3,2% и 6,2%
соответственно). Число больных женщин в
возрасте старше 40 лет в 1,5—1,8 раза больше,
чем мужчин.

КЛАССИФИКАЦИЯ И БИОЛОГИЯ
ОПУХОЛЕЙ ГОЛОВНОГО МОЗГА

Фиброзная дисплазия. Фиброзная дисплазия —
заболевание неизвестной этиологии, которое
обычно проявляется в виде увеличения костей
в глазнице и около нее. Редко отдельные очаги
появляются в виде изолированных остеолити-
ческих областей в своде черепа. Увеличенные
кости лицевого скелета могут сдавливать нервы,
проходящие через отверстия в основании чере-
па, но симптомы фиброзной дисплазии носят,
скорее, косметический, чем неврологический
характер. Гистологически — это неопухолевое
поражение. Развитие дисплазии может остано-
виться. Многие очаги стабилизируются у взрос-
лых.

Хордома. Хордома — деструктивная опу-
холь, обычно развивающаяся либо в скате
клиновидной кости, либо в крестце. Опухоль
происходит из хордальных телец (остатков
спинной струны — хорды), которые часто
встречаются в скате. Неясно, почему эти опу-
холи не возникают в грудном и поясничном
отделах позвоночника, где те же самые тельца
часто встречаются в центре межпозвоночных
дисков. Хордомы ската чаще располагаются
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около средней линии и могут вызывать дву-
стороннее поражение черепных нервов.

Несмотря на то, что большинство хордом
гистологически относятся к опухолям низкой
степени злокачественности, они инвазивны и
из-за анатомической локализации (особенно
опухоли основания черепа) тотально неудали-
мы. Это делает прогноз неблагоприятным.

Гистиоцитоз X. Гистиоцитоз X — это одно-
или многоочаговое поражение костей или мяг-
ких тканей, или тех и других, в основе которого
лежит пролиферация гистиоцитов, содержащих
в цитоплазме клеток Лангерганса характерные
гранулы (Х-тельца). Этот системный процесс
привлекает внимание нейрохирургов как лити-
ческий очаг в костях черепа. Это заболевание
не относится к опухолям, хотя летальный исход
может иметь место при многоочаговом пора-
жении с обширным вовлечением в патологиче-
ский процесс мягких тканей. Оно относится к
неопухолевым расстройствам иммунной систе-
мы, проявляющимся как пролиферация нор-
мальных клеток семейства макрофагов — кле-
ток Лангерганса. Единичное поражение черепа
известно как эозинофильная гранулема. Мно-
жественные поражения черепа, которые часто
связаны с несахарным диабетом, являются
частью синдрома Хенда — Шюллера — Крис-
чена.

Очаги поражения черепа являются остеоли-
тическими и разъедают только кость. Мягко-
тканные очаги могут соприкасаться с ТМО, но
обычно ее не затрагивают. Только редкие очаги
обнаруживаются в ЦНС.

Обычно единичные очаги поражения костей
являются доброкачественными, поддающимися
лучевой терапии. Многоочаговые поражения
основания черепа также в большинстве случаев
хорошо поддаются облучению.

Краниофарингиома. Краниофарингиома явля-
ется врожденной, чаще кистозной, обызвеств-
ленной опухолью, которая клинически прояв-
ляется у детей. У взрослых обычно встречаются
опухоли без обызвествления [Giangaspero F.
et al., 1984].

Макроскопически неоперированная детская
опухоль представлена увеличенным опухолевым
узлом, который ограничивается турецким седлом.
По своему строению, помимо плотной адаман-
тоидной опухоли, краниофарингиомы могут со-
стоять из кистозно-перерожденной эпидермоид-
ной опухоли, а также могут быть смешанными
по строению. В них часто наблюдаются следы
старых кровоизлияний и последующей тканевой
реакции в виде фиброза, обызвествления и
«шоколадной» жидкости кисты.

Источником развития краниофарингиом
предполагается эпителий из гипофизарного кар-
мана Ратке, хотя кандидатами выступают и
сквамозные клетки воронки гипофиза, особенно
у взрослых. Гистологически краниофарингиомы
по стадиям не классифицируют. По клиниче-

скому же течению встречаются не только
доброкачественные, но и злокачественные фор-
мы, глубоко врастающие в окружающие ткани.

Менингиома. Первое исчерпывающее иссле-
дование биологии менингиом и их классифи-
кация приведены в классической работе H.Cush-
ing и L.Eisenhardt (1938). Менингиома, по
определению H.Cushing и L.Eisenhardt, является
любой первичной узловой массой в оболочках
головного мозга. Большинство менингиом воз-
никают, по мнению Л.И.Смирнова (1939), из
арахноидальных клеток, обычно распростра-
ненных в оболочках мозга и в строме сосуди-
стых сплетений. Они плотно сращены с ТМО.

Фактически, причина возникновения менин-
гиом, как и других опухолей головного мозга
человека, неизвестна. С большей частотой
менингиомы возникают у женщин, чем у
мужчин. Соотношение супратенториальных
опухолей составляет приблизительно 3:2, а
интраспинальных— 10:1.

Менингиомы возникают во всей ЦНС от
оболочек зрительного нерва до спинного мозга,
хотя они редко располагаются ниже грудного
отдела. Некоторые менингиомы сопровождают-
ся значительным отеком вещества мозга, осо-
бенно велик он вокруг гигантских менингиом.
Гиперостоз является обычным следствием про-
растания опухолью костей черепа.

Характерной особенностью менингиом яв-
ляется продолженный рост, хотя предполагает-
ся, что опухоли с выраженным обызвествлением
не растут. Возможность тотального хирургиче-
ского удаления зависит от положения, размеров
и вовлечения в опухоль смежных структур,
таких как головной мозг, черепные нервы,
сосуды и череп. После макроскопически пол-
ного удаления безрецидивное 5-, 10- и 15-летнее
выживание составляет 93, 80 и 68% соответст-
венно. Для частично удаленных опухолей без-
рецидивное послеоперационное время значи-
тельно меньше и составляет 63, 45 и 9%
соответственно [Mirimanoff R. et al., 1985].
Очень редко возникают метастазы, и они могут
иметь место даже без гистологического под-
тверждения малигнизации [Miller D. et al., 1985].

Менингосаркома. Большинство гистологиче-
ски и биологически злокачественных опухолей
оболочек головного мозга возникают из гис-
тологически подтвержденных менингиом. Редко
опухоли возникают из менингеальных фибро-
бластов и называются «менингеальная фибро-
саркома».

Эпидермоидные и дермоидные кисты. Эпидер-
моидные кисты наиболее часто встречаются в
оболочках мостомозжечкового угла. Большин-
ство опухолей продуцируются слущивающими-
ся кератиноцитами. Холестеатомы системати-
чески генерируются пролиферирующим, но не-
обязательно неопластическим эпителием.

Макроскопически опухоли являются узло-
выми. Содержимое кисты содержит суховатые
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белые массы с характерным жемчужным оттен-
ком. Несмотря на маленький объем, они могут
вовлекать в процесс нервы и сосуды, и это
препятствует их тотальному хирургическому
удалению. Почти все эпидермоидные кисты
хорошо дифференцированы, хотя в редких
случаях они могут озлокачествляться [Ас-
ciarri N. et al., 1993]. Рецидив может возникать
после субтотального удаления даже типичной
хорошо дифференцированной опухоли.

В отличие от эпидермоидной кисты дермо-
идная опухоль обычно располагается по сред-
ней линии, чаще в ЗЧЯ, и может контактиро-
вать с кожей через узкий перешеек или синус.
Хотя сквамозный эпителий имеется и в дермо-
идной кисте, но сальные железы и волосяные
фолликулы придают сальность ее кистозному
содержимому, которое контрастирует с эстети-
чески менее неприятным чешуйчатым содержи-
мым эпидермоидной опухоли. Об озлокачеств-
лении сообщений нет, но теоретически оно
возможно.

Астроцитомы. Фибриллярные астроцитомы.
Фибриллярные астроцитомы обнаружены во
всех отделах ЦНС от больших полушарий до
спинного мозга и являются наибольшей груп-
пой опухолей головного мозга. У взрослых они
расположены обычно в больших полушариях
головного мозга, а у детей обычно оказываются
в стволе головного мозга, особенно в мосту.
Редко они встречаются в мозжечке. Фибрил-
лярные астроцитомы незначительно чаще на-
блюдаются у мужчин [McLendon R. et al., 1985].

Несмотря на частоту этих опухолей, суще-
ствуют различные мнения относительно их
классификации. Первой классификацией, широ-
ко используемой в США, была система P.Bailey
и H.Cushing (1926), которые разделили эти
опухоли на три формы согласно их гистологи-
ческому подобию нормальной эмбриональной
глии: астроцитома, астробластома и спонгио-
бластома, позже названная мультиформной
глиобластомой. В последующие годы предла-
гались различные классификации, основываю-
щиеся на разных критериях.

Так, в 1949 г. была сформулирована класси-
фикация без учета эмбриональной основы, кото-
рая основывалась на системе, предложенной
ранее в клинике Мейо для сквамозной клеточной
карциномы губ [Svein J. et al., 1949]. В результате
различали только две популяции больных: с
низкозлокачественными опухолями (стадии I и
И) и с высокозлокачественными (стадии III и IV)
астроцитомами.

Год спустя N.Ringertz (1950) предложил
различать еще прогностически значимую про-
межуточную группу опухолей: анапластическая
астроцитома. Опухоли обозначали как астро-
цитома, анапластическая астроцитома и муль-
тиформная глиобластома.

Принципиальным критерием, по которому
отличают глиобластому от анапластической

астроцитомы, является наличие некроза в гли-
областоме [Burger P. et al., 1985, Nelson J. et al.,
1983].

Согласно системе St.Anne-Mayo, опублико-
ванной в 1988 г., стадии развития опухоли
определяли по наличию или отсутствию четы-
рех гистологических признаков: ядерной ати-
пии, митозов, микрососудистой пролиферации
и некроза [Daumas-Duport С. et al., 1988].
Астроцитомы, у которых не выявлен ни один
из четырех признаков (хорошо дифференциро-
ванные опухоли), относились к I стадии; опу-
холи, имеющие только один признак,— к II
стадии; с двумя особенностями — к III стадии;
и те, у которых выявляли три или четыре
признака, классифицировали как IV стадию.

Недавно введена система определения ста-
дии ВОЗ (1993) [Kleihues P. et al., 1993]. Она
подобна модифицированной классификации
N.Ringertz. Эта система разделяет фибрилляр-
ные астроцитомы на три стадии: астроцитома
(стадия II), анапластическая астроцитома (ста-
дия III) и глиобластома (стадия IV). В системе
ВОЗ I стадия не определена у низкозлокачест-
венных фибриллярных астроцитом; она заре-
зервирована для двух особых видов астроци-
тарных опухолей, которые биологически отли-
чаются от фибриллярной группы и имеют более
благоприятный прогноз, это ювенильная пило-
цитарная астроцитома и субэпендимальная ги-
гантоклеточная астроцитома.

Важным понятием о фибриллярных астро-
цитомах является то, что их элементы не
являются статическими компонентами и что
они внутренне склонны генерировать биологи-
чески более агрессивные клетки. Эта тенденция
злокачественного изменения в фибриллярных
астроцитомах подразумевает, что некоторые
опухоли могут иметь как хорошо дифференци-
рованные, так и анапластические компоненты.
Наличие этих компонентов создает проблему
отбора материала для исследования, если толь-
ко хорошо дифференцированные элементы опу-
холи попадут в биопсийный материал, то это
может помешать выбору адекватного лечения.
Это проблема особенно актуальна для глиомы
ствола головного мозга, когда отбор материала
для гистологического исследования заметно
ограничен.

Вторым важным критерием в лечении фиб-
риллярных астроцитом, связанным с прогнозом,
является тесная связь между возрастом паци-
ентов и продолжительностью жизни. Пациенты
старше 60 лет с анапластическими астроцито-
мами и глиобластомами имеют значительно
меньшую продолжительность жизни, но это
также справедливо и для больных этой воз-
растной группы с хорошо дифференцирован-
ными астроцитомами [McCormack В. et al.,
1992; Philippon J. et al., 1993].

Хорошо дифференцированные опухоли
обычно встречаются у людей в 4-м десятилетии
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жизни. Опухоль имеет низкую плотность, не
контрастируется и локализуется в больших
полушариях головного мозга. Макроскопиче-
ски она имеет вид слабо очерченного узла,
мало отличающегося по цвету от белого веще-
ства мозга. Иногда опухолевая ткань представ-
ляет собой студневидную полупросвечивающую
массу. Опухоль не имеет четких границ и
обладает инфильтративным ростом. Некоторые
из полушарных опухолей имеют участки обыз-
вествления, но это более характерно для оли-
годендроглиом.

Макроскопически плохо дифференцирован-
ные опухоли становятся плотными и обесцве-
чиваются, многие из них включают в себя кисту
или кисты, наполненные прозрачной желтой
жидкостью.

Анапластическая астроцитома. Анапластиче-
ская астроцитома больших полушарий чаще
встречается у пациентов, которые обычно на
десятилетие старше, чем пациенты с хорошо
дифференцированными астроцитомами, но на
десятилетие или более моложе, чем пациенты
с мультиформной глиобластомой [Burger P. et
al., 1985]. Для анапластической астроцитомы
при КТ характерно контрастное усиление во-
круг участка низкой плотности или область
контрастного усиления без участка низкой
плотности в центре. Особо осторожно необхо-
димо интерпретировать неусиливающиеся опу-
холи, потому что не во всех злокачественных
астроцитомах отмечается усиление их изобра-
жения при КТ или MPT [Chamberlain M. et al.,
1988]. Многие «анапластические астроцитомы»
интерпретируют как глиобластомы.

Мультиформная глиобластома. Мультиформ-
ная глиобластома является первичной опухолью
головного мозга. Она встречается во всех
отделах ЦНС и во всех десятилетиях жизни,
но наиболее обычна в больших полушариях, в
5-м десятилетии или позже. Она также встре-
чается в стволе головного мозга у детей и редко
в спинном мозге у взрослых или детей. В
противоположность анапластическим астроци-
томам и особенно хорошо дифференцирован-
ным астроцитомам симптомы глиобластомы
менее продолжительны, но более выраженны.

При КТ глиобластома характеризуется коль-
цом контрастного усиления, окружающим
центр низкой плотности, и зоной низкой
плотности или «отека» вокруг кольца усиления
[Burger P., 1983, 1985]. Гистологические иссле-
дования позволили установить, что низкоплот-
ный центр опухоли представлен некротической
тканью, а контрастно усиленное кольцо явля-
ется клеточной опухолью с проницаемыми
кровеносными сосудами, которые и пропускают
контрастирующее вещество. При МРТ эта
область «отека» содержит воду, которая про-
сачивается в белое вещество ипсилатерального,
а часто и противоположного полушария, рас-
пространяясь гораздо дальше области, видимой

на КТ. Эта область представлена не только
отеком, но также содержит и опухолевые
клетки, которые располагаются на расстоянии
до 2 см за пределами кольца усиления. Поэтому
она является областью, в которой рецидивирует
опухоль [Hochberg F., Pruitt A., 1980]. Однако
злокачественные клетки в некоторых случаях
могут быть обнаружены и дальше чем 3 см
[Burger P. et al., 1986]. Они могут быть распо-
ложены далеко от кольца усиления в мозоли-
стом теле, своде головного мозга или внутрен-
ней капсуле.

Нелеченные глиобластомы являются быстро
прогрессирующими опухолями, приводящими к
смерти в течение нескольких месяцев.

Ювенильные пилонн гарные астроцитомы. Эти
опухоли встречаются у детей и характеризуются
обычно медленным ростом. В противополож-
ность фибриллярной астроцитоме они чрезвы-
чайно редко озлокачествляются [Burger P. et al.,
1991]. Типичным местом расположения этих
опухолей являются зрительный перекрест, гипо-
таламус, мозжечок, в больших полушариях осо-
бенно часто они встречаются в височной доле.

Астроцитома мозжечка расположена в черве
и полушариях мозжечка, контрастируется, часто
узловая, редко имеет участки обызвествления
и иногда кистозные включения.

В классической форме астроцитома мозжеч-
ка макроскопически отличается от инфильтра-
тивных фибриллярных астроцитом. Она растет
медленно, отмечены случаи длительного выжи-
вания даже после субтотального ее удаления.

Астроцитома гипоталамуса. Классической
опухолью в гипоталамусе у детей является
пилоцитарная астроцитома. Опухоль относится
к узловым, и при введении контрастирующего
вещества ее изображение хорошо усиливается.
Подобно опухолям мозжечка она медленно
растет, но срединное расположение делает
тотальное удаление ее затруднительным. По
стадиям ее обычно не классифицируют, потому
что злокачественные формы встречаются редко.

Глиома зрительного нерва. Глиома зритель-
ного нерва может быть как односторонней, так
и двусторонней опухолью, последняя часто
сопровождается нейрофиброматозом I типа.
Опухоль вызывает фузиформное увеличение
зрительного нерва или зрительного перекреста.
Опухоли зрительного нерва часто более ком-
пактны, чем опухоли зрительного перекреста.
Хиазмальные опухоли сливаются патологически
и топографически с астроцитомой гипоталаму-
са. У взрослых опухоли подобны фибрилляр-
ным астроцитомам и встречаются очень редко.
Они относятся к медленно растущим опухолям.
Глиома зрительного нерва может быть излечена
оперативным путем. Опухоли зрительного пе-
рекреста способны к рецидиву из-за другой
природы и вследствие невозможности тоталь-
ного их удаления. Пилоцитарные опухоли очень
редко малигнизируются.

396



КЛАССИФИКАЦИЯ И БИОЛОГИЯ ОПУХОЛЕЙ ГОЛОВНОГО МОЗГА

Пилоцитарпая астроцитома ствола головного
мозга. Хотя большинство из опухолей в этом
месте относятся к инфильтративному фибрил-
лярному типу, некоторые из них относятся к
более узловым пилоцитарным опухолям. В
настоящее время чаще астроцитомы ствола
головного мозга биологически гетерогенны и
имеют определенный ростовой потенциал [Ep-
stein F., Farmer J.-P., 1993].

Плеоморфная ксантоастроцитома. Об этой
опухоли впервые сообщили в 1979 г. J.Kepes
и соавт., которые подчеркивали неожиданно
длительное время жизни пациентов, хотя при
неполном удалении опухоль рецидивирует ло-
кально и в ограниченном числе случаев реци-
дивирование возможно со злокачественной про-
грессией в анапластическую астроцитому или
глиобластому.

Эта опухоль относится к гигантоклеточным
астроцитарным опухолям с поразительным кле-
точным полиморфизмом, включающим присут-
ствие аномальных многоядерных гигантских
клеток. Редкие митозы, отсутствие некрозов и
пролиферации сосудов являются наиболее важ-
ными гистологическими признаками, отличаю-
щими эту опухоль от злокачественных фибрил-
лярных астроцитом. Другими морфологически-
ми особенностями могут быть эозинофильные
тельца, пенящаяся цитоплазма липидных опу-
холевых клеток, локальные скопления хрони-
ческих воспалительных клеток, поверхностная
локализация в коре головного мозга с вторич-
ным распространением в прилежащие мозговые
оболочки. Эта опухоль является типичной
опухолью молодых людей, проявляющейся су-
дорожными припадками. Опухоли располага-
ются в коре головного мозга, наиболее часто
поражается височная доля. На КТ- или МРТ-
изображениях они часто представлены кистой
с контрастирующимся пристеночным узлом.

Олигодендроглиальные опухоли. Как ин-
фильтрирующие глиомы больших полушарий
головного мозга, олигодендроглиальные опухо-
ли тесно связаны с фибриллярными астроци-
томами. Они также имеют широкий спектр
клеточной дифференцировки и могут рециди-
вировать в более злокачественные формы, чем
выявленные при первичной операции. При этих
опухолях отмечаются длительный предопераци-
онный анамнез (иногда 10—20-летний) и высо-
кая частота обызвествления.

Олигодендроглиомы диффузно инфильтри-
руют головной мозг, и их трудно отличить от
его нормальной ткани. Некоторые из них могут
быть представлены более узловыми формами.

Олигодендроглиальные опухоли по степени
дифференцировки подобны астроцитомам. Хо-
рошо дифференцированные олигодендроглио-
мы относятся к очень медленно растущим
опухолям. Большинство анапластических оли-
гдендроглиом растут более быстро. Результаты
лучевой терапии в лечении олигодендроглиом

противоречивы, а химиотерапия эффективна
для многих анапластических астроцитом [Cairn-
cross G. et al., 1992, 1994].

Эпендимомы. Топографически, патологиче-
ски и прогностически эпендимомы подразделя-
ются на две группы: классическая эпендимома
головного и спинного мозга и миксопапилляр-
ная опухоль конечной нити.

Типичная эпендимома возникает из эпенди-
мального слоя желудочковой системы или из
остатков центрального канала спинного мозга.
Интракраниальные опухоли растут подобно
грибу в желудочке, как обширные экзофитные
массы, но распространяются только на неболь-
шую глубину подлежащей паренхимы. Эпенди-
момы спинного мозга также развиваются как
узловые формы, раздвигая мозг в стороны, но
из-за этой локализации они часто не доступны
для тотального удаления. Опухоли головы
имеют обызвествления, а для опухолей спин-
ного мозга это не характерно. Обызвествление
опухолей IV желудочка является диагностиче-
ским признаком, позволяющим отличить эпен-
димому от медуллобластомы. Эпендимомы как
головного, так и спинного мозга обычно
являются составной частью нейрофиброматоза
2-го типа.

Эпендимомы, как и олигодендроглиомы,
подразделяются на хорошо дифференцирован-
ные и анапластические.

Миксопапиллярную эпендимому по стадиям
не классифицируют, потому что эта опухоль
относится к хорошо дифференцированным. Ред-
ко имеет место ее диссеминация по ликворо-
проводящим путям, большинство спинальных
опухолей конечной нити могут быть удалены
тотально.

Субэпендимома. Точный гистогенез субэпен-
димом неизвестен, хотя его обычно приписы-
вают субэпендимальной глии. Эти опухоли
наиболее часто локализуются в стенке боковых
желудочков и редко — в ЗЧЯ. Часто имеет
место обызвествление. Большинство субэпенди-
мом обнаруживаются во время аутопсии. Опу-
холь растет очень медленно, и о злокачествен-
ных формах ее не сообщается.

Смешанные глиомы. Многие глиомы содер-
жат более одного типа глиальных клеток, хотя
эти опухоли обычно относят в одну категорию,
например астроцитома или олигодендроглиома.
Так, например, во многих олигодендроглиомах
имеются клетки, подобные астроцитам, а оли-
годендроглиальные клетки присутствуют во
многих эпендимомах. Для них может быть
использован термин «смешанная глиома».

Коллоидная киста. Коллоидная киста обычно
клинически проявляется у взрослых, когда она
перекрывает, иногда преходяще, одно или оба
межжелудочковых отверстия. Крайним прояв-
лением является внезапная смерть после упор-
ной головной боли [Leestma J., Konakci Y.,
1981].
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Макроскопически гладкая стенка опухоли
заполнена вязкой тягучей жидкостью, которая
при попадании в желудочковую систему может
вызывать тяжелые вентрикулиты. Эта опухоль
растет медленно, случаев озлокачествления не
описано.

Аденома гипофиза. Аденомы гипофиза отно-
сятся к опухолям передней доли гипофиза.
Размеры их варьируют от 2—10 мм (микроаде-
номы) до 7 см в диаметре (гигантские аденомы).
Большие аденомы разрушают дно турецкого
седла, врастают в клиновидную пазуху, носо-
глотку, распространяются в полость III желу-
дочка.

Макроскопически аденомы представляют
собой узел ткани мягкой консистенции серо-
розового или кремового цвета. Они могут быть
гормонально-активными (пролактинома, сома-
тотропинома, смешанная пролактино-сомато-
тропная аденома, кортико-, тирео- и гонадо-
тропинома) и гормонально-неактивными (онко-
цитома, недифференцированная аденома, аде-
нокарцинома гипофиза).

Крайне редко опухоли гипофиза могут давать
внутричерепные метастазы. Описаны единичные
наблюдения внечерепных метастазов.

Хориоидпапилломы. Неопластическая транс-
формация эпителия сосудистого сплетения при-
водит к формированию внутрижелудочковой
узловой массы, которая клинически проявляется
из-за повышения ВЧД. Хориоидпапилломы
наиболее типичны для детей с локализацией
обычно в боковых желудочках. Значительно
реже они встречаются у взрослых с типичным
расположением у них в IV желудочке [Burger P.
et al., 1994].

Медуллобластома. Медуллобластома являет-
ся злокачественной опухолью первых 20 лет
жизни, хотя редко имеет место и в последую-
щем, с локализацией в черве мозжечка.

Макроскопически медуллобластома может
казаться хорошо отграниченной, но инфильт-
ративная природа обычно видна микроскопи-
чески. Медуллобластомы склонны к метастази-
рованию по субарахноидальному пространству.

Нелеченная медуллобластома является бы-
стро прогрессирующей опухолью. Комбинацией
лучевой терапии и химиотерапии достигается
5-летняя выживаемость 85% пациентов
[Packer R. et al., 1994]. Прогноз для этой
гистологически злокачественной опухоли после
лучевой терапии значительно благоприятнее,
чем для лучше дифференцированной эпенди-
момы.

Незрелая нейроэктодермальная опухоль. Тер-
мин «незрелая нейроэктодермальная опухоль»
был впервые применен в 1973 г. по отношению
к редким супратенториальным опухолям голов-
ного мозга у детей [Hart M., Erie К., 1973].
Эту опухоль трудно идентифицировать и диф-
ференцировать от анапластических глиом или
нейробластом.

Ганглионарно-клеточные опухоли. Опухоле-
вые массы в головном мозге, содержащие
большие зрелые нейрональные клетки, относят-
ся к ганглионарно-клеточным опухолям. Тер-
мин «ганглионеврома» употребляют при нали-
чии неопластического глиального компонента.
Опухоли часто являются кистозными с обыз-
вествлениями и локализуются в височной доле
или гипоталамусе. Неопластические клетки мо-
гут быть сконцентрированы в пристеночном
узле [СеШ Р., 1993]. Пролиферативный потен-
циал больше зависит от незрелой глии, так как
нейробласты в этих опухолях встречаются
редко. Глия может пролиферировать и крайне
редко прогрессировать в мультиформную глио-
бластому [Burger P. et al., 1991]. Опухоль без
неопластического глиального компонента (ганг-
лиоцитома) имеет маленький пролиферативный
потенциал либо не имеет никакого, и ее
масс-эффект обусловлен, скорее, кистой, чем
пролиферацией опухолевых клеток.

Центральная нейроцитома. Центральная ней-
роцитома является хорошо дифференцирован-
ной нейрональной опухолью, расположенной
вблизи межжелудочкового отверстия и нару-
шающей ликвородинамику.

Первичная лимфома головного мозга. Лимфо-
ма ЦНС может быть как вторичной, так и
первичной опухолью. Эти опухоли возникают
в любом возрасте и любом месте головного
мозга, но наиболее часто они встречаются в
больших полушариях головного мозга взрос-
лых, где, как массы, накапливающие контра-
стирующее вещество, могут быть ошибочно
приняты за глиобластомы. Опухоли обычно
гомогенно накапливают контрастирующее ве-
щество без типичного кольца глиобластом.
Обызвествлений не отмечается.

Макроскопически первичные церебральные
лимфомы мягкие и могут иметь очаги некроза.
Их поведение после лечения вариабельно, но
типичен быстрый рецидив и смерть больного.
Некоторые опухоли радио- или химиочувстви-
тельны, и больные могут жить длительно
[Miller D. et al., 1994].

Глиосаркома. Энергичная пролиферация со-
судистых клеток и фибробластов типична для
мультиформной глиобластомы, но большинство
этих пролиферации не носят неопластического
характера. В некоторых опухолях они переходят
границы реактивности и дополняют мезенхи-
мальной опухолью существующую до этого
глиому. Такие опухоли известны как глиосар-
комы, и чаще они встречаются в височной доле
[Morantz R. et al., 1976]. Мезенхимальный
компонент приводит макроскопически к уплот-
нению и формированию узла. Именно мезен-
химальный компонент может метастазировать.
Развитие этих опухолей и их отличие от
глиобластом требуют изучения.

Гемангиобластома. Гемангиобластома наибо-
лее часто обнаруживается в мозжечке, но может
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развиваться в сетчатке, стволе головного мозга,
мозговых оболочках, спинном мозге, обычно у
взрослых. Иногда она является частью болезни
Гиппеля — Линдау, для которой типичны мно-
жественные опухоли. Опухоли мозжечка и
спинного мозга часто сопровождаются кистой,
стенки которой сформированы не неопластиче-
ской глией, опухолевый компонент расположен
в пристеночном узле. Сильно васкуляризован-
ный пристеночный узел обычно темно-красного
цвета и легко кровоточит, но в некоторых
случаях жировые интерстициальные клетки пре-
обладают над сосудистым компонентом и узел,
следовательно, ярко-желтого цвета. В спинном
мозге гемангиобластома может быть ошибочно
принята за АВМ.

Удачный исход лечения гемангиобластомы
зависит от тотальности хирургического удале-
ния, поэтому самым важным в кистозных
опухолях мозжечка и спинного мозга является
поиск пристеночного узла. Этот вид опухолей
по стадиям не классифицируют.

Опухоли области шишковидной железы. Среди
разнообразных опухолей области шишковидной
железы могут быть выделены опухоли, проис-
ходящие из клеток нормальной паренхимы
(пинеобластома и пинеоцитома), из гермента-
тивно-клеточных опухолей, подобных опухолям
из половых желез [Bjornsson J. et si., 1985]. К
редким опухолям этой локализации относятся
глиомы и менингиомы. У детей типичными
опухолями являются пинеобластомы, а у взрос-
лых — пинеоцитомы.

Герминома — наиболее часто встречающаяся
герментативно-клеточная опухоль, следующими
по частоте являются тератоматозные опухоли,
энтодермально-синусная опухоль, эмбриональ-
ная карцинома и хориокарцинома. Типичны
комбинации этих опухолей. Герминомы могут
эктопически располагаться в супраселлярной
области.

При чистых герминомах нехирургическое
лечение может быть очень эффективным, но
это менее вероятно для других опухолей данной
локализации, особенно для тератокарцином и
хориокарцином [Danoff В. et al., 1984].

Метастатические опухоли. Метастатические
опухоли обычно относятся к контрастирую-
щимся опухолям, окруженным огромными зо-
нами вазогенного отека. Множественные мета-
статические очаги поражения могут возникать
из первичной карциномы легких или кожи
(злокачественная меланома), которые обычно
метастазируют в ЦНС. Одиночные метастазы
наиболее типичны из таких органов, как
мочевой пузырь, для которого частота диссе-
минации в ЦНС низка. Удаление единичного
метастаза рака почки может приводить к
многолетней ремиссии. Саркомы в головной
мозг метастазируют редко [Lewis A., 1988].

Макроскопически метастатические опухоли
являются узловыми. В одних случаях они могут

быть плотными, а в других из-за центрального
некроза с плотным кольцом могут симулиро-
вать абсцесс головного мозга. Определение
первичного очага по результатам гистологиче-
ского исследования часто проблематично. В
решении этой проблемы помогает использова-
ние иммуногистохимических методов, например
определение белка S-100 помогает в диагностике
амеланотической меланомы.

Невринома. Невринома (шваннома) — доб-
рокачественная опухоль, возникающая из лем-
моцитов. За очевидным исключением зритель-
ного нерва, черепные нервы, окруженные лем-
моцитами, являются, следовательно, возмож-
ным местом возникновения шванном. Практи-
чески же обычно поражается только один VIII
черепной нерв. Опухоли чаще односторонние,
а двусторонние относятся к проявлениям ней-
рофиброматоза 2-го типа (болезнь Реклингхау-
зена).

Макроскопически шваннома является мяг-
коэластической, узловой, иногда желтоватой и
редко кистозной массой. Она относится к
медленно растущим опухолям, и обычно зло-
качественной дегенерации не наблюдается
[Woodruff J. et al., 1994]. Известны первичные
злокачественные опухоли черепных нервов, осо-
бенно V, но связь их с леммоцитами не
доказана.

ЛУЧЕВЫЕ МЕТОДЫ
ДИАГНОСТИКИ

Лучевые методы исследования в диагностике
супратенториальных опухолей головного мозга
играют решающую роль. При этом для диаг-
ностики новообразований используют как тра-
диционные рентгенологические методы (кра-
ниография), так и специальные (КТ, МРТ,
церебральная ангиография).

Краниография. На рентгенограммах черепа
при опухолях головного мозга могут быть
выявлены два вида изменений: общие измене-
ния, связанные с развитием гипертензионно-
гидроцефального синдрома, и очаговые, обу-
словленные развитием самой опухоли.

Развитие гипертензионно-гидроцефального
синдрома обусловлено нарушением ликвороди-
намики в результате смещения мозга и после-
дующего сдавления ликворосодержащих про-
странств или непосредственной окклюзией их
самой опухолью. Степень выраженности ВЧГ
может быть различной в зависимости от раз-
меров образования, величины перифокального
отека и смещения срединных структур.

Основными признаками гипертензионно-
гидроцефального синдрома на краниограммах
являются:

— усиление внутреннего рельефа и истон-
чение костей черепа;
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— увеличение размеров черепа;
— усиление пальцевых вдавлений в костях

свода;
— расширение отверстий в костях черепа;
— остеопороз элементов турецкого седла.
Степень выраженности этих изменений за-

висит от анатомического строения черепа и от
темпа нарастания ВЧД. У пациентов с тонкими
костями черепа все изменения наступают рань-
ше и выражены сильнее, чем у больных с
массивными костями. При повышении ВЧД
отмечаются локальные изменения в области
турецкого седла, которые характеризуются рас-
ширением полости седла, спинка выпрямляется,
истончается, а позднее разрушается. Возникает
деструкция дна турецкого седла.

Гипертензионно-гидроцефальные признаки,
выявляемые при рентгенографии, являются об-
щими для всех опухолей головного мозга
независимо от их природы. Как правило, они
не относятся к числу ранних симптомов и
появляются не ранее чем через 3—6 мес от
начала заболевания. К тому же при некоторых
опухолях головного мозга изменений ликворо-
динамики не происходит и гипертензионные
изменения на краниограммах отсутствуют. Вы-
явление признаков ВЧГ не позволяет не только
судить о локализации опухоли, но и утверждать
об ее наличии, так как ряд других патологи-
ческих процессов в полости черепа могут
приводить к возникновению гипертензионно-
гидроцефального синдрома. В связи с этим
большее значение имеют очаговые (локальные,
местные) краниографические признаки, харак-
терные для супратенториальных опухолей.

К очаговым краниографическим признакам
опухолей относят обызвествления опухоли и
изменения костей черепа, прилежащих к опу-
холи.

Обызвествления в полости черепа бывают
физиологическими и патологическими. К фи-
зиологическим обызвествлениям относятся
обызвествления ТМО, шишковидной железы,
сосудистых сплетений боковых желудочков и
стенок сосудов. Обнаружение на краниограммах
этих обызвествлений не является признаком
патологического процесса, но их смещение
может косвенно указывать на наличие патоло-
гических изменений в полости черепа.

Физиологические обызвествления ТМО ча-
ще всего встречаются в области серповидного
отростка, мозжечкового намета, диафрагмы и
спинки турецкого седла. Обызвествления сер-
повидного отростка выражены по-разному: от
тонких линейных теней, выявляемых на кра-
ниограмме в прямой проекции по средней
линии, до массивных известковых, иногда даже
костных включений. Довольно часто на рент-
генограммах черепа обнаруживают обызвеств-
ление шишковидной железы. В норме шишко-
видная железа располагается строго по средней
линии. При опухолях головного мозга она

может смещаться. Выявление на краниограммах
смещения шишковидной железы является важ-
ным рентгенологическим признаком, указываю-
щим на наличие патологического процесса в
полости черепа. Обызвествленные сосудистые
сплетения боковых желудочков на прямой
краниограмме располагаются по сторонам от
средней линии. Подвергаться обызвествлению
могут один и оба сосудистых сплетения. Обыз-
вествление их при нормальном расположении
не свидетельствует о наличии патологического
процесса, смещение же обызвествленного спле-
тения указывает на дислокацию отделов мозга.

Доброкачественные опухоли характеризу-
ются наличием более массивных очагов обыз-
вествления. Из внемозговых опухолей чаще
всего обызвествляются краниофарингиомы и
менингиомы. Известь откладывается в ткани
опухоли в виде вкраплений либо по периферии
в капсуле опухоли.

При краниофарингиомах на краниограммах
выявляются участки обызвествлений над турец-
ким седлом, в полости седла и, реже, в просвете
пазухи клиновидной кости. На краниограмме
в прямой проекции петрификаты располагаются
вблизи средней линии. Эти краниографические
симптомы патогномоничны для краниофарин-
гиом.

При менингиомах обызвествление капсулы
опухоли может быть частичным или полным.
При полном обызвествлении опухоли на кра-
ниограммах определяется крупное патологиче-
ское образование округлой формы.

Отложения извести наблюдаются и во внут-
римозговых опухолях, в частности в олигоденд-
роглиомах и реже в астроцитомах. Обызвествле-
ния в олигодендроглиомах имеют вид параллель-
ных полосок, что соответствует ортоградной
проекции стенок извилин, измененных опухолью.
При астроцитомах обызвествления представляют
собой скопления мелких, иногда сливающихся
петрификатов различной величины, формы и
интенсивности. Встречаются также обызвествле-
ния эпендимом, липом, дермоидов, тератом.

При дифференциальной диагностике следует
отличать обызвествления неопухолевого проис-
хождения, которые наблюдаются при следую-
щих патологических процессах:

— паразитарные заболевания (эхинококкоз,
цистицеркоз, токсоплазмоз);

— воспалительные процессы (после перене-
сенного менингоэнцефалита, абсцесса мозга,
обызвествленные туберкулемы и гуммы);

— посттравматические поражения головно-
го мозга (петрифицированные хронические суб-,
эпидуральные и внутримозговые гематомы);

— атеросклеротические изменения сосудов
головного мозга;

— СМ головного мозга (аневризмы артерий,
АВМ).

Среди паразитарных заболеваний наиболее
часто обызвествляются эхинококки. При эхи-
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нококкозе обызвествление имеет слоистый ха-
рактер по контуру пузыря, в котором иногда
определяются более плотные петрифицирован-
ные участки. Цистицерки дают мелкие петри-
фикаты по различным областям головного
мозга. На рентгенограммах мягких тканей
конечностей петрифицированные цистицерки
имеют типичную картину: мелкие веретенооб-
разные плотные образования различной вели-
чины, располагающиеся по ходу мышц. При
токсоплазмозе они обычно также мелкие, раз-
личной формы и плотности, чаще располага-
ются в проекции сосудистых сплетений и стенок
боковых желудочков.

Обызвествления воспалительного происхож-
дения имеют самое разнообразное расположение,
структуру и форму. Туберкулемы имеют вид
мелких, иногда более крупных очагов округлой
или овальной формы. После туберкулезного
менингита иногда наблюдаются множественные
обызвествления в оболочках мозга. Обызвеств-
ленные гуммы встречаются редко, специфических
рентгенологических признаков не имеют.

Петрифицированные хронические оболочеч-
ные гематомы располагаются обычно по по-
верхности пораженного полушария мозга, па-
раллельно дуге свода черепа. Внутримозговые
гематомы обызвествляются не часто, в значи-
тельно более поздние сроки после перенесенной
травмы.

Обызвествление сосудов при атеросклерозе
встречается нередко. Чаще всего обызвествля-
ются стенки ВСА в экстракраниальном отделе
на шее, в области сифона, а также стенки
базилярной артерии. На краниограмме в боко-
вой проекции в области турецкого седла вы-
является дугообразная тень по ходу соответст-
вующего отдела ВСА. Обызвествление стенок
базилярной артерии имеет вид двух тонких
полосок, параллельных скату.

Кроме того, могут подвергаться обызвест-
влению стенки аневризм артерий и АВМ
головного мозга.

Следует помнить о том, что часто обызве-
ствления в полости черепа определяются при
болезни Штурге — Вебера, которая клинически
характеризуется триадой симптомов: психиче-
скими нарушениями или эпилептическими при-
падками, наличием ангиом на лице и обызве-
ствлениями в коре головного мозга. При этом
обызвествляются расширенные вены мягкой
мозговой оболочки. На краниограмме выявля-
ются парные извилистые полоски извести,
повторяющие ход наружных поверхностей из-
вилин коры головного мозга.

Второй группой очаговых краниографиче-
ских признаков опухолей головного мозга
являются изменения костей черепа, прилежащих
к образованию. Они могут быть двух видов:
остеолитические и гиперостотические.

Остеолитические изменения характеризуют-
ся локальным ограниченным истончением кос-

тей свода черепа со стороны внутренней пла-
стинки компактного вещества, атрофией дип-
лоического вещества и сближением внутренней
и наружной пластинок компактного вещества.
В дальнейшем пораженный отдел кости выбу-
хает кнаружи, в результате чего возникает
асимметрия черепа.

Гиперостотические изменения проявляются
образованием локального утолщения костной тка-
ни, что соответствует матриксу патологического
образования. Чаще всего эти изменения наблюда-
ются в костях основания черепа, реже — свода.

Изменения костей черепа, прилежащих к
опухоли, наблюдаются при многих новообра-
зованиях, однако наиболее типичны по лока-
лизации и характеру эти признаки при менин-
гиомах. Существуют места типичной локализации
этих опухолей и их исходного роста: серповид-
ный отросток, малое и большое крыло клино-
видной кости, обонятельная ямка, бугорок
турецкого седла, скат, пирамида височной
кости, намет мозжечка и боковые желудочки.
В некоторых случаях может наблюдаться пере-
стройка костной структуры по типу спикул.
Нередко при конвекситальной локализации
менингиом на рентгенограммах выявляются
усиление борозд менингиальных артерий и
локальное расширение диплоических вен костей
свода черепа. При эпидермоидных кистах на
рентгенограммах характерными признаками яв-
ляются дефекты костей, окруженные четкой,
плотной замыкающей пластинкой.

ИССЛЕДОВАНИЕ ЛИКВОРНОЙ СИСТЕМЫ
ПРИ СУПРАТЕНТОРИАЛЬНЫХ ОПУХОЛЯХ

Пневмоэнцефалографическая диагностика опу-
холей головного мозга основывается на выявле-
нии прямых и косвенных признаков патологи-
ческого образования.

Прямым рентгенологическим признаком
опухоли служит выявление дефекта наполнения
в месте расположения объемного образования.
Однако дефекты наполнения имеются только в
тех случаях, когда образование расположено в
полости желудочка, исходит из его стенок либо
прорастает в полость желудочка и прилежащие
отделы мозга.

К косвенным признакам патологического
образования относятся:

— смещение желудочковой системы в про-
тивоположную от опухоли сторону;

— деформация стенок желудочков;
— отсутствие контрастирования субарах-

ноидальных пространств на стороне поражения.
Наиболее важным косвенным признаком

является смещение желудочковой системы, сте-
пень которого может быть разной. Она зависит
от размеров опухоли, выраженности сопутст-
вующего перифокального отека. Чаще всего
наблюдается смещение определенных отделов
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желудочковой системы, как правило, прилежа-
щих к патологическому образованию. Одновре-
менно со смещением желудочков может наблю-
даться дислокация субарахноидальных про-
странств.

Деформация стенок желудочков характери-
зуется изменением формы того или иного
отдела желудочковой системы и субарахнои-
дальных пространств. Степень деформации за-
висит от локализации опухоли, размеров и
характера роста, а также выраженности отека
и набухания головного мозга. Боковой желу-
дочек противоположной стороны часто увели-
чивается, что связано с нарушением ликворо-
динамики из-за сдавления коммуникационных
путей либо опухолью, либо смещением средин-
ных структур.

Отсутствие контрастирования субарахнои-
дальных пространств на стороне поражения
наблюдается при распространении опухоли на
конвекситальную поверхность полушарий, а
также при наличии обширной зоны перифо-
кального отека. Наблюдается сдавление и де-
формация цистерны мозга.

Выявление совокупности прямых и косвен-
ных признаков дает возможность установить
наличие патологического образования, устано-
вить его локализацию. Однако судить о харак-
тере объемного процесса, размерах новообра-
зования по данным исследования ликворной
системы не представляется возможным.

Пневмоэнцефалографические признаки за-
висят от локализации объемного образования.

При опухолях лобной доли отмечается
деформация передних отделов боковых желу-
дочков. При парасагиттальной локализации
(чаще — менингиомы) сдавливается верхняя
стенка переднего рога бокового желудочка и
уменьшаются его размеры. При расположении
опухоли по средней линии отмечается симмет-
ричная деформация передних рогов боковых
желудочков, а в случае преобладания на одной
стороне происходит асимметричное изменение
с более выраженным сдавлением на стороне
большей части опухоли. При внутримозговых
опухолях, распространяющихся на мозолистое
тело и прозрачную перегородку, увеличивается
расстояние между передними рогами боковых
желудочков. Опухоли основания передней че-
репной ямки поднимают и деформируют пе-
редние рога боковых желудочков. Деформация
их может быть симметричной или асимметрич-
ной в зависимости от направления преимуще-
ственного роста опухоли.

При конвекситально расположенных опухо-
лях в теменной доле отмечается смещение
желудочковой системы в противоположную
сторону, имеется деформация прилежащего от-
дела бокового желудочка, а при прорастании
в полость желудочка — дефект наполнения. При
расположении опухоли в задних отделах темен-
ной доли наблюдается деформация треугольни-

ка бокового желудочка. Опухоли парасагит-
тальной локализации вызывают деформацию
верхней стенки бокового желудочка.

При опухолях височной доли отмечается
смещение желудочковой системы в противопо-
ложную сторону. Характерным для опухоли
данной локализации является состояние височ-
ного рога бокового желудочка. В зависимости
от расположения опухоли могут наблюдаться
деформация, смещение вверх переднего, сред-
него или заднего отдела височного рога. При
врастании опухоли в просвет нижнего рога на
пневмоэнцефалограммах определяется дефект
наполнения височного рога пораженного боко-
вого желудочка.

При опухолях затылочной доли отмечаются
деформация заднего рога соответствующего
бокового желудочка и небольшое смещение
желудочков в противоположную сторону. Реже
наблюдается незаполнение контрастирующим
веществом заднего рога бокового желудочка.

Опухоли боковых желудочков характеризу-
ются наличием на пневмоэнцефалограммах де-
фекта наполнения в их стенках или полостях.

Церебральная ангиография. Ангиографиче-
ская диагностика супратенториальных опухолей
головного мозга основана на выявлении общих
и местных признаков патологических образо-
ваний. Церебральная ангиография позволяет
оценить источники и степень кровоснабжения
опухоли, соотношение образования с магист-
ральными сосудами мозга, степень смещения
срединных структур.

Общие ангиографические признаки основа-
ны на выявлении различных вариантов смеще-
ния артерий и вен головного мозга. К общим
ангиографическим признакам относятся:

— гидроцефальная развернутость цереб-
ральных сосудов;

— смещение ПМА в противоположную сто-
рону;

— смещение глубоких вен мозга.
При гидроцефальной развернутости сосудов

отмечаются выпрямление, удлинение и напря-
жение магистральных артерий и глубоких вен
и увеличение расстояния между ними.

Смещение ПМА в противоположную сто-
рону зависит от локализации опухоли, размеров
и дислокации мозга. Выделяют 4 типа смещения
ПМА.

I тип — дугообразный. ПМА смещается в
противоположную сторону по дуге. Данный
тип смещения характерен для объемных про-
цессов, локализующихся в лобной доле.

II тип — прямоугольный. В проксимальной
и дистальной частях ПМА образуются прямо-
угольные углы со смещенной средней ее частью.
Этот тип смещения встречается при локализа-
ции опухолей в теменной и в задних отделах
височной доли.

III тип — проксимальный. При данном типе
отмечается смещение начального сегмента
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ПМА в противоположную сторону с постепен-
ным возвратом к средней линии. Характерен для
патологических образований височной доли.

IV тип — дистальный. Характерен для объ-
емных процессов в теменной доле в конвекси-
тальных и парасагиттальных отделах. Отмеча-
ется косое стояние ПМА со смещением за
среднюю линию дистальных ветвей.

Выявление при церебральной ангиографии
различных типов смещения ПМА косвенно
указывает на локализацию патологического
образования.

Выявление общих ангиографических при-
знаков опухолей головного мозга зависит от
локализации и распространенности объемных
образований.

Субфронтальные опухоли (нижняя поверх-
ность лобной доли) вызывают смещение ПМА
и ее лобно-полярной ветви дугообразно вверх
с образованием дуги, обращенной выпуклостью
вверх и кзади. Супраклиноидный отдел ВСА
смещается кзади и вниз, сифон приобретает
закрытый тип. ПМА дугообразно смещается в
противоположную сторону. В венозной фазе
отмечается смещение венозного угла кзади. Эти
признаки чаще встречаются при менингиомах
обонятельной ямки и площадки клиновидной
кости.

При опухолях лобных долей парасагитталь-
ной локализации отмечается смещение вниз
надкаллезной артерии и глубокой вены мозга.
При парасагиттальных менингиомах верхний
сагиттальный синус может не контрастировать-
ся, что является признаком его сдавления или
прорастания опухолью.

При опухолях теменной доли большое
значение имеет оценка на ангиограммах поло-
жения ангиографической сильвиевой точки.
При опухолях этой локализации отмечается
смещение ее вниз, что особенно выражено при
менингиомах. Для достоверного суждения о
смещении сильвиевой точки необходимо вы-
полнять ангиографию с пережатием сонной
артерии на шее со здоровой стороны. Более
информативны ангиограммы в прямой проек-
ции. Конвекситально расположенные опухоли
смещают сильвиеву точку не только вниз, но
и внутрь. Смещение ее медиально зависит не
только от размеров опухоли, но и от выражен-
ности перифокального отека.

При локализации опухолей в височной доле
отмечается смещение сильвиевой точки вверх
и кпереди. Начальные сегменты СМ А смеща-
ются также вверх и медиально. Приподняты и
выпрямлены внутренние вены мозга, деформи-
рована общая базальная вена мозга.

При менингиомах крыльев клиновидной
кости, распространяющихся кпереди, на ангио-
граммах определяется открытый сифон ВСА,
удлинен супраклиноидный отдел ВСА. Бифур-
кация ВСА смещена медиально. При менин-
гиомах латеральных отделов ПМА смещается

в противоположную сторону по проксимальному
типу, при менингиомах медиальных отделов
отмечается более выраженное смещение ПМА.
Резко смещаются вверх начальные отделы СМА.

При локализации опухоли в глубинных и
задних отделах височной доли ПМА смещается
меньше, чем при объемных образованиях в
передних и средних отделах. При распростра-
нении опухоли в глубинные отделы, подкорко-
вые узлы отмечается смещение вверх и меди-
ально передней ворсинчатой артерии и ленти-
кулостриарных артерий.

При опухолях затылочной доли на ангио-
граммах выявляются раздвигание и смещение
кпереди ветвей СМА и их напряжение. Дис-
тальные ветви СМА образуют дугу, обращен-
ную вогнутостью назад.

Кроме общих признаков, наиболее важным
является установление локальных (местных)
изменений, характерных для опухолей головно-
го мозга. Прежде всего это выявление собст-
венной сосудистой сети опухоли. По особенно-
стям структуры собственной сосудистой сети
опухоли можно предположительно судить о
наиболее вероятной морфологической природе
патологического образования.

При менингиомах длительность контрасти-
рования тени опухоли составляет 6—8 с начи-
ная с артериальной фазы. Более четко тень
опухоли визуализируется на ангиограммах в
венозной фазе, когда отсутствует изображение
артерий. При этом ее контуры четкие, ровные,
что соответствует истинным границам опухоли.
Кровоснабжение менингиом осуществляется из
системы как ВСА, так и НСА. Чаще всего
отмечаются гипертрофия и извитость ветвей
менингиальных артерий, которые, подходя к
опухоли, распадаются в виде «зонтика» на
тонкие веточки одинакового калибра. При
озлокачествлении менингиом (менингосаркомы)
на ангиограммах в ранней артериальной фазе
выявляются артериовенозные шунты и контуры
собственной сосудистой сети опухоли характри-
зуются полицикличностью.

К богато васкуляризованным опухолям от-
носятся хориоидпапилломы, исходящие из со-
судистых сплетений желудочков. Собственная
сеть опухоли визуализируется с первой секунды
введения контрастирующего вещества и длится
до 5—6 с. Сосудистая сеть состоит из извитых
расширенных сосудов или из мелкоточечных,
дающих в капиллярной фазе окрашивание всей
опухоли, имеющей бугристые контуры.

При доброкачественных внутримозговых
опухолях патологическая сосудистая сеть пред-
ставлена нежной сосудистой сетью из тонких
идущих параллельно сосудов, имеющих вид
частокола. При злокачественных формах (ана-
пластические астроцитомы, глиобластомы) сеть
образована более крупными, хаотически распо-
ложенными, часто обрывающимися сосудами.
Характерным для злокачественных форм явля-
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108. Ангиографическая картина собственной сосудистой
сети глиобластомы правой лобной и теменной долей

головного мозга.

ется обнаружение артериовенозных шунтов в
артериальной фазе. Сосудистая сеть появляется
рано, кровоснабжающие артерии расширены,
распадаются на множество беспорядочно рас-
положенных артерий. Быстро появляется изо-
бражение дренирующих вен (рис. 108).

Часто в центре сосудистой тени выявляется
бессосудистая зона, соответствующая участку
распада.

Следует отметить, что далеко не все опухоли
головного мозга имеют собственную сосуди-
стую сеть. В таких случаях возможности ан-
гиографической диагностики сводятся только к
оценке смещения сосудов головного мозга.

Рентгеновская компьютерная томография. КТ-
диагностика опухолей головного мозга основана
на выявлении прямых и косвенных признаков.

Прямые признаки:
— увеличение плотности (равномерное, неравномерное);
— понижение плотности (равномерное, неравномерное);
— гетерогенное изменение плотности;
— без изменения плотности (изоплотная).

Косвенные (вторичные) признаки:
— смещение (дислокация) срединных структур головного
мозга и сосудистого сплетения («масс-эффект»);
— сдавление и деформация боковых желудочков;
— блокада ликворных путей с развитием окклюзионной
гидроцефалии;
— отек мозга как вблизи опухоли, так и по ее периферии;
— кровоизлияния, обызвествления, некрозы.

Плотность опухоли может быть повышена
по сравнению с плотностью окружающей ткани
мозга в результате кровоизлияний или отложе-
ния в ткани опухоли солей кальция. Эти
изменения характерны прежде всего для опу-
холей менингососудистого ряда. Понижение

плотности наблюдается из-за содержания в
опухоли большого количества воды и жиропо-
добных веществ. Гетерогенность структуры опу-
холи характеризуется чередованием участков
повышения плотности (геморрагии и кальци-
фикаты) на фоне низкой плотности самой
опухоли. Опухоль по плотности может не
отличаться от окружающей мозговой ткани.

Отек, захватывающий белое вещество мозга,
характеризуется зоной пониженной плотности
вокруг опухоли и проявляется по-разному в
зависимости от локализации опухоли. В височ-
ной доле отек имеет типичную форму трили-
стника, что обусловлено его распространением
на внутреннюю и наружную капсулу вещества
островка. Отек в лобной доле с распростране-
нием на внутреннюю капсулу напоминает по
форме воронку.

Выделяют несколько форм отека:
— локальный — занимает белое вещество моз-

га вокруг опухоли на расстоянии не более 15 мм;
—- генерализованный — захватывает не бо-

лее 2/з полушария на срезе мозга;
— тотальный — с однородным или неодно-

родным снижением плотности;
— перивентрикулярный — характеризуется

понижением плотности вокруг расширенных
желудочков (или желудочка) мозга.

КТ-картина опухолей головного мозга за-
висит от степени злокачественности новообра-
зований.

Для доброкачественных опухолей характер-
ны следующие КТ-признаки:

— гомогенное повышение плотности, уси-
ливающееся после введения контрастирующего
вещества;

— гомогенное понижение плотности без
изменений ее после введения контрастирующего
вещества.
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109. Компьютерные томограммы менингиомы левой
лобно-теменно-височной области до (а) и после (б) введения

омнипака.

Для злокачественных опухолей характерны
следующие КТ-признаки:

— гетерогенность плотности образования
(чередование участков повышения и понижения
плотности),

— наличие участков пониженной плотности
внутри опухоли (зоны некроза).

Гетерогенность опухолей обусловлена не-
равномерной васкуляризацией новообразования
и наличием очагов кровоизлияния. Кроме того,
могут наблюдаться локальные зоны некроза.
Плотность этих зон после введения контрасти-
рующего вещества не изменяется; выявление в
опухоли участков повышения плотности непра-
вильной формы, обусловленных кровоизлияни-
ем, свидетельствует о высокой степени злока-
чественности. Иногда встречаются кровоизлия-
ния и в доброкачественные глиальные опухоли.
Кроме того, может наблюдаться местный и
генерализованный отек белого вещества, харак-
терный для анапластических глиом. Опухолевая
ткань вокруг зоны некроза видна лучше после
введения контрастирующего вещества, что мо-
жет наблюдаться в течение нескольких часов
после внутривенного его введения, так назы-
ваемый феномен «корона — эффект».

КТ-признаки менингиом головного мозга. Ха-
рактерным признаком менингиом является вы-
явление на КТ-изображениях образования или
участка повышенной плотности (40—50 HU).

После внутривенного контрастирования отме-
чается повышение плотности образования на
30—40% (рис. 109). Это связано с нарушенной
проницаемостью сосудистой стенки, которая
находится в слабой зависимости от степени
васкуляризации самой опухоли. Опухоли, со-
держащие большое количество кальцифициро-
ванных псаммоматозных телец и, следователь-
но, имеющие высокие коэффициенты абсорб-
ции, усиливаются хуже, чем менее плотные.
Образование повышенной плотности носит го-
могенный характер. Значительно реже этот
участок имеет смешанную плотность вследствие
наличия различных участков обызвествления.
Иногда менингиома бывает полностью обыз-
вествлена. При этом на компьютерных томо-
граммах определяется единый обызвествленныи
узел костной плотности без мягкотканного
компонента, особенно четко он визуализируется
на томограммах в костном окне. Границы
опухоли во всех случаях четкие, форма округлая
или овальная. Иногда она бывает узловой
формы с кистой. Изоплотные менингиомы
встречаются в 10% случаев.

При менингиомах на компьютерных томо-
граммах часто выявляются местные изменения,
характеризующиеся очаговой деструкцией кос-
ти, гиперостозом или наличием костных раз-
растаний. На томограммах в костном окне
можно увидеть тонкие «спикулы», обращенные
к опухоли. Этот симптом позволяет дифферен-
цировать менингиомы данной локализации от
метастазов, очагов острого лейкемического про-
цесса.
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110. Компьютерная томограмма при анапластической
астроцитоме левой теменной доли.

Плохо очерченные и неровные края, грибо-
видные выросты на поверхности опухоли и
наличие дренирующих вен являются признака-
ми озлокачествления менингиом.

Менингиомы иногда развиваются внутри
боковых желудочков и приводят к локальному
их расширению. При этом известковые вклю-
чения в сосудистых сплетениях оказываются
как бы разбитыми на части.

На компьютерных томограммах определя-
ются и косвенные признаки объемного процесса
(смещение срединных структур, сдавление и
деформация элементов ликворосодержащих
пространств). Нередко вокруг менингиомы вы-
является отек мозга различной величины с
признаками «масс-эффекта».

Одним из основных вопросов КТ-диагно-
стики менингиом является установление исход-
ного роста (матрикса) опухоли. При этом
существуют типичные места локализации ме-
нингиом в супратенториальных отделах голов-
ного мозга, где опухоль широким основанием
прилежит к ТМО. Это серповидный отросток,
обонятельная ямка, площадка и крылья клино-
видной кости, бугорок турецкого седла, сосу-
дистые сплетения боковых желудочков.

Менингиомы необходимо дифференциро-
вать от патологических изменений, сопровож-
дающихся в основном повышением плотности
(артериовенозные аневризмы с кальцификата-

ми, кровоизлияния в вещество мозга, метастазы,
внутримозговые гематомы).

КТ-признаки i лиальных опухолей головного
мозга. КТ-картина опухолей глиального ряда
различная и зависит от морфологической при-
роды патологических образований.

Астроцитомы с начальными признаками
анаплазии характеризуются наличием солидно-
го узла — повышенной плотности (35—40 HU),
неправильно-круглой формы, с незначительным
перифокальным отеком (по типу пальцевидных
зон). По мере озлокачествления отек становится
выраженным. Зона отека имеет кольцевидную
форму с четкими границами. Нередко в ней
определяются плотные участки вследствие ин-
тенсивного кровоснабжения опухоли или про-
изошедшего в нее кровоизлияния. Иногда на-
блюдается перивентрикулярный отек вокруг
расширенного противоположного желудочка.
Расширение желудочка происходит вследствие
латеральной дислокации срединных структур и
нарушения оттока СМЖ на уровне водопро-
вода. Включения петрификатов в опухолевую
ткань встречаются редко. Иногда опухолевый
узел бывает высокоплотным, окруженным кис-
той. Астроцитомы в виде отдельной кисты
встречаются редко, поэтому на компьютерных
томограммах визуализируется хотя бы неболь-
шой узел на одной из стенок кисты, плотность
кисты выше ликворной и зависит от содержания
в ней белков, что позволяет отличить опухо-
левую кисту от других кистозных образований.

Особенностью фибриллярных астроцитом
является наличие макро- и микрокист, обра-
зующихся за счет отечного расплавления опу-
холевой ткани. Мелкие кисты сливаются, об-
разуя кистозные полости с гладкой внутренней
стенкой. Периферический отек не характерен
для опухоли этого типа.

Анапластическая астроцитома занимает про-
межуточное положение между доброкачествен-
ной астроцитомой и глиобластомой.

На компьютерных томограммах для нее
характерна зона гетерогенно-пониженной плот-
ности, с нечеткими границами, которые трудно
отличить от нормальной и отечной мозговой
ткани вследствие их одинаковой плотности.
Перифокальный отек выражен незначительно
и распространяется диффузно. Часто наблюда-
ются кистозная дегенерация, кровоизлияния, но
некроз отсутствует (рис. 110).

Нередко анапластические астроцитомы име-
ют вид бугристого образования неправильной
формы на фоне умеренно выраженного отека
с большими участками кистозной дегенерации
внутри.

После введения контрастирующего вещества
отмечается неоднородное увеличение плотности
опухолевого узла.

Глиобластома отличается быстрым инфиль-
тративным ростом. На компьютерных томо-
граммах она имеет разнообразную картину:
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1 1 1 . Компьютерные томограммы при глиобластоме.

а — глиобластома правой лобной доли; б — глиобластома левого
полушария головного мозга в области сильвиевой щели после

введения омнипака.

— в виде гомогенного узла несколько по-
вышенной плотности;

— в виде узла с наличием кисты (рис. 111, а);
— в виде узла кольцевидной формы и

гетерогенной структуры за счет наличия зон
некроза (рис. 111, б);

— в виде изоденситной зоны с выраженны-
ми признаками «масс-эффекта».

Солидный узел не всегда правильной формы
с ровными, но бугристыми контурами, опреде-
ляется на фоне обширного отека, занимающего
почти 2—3 доли. Контуры узла четко отгра-
ничиваются от отека, даже при наличии уча-
стков пониженной плотности (некроза).

Отек мозга при глиобластомах почти всегда
обширный, генерализованный, редко — пери-
вентрикулярный, который впоследствии вызы-
вает гидроцефальное расширение противопо-
ложного по отношению к опухоли желудочка.
Интенсивность отека головного мозга прямо
пропорциональна степени злокачественности, а
также васкуляризации опухоли. Изображения
таких опухолей усиливаются от 5 до 10 HU в
зависимости от количества сохраненных со-
судов.

Рентгеновская КТ позволяет определить
распространенность глиобластом, которые мо-
гут поражать другое полушарие через мозоли-
стое тело, переднюю и заднюю комиссуры, но
может встречаться и распространение вдоль

внутренней и наружной капсулы. При полу-
шарных глиобластомах иногда определяется
распространение вниз, в ножки мозга и ЗЧЯ.
Они визуализируются в виде отдельных узлов,
которые внешне отстоят от первичной опухоли,
но микроскопически связаны с ней. В конечной
стадии может наблюдаться распространение
опухоли по эпендиме и субарахноидальным
пространствам головного и спинного мозга. В
5% случаев встречаются множественные глио-
бластомы, которые практически не отличаются
от метастазов.

Олигодендроглиома — самая доброкачествен-
ная опухоль астроцитарного ряда, возникающая
из клеток олигодендроглии. На компьютерных
томограммах она представляется зоной неод-
нородно пониженной плотности, иногда до
жидкостной (присутствие кистозного компонен-
та), неправильной формы, без четких границ,
с наличием в строме опухоли единичных или
множественных петрификатов. Опухоль нередко
бывает трудно отличить от перифокального
отека. Контрастирующее вещество накаплива-
ется очень редко. При озлокачествлении опу-
холи на компьютерных томограммах выявля-
ется участок неоднородного повышения плот-
ности без четких границ с очагами пониженной
плотности внутри и значительно увеличенная
зона отека вокруг опухоли. Первичные олиго-
дендроглиомы могут распространяться в желу-
дочки, но чисто интравентрикулярное располо-
жение — исключительно редкое явление.

Эпендимомы — это глиальные опухоли, воз-
никающие из клеток эпендимы и локализую-
щиеся в основном в полости желудочка или
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паравентрикулярно. В супратенториальных от-
делах эпендимомы располагаются в III и в
боковых желудочках. КТ-картина эпендимомы
характеризуется наличием очага выраженного
повышения плотности округлой формы с от-
носительно ровными контурами и зоной пони-
жения плотности внутри как небольших, так и
значительных размеров (некрозы и кисты). Отек
вокруг опухоли небольшой или отсутствует.
Нередко в зоне новообразования обнаружива-
ются петрифицированные участки различных
размеров. Поскольку опухоли связаны со стен-
кой желудочка, рост их вызывает деформацию
или окклюзию желудочковой системы, симмет-
ричную или асимметричную гидроцефалию.
Перивентрикулярный отек наблюдается крайне
редко, только в далеко зашедшей стадии
гидроцефалии. Если эпендимома имеет равно-
мерную плотность, то ее трудно отличить от
внутрижелудочковой менингиомы. При диффе-
ренциальной диагностике следует учитывать,
что эпендимомы нередко имеют бугристую
форму, тогда как менингиома чаще правильной
формы.

Анапластическая эпендимома характеризуется
наличием зон некроза, которые находятся в основ-
ном в толще опухоли и в меньшей степени — по
периферии. Она растет быстро и бурно, вовле-
кая в процесс всю желудочковую систему, может
распространяться интра- и экстравентрикуляр-
но, вызывая дислокационные или окклюзион-
ные нарушения.

Опухоли сосудистых сплетений (хориоидпа-
пиллома, анапластическая хориоидпапиллома и
хориоидкарцинома). Хориоидпапиллома является
узловой, похожей на цветную капусту, опухо-
лью. Хотя большинство хориоидпапиллом рас-
полагаются внутри желудочковой системы, не-
которые большие опухоли могут на отдельных
участках инфильтрировать вещество мозга.

На компьютерных томограммах хориоидпа-
пилломы, как правило, изо- или гиперденситны
с мозгом. В 25% случаев эти опухоли содержат
петрификаты. Для хориоидпапиллом характерно
интенсивное относительно гомогенное усиление
после введения контрастирующего вещества.

Для этих опухолей даже при небольших
размерах характерно выраженное расширение
всей желудочковой системы. В некоторых слу-
чаях имеется локальная инвазия в вещество
мозга, что, однако, не является признаком
злокачественности.

Хориоидкарцинома — первично злокачест-
венная опухоль эпителия сосудистых сплетений,
почти всегда развивается в боковом желудочке.
Эти опухоли часто инфильтрируют окружаю-
щие структуры. Почти все опухоли наблюда-
ются у подростков и детей 2—4 лет.

КТ-признаки хориоидкарцином неспеци-
фичны, и в общем они неотличимы от хорио-
идпапиллом. Как доброкачественные, так и
злокачественные опухоли сосудистых сплетений

могут локально инфильтрировать головной
мозг. Может встречаться метастазирование по
субарахноидальным пространствам.

Магнитно-резонансная томография. МРТ-ди-
агностика опухолей головного мозга основана
на выявлении прямых и косвенных признаков.

К прямым признакам относятся:
— увеличение интенсивности МР-сигнала

(равномерное, неравномерное);
— понижение интенсивности МР-сигнала

(равномерное, неравномерное);
— гетерогенное изменение интенсивности

МР-сигнала;
— отсутствие изменения интенсивности МР-

сигнала.
Таким образом, к прямым признакам опу-

холей головного мозга относится выявление
патологических образований с различной сте-
пенью интенсивности МР-сигнала, которые
характеризуются гипер-, гипо- или изоинтен-
сивным сигналом по сравнению с прилежащим
отделом головного мозга.

К косвенным (вторичным) признакам отно-
сятся:

— смещение (дислокация) срединных струк-
тур головного мозга и сосудистого сплетения
(«масс-эффект»);

— сдавление и деформация боковых желу-
дочков;

— блокада ликворных путей с развитием
окклюзионной гидроцефалии;

— отек мозга как вблизи опухоли, так и по
ее периферии;

— кровоизлияния, обызвествления, некрозы.
МРТ-признаки менингиом головного мозга.

Менингиомы независимо от гистологического
строения на Ti-взвешенных томограммах дают
изо- или гипоинтенсивный сигнал по сравнению
с прилежащей тканью мозга.

На Тг-взвешенных томограммах изменение
интенсивности МР-сигнала варьирует от изо-
интенсивного до умеренного гиперинтенсивно-
го. Визуализация менингиом при МРТ отлича-
ется относительной гомогенностью структуры
опухоли. Однако при наличии очагов обызве-
ствления или кровоизлияний, множественных
мелких питающих сосудов, кистозных полостей
может наблюдаться гетерогенность структуры
менингиом.

При больших размерах менингиом (конвек-
ситально расположенные менингиомы, менин-
гиомы крыльев клиновидной кости или обоня-
тельной ямки) на МР-томограммах выявляются
ветви питающих артерий, расположенные как
в строме, так и на поверхности опухоли. И на
Т|-, и на Тг-взвешенных изображениях они
визуализируются в виде участков снижения
интенсивности МР-сигнала извитой, линейной
формы, идущих в виде лучей от матрикса
опухоли.

Очаги обызвествления определяются в виде
участков с выраженным гипоинтенсивным сиг-
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налом и на TV, и на Тг-взвешенных изображениях.
Иногда наблюдаются полностью обызвествленные
менингиомы. При кистозном перерождении ме-
нингиом кистозные участки дают гипоинтенсив-
ный на Ti- и выраженный гиперинтенсивный
сигнал на Тг-взвешенных изображениях.

Одним из важных вопросов, которые решают
с помощью МРТ, является определение признаков
внемозгового расположения менингиом. К этим
признакам относятся широкое основание опухо-
ли, прилежащее к ТМО, наличие участка гипе-
ростоза или прорастания опухоли в кость. Эти
признаки могут быть выявлены и при КТ.

При МРТ характерным признаком менингиом
является наличие анатомических образований
между опухолью и прилежащей тканью мозга.
К этим анатомическим образованиям относятся
сосудистые структуры мягкой мозговой оболоч-
ки, щелевидные ликворные пространства, ново-
образованные сосуды и фрагменты ТМО. На
МР-томограммах эти структуры выявляются от-
четливо. Сосуды в строме опухоли визуализиру-
ются в виде точечных или линейных, извитых
участков пониженной интенсивности МР-сигнала
и на Ti-, и на Тг-взвешенных томограммах.
Однако лучше они видны на Тг-взвешенных
изображениях, на фоне яркого сигнала от пери-
фокального отека. Ликворосодержащие про-
странства между опухолью и прилежащим мозгом
характеризуются повышенным сигналом на Тг-
и пониженным — на Ti-изображениях. При оз-
локачествлении менингиом ликворная щель во-
круг опухоли может отсутствовать.

Как правило, при менингиомах наблюдается
наличие перифокального отека, причем его
выраженность не зависит от размеров образо-
вания. Степень перифокального отека зависит
от гистологического типа опухоли. Для фиб-
робластических и смешанных типов менингиом
характерен небольшой или средний отек. Вы-
раженный отек наблюдается при ангиоматоз-
ных формах и особенно при злокачественных
менингиомах. Зона перифокального отека имеет
выраженный гиперинтенсивный сигнал на Тг-
взвешенных изображениях. При этом границы
менингиомы визуализируются отчетливо, так как
они изоденситны с мозгом.

Важным вопросом, который решают с по-
мощью МРТ, является оценка состояния веноз-
ных синусов, а именно, выявление признаков
компрессии или прорастания их. Прорастание
опухолью синуса выявляется по уменьшению
или исчезновению зоны типичной потери МР-
сигнала от текущей крови вследствие сдавления
или прорастания его опухолью. Состояние
верхнего сагиттального и поперечного синусов
лучше визуализируется на Тг-взвешенных томо-
граммах во фронтальной плоскости. Пещери-
стый синус лучше оценивать по томограммам
в аксиальной плоскости.

Для оценки артериальных и венозных сосу-
дов более подробную информацию дает МРА

112. MF'-томограмма (Ti-взвешенное изображение) при
фибриллярной астроцитоме правой теменной доли.

по двум методикам. Времяпролетные методики
дают информацию об артериальных сосудах,
позволяют уточнять дислокационные изменения
магистральных артерий. Использование фазо-
во-контрастной методики позволяет получить
изображение вен и синусов.

При использовании методики контрастирова-
ния с внутривенным введением парамагнитного
вещества (омнискан, магневист) практически все
менингиомы характеризуются гомогенным нако-
плением контрастирующего препарата. Это обу-
словлено нарушением ГЭБ. Максимальное кон-
трастирование опухоли наблюдается в течение
первых минут после внутривенного введения
препарата. Контрастирование позволяет выявить
плохо визуализируемые, небольшие менингиомы,
например зрительного нерва, пещеристого синуса.
На Ti-взвешенных постконтрастных томограм-
мах менингиомы приобретают выраженный ги-
перинтенсивный сигнал. При этом значительно
улучшается визуализация структуры опухоли,
границ и распространенности.

В послеоперационном периоде проведение
МРТ с контрастированием позволяет оценить
объем операции, выявить остатки неудаленной
части опухоли, продолженный рост или рецидив
на фоне послеоперационных кистозно-атрофиче-
ских изменений. При этом накопление контра-
стирующего вещества практически всегда проис-
ходит в опухолевом узле и прилежащей ТМО.

МРТ-признаки i лиальных опухолей головного
мозга. Доброкачественные астроцитомы (фибрил-
лярные) характеризуются однородностью внут-
ренней структуры и четкими границами. На
Ti-взвешенных томограммах они дают изо- или
гипоинтенсивный сигнал (рис. 112). На Тг-взве-
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113. MF'-томограммы при анапластической астроцитоме
левой височной доли.

шенных изображениях фибриллярные астроци-
томы дают умеренный гиперинтенсивный сиг-
нал. Более информативны Тг-взвешенные томо-
граммы. Для них не характерен перифокальный
отек. Особенностью доброкачественных астро-
цитом является тот факт, что они практически
не накапливают контрастирующее вещество,
поэтому на Ti-взвешенных постконтрастных
томограммах опухоль дает такой же гипоин-
тенсивный сигнал, что и на нативных изобра-
жениях.

На МР-томограммах определяется стирание
границ между белым и серым веществом мозга

вследствие распространения опухоли. Опухоли
больших размеров вызывают латеральную дис-
локацию срединных структур мозга. По интен-
сивности МР-сигнала, как правило, доброкаче-
ственные астроцитомы имеют солидный узел.
Реже встречаются кистозные астроцитомы. При
этом на МР-томограммах они имеют интенсив-
ность МР-сигнала, равную таковой СМЖ (вы-
раженный гиперинтенсивный сигнал на Тг- и
выраженный гипоинтенсивный на Ti-взвешен-
ных изображениях) с плотной капсулой. Харак-
тер сигнала от кистозной жидкости свидетель-
ствует о высокой концентрации белка в ней.
При доброкачественных астроцитомах наблю-
даются очаги обызвествления, которые выгля-
дят темными при всех режимах.
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114. МР-томограммы после введения омнискана.

а —при анапластической астроцитоме задних отделов левой
височной доли; б — при глиобластоме левого полушария головного

мозга в области латеральной борозды.

Анапластическая астроцитома характеризует-
ся инфильтративным ростом и нечеткими гра-
ницами. Структура опухоли гетерогенная вслед-
ствие наличия кистознои дегенерации или очагов
кровоизлияния. Некроз отсутствует.

При МРТ анапластические астроцитомы
характеризуются гетерогенным сигналом и на
ТУ, и на Тг-взвешенных изображениях. При
этом на Ti-взвешенных они, как правило, изо-
и гипоинтенсивны. На Тг-взвешенных томо-
граммах астроцитомы характеризуются обшир-
ной зоной гетерогенного повышения интенсив-
ности МР-сигнала (рис. 113). Могут выявляться
очаги геморрагического пропитывания или кис-
тозного перерождения. На Тг-взвешенных изо-
бражениях отчетливо определяется характерный
для этих форм астроцитом перифокальный отек,
имеющий гиперинтенсивный сигнал и харак-
терную форму в виде расходящихся лучей.
Типичным является и наличие «масс-эффекта»,
заключающегося в компрессии и сдавлении
желудочковой системы на стороне поражения
и смещения срединных структур в противопо-
ложную сторону.

Характерным для анапластических астроци-
том является интенсивное усиление МР-сигнала
после введения парамагнитного контрастирую-
щего вещества. При этом значительно улучша-
ется визуализация внутренней структуры опу-

холи, ее границ и распространенности. Харак-
тер накопления контрастирующего вещества
помогает уточнить соотношение кистозного и
солидного компонентов (рис. 114, а). Значи-
тельно реже могут наблюдаться анапластиче-
ские астроцитомы без перифокального отека и
накопления контрастирующего вещества.

Глиобластома характеризуется гетерогенным
строением с наличием множественных участков
некроза, кровоизлияний и богато васкуляризо-
ванной стромой. Типичным для глиобластом
является отсутствие границ между опухолью,
зоной перифокального отека и нормальным
веществом мозга. Глиобластомы чаще локали-
зуются в глубинных отделах полушарий, в
мозолистом теле с распространением на оба
полушария.

МРТ-картина глиобластом определяется не-
однородностью внутренней структуры. На Ti-
взвешенных томограммах они дают изо- и
гипоинтенсивный сигнал. Признаки опухоли на
Тг-взвешенных изображениях также разнооб-
разны: в виде участков гипо-, изо- и гиперин-
тенсивного сигнала от стромы опухоли, некро-
за, кистозных полостей и очагов кровоизлияния.
Зона некроза выглядит яркой на Тг-взвешенных
томограммах.

Границы опухоли плохо различимы, с зоной
перифокального отека. Характерна обширная
зона перифокального отека с выраженным
«масс-эффектом». Редко встречаются опухоли с
кальцинатами.

После внутривенного введения контрасти-
рующего вещества отмечается гетерогенное его
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накопление. При этом интенсивно накапливает
контрастирующее вещество строма опухоли;
участки некроза, расположенного в центре
опухоли, МР-сигнал не изменяют (рис. 114, б).
Очаги кровоизлияния имеют характерную для
них интенсивность МР-сигнала в зависимости
от стадии процесса.

Признаком злокачественности глиобластом
является наличие на МР-томограммах артерио-
венозных шунтов, которые визуализируются в
виде неровных извитых артерий и вен по
периферии опухоли.

Олигодендроглиома характеризуется гетеро-
генным строением, поэтому на Ti-взвешенных
томограммах она характеризуется гипо- и изо-
интенсивным сигналом, на Тг-взвешенных —
наличием образования с гиперинтенсивным
сигналом.

Характерным для олигодендроглиом явля-
ется наличие участков обызвествления, которые
на МР-томограммах визуализируются неотчет-
ливо и характеризуются низким МР-сигналом
на Ti- и на Тг-взвешенных томограммах.
Контрастирование при МРТ неоднородно. Мо-
гут наблюдаться перифокальный отек и «масс-
эффект», но не выраженный.

Эпендимомы в супратенториальной области
чаще локализуются в области III и в боковых
желудочках, содержат кисты и петрификаты.
Характерной особенностью эпендимом является
их локализации в просвете желудочка. Опухоль,
как правило, имеет солидное строение. Струк-
тура эпендимомы гетерогенная вследствие на-
личия очагов кистозного перерождения, петри-
фикатов, богатой сосудистой сети. Кистозные
очаги имеют характерные сигналы на МР-то-
мограммах: гиперинтенсивный сигнал на Тг- и
гипоинтенсивный на Ti-взвешенных изображе-
ниях.

Мелкие очаги обызвествлений гипоинтен-
сивны при обоих режимах. После внутривен-
ного введения контрастирующего вещества от-
мечается неоднородное повышение интенсивно-
сти МР-сигнала от опухоли. Не накапливают
контрастирующее вещество очаги кистозной
дегенерации и петрификаты.

Хориоидпапиллома — это узловая опухоль,
локализующаяся внутри желудочковой системы.
Супратенториально чаще опухоль располагает-
ся в области треугольника бокового желудочка,
реже в области III желудочка.

На Ti -взвешенных томограммах опухоль
дает изоинтенсивный сигнал, на Тг-взвешенных —
изо- или слабый гиперинтенсивный сигнал.
Контуры опухоли четкие, но неровные. Для
этих опухолей характерно выраженное расши-
рение желудочковой системы с развитием окк-
люзионной гидроцефалии. Опухоль интенсивно
накапливает контрастирующее вещество, после
чего четко выявляется опухолевый узел с
бугристой поверхностью, имеющий вид «цвет-
ной капусты».

ПРЕДОПЕРАЦИОННАЯ
ЭМБОЛИЗАЦИЯ

ВНУТРИЧЕРЕПНЫХ ОПУХОЛЕЙ

В настоящее время эмболизация является
широко распространенной процедурой предопе-
рационной подготовки при гиперваскуляризо-
ванных опухолях практически любой локализ-
ации, в том числе и при онкологических
поражениях мозга, его оболочек и черепа.
Основной целью эмболизации является избира-
тельная облитерация сосудистой сети новооб-
разования с сохранением кровоснабжения здо-
ровых тканей. Обескровливание опухоли спо-
собствует более радикальному и безопасному
ее удалению в ходе открытого вмешательства,
сокращению продолжительности операции, сни-
жению частоты рецидивов. Сочетание эмболи-
зации с регионарной химиотерапией рассмат-
ривают как вариант альтернативного хирурги-
ческому способа лечения злокачественных но-
вообразований головного мозга, основания
черепа.

Основным показанием к предоперационной
эмболизации являются внутричерепные и кра-
ниобазальные опухоли, характеризующиеся:

— интенсивным кровоснабжением недоступ-
ными для хирургического воздействия сосудами;

— интимной взаимосвязью с функционально
значимыми сосудистыми и нервными структу-
рами (ВСА на основании черепа, черепными
нервами);

— необходимостью широкой резекции ко-
стных структур для доступа к опухоли.

Гистологический спектр опухолей, отвечаю-
щих приведенным выше требованиям, довольно
широк. Обычно эмболизацию назначают при
интенсивном кровоснабжении опухоли ветвями
НСА и ВСА, которые могут быть избирательно
катетеризованы специальными микрокатетера-
ми. Несмотря на технический прогресс, так
называемые интрааксиальные опухоли пред-
ставляют существенные трудности при прове-
дении эмболизации, которая может быть обос-
нованной при гиперваскуляризованных геман-
гиобластомах или глиобластомах с выражен-
ным внутриопухолевым шунтированием крови.
Ниже приведен перечень гистологических типов
опухолей по локализациям — возможных объ-
ектов предоперационной эмболизации.

Внутричерепные опухоли
Экстрааксиальные или костные опухоли:

1) остеогенные опухоли (остеобластома, остеосаркома,
остеохондрома);
2) гемангиома;
3) плазмоцитома;
4) метастаз.

Экстрааксиальные опухоли менингососудистого ряда:
1) менингиома (конвекситальная, парасагиттальная,
серпа);
2) фибросаркома;
3) гемангиоперицитома;
4) лимфома.
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115. Ангиографическая картина гигантской гломусной
опухоли яремного отверстия до (а) и после (6) суперсе-

лективной эмболизации.

Интрааксиальные опухоли:
1) солидная гемангиобластома;
2) глиобластома.

Опухоли основания черепа
Внутричерепного происхождения:

1) менингиома;
2) неврилеммома.

Связанные с основанием черепа:
1) параганглиома (височная, яремная);
2) хордома.

Внечерепного происхождения:
1) ювенильная ангиофиброма;
2) параганглиома (вагусная, каротидная);
3) эстезионейробластома;
4) карцинома.

Обследование больных при планировании
эмболизации должно включать проведение КТ
и МРТ головного мозга и основания черепа
для выявления локализации матриксной части
и оценки распространенности опухоли; оценки
взаимодействия опухоли с сосудами и нервами
основания черепа и степени васкуляризации.

Эмболизацию обычно выполняют одновре-
менно с ангиографическим обследованием. По-
следнее включает в себя оценку артериального
кровоснабжения опухоли (тип, количество, гео-
метрия питающих артерий); состояние колла-
терального кровоснабжения мозга; наличие
артерио-артериальных анастомозов в системе
сонных и позвоночных артерий; участие кож-
ных или невральных сосудов в кровоснабжении
опухоли.

Необходимо оценить степень компартмен-
тализации кровоснабжения опухоли, опреде-
лить характеристики кровотока и исключить
артериовенозные шунты в ткани опухоли. В
заключение определяют направление и тип
оттока крови из опухолевой ткани.

Для ангиографии применяют феморальный
доступ. Используют диагностические катетеры
диаметром 4,5—6F, которые благодаря малой
толщине стенок могут быть использованы и
как направляющие для микрокатетеров. При-
меняют микрокатетеры с изменяющейся степе-
нью жесткости диаметром 2,3—1,8F, которые
при помощи микропроводника удается заводить
в дистальное сосудистое русло. С применением
подобных микрокатетеров наиболее часто про-
водят эмболизацию следующих артериальных
бассейнов:

— ветви глазничной артерии при орбиталь-
ных, периорбитальных, фронтобазальных ме-
нингиомах, менингиомах пещеристого синуса,
интраорбитальных ангиофибромах, эстезионей-
робластомах;

— ветви кавернозной части ВСА при сосу-
дистых опухолях пещеристого синуса, сфено-
петрокливальных менингиомах, менингиомах
намета и мостомозжечкового угла, интракавер-
нозных ангиофибромах и гломусных опухолях
височной кости;

— барабанные ветви ВСА при гломусных
опухолях височной кости;

— оболочечные ветви позвоночной артерии
при внутричерепном росте гломусных опухолей,
невриномах яремного отверстия, базальных
менингиомах ЗЧЯ;

— височные ветви СМА при интракрани-
альном интрадуральном распространении ан-
гиофибромы, гломусных опухолях височной
кости.

— полушарные ветви мозжечковых артерий
при интракраниальном интрадуральном рас-
пространении гломусных опухолей височной
кости и области яремного отверстия.

Калибр используемых катетеров должен
обеспечивать непрерывность кровотока в эм-
болизируемом сосуде для обеспечения макси-
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116. Менингиома вырезки намета мозжечка.

а — МР-томограмма головного мозга — крупная (3,4 см) менингиома
вырезки намета мозжечка, компримирующая средний мозг; 6 —
избирательная ангиограмма ВСА в артериальной и венозной фазах —
собственная сосудистая сеть опухоли, контрастируемая из
гипертрофированного менингогипофизарного ствола; в — полусе-
лективная ангиограмма менингогипофизарного ствола и сосудистой
сети опухоли в условиях временной баллонной окклюзии ВСА до
и после эмболизации 2 мл суспензии «Trufill» 150—250 мкм; г —
контрольная ангиограмма — сосудистая сеть опухоли и менинго-

гипофизарный ствол не контрастируются.
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117. МР-томограмма головного мозга с контрастирова-
нием.

а —гиперинтенсивный сигнал от менингиомы ската; б— после
эмболизации в ткани опухоли появились очаги некроза (стрелки);
в — через 5 мес после резорбции очагов некроза объем опухоли
уменьшился, регрессировала компрессия моста и IV желудочка.

мально возможного дистального проникнове-
ния эмболизирующего материала в сосудистую
сеть опухоли.

Окклюзия только проксимальных сегментов
питающих сосудов не обеспечивает должного
«гемостатического» эффекта. Предпочтение от-
дают недеградирующим твердотельным микро-
эмболам из поливинилацетата (Trufill, 45—
350 мкм), желатиновым микросферам (Trisacryl,
100—300 мкм). Нередко применяют и жидкие

эмболизирующие средства: фибриновый клей,
Гистоакрил и др. Результат эмболизации гло-
мусной опухоли яремного отверстия с интра-
экстракраниальным распространением приве-
ден на рис. 115.

Обязательным является принцип первооче-
редной эмболизации сосудистой сети, а затем
основного ствола питающей артерии. К фак-
торам, влияющим на поступление микроэмбо-
лов в ткань опухоли, относятся степень изби-
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рательности катетеризации, адекватный выбор
эмболизирующего материала, отсутствие спазма
питающих или магистральных артерий.

При невозможности избирательной катете-
ризации питающих артерий эмболизирующий
материал вводят в русло магистрального сосу-
да, предварительно окклюзированного балло-
ном-катетером (рис. 116).

Контроль за эффективностью эмболизации
осуществляют путем повторной МРТ головного
мозга в условиях внутривенного контрастиро-
вания гадолинием. Появление фокусов гипопер-
фузии и некроза в ткани опухоли свидетельст-
вует о достаточном проникновении эмболизи-
рующего материала в паренхиму и, соответст-
венно, эффекте по обескровливанию опухоле-
вого узла.

Объем опухолевого узла после эффективной
эмболизации может уменьшиться в несколько
раз (рис. 117).

Оптимальным сроком оперативного вмеша-
тельства, направленного на удаление опухоли
после предварительной эмболизации, является
первая неделя после процедуры.

Осложнения эмболизации, как правило, свя-
заны с непреднамеренной эмболией функцио-
нально значимых ветвей вне- и внутричерепных
артерий.

Наиболее грозными специфическими вида-
ми осложнений считаются ишемический ин-
сульт, слепота (эмболия артерий зрительного
нерва и сетчатки), парезы черепных нервов
(чаще всего лицевого), некрозы кожи, ограни-
чение открывания рта.

Разработаны эффективные способы прогно-
зирования и предупреждения подобных ослож-
нений.

При проведении таких процедур необходи-
мо оценивать всевозможные варианты анасто-
мозирования соседних сосудистых бассейнов,
уровни отхождения «критических» ветвей, что-
бы избежать ненужной травмы, которая может
быть усугублена при следующем открытом
нейрохирургическом вмешательстве, направлен-
ном на удаление опухоли. На этапе хирурги-
ческого лечения опухоли после эмболизации
ветвей НСА для предупреждения трофических
нарушений разрезы кожи выполняют так, чтобы
площадь мобилизованного кожно-апоневроти-
ческого лоскута в бассейне эмболизированного
сосуда была минимальной за счет соседних с
ним областей.

Предоперационная и химиоэмболизация
опухолей является перспективным и быстрораз-
вивающимся направлением интервенционной
нейрорадиологии.

Появление новых микрососудистых катете-
ров, проводников, эмболизирующих веществ
способствует превращению этой процедуры в
рутинную манипуляцию, что ведет к позитив-
ным изменениям в оперативной нейроонко-
логии.

ОПЕРАЦИИ
ПРИ СУПРАТЕНТОРИАЛЬНЫХ

ОПУХОЛЯХ

Для проведения операций при супратенто-
риальных опухолях головного мозга больного
укладывают на операционном столе на спину
либо на бок. Голова больного должна нахо-
диться на подголовнике, обеспечивающем воз-
можность ее поворотов и наклонов в сторону.
Положение больного и его головы должно
обеспечивать оптимальный подход к оперируе-
мой области мозга, не должно ухудшать со-
стояния пациента.

Для доступов предпочтительнее применять
линейные разрезы кожи. Длина разреза мягких
тканей определяется размерами трепанации.
Обычно трепанация должна быть не слишком
обширной, однако достаточной для выделения
опухоли вдоль ее границ при минимальной
травматизации прилежащих участков мозга.
Для остановки кровотечения из краев кожи
используют кровоостанавливающие зажимы,
специальные временные кожные клипсы, бипо-
лярную коагуляцию. Затем образуют надкост-
нично-костный лоскут, соединенный у основа-
ния с участком височной мышцы. После отво-
рачивания костного лоскута вскрывают ТМО.
Оболочку приподнимают крючком и надрезают
скальпелем, при этом применяют линейный,
лоскутный, подковообразный либо крестооб-
разный разрез ее, чтобы основание одного из
лоскутов обязательно было обращено к верх-
нему сагиттальному синусу. Лоскуты ТМО
прикрывают влажными ватными салфетками.
Для доступа к внутримозговым опухолям при-
меняют разрезы коры, предусматривающие со-
хранность наиболее важных в функциональном
отношении зон мозга. Длина разреза коры не
должна превосходить величину опухолевого
узла. Тщательный гемостаз является необходи-
мым условием визуального контроля за грани-
цей между опухолью и тканью головного мозга.
Даже незначительное кровотечение необходимо
немедленно остановить. Использование микро-
скопа обеспечивает лучшую визуализацию гра-
ницы опухоли и удаление даже незначительных
остатков ее при условии соблюдения тщатель-
ного гемостаза на протяжении всей операции.

Использование ретракторов головного моз-
га позволяет уменьшить повреждение тканей
при выделении опухоли.

Стереотаксическая разметка обеспечивает
точное определение расположения узла, а также
позволяет избежать послеоперационного невро-
логического дефицита и гарантировать при
небольшой по размерам краниотомии открытие
костного лоскута над опухолью. Видимые очаги
на поверхности головного мозга можно удалять
без стереотаксической разметки. Все усилия
должны быть направлены на то, чтобы полно-
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стью иссечь очаг, потому что полное удаление
связано как с продолжительностью, так и с
качеством жизни после операции. Опухоль
следует удалять по частям. Стойкий лечебный
эффект при опухолях мозга можно получить
лишь при радикальном удалении их в пределах
неизмененных окружающих тканей. При отгра-
ниченных узловых опухолях с относительно
узкой зоной инфильтративного роста, а также
при наличии вокруг опухоли зоны отечного
расплавления белого вещества применяют ме-
тодику удаления опухолевого узла по перифо-
кальной зоне. При злокачественных опухолях
допустима долевая резекция вместе с опухолью.

В завершении операции проводят оконча-
тельный гемостаз, герметично зашивают ТМО.
Костный лоскут укладывают на место и фик-
сируют по краям швами за надкостницу и
мышцы. Рану мягких тканей послойно заши-
вают. Если операцию необходимо закончить
декомпрессией, то рану ТМО зашивают с
расширяющей заплатой из биологических тка-
ней (надкостница, апоневроз височной мышцы,
широкая фасция бедра) либо искусственных
материалов. Костный лоскут удаляют и сохра-
няют в консерванте или при температуре
—20°С.

При доброкачественных опухолях, особенно
внемозговых, а также при опухолях гипофиза
главным является технически совершенное про-
ведение операции. При злокачественных, особен-
но внутримозговых, опухолях хирургическое вме-
шательство является составной частью комбини-
рованного лечения, включающего в себя также
лучевую, химио-, иммуно-, гормонотерапию.

Сущность такого вмешательства заключает-
ся в максимально возможном уменьшении
количества опухолевых клеток и в устранении
ВЧГ на время проведения всего комплекса
лечебных мероприятий.

ЭНДОВИДЕОМОНИТОРИНГ
В ХИРУРГИИ

СУПРАТЕНТОРИАЛЬНЫХ
ОПУХОЛЕЙ

Видеоэндоскопическую аппаратуру при уда-
лении супратенториальных опухолей применя-
ют лишь в единичных специализированных
нейрохирургических клиниках, что связано с их
технической оснащенностью. В клинике нейро-
хирургии Российской Военно-медицинской ака-
демии разработаны существенно улучшающие
результаты лечения методики применения ви-
деоэндоскопической техники при транскрани-
альном удалении опухолей гипофиза, а также
опухолей III желудочка.

Эндовидеомониторинг в процессе удаления
опухолей гипофиза односторонним субфронталь-

ным доступом. Развитие современных техноло-
гий в конструировании и создании новейших
образцов видеоэндоскопической техники яви-
лось предпосылкой к развитию эндоскопиче-
ской хирургии ХСО, и в первую очередь
опухолей гипофиза, составляющих от 6,7% до
18% всех внутричерепных опухолей [Мельки-
шев В.Ф., 1997]. Важность применения видео-
эндоскопии при удалении аденом гипофиза
определяется использованием различных хирур-
гических доступов, довольно высоким числом
осложнений и случаев продолженного роста
опухоли.

Транскраниальный доступ выполняют при
выраженном экстраселлярном (асимметричном
и с наличием вторичных узлов) росте опухоли.
Эндосупраантеселлярные аденомы с ростом в
одну сторону удаляют из одностороннего суб-
фронтального доступа, а эндоэкстраселлярные
с обширным распространением в нескольких
направлениях — из бифронтального доступа.

Эндоскопический видеомониторинг при уда-
лении аденомы гипофиза из одностороннего
субфронтального доступа выполняют по сле-
дующей методике.

Жесткий эндоскоп диаметром 4 мм (30°)
располагают в ране так, чтобы угол направления
наблюдения был ориентирован ко дну передней
черепной ямки и ХСО. На наиболее ответствен-
ном этапе операции в процессе обнажения
капсулы опухоли оперирующий нейрохирург ус-
танавливает эндоскоп в ране соосно направлению
своего взора и угла операционного действия.
При этом на видеомониторе в поле зрения видны
(рис. 118, а, б) капсула опухоли (1), зрительные
нервы (2), правый обонятельный тракт (3) и
правая лобная доля (4).

Вслед за этим эндоскоп фиксируют в ране
специальным держателем или его удерживает
в заданном положении ассистент. Оперирую-
щий нейрохирург осуществляет вскрытие кап-
сулы опухоли и ее удаление микрокусачками,
гипофизарными ложками и аспиратором
(рис. 118, в, г), контролируя свои действия через
бинокулярную лупу и периодически по экрану
видеомонитора. Члены операционной бригады
и по мере надобности нейрохирург-консультант
имеют возможность постоянно наблюдать за
ходом операции и своевременно оказывать
адекватную помощь оператору.

После удаления опухолевых масс оперирую-
щий нейрохирург, взяв эндоскоп, подводит
торец эндоскопической трубки к полости ту-
рецкого седла и осуществляет прицельный
осмотр зоны вмешательства, оценивая по ви-
деомонитору радикальность операции и эффек-
тивность гемостаза. При этом благодаря не-
большому диаметру трубки эндоскопа (4 мм)
и феномену бокового обзора становится воз-
можным прицельный осмотр полости турецкого
седла, что технически неосуществимо с помо-
щью микроскопа и бинокулярной лупы.
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118. Эндовидеомониторинг в процессе удаления аденомы
гипофиза из правостороннего субфронтального доступа
на этапах доступа к опухоли (а), вскрытия ее капсулы

(б) и удаления опухолевой ткани (в, г).

1 — опухоль гипофиза; 2 — правый зрительный нерв; 3 — правый
обонятельный нерв; 4 — правая лобная доля; 5 — ретрактор; 6 —

аспиратор; 7 — зажим.

Оценивая преимущества применения видео-
эндоскопической техники, нельзя не отметить
важную роль интраоперационного эндовидео-
мониторинга для обучающегося персонала, по-
лучающего возможность наблюдать за ходом
хирургического вмешательства на экране ви-
деомонитора, находясь вне стерильной зоны
операционной или вне операционного блока
благодаря наличию телекоммуникаций. При
этом нейроэндоскопы обеспечивают техниче-
скую возможность визуализации нюансов хи-

рургических манипуляций в глубине раны вне
зоны прямого обзора, в чем заключается их
принципиальное преимущество перед микроско-
пом и бинокулярной лупой.

Клинический опыт применения эндовидео-
мониторинга при удалении аденом гипофиза
субфронтальным доступом свидетельствует о
том, что наиболее существенные преимущества
видеоэндоскопии при этом виде операций за-
ключаются в возможности полноценной визуа-
лизации полости турецкого седла и участков
параселлярной зоны, не доступных прямому
обзору при использовании бинокулярной лупы
(микроскопа), а также в использовании при
этом феномена эндомикроскопии, позволяюще-
го сохранить целость мелких ветвей, отходящих
от супраклиноидного отдела ВСА, ПМА и
ПСоА, участвующих в кровоснабжении зри-
тельного перекреста и зрительных нервов.
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119. Эндовидеомониторинг в ходе удаления опухоли III
желудочка из правостороннего фронтального трансвен-

трикулярного доступа.

Панорамный (а) и прицельный (б — г) осмотр межжелудочкового
отверстия. 1 — опухоль; 2 — капсула опухоли; 3 — медиальная
стенка правого бокового желудочка; 4 — верхняя таламостриарная
(конечная) вена; 5 — верхний край межжелудочкового отверстия;

6 — сосудистое сплетение; 7 — ретрактор.

Видеоэндоскопическое исследование полости
турецкого седла позволяет своевременно интраопе-
рационно визуализировать и удалять из нее остатки
опухолевой ткани, выявлять и останавливать путем
повторной тампонады седла продолжающееся кро-
вотечение, обнаруживать сращение капсулы опу-
холи с медиальной поверхностью ВСА, передней
поверхностью зрительного перекреста и зритель-
ными нервами. Это способствует существенной
оптимизации хирургической тактики.

Частота развившихся интраоперационных
осложнений является определяющим критерием
оценки эффективности применяемой видеоэндо-

скопии. Частота интраоперационных осложнений
находится в прямой зависимости от применения
эндовидеомониторинга и снижается благодаря
использованию методики более чем в 3 раза.

При анализе исходов операции в целом
отмечается снижение числа наблюдений с про-
долженным ростом аденомы, что свидетельст-
вует о возрастании эффективности оперативных
вмешательств за счет применения интраопера-
ционного эндоскопического видеомониторинга.

Эндовидеомониторинг в хирургии опухолей III
желудочка. Использование видеоэндоскопической
техники наиболее перспективно при удалении но-
вообразований внутрижелудочковой локализации.

Вентрикулоскопия позволяет дифференци-
ровать опухолевые и воспалительные процессы,
определять наличие кист и кальцификатов,
осуществлять селективную вентрикулографию
III желудочка.

Эндоскопический видеомониторинг при уда-
лении опухоли III желудочка осуществляют по
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следующей методике, разработанной в клинике
нейрохирургии Военно-медицинской академии.

На начальном этапе операции после энцефало-
томии и доступа в передний рог правого бокового
желудочка в рану вводят жесткий эндоскоп диамет-
ром 4 мм с углом наблюдения 30°. По ходу канала
операционной раны осуществляют осмотр ее стенок
для исключения продолжающегося кровотечения.
После введения торца эндоскопической трубки через
передний рог в тело желудочка путем ее вращения
вокруг оси и возвратно-поступательных движений
эндоскопа осматривают медиальную стенку желу-
дочка для обнаружения верхней таламостриарной
(конечной) вены. Обнаружив вену, осторожно про-
двигают эндоскоп по ее ходу в сторону межжелу-
дочкового отверстия, пока на экране монитора не
становятся видны его край и сосудистое сплетение
III желудочка. После панорамного, а затем при-
цельного осмотра расширенного межжелудочкового
отверстия визуализируют расположенную в полости
III желудочка опухоль зеленовато-желтого цвета
(рис. 119).

При этом стараются выявить и коагулиро-
вать основной источник кровоснабжения опу-
холи, которым зачастую являются артериаль-
ные ветви сосудистого сплетения III желудочка.
После коагуляции капсулы опухоли ее пункти-
руют и аспирируют содержимое. Микроножни-
цами рассекают капсулу, и удаляют опухоль
интракапсулярно с помощью микрощипцов.

Затем под видеомониторным контролем кап-
сулу опухоли отделяют от стенок III желудочка
и удаляют. На завершающем этапе выполняют
прицельный осмотр полости III желудочка для
контроля за радикальностью вмешательства и
гемостаза. При этом особое внимание обращают
на устранение обтурации опухолевой тканью
отверстия водопровода мозга. В заключение
осуществляют видеоэндоскопическую проверку
гемостаза по ходу раневого канала, ведущего в
передний рог бокового желудочка.

Анализ результатов удаления опухолей III
желудочка с применением эндовидеомониторин-
га свидетельствует об улучшении исходов опе-
раций и обосновывает целесообразность более
широкого использования видеоэндоскопиче-
ской техники при удалении интравентрикуляр-
ных опухолей подобной локализации.

ЛУЧЕВАЯ ТЕРАПИЯ
СУПРАТЕНТОРИАЛЬНЫХ

ОПУХОЛЕЙ

Лучевая терапия супратенториальных опу-
холей применяется в плане комбинированного
лечения после операции, а также при рецидивах.
Лучевая терапия в качестве самостоятельного
вида лечения малоэффективна и проводится как
паллиативная при противопоказаниях к опера-
тивному вмешательству.

Целью послеоперационной лучевой терапии
является дополнительное воздействие на опу-
холь при нерадикальном ее удалении или
облучение ложа опухоли после радикальных
операций для предупреждения рецидива. Суще-
ствует методика интраоперационной лучевой
терапии с последующим обычным послеопера-
ционным облучением.

Облучение нельзя проводить при отеке
головного мозга с выраженным повышением

вчд.
До начала лучевой терапии необходимо

осуществить дегидратирующие мероприятия.
Противопоказаниями для проведения лучевой
терапии являются выраженные лейко- и тром-
боцитопения, тяжелые сопутствующие заболе-
вания с выраженными явлениями сердечно-со-
судистой и дыхательной недостаточности.

Глиобластомы обладают умеренной радио-
чувствительностью, что обусловлено гипоксией
опухолевых клеток, развитием некроза. При
этом большинство исследователей все же ука-
зывают на повышение выживаемости и улуч-
шение качества жизни больных, которым хи-
рургическое лечение дополняют облучением.

Целесообразность послеоперационного об-
лучения астроцитом и олигодендроглиом низ-
кой степени злокачественности оспаривается
из-за малой радиочувствительности и риска
лучевых повреждений мозга. Однако часть
опухолей оказываются радиочувствительными
и результаты комбинированной терапии выше,
чем только хирургического лечения. Дополне-
ние хирургического лечения облучением счи-
тается необходимым при наличии астроцитом
и олигодендроглиобластом высокой степени
злокачественности.

Эпендимомы подвергают лучевой терапии
как после оперативного вмешательства разной
степени радикальности, так и в неоперабельных
случаях.

Лучевую терапию глиальных опухолей осу-
ществляют дистанционными и радиохирургиче-
скими методами или их сочетанием.

Дистанционную лучевую терапию проводят на
высокоэнергетических источниках излучения —
гамма-терапевтических установках и линейных
ускорителях электронов (ЛУЭ). Чаще всего при-
меняют статическое многопольное облучение.

Предлучевая подготовка больных включает
в себя нанесение проекции патологического
образования на кожу головы, изготовление
поперечных «срезов» с использованием КТ или
МРТ, а также данных ангиографии и кранио-
грамм. Для высокоточной разметки полей
облучения необходимо в конце оперативного
вмешательства произвести маркировку границ
ложа опухоли. После выбора вида терапевти-
ческого пучка, числа полей, их размеров со-
ставляют суммарную карту изодоз.

Первые сеансы лучевой терапии проводят
небольшими разовыми дозами (0,5—0,75 Гр)
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для уменьшения продукции СМЖ и предупре-
ждения повышения ВЧД. Затем продолжают
лечение с подведением ежедневной разовой
поглощенной дозы 1,8 Гр с двух полей.

Существуют два варианта облучения. При
первом варианте в объем облучения включают
только опухоль и окружающие ткани на рас-
стоянии 2—3 см. Суммарные очаговые дозы
около 60 Гр подводят за 6—7 нед.

При втором варианте лучевой терапии
проводят тотальное облучение головного мозга
с двух встречных боковых полей до суммарной
очаговой дозы 30 Гр. Затем продолжают об-
лучение только опухоли и окружающих ее
тканей на расстоянии 2—3 см до суммарной
поглощенной дозы 60 Гр.

Локализация полей облучения определяется
распространением опухоли, поэтому при опу-
холях медиоконвекситальных, медиобазальных
отделов лобных долей и при опухолях области
латеральной борозды в зону облучения вклю-
чают переднюю часть мозолистого тела, про-
зрачную перегородку с задней центральной
извилин] q.

С учетом знаний о внутримозговом распро-
странении опухолей при поражении верхних
теменных долек в зону облучения обязательно
включают лобные и затылочные доли.

Для проведения интраоперационной луче-
вой терапии используют высокоэнергетичные
электроны (10—15 МэВ), генерируемые линей-
ными или циклическими ускорителями. Путем
регулирования энергии электронного пучка,
подбором различных формирующих поля бло-
ков или тубусов можно добиться точного и
максимального облучения опухоли и минималь-
ного облучения нормальных тканей.

Во время операции к опухоли за один сеанс
облучения подводят суммарную поглощенную дозу
15—20 Гр. Такая доза эквивалентна дозе, равной
примерно 40 Гр, подведенной обычным способом —
по 2 Гр ежедневно 5 раз в неделю. Однократное
облучение опухоли в дозе 15—20 Гр не влияет на
течение послеоперационного периода, вызывает
гибель большинства субклинических метастазов и
радиочувствительных клеток, предупреждая дис-
семинацию жизнеспособных опухолевых клеток во
время операции. После удаления опухоли осуще-
ствляют обычное послеоперационное облучение
до суммарной дозы 60 Гр.

При другом методе интраоперационной лу-
чевой терапии проводят внутритканевое облу-
чение с использованием радионуклидов. Во
время операции производят визуальное распре-
деление проводников, в которые затем вводят
с помощью специальной аппаратуры («Микро-
селектрон») радиоактивные источники, напри-
мер 1251. При проведении брахитерапии радио-
нуклид 1251 активностью 0,8224 мКи может
находиться в ткани опухоли до 6 мес.

При стереотаксическом радиохирургиче-
ском лечении осуществляют прицельное облу-

чение малых мишеней с помощью специальных
стереотаксических устройств. Одна из разновид-
ностей таких устройств носит название «гамма-
нож» (Gamma-knife). Используют точные оптиче-
ские направляющие системы для трехмерной (3D)
радиотерапии множественными источниками.

При лечении опухолей головного мозга при-
меняют бор-нейтронзахватную терапию. При
этом используют феномен накопления в опухоли
бора (10В), который в результате реакции ней-
тронного захвата при облучении нейтронами
низких энергий (тепловых) выделяет ос-частицы
с высокой поражающей способностью и малой
длиной пробега. Соотношение содержания бора
в опухоли и содержания его в прилежащих тканях
и крови должно быть больше 1. При этом методе
оба компонента (бор и тепловые нейтроны) не
являются вредными для организма.

ХИМИОТЕРАПИЯ ГЛИАЛЬНЫХ
ОПУХОЛЕЙ ГОЛОВНОГО МОЗГА

Противоопухолевые препараты делятся в
зависимости от их химической структуры,
механизма действия и источников получения
на следующие группы: алкилирующие вещества,
алкалоиды и другие вещества растительного
происхождения, антиметаболиты, противоопу-
холевые антибиотики, агонисты и антагонисты
гормонов. В настоящее время начато примене-
ние эндогенных противоопухолевых соедине-
ний, интерферонов, интерлейкинов 1 и 2.

В нейрохирургической практике наиболее
часто применяют алкилирующие средства. Их
цитотоксическое действие связано с непосред-
ственным алкилирующим действием на струк-
турные элементы ДНК, в результате которого
появляются сшивки, разрывы в молекулах ДНК
и блокируется деление клеток. К этой группе
относятся производные бис-((3-хлорэтил)-амина
(циклофосфан, хлорбутин, эмбихин и др.),
этиленамины, препараты платины (карбопла-
тин, цисплатин), нитрозомочевины и др.

Алкалоиды и другие препараты раститель-
ного происхождения (винбластин, винкристин,
колхамин и колхицин, паклитаксел, этопозид и
др.) останавливают митотическое деление кле-
ток на стадии метафазы, тормозят клеточный
цикл, задерживают пролиферацию клеток. Ме-
ханизм действия сводится к денатурации тубу-
лина — белка микротрубочек, что и приводит
к остановке митоза.

К антиметаболитам относятся аналоги фо-
лиевой кислоты (метотрексат), пуринов (мер-
каптопурин и др.), пиримидинов (фторурацил,
фторафур, цитарабин). Цитотоксическое дейст-
вие антиметаболитов связано с нарушением
синтеза ДНК и РНК.

Среди противоопухолевых антибиотиков
наибольшее применение нашли антрациклино-
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вые антибиотики (доксорубицин, даунорубицин
и др.).

Противоопухолевый эффект связан с подав-
лением синтеза нуклеиновых кислот, при этом
часть антибиотиков действует на ДНК, другие
на РНК, третьи — на ДНК и РНК.

К противоопухолевым гормональным пре-
паратам относятся агонисты и антагонисты
андрогенов, эстрогенов, гестагенов. Кроме вос-
становления нарушенной гуморальной регуля-
ции функции клеток, гормональные препараты
тормозят деление клеток и способствуют их
дифференцировке. Кортикостероиды использу-
ют для снижения ВЧД при опухолях и мета-
стазах в мозг, а также для профилактики и
лечения снижения показателей периферической
крови при проведении химио- и лучевого
лечения. Включение в схему лечения глюкокор-
тикоидов позволяет снизить вероятность раз-
вития некроза после лучевой терапии.

Химиотерапию можно проводить одним
препаратом (монохимиотерапия) или комбина-
цией из двух препаратов и более (полихимио-
терапия). При полихимиотерапии каждый пре-
парат должен быть активен в отношении данной
опухоли головного мозга, механизмы действия
препаратов должны быть разными, химиопре-
параты должны иметь разный спектр токсич-
ности во избежание суммации побочных эф-
фектов.

В зависимости от способа введения химио-
терапия может быть системной и локальной.
Системную химиотерапию приходится прово-
дить больным с опухолями высокой степени
злокачественности, так как при опухолях с
инфильтративным ростом опухолевые клетки
находят вдали от основного очага. Препараты
для системной химиотерапии опухолей голов-
ного мозга должны обладать липофильностью,
иметь относительную молекулярную массу ме-
нее 200 для хорошего проникновения через
ГЭБ. Локальная химиотерапия обеспечивает
повышение региональной концентрации лекар-
ства при введении водорастворимого монопре-
парата путем чрескожной инъекции в ВСА на
стороне поражения.

Основными химиотерапевтическими препа-
ратами, применяемыми для лечения глиальных
опухолей головного мозга, являются производ-
ные нитрозомочевины — нидран (ACNU), ло-
мустин (CCNU), кармустин (BCNU), мюсто-
форан.

К препаратам второго ряда относятся вин-
кристин, прокарбазин (натулан), препараты
платины (цисплатин, карбоплатин) и др. Вин-
кристин применяют в качестве синхронизатора
клеточного цикла для воздействия на клетки в
наиболее чувствительной фазе митотического
деления.

Наиболее часто применяют следующие схе-
мы химиотерапии при лечении злокачественных
глиальных опухолей.

СХЕМА 1. Кармустин (BCNU), 200 мг/м внутривенно до
суммарной дозы 1500 мг/м2. Повторять каждые 8 нед.

СХЕМА 2. Винкристин, 1,5—2 мг внутривенно в первый
день;

Нидран (ACNU), 150—200 мг (2—3 мг/кг) внутривенно или
внутриаптериально на стороне опухоли или ломустин (CCNU),
100 мг/м per os. Повторять каждые 6—8 нед.

СХЕМА 3. Два варианта схемы PCV (Р — прокарбазин, С —
ломустин, V — винкристин).

Ломустин, 110 мг/м per os в первый день;
Прокарбазин, 60 мг/м per os с 8-го по 14-й день;
Винкристин, 1,4 мг/м внутривенно на 8-й и 29-й день;
или
Ломустин, 80 мг/м2 per os в первый день;
Прокарбазин, 100 мг/м per os с 1-го по 10-й день;
Винкристин, 1,4 мг/м внутривенно в первый день.
СХЕМА 4. Схема МОРР (М — мустарген, О — онковин,

или винкристин, Р — прокарбазин, или натулан, Р — преднизо-
лон или дексаметазон) в сочетании с CCNU (ломустин).

Мустарген, 6 мг/м внутривенно в 1-й и 8-й дни;
Винкристин, 1,5—2 мг/м внутривенно в 1-й и 8-й дни;
Натулан, 150 мг/м per os с 1-го по 14-й день;
Преднизолон, 40 мг, или дексаметазон, 4,5 мг per os с 1-го по

14-й день;
Ломустин, 80 мг/м в конце схемы.
Применяется чаще всего при анапластических эпендимо

мах.
СХЕМА 5. Препараты платины — цисплатин, 100 мг/м ,

внутривенно капельно один раз в 4 нед или карбоплатин,
400 мг/м2.

СХЕМА 6. Схема PFHM (Р — прокарбазин, или натулан, F—
фторурацил, Н — гидреа, М — меркаптопурин).

Прокарбазин (натулан), 100 мг/м per os с 1-го по 10-й день;
Фторурацил, 600 мг/м внутривенно струйно в 1-й, 8-й и 15-й

Дни;
Гидреа, 500 мг/м per os 2 раза в сутки с 1-го по 14-й день;
Меркаптопурин, 50 мг 1 раз в сутки с 1-го по 14-й день.

Противопоказаниями к проведению химио-
терапии являются выраженная лейко- и тром-
боцитопения (лейкопения менее ЗхЮ6/л, тром-
боцитопения менее 100х103/л), тяжелая кахек-
сия, терминальные стадии заболевания.

Побочные эффекты при проведении химио-
терапии заключаются в угнетении гемопоэза,
часто наблюдаются тошнота, рвота, потеря
аппетита, диарея, алопеция и др. Разработаны
средства, повышающие переносимость препа-
ратов, уменьшающие тошноту и рвоту, риск
снижения гематологических показателей.

Результаты химиотерапии глиальных опу-
холей остаются неудовлетворительными. Био-
химические различия между нормальной и
опухолевой глиальными тканями очень малы,
поэтому применение высоких доз для уничто-
жения опухолевых клеток наносит вред нор-
мальным клеткам головного мозга, а также
стволовым клеткам костного мозга. Использо-
вание уменьшенных доз приводит к сохранению
не только здоровых, но и опухолевых клеток.

Определенные надежды возлагаются на ис-
следования, направленные на решение пробле-
мы избирательного воздействия на опухолевые
клетки.

Химиотерапию используют в качестве адъ-
ювантной к лучевой терапии или как единст-
венную терапию для рецидивирующих или
прогрессирующих опухолей головного мозга.
Химиотерапевтические вещества традиционно
вводят внутривенно или дают per os, что
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ограничивает пользу от их применения. Для
внутривенной химиотерапии используют ком-
бинации препаратов, включающие препараты
нитрозомочевины (кармустин, ломустин), про-
карбазин и карбоплатин [Walker M. et al., 1978;
Chang С. et al., 1983; Doppman J. et al., 1986].
Для того чтобы достичь усиления тумороцид-
ного эффекта, вводили наивысшие системные
дозы химиопрепаратов. Эти попытки имели
ограниченную пользу из-за системной токсич-
ности [Mahaley M. et al., 1986]. Доставка
химиотерапевтических препаратов в опухоль
головного мозга может быть достигнута им-
плантацией микрокатетеров и введением лекар-
ства через Ommaya-резервуар, а также имплан-
тацией в ложе опухоли биодеградирующих
полимеров или фибринного клея, пропитанных
химиопрепаратом, интраартериальной инфузи-
ей их [Brem H. et al., 1995; Watanabe M. et al.,
1995; Yatsushiro К. et al., 1995; Lillehei K. et
al., 1996; Boiardi A. et al., 1999; Engelhard H.,
2000]. Введение высоких доз этих препаратов
в ОСА приводит к высокому риску кровоиз-

лияния в сетчатку, отеку или ишемии, вызы-
вающим слепоту, а также острую или хрони-
ческую лейкоэнцефалопатию [Shapiro W. et al.,
1992]. Лейкоэнцефалопатия сохраняется от не-
скольких недель до 3 мес после введения
препаратов и развивается у 10% больных после
интракаротидной химиотерапии [Mahaley M. et
al., 1986]. Для предотвращения нарушений
зрения следует вводить препарат выше устья
глазничной артерии, но при этом сохраняется
риск развития энцефалопатии. Уменьшение вы-
раженности энцефалопатии может быть достиг-
нуто введением постоянной дозы препарата
[Gundersen S. et al., 1998] и суперселективной
катетеризацией сосудов, снабжающих опухоль
кровью. Суперселективная химиотерапия может
быть наиболее эффективной в лечении глиом.

Существует много экспериментальных ра-
бот, в которых закладываются основы для
проведения генной терапии, иммунотерапии, а
также для разработки препаратов — ингибито-
ров ангиогенеза и веществ, способных изменить,
повысить дифференцировку опухолевых клеток.
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Опухоли ЗЧЯ составляют около 70% внут-
ричерепных новообразований у детей. С воз-
растом их частота уменьшается, а у пожилых
вновь возрастает из-за метастазов [Олешке-
вич Ф.В., Олешкевич А.Ф., 1993].

Менингиомы. Менингиомы ЗЧЯ наблюдают-
ся относительно редко, чаще встречаются у
женщин. Они, как правило, доброкачественные
по своей природе и хорошо отграничены от
окружающих образований мозга. Эти опухоли
почти всегда имеют округлую форму и отли-
чаются медленным ростом.

Клиническая картина обусловлена располо-
жением их в ЗЧЯ и сдавлением прилегающих
образований. В соответствии с местом исход-
ного роста различают менингиомы
[Угрюмов В.М., Жагрин А.Г., 1969]:

1) прилежащие к конвекситальной поверх-
ности мозжечка;

2) боковой цистерны моста;
3) намета мозжечка:
— задних и заднебоковых отделов;
— срединно-передних и свободного края;
4) ската;
5) области большого затылочного отверстия;
6) не имеющие прикрепления к ТМО;
7) множественные менингиомы ЗЧЯ.
Невриномы слухового нерва. Невриномы слу-

хового нерва встречаются у пациентов двух
различных групп. Односторонние опухоли воз-
никают спорадически, не наследуются и не
связаны с другими опухолями или дефектами
ЦНС. Двусторонние невриномы слухового нер-
ва встречаются у больных с нейрофибромато-
зом 2-го типа. У последних обычно существует
семейная предрасположенность, хотя иногда
отмечаются спорадические случаи. У некоторых
пациентов с нейрофиброматозом 2-го типа
возникают внутричерепные или спинальные
опухоли иной гистологической природы.

Из опухолей боковой цистерны моста наи-
более часто встречаются невриномы слухового
нерва, которые составляют '/з всех опухолей
ЗЧЯ, причем у женщин в 2—3 раза чаще, чем
у мужчин. Невриномы слухового нерва состав-

ляют 4,9% от общего числа опухолей головного
мозга (3% — у мужчин и 6% — у женщин)
[Улитин А.Ю., 1997]. Эти опухоли возникают
из леммоцитов вестибулярной части VIII пары
черепных нервов. Опухолевый узел, выйдя из
внутреннего слухового прохода, может иметь
различные направления роста (медиальное,
оральное, каудальное и тотальное), которые
определяют клиническую картину.

Симптоматика неврином слухового нерва в
типичных случаях очень характерна.

В лечении больных с невриномами слухо-
вого нерва существуют три подхода: хирурги-
ческое лечение, лучевая терапия и наблюдение.

Показания к хирургическому удалению опу-
холей:

1) появление новых или нарастание суще-
ствующих симптомов, исключая пожилых па-
циентов с легкими симптомами;

2) возможность сохранения слуха;
3) увеличение опухоли у больных, у которых

опухоль существовала, исключая пожилых па-
циентов с маленькими и средних размеров
опухолями;

4) продолженный рост после субтотального
удаления у молодых пациентов;

5) увеличение опухоли после радиохирургии;
6) решение больного после обсуждения

вариантов лечения.
Показания для лучевой терапии или радио-

хирургии:
1) увеличение опухолей малых или средних

размеров у пожилых пациентов с нерезко
выраженными симптомами;

2) продолженный рост после субтотального
удаления;

3) общесоматические заболевания, значи-
тельно увеличивающие риск операции;

4) решение больного после обсуждения
вариантов лечения.

Показания для наблюдения:
1) длительный анамнез нарушений слуха у

больных в любом возрасте и с опухолями
любых размеров;

2) слабо выраженные симптомы у пожилых
пациентов;

3) случайная находка опухоли при КТ или
МРТ, производимой по какой-либо другой
причине;
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4) решение больного после обсуждения
вариантов лечения.

Гемангиобластомы. Гемангиобластомы —
доброкачественные опухоли, состоящие из ка-
пилляров и имеющие узловатую форму. Наи-
более часто наблюдаются в молодом и среднем
возрасте, чаще у мужчин. Вид этих опухолей
характерен: кистозная полость, наполненная
ксантохромной, иногда зеленоватой жидкостью,
внутри которой расположен псевдогеморраги-
ческий узелок, неправильно-круглой формы,
богатый сосудами. Опухоль не имеет оболочки,
хотя и хорошо отграничена от ткани мозга.

Клиническая картина заболевания состоит
из симптомов ВЧГ, нарушений функций моз-
жечка, черепных нервов и воздействия опухоли
на ствол мозга. Симптомы обычно выражены
нерезко. Характерны боли в затылочной об-
ласти или в области шеи.

Медуллобластомы мозжечка. Медуллобласто-
мы представляют собой наименее зрелую и
наиболее злокачественную форму глиом с ин-
фильтрирующим ростом, способных давать
метастазы по ликворным путям головного и
спинного мозга. Впервые термин «медуллобла-
стома мозжечка» был использован в 1925 г.
P.Bailey и H.Cushing в сообщении, описываю-
щем 29 пациентов с этим патологическим
состоянием. После этой публикации появились
многочисленные сообщения, касающиеся пато-
логических, диагностических, лечебных методов
и результатов их применения.

Медуллобластома является одной из наибо-
лее типичных опухолей ЗЧЯ. Она имеет место
у больных в любом возрасте — от новорожден-
ных до пожилых, но чаще встречается в детском
возрасте [Kepes J. et al., 1987].

Медуллобластомы наиболее часто располо-
жены в IV желудочке, который расширен и
полностью занят массой опухоли, что приводит
к развитию гидроцефалии. Опухоль всегда
плотная, часто багровая и может иметь псев-
докапсулу. Медуллобластома поражает ткань
мозжечка и часто ножки мозжечка. Ствол
головного мозга (дно IV желудочка) неизменно
сдавливается, и опухолевая ткань может ин-
фильтрировать его. Водопровод расширен из-за
окклюзионной гидроцефалии, и опухоль редко
распространяется в него. Медуллобластома ино-
гда первично локализуется в полушарии моз-
жечка. Некоторые же опухоли могут распола-
гаться в верхнем черве мозжечка, распростра-
няясь в цистерну четверохолмия, что затрудняет
их дифференциацию от пинеобластом.

Классификация опухоли по стадиям. Наиболее
часто использовали классификацию медуллоб-
ластомы по C.Chang и соавт. (1969), основанную
на международной системе TNM. Букву N
опускают в связи с отсутствием лимфатических
сосудов в головном мозге. Буква Т означает
первичную опухоль (Т1, Т2, ТЗ и Т4 согласно
размерам опухоли). Буква М означает наличие

метастазов, степень метастазирования (МО, Ml,
М2 и МЗ). Т1 обозначает опухоль менее 3 см
в диаметре, ограниченную классическим поло-
жением по средней линии в черве, крыше IV
желудочка или менее часто в полушарии
мозжечка. Т2 указывает на опухоль более 3 см
в диаметре, поражающую одну соседнюю струк-
туру или частично заполняющую IV желудочек.
ТЗ подразделяется на ТЗа и ТЗЬ. При ТЗа
опухоль поражает две соседние структуры или
полностью заполняет IV желудочек, распростра-
няясь в водопровод, срединную или латераль-
ную апертуру IV желудочка, вызывая гидроце-
фалию. ТЗЬ является опухолью, возникающей
из дна IV желудочка или ствола головного
мозга, заполняющей весь желудочек. Т4 указы-
вает на распространение опухоли через водо-
провод и поражение III желудочка либо сред-
него мозга либо распространение опухоли в
верхнюю часть шейного отдела спинного мозга.
При МО не существует никаких доказательств
субарахноидальных или гематогенных метаста-
зов. М1 указывает на то, что микроскопические
опухолевые клетки обнаружены в СМЖ. М2
подразумевает отсев узла в мозжечок или
субарахноидальное пространство мозга, или в
III или боковые желудочки. МЗ указывает на
отсев узла в субарахноидальное пространство
спинного мозга. М4 указывает на экстранев-
ральные метастазы.

Продолжительность клинического течения
обычно не превышает 1 года. Заболевание
начинается с головных болей и рвот с после-
дующим быстрым развитием очаговых симпто-
мов со стороны червя и полушарий мозжечка
[Васкин И.С., Жагрин А.Г., 1969].

Радикальное удаление опухоли легко пере-
носится больными в современную эру хирургии
и, бесспорно, улучшает послеоперационный
исход больных с медуллобластомой.

Лучевая терапия. Радиочувствительность ме-
дуллобластом хорошо известна. Без лучевой
терапии средняя продолжительность жизни после
максимального удаления медуллобластомы со-
ставляет 6—12 мес [Berger E., Elvidge A., 1963;
Bloom H. et al., 1969]. Рекомендуемая доза для
ложа опухоли в ЗЧЯ составляет 54 Гр. Меньшая
доза приводит к повышенному риску развития
местного рецидива [Belza M. et al., 1991].

Химиотерапия. Ценность адъювантной хи-
миотерапии объективно продемонстрирована с
использованием нейровизуализирующих мето-
дик. Наиболее заметным ответ был после
применения высоких доз циклофосфамида [Al-
len J., Helson L., 1981].

У пациентов с медуллобластомами 5-летняя
выживаемость с применением хирургии, раз-
личных схем полихимиотерапии и лучевой
терапии колеблется от 71 до 81% [Bloom H.,
1982; Mclntosh et al., 1985], а 45% больных
переживают 10-летний период [Tait D. et al.,
1990].
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Астроцитомы мозжечка. Мозжечок является
обычным местом расположения глиальных но-
вообразований, которые составляют 5—8% от
всех глиом и приблизительно 35—40% от всех
опухолей ЗЧЯ [Undjian S. et al., 1989;
Hayostek C. et al., 1993]. Астроцитомы отно-
сятся к категории доброкачественных, медленно
растущих опухолей. Симптоматика этих опухо-
лей развивается в течение 1—2 лет и наиболее
часто начинается с признаков нарастающей
ВЧГ [Davis С, Joglekar V., 1981; Ilgren E.,
Stiller С, 1987]. Симптомы являются результа-
том двух механизмов — дисфункции мозжечка
и окклюзионной гидроцефалии.

Вследствие частой срединной локализации
этих опухолей они, как правило, сопровожда-
ются расширением желудочков. Вентрикуломе-
галия обычно очень хорошо переносится боль-
ными. Тем не менее наиболее типичным сим-
птомом изначально является головная боль. С
ней связаны тошнота и рвота. В отличие от
эпендимом, которые обычно вызывают рвоту
без тошноты и головной боли, астроцитомы
мозжечка сдавливают IV желудочек, приводя к
повышению ВЧД, что и вызывает эти симпто-
мы. Боль в затылке, ригидность затылочных
мышц и вынужденное положение головы часто
являются следствием давления миндалинами
мозжечка на нижние отделы ствола головного
мозга и каудальную группу черепных нервов.
«Пелена» перед глазами и двоение могут
возникать вследствие отека зрительных нервов
и легкой компрессии отводящего нерва.

Симптомы дисфункции мозжечка вторичны
и зависят от локализации опухоли. Атаксия
туловища, которая часто приводит к наруше-
нию походки, типична для срединных (распо-
ложенных в черве) опухолей, тогда как нару-
шение координации движений конечностей ха-
рактерно для опухолей, располагающихся в
полушариях мозжечка. Другими нечастыми
симптомами могут быть горизонтальный нис-
тагм, легкий гемипарез и поражение черепных
нервов [Griffin Т. et al., 1979].

Одним из наиболее важных параметров в
определении исхода лечения больного с астро-
цитомой мозжечка является степень удаления
опухоли. Более благоприятный исход наблюда-
ется у пациентов с кистозными опухолями,
особенно когда кистозная стенка не накапли-
вает контрастирующее вещество [Laws E. et al.,
1987; Austin E., Alvord E., 1988]. Плохим про-
гностическим признаком является прорастание
опухолью ствола головного мозга [Kitaoka К.,
1980]. Гистологические данные — другой важ-
ный прогностический фактор рецидивов астро-
цитом мозжечка [Davis С, Joglekar V., 1981].
У больных с пилоцитарными опухолями про-
гноз более благоприятный, чем у больных с
диффузными «фибриллярными» астроцитомами
[Crawford J. et al., 1958; Gjerris F., Klinken L.,
1978].

Большинство астроцитом мозжечка рециди-
вируют в течение 3 лет после постановки
диагноза [Alpers С. et al., 1980; Salazar О., 1981].
Следовательно, в первые 3 года после операции
КТ или МРТ необходимо выполнять каждые
4 мес. В промежутке от 3 до 5 лет эти
исследования необходимо выполнять два раза
в год.

Когда опухоль мозжечка рецидивирует, то
повторная операция является методом выбора,
и при этом возможно полное удаление ново-
образования [Auer R. et al., 1981; Davis С,
Joglekar V., 1981; Austin E., Alvord E., 1988].

При прорастании ствола головного мозга
лучевая терапия вызывает замедление опухоле-
вой прогрессии [Sutton L., 1987; Austin E.,
Alvord E., 1988]. Лучевая терапия необходима
при лечении злокачественных астроцитом моз-
жечка как после первичного вмешательства, так
и после удаления рецидива [Salazar О., 1981].
Доказано также, что облучение целесообразно
при развитии рецидива [McKissock W., 1959;
Bernell W. et al., 1972; Gol A., Undjian S. et al.,
1989; Akyol F. et al., 1992]. Доказательств
пользы от применения химиотерапии недоста-
точно, хотя она и использована в некоторых
исследованиях [Shapiro К., Katz M., 1983; Fer-
bert A., Gullotta F., 1985; Hayostek C. et al.,
1993].

Глиомы ствола головного мозга. Глиомы
ствола головного мозга (ножек мозга, моста и
продолговатого мозга) не являются типичными
опухолями ЗЧЯ: они составляют приблизитель-
но 30% опухолей ЗЧЯ у детей, 10% от всех
опухолей головного мозга детей и 1% опухолей
головного мозга взрослых.

Классификация, диагностика и лечение гли-
ом ствола головного мозга значительно изме-
нились с середины 80-х годов XX в. В то время
эти опухоли диагностировали на основании
клинической картины и данных КТ, редко
оперировали и проводили лучевую терапию,
поэтому подобные новообразования имели пло-
хой прогноз. В настоящее время диагностиче-
ским методом выбора является МРТ. По
результатам МРТ, глиомы ствола головного
мозга относятся к группе гетерогенных опухо-
лей, которые неизбежно имеют разные вариан-
ты лечения, что обусловливает различный
прогноз. Опухоли лечат хирургически с локаль-
ным облучением.

Глиомы ствола подразделяют на очаговые
(25%) и диффузные (75%). Очаговые опухоли
располагаются в среднем мозге (7—8%), в мосту,
как дорсально расположенные экзофитные
глиомы моста (5%), и продолговатом мозге
(10—15%). Опухоли моста почти всегда ин-
фильтрируют весь мост и вовлекают в патоло-
гический процесс соседние структуры [Bark-
ovich A. et al., 1990]. Глиомы ствола головного
мозга преобладают в возрасте 6—10 лет.
Продолжительность жизни значительно дольше
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у детей, симптомы болезни у которых длятся
более 2 мес до постановки диагноза [Shrieve D.
et al., 1992].

С и м п т о м а т и к а . Очаговые опухоли. Сред-
ний мозг. Опухоли среднего мозга встречаются
в двух очаговых формах: не накапливающие
контрастирующее вещество глиомы, распола-
гающиеся вокруг водопровода, и накапливаю-
щие контрастирующее вещество опухоли. Пер-
вые вызывают прогрессивно нарастающую го-
ловную боль и другие характерные признаки
гидроцефалии [Boydston W. et al., 1991—1992;
Pollack I. et al., 1994]. Симптоматика часто
развивается в течение месяца до диагностики,
у некоторых детей может иметь место макро-
цефалия, при этом у них может не быть
очагового неврологического дефицита или син-
дрома Парино. Опухоли обычно растут мед-
ленно и не прогрессируют клинически и рент-
генологически после постановки диагноза (даже
если их не лечат) в течение в среднем 11 xh лет
после появления симптомов и 8 лет после
постановки шунта [Pollack I. et al., 1994].
Прогрессирование обычно проявляется разви-
тием частичного или полного синдрома Па-
рино.

У больных с очаговыми опухолями среднего
мозга, накапливающими контрастирующее ве-
щество, развиваются ипсилатеральный паралич
глазодвигательного нерва, контралатеральный
гемипарез и гидроцефалия.

Продолговатый мозг. Очаговые опухоли про-
долговатого мозга могут либо располагаться
только в продолговатом мозге, либо распро-
страняться в шейный отдел спинного мозга. У
больных возможны анорексия, инфекция верх-
них дыхательных путей, нарушение глотания,
рвота, дисфония, геми- или тетрапарез и атак-
сия. Гидроцефалия для опухолей этой локали-
зации не типична. Симптоматика обычно раз-
вивается в течение полугода.

Дорсалъло-экзофитные опухоли. У детей может
возникать рвота, паралич черепных нервов, а
у детей младше 3 лет возможно отставание в
росте [Stroink A. et al., 1986, 1987].

Мост. Очаговые опухоли (эндофитные) мос-
та встречаются редко. У пациентов возможны
изолированный паралич лицевого нерва, одно-
сторонняя потеря слуха или изолированный
гемипарез.

Диффузные опухоли. Пациенты с типичными
диффузными глиомами ствола головного мозга
встречаются в возрасте 6—10 лет. Симптома-
тика развивается в течение 2 мес или менее до
установления диагноза. Типичные симптомы
включают в себя атаксию, паралич черепных
нервов (особенно диплопию, слабость мимиче-
ской мускулатуры) и гемипарез, при этом они
могут развиваться молниеносно [Albright A.
et al., 1986; Langmoen A. et al., 1991]. Невро-
логические симптомы могут быть множествен-
ными или двусторонними у 70% больных.

Длительность течения заболевания коррелирует
с исходом. Если симптоматика развивается
дольше 2 мес, то продолжительность жизни
составляет 120 нед, тогда как при развитии
симптомов менее 2 мес продолжительность
жизни дольше [Edwards M., Prados M., 1987].
Паралич черепных нервов прогностически не-
благоприятен, потому что опухоли, которые
вызывают поражение черепных нервов, наибо-
лее часто являются диффузными [Grigsby P. et
al., 1989]. Опухоли моста у 23% пациентов
вызывают окклюзионную гидроцефалию [Al-
bright A. et al., 1993].

В отличие от детей у взрослых глиомы
ствола головного мозга встречаются редко.
Основными симптомами у взрослых являются
нарушения походки (61%), головная боль (44%),
слабость в конечностях (42%) и диплопия (40%).
По данным МРТ выделяют 4 варианта глиом:
1) диффузные, инфильтрирующие опухоли, не
накапливающие контрастирующее вещество;
2) накапливающие контрастирующее вещество
очаговые опухоли; 3) ограниченные опухоли
покрышки и 4) другие виды глиом. Лечение
включает в себя частичное удаление опухолевой
массы, лучевую терапию и химиотерапию.
Средняя продолжительность жизни составляет
5 лет. Наиболее важными прогностическими
факторами являются: 1) возраст больного (ме-
нее 40 лет); 2) длительность симптомов (более
3 мес до постановки диагноза); 3) статус по
шкале Карновского (более 70); 4) степень
злокачественности по результатам гистологиче-
ского исследования; 5) отсутствие контрастиро-
вания и «некроза» по данным МРТ. Последние
два фактора имеют наибольшее значение для
прогноза [Guillamo J. et al., 2001].

Остальные виды опухолей в пределах ЗЧЯ
встречаются крайне редко.

ЛУЧЕВЫЕ МЕТОДЫ
ДИАГНОСТИКИ

Краниография. Опухоли ЗЧЯ характеризуют-
ся выраженным повышением ВЧД вследствие
нарушения оттока СМЖ из желудочковой
системы.

Общие краниографические признаки на
рентгенограммах определяются в виде увеличе-
ния размеров черепа с истончением костей,
усиления пальцевых вдавлений и остеопороза
элементов турецкого седла.

При образованиях в области большого заты-
лочного отверстия на задней полуаксиальной
рентгенограмме может быть выявлен остеопороз
заднего края большого затылочного отверстия.

Характерным рентгенологическим призна-
ком опухолей яремного отверстия является
расширение этого отверстия на стороне пора-
жения с изменением его стенок.
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При опухолях мозжечка на рентгенограммах
выявляются локальное истончение и выбухание
чешуи затылочной кости.

Большое значение имеет рентгенологическое
исследование при опухолях мостомозжечкового
угла, особенно при невриноме слухового нерва
(VIII пара черепных нервов).

Основным рентгенологическим признаком
опухоли является изменение внутреннего слу-
хового прохода, выявляемое на рентгенограм-
мах пирамид височных костей по Стенверсу,
на рентгенограммах черепа в прямой проекции
с выводом изображений пирамид в глазницы.
При этом отмечается расширение пораженного
внутреннего слухового прохода, причем увели-
чивается медиальная его часть, расположенная
ближе к верхушке. Кроме того, имеется нечет-
кость его контуров. Однако всегда необходимо
помнить о возможности наличия физиологиче-
ской асимметрии, когда ширина одного внут-
реннего слухового прохода превосходит вели-
чину другого на 2—3 мм. В силу этого при
выявлении данного рентгенологического при-
знака обязательно необходимо направить па-
циента на КТ или МРТ.

Изменения костных стенок внутреннего слу-
хового прохода наблюдаются более чем у 90%
больных с невриномами этой пары черепных
нервов. Нередко они сочетаются с изменениями
в прилежащих отделах пирамиды височной
кости, вызванными давлением той или иной
части опухоли, которая распространяется в
боковую цистерну моста.

Из локальных краниографических призна-
ков, характерных для менингиом ЗЧЯ, чаще
наблюдаются остеолитические изменения при-
лежащего участка кости, реже гиперостотиче-
ские. При локализации матрикса опухоли в
области пирамиды височной кости у большин-
ства пациентов на рентгенограммах выявляются
остеопороз и деструкция верхушки пирамиды
височной кости.

Более редко встречающиеся опухоли мосто-
мозжечкового угла (невриномы тройничного
узла) характеризуются выявлением на кранио-
граммах деструктивных изменений пирамиды
височных костей. Чаще участки деструкции
локализуются по верхнему краю пирамиды или
в области верхушки.

Рентгенологическое исследование ликворосо-
держащих пространств. До появления рентгенов-
ской КТ большое значение в диагностике
субтенториальных опухолей имели методы ис-
следования с контрастированием ликворных
пространств — пневмоэнцефалография, вентри-
кулография, пневмобульбография. Каждая из
этих методик имеет свои показания в зависи-
мости от предполагаемой локализации патоло-
гического образования. В настоящее время
данные методы диагностики используются ред-
ко ввиду возможности возникновения серьезных
осложнений в виде ущемления ствола мозга в

большом затылочном отверстии в результате
быстрого падения ликворного давления.

Исследование ликворосодержащих про-
странств при опухолях ЗЧЯ позволяет устано-
вить наличие внутренней гидроцефалии, визуа-
лизировать III и IV желудочки, водопровод и
цистерны основания мозга, по особенностям
смещения и деформации которых можно судить
об исходном росте опухоли.

При опухолях IV желудочка на вентрику-
лограммах определяются расширение и дефект
наполнения желудочка. При эпендимомах, ас-
троцитомах контуры дефекта ровные, четкие;
при хориоидпапилломах — неровные и бугри-
стые. По данным вентрикулографии можно
выявить исходный рост опухоли. Например,
опухоли, исходящие из крыши желудочка,
вызывают дефект наполнения крыши. При этом
дно желудочка заполняется четко. Частичная
или полная окклюзия IV желудочка приводит
к деформации и расширению водопровода.

При опухолях червя мозжечка выявляются
резкое расширение водопровода и сдавление IV
желудочка. При неполной окклюзии водопро-
вода и распространении опухоли в IV желудочек
в последнем определяется дефект наполнения.
Опухоли, расположенные в области большой
цистерны, ведут к окклюзии ликворных путей
каудальнее IV желудочка. При этом также
отмечается расширение самого IV желудочка и
водопровода мозга.

При экстрацеребеллярных опухолях на вен-
трикулограммах определяется боковое смеще-
ние водопровода мозга, а при оральном рас-
пространении — по заднему и верхнему его
смещению. Опухоли ската (хордомы, менингио-
мы, дизонтогенетические опухоли) вызывают
дугообразную деформацию и смещают водо-
провод мозга кзади, IV желудочек смещается
вниз.

Контрастирование ликворосодержащих про-
странств при опухолях ствола мозга позволяет
выявить смещение, деформацию, дефекты на-
полнения III, IV желудочков, водопровода
мозга, цистерн основания, наличие и степень
выраженности внутренней гидроцефалии. Опу-
холи каудальных отделов ствола мозга смещают
кзади IV желудочек и водопровод мозга. При
глиомах среднего мозга быстро развивается
внутренняя гидроцефалия, обусловленная суже-
нием водопровода мозга.

Церебральная ангиография. Ангиографиче-
ская диагностика субтенториальных опухолей
основана на выявлении патологической собст-
венной сосудистой сети опухоли и дислокаци-
онных изменений артерий и вен.

Смещение базилярной артерии кпереди ука-
зывает на увеличение объема содержимого ЗЧЯ
и может косвенно указывать на наличие объ-
емного образования в IV желудочке. При
опухолях IV желудочка изменяется положение
задней нижней мозжечковой артерии. Задний
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медуллярный сегмент смещается кзади, супра-
тонзиллярный становится вытянутым, напря-
женным. Увеличение объема IV желудочка
вызывает смещение прецентральных артерий и
вен мозжечка кзади. При распространении
опухоли через латеральную апертуру IV желу-
дочка отмечается боковое смещение базилярной
артерии в противоположную сторону.

Собственную сосудистую сеть опухоли име-
ют хориоидпапилломы IV желудочка. Сосуди-
стая сеть состоит из извитых расширенных
сосудов или мелкопетлистой сети, дающей в
капиллярной фазе окрашивание всей опухоли,
имеющей бугристые очертания.

Дислокационные изменения сосудов при
опухолях мозжечка зависят от локализации
опухоли. При опухолях нижней поверхности
полушарий мозжечка смещается кпереди ниж-
няя задняя мозжечковая артерия. Опухоли
верхней поверхности мозжечка вызывают сме-
щение базилярной артерии кпереди. При опу-
холях полушарий мозжечка нижняя задняя
мозжечковая артерия смещается в противопо-
ложную сторону. При астроцитомах полушарий
мозжечка может заполняться собственная сосу-
дистая сеть опухоли, состоящая из чередования
участков с нежной сетью с четкими контурами
и грубых отдельных сосудов. Узловая форма
гемангиобластомы имеет собственную сосуди-
стую сеть опухоли в виде четко очерченной
однородной тени, иногда чередующейся с бес-
сосудистыми зонами.

Опухоли ствола мозга вызывают смещение
артерий и вен в зависимости от локализации.
При локализации опухоли в каудальных отде-
лах ствола отмечается смещение базилярной
артерии кпереди, к скату. Увеличение ствола в
объеме вызывает изменение топографии задней
нижней мозжечковой артерии, она смещается
латерально и кзади. Иногда на ангиограммах
прослеживаются напряженные и гипертрофиро-
ванные артерии моста, располагающиеся кпе-
реди от базилярной артерии. При опухолях
среднего мозга отмечается напряжение, припод-
нятость начальных сегментов верхних мозжеч-
ковых и задних мозговых артерий.

Опухоли ската в отличие от образований
глиального ряда вызывают грубое смещение
базилярной артерии кзади и кверху, соответст-
венно расположению узла опухоли. Распростра-
нение опухоли в сторону вызывает смещение
базилярной артерии в противоположную сто-
рону. Начальные сегменты верхних мозжечко-
вых и задних мозговых артерий удлиняются и
деформируются. Задняя нижняя мозжечковая
артерия смещается кзади. Собственная сосуди-
стая сеть опухоли выявляется лишь у 15—20%
больных.

При опухолях мостомозжечкового угла на
ангиограммах определяется смещение вверх и
медиально начальных сегментов задних мозго-
вых и верхних мозжечковых артерий. Распро-

странение опухоли под ствол приводит к
смещению базилярной артерии кзади и в
сторону, а верхней мозжечковой артерии кзади,
вверх и латерально. При опухолях мостомоз-
жечкового угла нередко визуализируется соб-
ственная сосудистая сеть опухоли в виде неж-
ного облаковидного пятна, по краю которого
располагается вена.

Кровоснабжение менингиом наиболее часто
осуществляется за счет вновь образованных
ветвей верхней мозжечковой артерии.

Патогномоничным признаком менингиомы
пирамиды и намета мозжечка является обнару-
жение на каротидных ангиограммах артерии
Bernasconi — Casinari, представляющей собой
гипертрофированный менингогипофизарный
ствол интракавернозной части ВСА.

Значительные дислокационные изменения
при менингиомах ЗЧЯ наблюдаются в сосудах
вертебробазилярного бассейна. На ангиограм-
мах выявляется асимметричное расположение
начальных сегментов задних мозговых и верх-
них мозжечковых артерий: на стороне опухоли
они смещаются вверх и медиально. Распростра-
нение опухоли в сторону вызывает смещение
базилярной артерии в противоположную от
опухоли сторону. Рост опухоли под ствол
приводит к смещению базилярной артерии
кзади и в поперечном направлении, а верхней
мозжечковой артерии кзади, вверх и латераль-
но. Данные дислокационные изменения сосудов
чаще определяются при распространенных фор-
мах менингиом ЗЧЯ.

При локализации менингиом в области
большого затылочного отверстия, ската визуа-
лизируются кровоснабжающие артерии: перед-
няя оболочечная артерия ската, являющаяся
ветвью позвоночной артерии, и дорсальная
оболочечная артерия из менингогипофизарного
ствола.

Характерным признаком хемодектом ярем-
ного отверстия при ангиографическом исследо-
вании является наличие собственной сосудистой
сети опухоли. Собственная сосудистая сеть
характеризуется гомогенностью и наиболее от-
четливо визуализируется в конце артериальной —
начале венозной фазы, чем отличается от
злокачественных новообразований основания
черепа. Питающие хемодектому сосуды (верх-
нечелюстная, восходящая глоточная, затылоч-
ная, задняя оболочечная и задняя нижняя
мозжечковая артерии), как правило, расшире-
ны. Редко, но может встречаться обрастание
сосудов опухолью.

При флебографическом исследовании выяв-
ляются окклюзия луковицы внутренней яремной
вены и ее дислокация.

Ангиосаркома основания черепа характери-
зуется выраженными деструктивными измене-
ния костей основания черепа и наличием богато
васкуляризованной опухоли с бугристыми кон-
турами. При ангиографическом исследовании
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в артериальной фазе мозгового кровотока выяв-
ляется собственная сосудистая сеть опухоли,
состоящая из хаотично расположенных сосудов
разного диаметра. Кровоснабжение опухоли осу-
ществляется из многочисленных ветвей левой
позвоночной и наружной сонной артерий.

Рентгеновская компьютерная томография. КТ-
диагностика опухолей субтенториальной лока-
лизации, так же как и супратенториальной,
основана на выявлении прямых и косвенных
симптомов новообразований.

Прямые КТ-признаки — изменение плотно-
сти структур ЗЧЯ:

— увеличение плотности (равномерное, не-
равномерное);

— понижение плотности (равномерное, не-
равномерное);

— гетерогенное изменение плотности;
— отсутствие изменения плотности (изо-

плотная).
К прямым КТ-признакам относится обна-

ружение на томограммах участков патологиче-
ского обызвествления.

Косвенные (вторичные) КТ-признаки:
— смещение (дислокация), деформация IV же-

лудочка и сосудистых сплетений («масс-эффект»);
— сужение или смещение цистерн основания

мозга;
— блокада ликворных путей с развитием

внутренней окклюзионной супратенториальной
гидроцефалии;

— отек и набухание мозга как вблизи
опухоли, так и по ее периферии;

— кровоизлияния, обызвествления, некрозы.
Опухоли IV желудочка. Наиболее часто среди

опухолей IV желудочка встречаются эпендимо-
мы и хориоидпапилломы.

Эпеидимомы при нативном КТ-исследовании
имеют слабо или умеренно повышенную плот-
ность с очагами пониженной плотности и
мелкими кальцинатами в строме. Плотность
эпендимом 35—40 HU. Границы опухоли плохо
различимы. Внутривенное контрастирование
дает увеличение плотности опухолевого узла
на 15—20 HU. Контуры опухоли и кистозные
полости в них становятся более четкими. По
краю опухоли выявляется тонкая полоска по-
ниженной плотности, соответствующая остат-
кам IV желудочка.

Метастазы эпендимом в головной мозг
наблюдаются довольно редко, их можно обна-
ружить в веществе больших полушарий и в
стенках боковых желудочков.

Анапластические эпендимомы имеют харак-
терные для этих процессов зоны распада,
некроз; края их всегда четкие, имеются элемен-
ты инфильтрации.

Хориоидпапилломы — богато васкуляризован-
ные опухоли, исходящие из сосудистого спле-
тения.

На компьютерных томограммах опухоль
располагается в области сосудистого сплетения

IV желудочка, имеет гомогенную умеренно
повышенную плотность, которая значительно
увеличивается после контрастирования. Конту-
ры опухоли неровные, достаточно четкие.

Опухоли червя и полушарий мозжечка. Наи-
более частыми опухолями этой локализации
являются медуллобластомы, астроцитомы и
гемангиобластомы.

Медуллобластомы локализуются в срединных
образованиях ЗЧЯ: черве мозжечка и IV желу-
дочке. Нередко они распространяются на ствол
мозга, в боковые вывороты IV желудочка и
боковые цистерны моста. После оперативного
лечения они быстро рецидивируют, имеют
склонность к метастазированию в подпаутин-
ные пространства головного и спинного мозга,
стенки боковых желудочков, область зритель-
ного перекреста и различные отделы больших
полушарий.

По сравнению с другими опухолями ЗЧЯ
медуллобластомы имеют разнообразную КТ-
картину. Выделяют три типа изменений:

1) медуллобластомы неоднородной, слабо
повышенной плотности, плотность опухоли
почти не увеличивается после внутривенного
введения контрастирующего вещества; видны
мелкие кистозные полости, соответствующие
участкам некроза;

2) опухоли изоплотные или равномерно
повышенной плотности с довольно четкими
границами, со значительным увеличением аб-
сорбционного значения после контрастирова-
ния, с редко встречающимися в них кистами;
опухоль, как правило, окружена тонкой каймой
отека или остатками расширенного IV желу-
дочка; свободный оральный отдел его рас-
ширен;

3) медуллобластомы высокой плотности,
которая практически не изменяется после внут-
ривенного введения контрастирующего вещест-
ва; видны очаги низкой плотности, соответст-
вующие кистам и участкам некроза; медулло-
бластомы высокой плотности при КТ чаще
всего выявляются у больных с выраженными
клиническими симптомами, у которых на опе-
рации обнаруживают участки кровоизлияния и
опухоль, что обусловливает высокую плотность
и тяжесть состояния.

Характерным для этих опухолей является
наличие перитуморозного отека (90% случаев).
Кальцинаты в медуллобластомах выявляются в
10% случаев, чаще они располагаются в пери-
ферических отделах опухолевого узла.

Метастазирование медуллобластом наблю-
дается довольно рано. Часто первыми призна-
ками наличия метастазов в больших полуша-
риях являются интенсивные головные боли,
нередко сопровождающиеся рвотой при отсут-
ствии локальных неврологических симптомов.

КТ-характеристика метастазов отличается
от первичных узлов медуллобластом. Метаста-
тические узлы имеют овальную или округлую

430



ЛУЧЕВЫЕ МЕТОДЫ ДИАГНОСТИКИ

форму, четкие гладкие контуры, преимущест-
венная локализация — подпаутинные простран-
ства головного и спинного мозга, желудочковая
система и реже — полушария большого мозга.
На компьютерных томограммах их плотность
равна плотности мозга, они гомогенны, без
очагов некроза и кальцинатов. После усиления
отмечается равномерное повышение плотности.

Астроцитомы мозжечка могут быть отгра-
ниченными, плотными (фибриллярные астроци-
томы, богатые глиальными волокнами) и диф-
фузно растущими, мягкими, с большим коли-
чеством клеточных элементов, развитой сосу-
дистой сетью, склонными к кистообразованию.

Обычно астроцитомы имеют значительные
размеры, занимают большую часть полушарий
мозжечка, распространяются на червь, врастают
в IV желудочек; содержат кисты.

При КТ могут быть выявлены две формы
астроцитомы мозжечка — кистозные астроци-
томы и узел с кистой.

Кистозные астроцитомы проявляются на
компьютерных томограммах участками пони-
женной плотности с довольно четкими грани-
цами. Плотность их 18—21 HU. После внут-
ривенного введения контрастирующего вещест-
ва контуры опухоли обозначаются резче, плот-
ность края опухоли увеличивается на 12—
14 HU, в то время как содержимое кисты
контрастирующее вещество практически не на-
капливает или плотность ее увеличивается не
более чем на 2—3 HU. Узловых образований
при этом виде на компьютерных томограммах
не определяется.

Узел с кистой. На фоне крупной кисты
определяется небольшой узел. Солидная часть
опухоли изоплотная, видна неотчетливо. После
контрастирования плотность интрамурального
узла опухоли значительно возрастает, границы
его ровные. Границы кистозной части стано-
вятся более четкими. Солидный узел распола-
гается в полости большой кисты, примыкая к
одному из ее краев. Плотность кистозной части
астроцитом вдвое выше плотности СМЖ, что
объясняется значительным содержанием в ней
белка. Различие в их плотности служит крите-
рием для дифференциации от арахноидальных
кист и послеоперационных дефектов структур
мозжечка, заполненных цереброспинальной
жидкостью. Перифокальный отек подчеркивает
контур опухоли. Петрифицированные участки
в опухоли обнаруживаются редко — около 7%
случаев.

Гемангиобластома (ангиоретикулема). Воз-
можны три формы опухоли: кистозная, узел с
кистой и узловая. Различие между первой и
второй формами условное и объясняется тем,
что большие кисты могут сочетаться с узлом
опухоли, который при КТ выявляется с трудом
или вообще не определяется. Киста гемангио-
бластомы обычно округлой или овальной фор-
мы, имеет низкую плотность (8—14 HU.).

Введение контрастирующего вещества не изме-
няет плотность кисты и ее стенок. Узел опухоли
четко выявляется на компьютерных томограм-
мах в виде очага повышенной негомогенной
зернистой плотности (40—45 HU), чаще распо-
лагается на одной из стенок кисты, вдаваясь в
ее просвет, хорошо накапливает контрастирую-
щее вещество. Нередко наблюдается значитель-
ная диспропорция между небольшой величиной
пристеночного узла и размерами массивной
кисты. При третьей форме на компьютерных
томограммах визуализируется узловое патоло-
гическое образование повышенной плотности
с четкими контурами и границами, интенсивно
накапливающее контрастирующее вещество.

Экстрацеребеллярные опухоли задней черепной
ямки: невриномы VIII нерва, менингиомы,
хордомы ската, дермоидные (эпидермоидные)
опухоли, холестеатомы.

Невринома задней черепной ямки — доброка-
чественная опухоль, наиболее частой ее лока-
лизацией являются преддверно-улитковый и
тройничный нервы (V и VIII пара черепных
нервов), чрезвычайно редко корешки языкогло-
точного и блуждающего нервов. Невриномы
этой локализации составляют 7—8% от всех
внутричерепных опухолей.

По локализации невриномы слухового нерва
подразделяют на три основные категории:

1) внутриканальные — расположены в пре-
делах внутреннего слухового прохода;

2) внутри- и внеканальные — распространя-
ются как во внутренний слуховой проход, так
и в боковую цистерну моста;

3) внеканальные — исходят из той части
нерва, которая проходит в боковой цистерне
моста.

Нередко в начальной стадии они локализу-
ются во внутреннем слуховом проходе, вызывая
его расширение, различимое при рентгенологи-
ческом исследовании. Большинство таких опу-
холей растут медленно (от 2 до 10 мм в год).

Одним из главных преимуществ КТ перед
другими рентгенологическими методиками ис-
следования является не только выявление ко-
стных изменений пирамиды височной кости, но
и возможность обнаружения мягкотканного
компонента опухоли.

Особенности КТ-картины невриномы слу-
хового нерва во многом зависят от величины
опухоли и преимущественного направления
роста. Небольшие невриномы размером менее
2 см выявляются с трудом.

При КТ невринома слухового нерва выгля-
дит как круглое или овальное патологическое
образование с четко очерченными контурами.
Угол между опухолью и прилежащей к ней
задней поверхностью пирамиды височной кос-
ти, как правило, острый.

Благодаря умеренно выраженной васкуля-
ризации отмечается хороший эффект от кон-
трастирования через 10—20 мин. При этом
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плотность опухоли повышается на 25—40 HU.
Контуры опухоли ровные, четкие, окрашивание
гомогенное. Для уточнения места исходного
роста необходимо изменить «окно» исследова-
ния, чтобы определить величину слухового
прохода (он расширен). Но в 20% случаев эти
опухоли имеют участки низкой плотности, а в
15% — изоплотные, поэтому остаются нераспо-
знанными. Следует отметить тот факт, что
плотность кистозных полостей после внутри-
венного введения контрастирующего вещества
не изменяется. Высокоплотные невриномы уси-
ливаются лучше, чем низкоплотные. Поэтому
невриномы слухового нерва, в структуре кото-
рых имеются участки низкой плотности или
той же плотности, что и мозговая ткань,
выявляются с трудом.

При небольших и средних невриномах
слухового нерва отмечается расширение цис-
терн мостомозжечкового угла. При гигантских
невриномах (более 4 см) они остаются неизме-
ненными. Эти опухоли характеризуются нали-
чием сопутствующего перифокального отека,
плотность которого после внутривенного вве-
дения контрастирующего вещества повышается
незначительно.

При больших и гигантских невриномах на
компьютерных томограммах отчетливо опреде-
ляются вторичные признаки, характерные для
объемного патологического воздействия на моз-
говые структуры. К их числу относятся смеще-
ние моста мозга, мозжечка, продолговатого
мозга, субарахноидальных цистерн. Это приво-
дит к сдавлению задних отделов водопровода
мозга и IV желудочка, что, в свою очередь,
ведет к нарушению оттока СМЖ, к расширению
III и боковых желудочков и повышению ВЧД.

В 7% случаев невриномы сочетаются с
арахноидальными кистами, в 5% случаев на-
блюдаются множественные невриномы, в том
числе двусторонние VII пары черепных нервов
обычно сочетаются с нейрофиброматозом.

Дифференцировать невриномы необходимо
в первую очередь от менингиом мостомозжеч-
кового угла (более широкий матрикс), метаста-
зов, гемангиом, гемангиоперицитом, послеопе-
рационных фиброзных изменений, арахнои-
дальных и эпидермоидных кист.

Менингиомы задней черепной ямки — тенто-
риальная, ската, большого затылочного отвер-
стия, яремного отверстия, пирамиды височной
кости и др. Из них самыми распространенными
являются менингиомы пирамиды и намета
мозжечка, а также ската и пирамиды (менин-
гиомы петрокливальной локализации).

При КТ выявляется участок повышенной
плотности, характерный для менингиом. Плот-
ность его после контрастирования значительно
больше плотности мозга (45 HU). Это связано
с нарушенной проницаемостью сосудистой стен-
ки, которая находится в слабой зависимости
от степени васкуляризации самой опухоли.

Участок повышенной плотности носит гомо-
генный характер, иногда этот участок имеет
смешанную плотность от присутствия различ-
ных участков обызвествления. Характерно ши-
рокое прикрепление опухоли к медиальной
поверхности пирамиды височной кости; отсут-
ствует распространение в слуховой проход, что
является критерием, позволяющим дифферен-
цировать менингиомы от неврином. Однако
необходимо помнить о том, что при больших
менингиомах может наблюдаться проникнове-
ние патологической ткани во внутренний слу-
ховой проход, что затрудняет дифференциаль-
ную диагностику. Иногда менингиома бывает
полностью обызвествлена (очень редко). Гра-
ницы опухоли во всех случаях четкие, форма
округлая или овальная, края нередко фестон-
чатые. Иногда она бывает узловой формы с
кистой.

При КТ определяются и косвенные признаки
объемного процесса (смещение срединных
структур, сдавление и деформация элементов
ликворосодержащей системы). Нередко вокруг
менингиомы выявляется отек мозга различной
величины.

При менингиомах часто выявляются деструк-
ция кости, гиперостоз, костные разрастания.
Вокруг опухоли имеются различные виды отека
от небольших размеров до гигантских.

Менингиомы необходимо дифференциро-
вать от сарком. При саркомах не наблюдается
зон распада в центре опухоли; плотность их
такая же, как и менингиом. Кроме того,
менингиомы необходимо дифференцировать от
патологических изменений, сопровождающихся
повышением плотности: артериовенозных анев-
ризм с кальцификатами, кровоизлияний в ве-
щество мозга, метастазов, внутримозговых хро-
нических гематом и др.

Хордомы при КТ разной степени гиперден-
ситны, интенсивно накапливают контрастирую-
щее вещество. В опухолевый процесс вовлекается
тело клиновидной кости, костная структура
замещается опухолевой тканью, что хорошо
видно на томограммах. В типичных случаях
хордомы имеют интракраниальный компонент,
который распространяется по скату в каудальном
направлении, вызывая деформацию ствола го-
ловного мозга, и экстракраниальный фрагмент,
сужающий воздушный столб носоглотки. Такие
локализация и характер распространения явля-
ются основным дифференциально-диагностиче-
ским критерием хордом и других опухолей ската.

Отдифференцировать вентральный контур
опухоли от сопутствующего воспалительного
процесса в придаточных пазухах носа можно
путем введения контрастирующего вещества;
при этом слизистая оболочка более интенсивно
и быстро, по сравнению с опухолью, накапли-
вают его. Атипичное расположение хордом в
области мостомозжечкового угла представляет
нередко большие дифференциально-диагности-
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ческие трудности. Кроме того, хордомы необ-
ходимо дифференцировать от первичных опу-
холей основания черепа.

Дермоиды, эпидермоиды, тератомы, холестеа-
томы — кистовидные образования, покрытые
соединительной капсулой, содержащие элемен-
ты эктодермы (пласты слущенного эпителия,
потовые и сальные железы, волосы, кристаллы
холестерина, аморфный жир), а также элементы
нервной, мышечной и костной тканей. «Излюб-
ленная» локализация этих кистозных образова-
ний — селлярная и околоселлярная области,
мостомозжечковый угол, цистерны мозга; IV
желудочек, реже — боковые желудочки, полу-
шария большого мозга и мозжечка.

Все эти образования отличаются при КТ
резко пониженной плотностью (от —20 до
—40 HU), что зависит от содержания жира.
Плотность их не изменяется после контрасти-
рования. Контуры неровные, глубоко вдающие-
ся в соседние структуры мозга. Иногда обна-
руживаются петрифицированные и костные
(при тератомах) включения различной величи-
ны и формы. Небольшие образования, близкие
по плотности к СМЖ, расположенные на
основании мозга, трудно отличить от расши-
ренных цистерн. В этих случаях необходимо
проведение КТЦГ с омнипаком для выявления
дефектов наполнения либо МРТ.

Опухоли яремного гломуса (параганглиома,
хемодектома) относятся к группе нейроэндо-
кринных опухолей. Они встречаются на осно-
вании черепа вдоль сонной артерии, в ганглиях
блуждающего нерва, в нервных сплетениях
вокруг сигмовидного синуса и яремной вены.

Хемодектомы яремного отверстия при КТ
характеризуются наличием патологического об-
разования чаще повышенной плотности с чет-
кими и ровными контурами, интенсивно нака-
пливающего контрастирующее вещество.

Значительно реже при КТ опухоль имеет
одинаковую плотность с тканью мозга, и лишь
после внутривенного введения контрастирую-
щего вещества отмечается ее нарастание на
30—35 HU. Повышение плотности опухолей
связано с обильной их васкуляризацией. Нали-
чие опухоли подтверждается также характер-
ными костными изменениями, определяемыми
на томограммах в режиме «костного окна», к
которым прежде всего относится деструкция
прилежащей кости. Атрофические изменения и
локальный гиперостоз наблюдается очень ред-
ко. Часто наблюдается разрушение задней грани
пирамиды височной кости, преимущественно в
области яремного отверстия. Петрификаты опу-
холи могут располагаться по периферии опу-
холи, как бы очерчивая ее границы.

При опухолях в области яремного отверстия
определяется снижение или отсутствие пневма-
тизации клеток сосцевидного отростка. Изме-
нение пневматизации объясняется заполнением
ячеек сосцевидного отростка опухолью или

возникновением сопутствующего гнойного оти-
та. Выявление симптома снижения пневматизации
клеток сосцевидного отростка является одним
из частых признаков и указывает на преиму-
щественное распространение опухолевого про-
цесса.

Хемодектомы могут распространяться в
ЗЧЯ. Такой рост, как правило, сочетается с ее
распространением на основание средней череп-
ной ямки — чаще всего из сонного канала. При
этом на компьютерных томограммах отмечают
не только деструкцию задней грани пирамиды,
но и разрушение ее вершины. Отмечается
смещение IV желудочка, по которому судят о
воздействии опухоли на срединные структуры
мозга.

Кроме того, хемодектомы могут иметь
зкстракраниальное распространение одновре-
менно с интракраниальным ростом.

Новообразования ствола головного мозга. По
локализации опухолей в пределах мозгового
ствола выделяют следующие варианты:

— глиомы каудального отдела ствола (про-
долговатый мозг, мост);

— глиомы среднего мозга (ножки мозга,
четверохолмие, водопровод мозга);

— глиомы таламуса.
Глиомы ствола головного мозга представ-

ляют собой неоднородную группу, в которую
входят опухоли, различающиеся по гистологи-
ческой природе, характеру роста, топографии
и соответственно по прогнозу.

В зависимости от характера роста выделяют
три основных варианта опухолей:

1) узловые, экспансивно растущие;
2) диффузно растущие;
3) «псевдоузловые», инфильтративно рас-

тущие.
Узловые опухоли, экспансивно растущие,

характеризуются хорошей отграниченностью от
прилежащего вещества головного мозга.

При КТ выявляется хорошо отграниченная
зона накопления контрастирующего вещества,
которая может быть как внутристволовой, так
и экзофитной, распространяющейся в полость
IV желудочка, большую затылочную цистерну,
переднюю или боковую цистерны моста, меж-
ножковую цистерну.

Гемангиобластомы, являющиеся также уз-
ловыми опухолями, при КТ либо характеризу-
ются наличием солидного компонента повы-
шенной плотности с наличием перифокального
отека и повышением плотности после внутри-
венного введения контрастирующего вещества
более чем на 20 HU, либо имеют вид образо-
вания пониженной плотности (24—28 HU) с
нечетко выраженным опухолевым узлом на
одной из стенок кисты.

Диффузно растущие опухоли составляют до
80% всех глиом ствола головного мозга. Важной
характеристикой этих опухолей является боль-
шая протяженность процесса с поражением двух
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этажей ствола, а нередко всего его длинника
и даже с распространением в подкорковые узлы
и гемисферы мозжечка. Наиболее часто встре-
чаются опухоли продолговатого мозга и моста.
При КТ опухоль может быть как пониженной,
так и повышенной плотности без признаков
накопления контрастирующего вещества. Гид-
роцефалия, в отличие от других типов опухолей
ЗЧЯ, бывает сравнительно редко. Иногда на
фоне инфильтративно растущей опухоли могут
выявляться участки, где преобладает компакт-
ный — узловой рост опухоли с относительно
четкой границей с мозгом и вызывающий
компрессию сохраненных структур. В отдель-
ных случаях в опухоли формируются кисты.
Возможно экзофитное распространение опухоли
в переднюю цистерну моста или в просвет IV
желудочка. Анапластические астроцитомы ло-
кализуются чаще в области моста, приводя к
его асимметричному утолщению. Опухоль мо-
жет прорастать на поверхность ствола, форми-
руя экзофитные компоненты, неоднородные по
плотности. Глиобластомы характеризуются об-
ширным как поперечным, так и продольным
поражением ствола мозга. При КТ отмечается
неоднородный характер накопления контрасти-
рующего вещества с наличием центрально
расположенных некротических полостей, при-
чем границы контрастирования не отражают
истинных размеров и распространенности по-
ражения ствола мозга.

Магнитно-резонансная томография. МРТ-ди-
агностика опухолей субтенториальной локали-
зации, так же как и супратенториальной,
основана на выявлении прямых и косвенных
признаков новообразований.

Прямые МРТ-признаки — изменение интен-
сивности МР-сигнала от патологического уча-
стка (очага) ЗЧЯ:

— увеличение интенсивности МР-сигнала
(равномерное, неравномерное);

— снижение интенсивности МР-сигнала
(равномерное, неравномерное);

— гетерогенное изменение сигнала;
— отсутствие изменения сигнала (изоинтен-

сивная).
К прямым МРТ-признакам опухолей отно-

сится обнаружение на томограммах участков
патологического обызвествления, однако этот
признак значительно лучше определяется
при КТ.

Косвенные (вторичные) МРТ-признаки:
— смещение (дислокация), деформация IV

желудочка и сосудистых сплетений («масс-эф-
фект»);

— сужение или смещение цистерн основания
мозга;

— блокада ликворных путей с развитием
внутренней окклюзионной супратенториальной
гидроцефалии;

— отек и набухание мозга как вблизи
опухоли, так и по ее периферии;

— кровоизлияния, некрозы в патологиче-
ский участок (очаг).

Опухоли мозжечка и IV желудочка. Астроци-
томы мозжечка при МРТ имеют неоднородную
структуру (изо-, гипоинтенсивный сигнал на
Ti-взвешенных томограммах и интенсивный
сигнал на Т2-взвешенных изображениях), четко
отграничены от неизмененной ткани мозжечка.

Наибольшую информацию о распространен-
ности астроцитомы в вентродорсальном и
краниокаудальном направлении роста получа-
ют на изображениях в сагиттальной и коро-
нальной плоскостях. На «срезах» в этих плос-
костях одновременно оценивают распростране-
ние астроцитомы в сторону ствола головного
мозга, уточняют степень компрессии моста и
продолговатого мозга. Признаком компрессии
является изменение их поперечного размера за
счет сдавления опухолью. На этих же «срезах»
четко прослеживают распространение опухоли
в каудальном направлении, вплоть до большого
затылочного отверстия.

Накопление контрастирующего вещества за-
висит от степени анаплазии астроцитом. При
доброкачественных формах оно может отсут-
ствовать или быть невыраженным. Для анапла-
стических астроцитом характерно выраженное
неоднородное накопление контрастирующего
вещества. Неоднородность накопления контра-
стирующего вещества обусловлена кровоизлия-
нием в опухоль или наличием кистозных
полостей, которые не изменяют интенсивность
МР-сигнала.

Послеоперационные изменения при МРТ
определяют в виде наличия в зоне оперативного
вмешательства участков выраженного гипоин-
тенсивного сигнала на Ti-взвешенных томо-
граммах без очагов накопления контрастирую-
щего вещества после его внутривенного введе-
ния.

Признаком продолженного роста астроци-
том при КТ является обнаружение различных
по плотности очагов (как повышенной, так и
пониженной плотности) на фоне послеопераци-
онных кистозно-атрофических изменений ткани
мозжечка.

Продолженный рост при МРТ-исследовании
на Ti-взвешенных изображениях имеет вид
объемного патологического образования гете-
рогенной структуры, чаще с изо- или незначи-
тельным гиперинтенсивным сигналом на фоне
гипоинтенсивных кистозно-атрофических по-
слеоперационных изменений.

Гемангиобластомы — доброкачественные
опухоли сосудистого происхождения, в которых
наряду с новообразованными сосудами содер-
жится значительное количество клеток, проис-
ходящих из адвентиции сосудов. Гистологиче-
ское строение гемангиобластом до настоящего
времени является предметом дискуссии.

По результатам лучевого исследования, раз-
личают три формы опухоли: узловую, узел с
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кистой и кистозную. Гемангиобластома моз-
жечка может иметь кистозную полость, распо-
лагающуюся или в самом узле, или непосред-
ственно около него. Прилегающая к опухоли
киста, как правило, одиночная и имеет ровные
границы. Опухолевый узел располагается на
стенке кисты, выступая в ее полость. Может
наблюдаться значительная диспропорция между
размерами массивной кисты и очень небольшой
величиной пристеночного узла. Как правило,
опухолевый узел располагается в том участке
кисты, который наиболее близко подходит к
поверхности мозжечка.

Кистозная форма гемангиобластомы при
МРТ характеризуется выраженным гипоинтен-
сивным сигналом на Ti- и гиперинтенсивным на
Т2-взвешенных томограммах, четко отграничена
от ткани мозжечка. Как таковой узел опухоли
ни при КТ, ни при МРТ не определяется.

Гемангиобластомы в виде узла с кистой
характеризуются наличием наряду с кистой
солидного компонента. Узел опухоли распола-
гается на одной из стенок кистозного образо-
вания. При МРТ опухолевый узел дает изоин-
тенсивный сигнал на фоне гиперинтенсивного
сигнала кисты на Тг- и гипоинтенсивного на
Ti-томограммах, взвешенных по протонной
плотности.

Узловая форма гемангиобластомы характе-
ризуется при МРТ наличием единичного, плот-
ного образования. Для этой формы гемангио-
бластомы характерно наличие собственно со-
судистой сети опухоли при церебральной ан-
гиографии. При узловой форме в строме
опухоли выявляются извитые участки потери
сигнала от движущейся крови в новообразо-
ванных сосудах опухоли. Эти признаки более
достоверно были видны на Ti-взвешенных
изображениях. После контрастирования отме-
чается умеренное повышение интенсивности
МР-сигнала от опухолевого узла. На Тг-взве-
шенных изображениях гемангиобластома харак-
теризуется наличием опухолевого узла гетеро-
генной структуры с преимущественно гипоин-
тенсивным сигналом. МР-ангиография позво-
ляет более четко определить границы, структуру
и размеры опухоли, а также уточнить крово-
снабжение опухоли.

Эпендимомы в МРТ-изображении характе-
ризуются наличием патологической опухолевой
ткани в полости IV желудочка гиперинтенсив-
ного характера на Тг- и гипоинтенсивного —
на Ti-взвешенных томограммах. Неоднород-
ность структуры опухоли обусловлена наличием
кистозных полостей, имеющих выраженный
гипоинтенсивный сигнал на Ti- и гиперинтен-
сивный — на Тг-взвешенных томограммах. Кон-
трастирование выраженно умеренно.

Медуллобластомы — дисгенетические злока-
чественные опухоли, происходящие из эмбрио-
нальных медуллобластов или из клеток эмбрио-
нального наружного зернистого слоя мозжечка.

Для медуллобластом характерно наличие
метастазов в область межжелудочковой пере-
городки, в стенки боковых желудочков, суб-
арахноидальные пространства мостомозжечко-
вого угла и спинного мозга шейного и грудного
отделов. Они характеризуются наличием мелких
множественных патологических очагов изоин-
тенсивного сигнала, неправильно-круглой фор-
мы, с неровными контурами.

В силу различной контрастности опухоли и
нормальной ткани мозжечка медуллобластомы
при МРТ видны лучше, чем на компьютерных
томограммах. На Тг-взвешенных томограммах
медуллобластома имеет большие размеры, за-
полняет практически всю полость IV желудочка
и червь мозжечка, характеризуется изо- или
гиперинтенсивным сигналом на фоне гипоин-
тенсивного сигнала от полушарий мозжечка.
На Ti-взвешенных томограммах медуллобласто-
мы дают гипоинтенсивный сигнал на фоне
изоинтенсивного сигнала от ткани мозжечка.
Множественные кистозные полости различных
размеров дают выраженный гиперинтенсивный
сигнал на Тг- и гипоинтенсивный — на Ti-взве-
шенных томограммах. Накопление контрасти-
рующего вещества характеризуется неоднород-
ностью или более выражено в одной из частей
опухоли.

Опыт диагностики и динамического наблю-
дения за больными с новообразованиями моз-
жечка и IV желудочка свидетельствует о том,
что всем пациентам, у которых подозревается
медуллобластома, для исключения метастазиро-
вания необходимо проводить МРТ не только
головного, но и спинного мозга, в том числе
с контрастированием. Раннее выявление мета-
стазов может способствовать более правильно-
му выбору лучевой терапии.

Хориоидпапилломы — округлые образования
с бугристой поверхностью. В большинстве
случаев располагаются в IV желудочке. На
Ti-взвешенных томограммах опухоль дает ги-
поинтенсивный сигнал, на Тг-взвешенных изо-
бражениях — умеренно гиперинтенсивный. В
силу того, что хориоидпапилломы имеют доль-
чатое строение, на Тг-взвешенных томограммах
между ними четко прослеживаются гиперинтен-
сивные полосы от СМЖ. В строме опухоли
могут наблюдаться очаги кровоизлияния, ха-
рактеризующиеся изменениями интенсивности
МР-сигнала в зависимости от сроков кровоиз-
лияния (например, в подострой стадии — ги-
перинтенсивные очаги кровоизлияния на Ti- и
на Тг-взвешенных томограммах). Хориоидпа-
пилломы интенсивно накапливают контрасти-
рующее вещество, вследствие чего на Ti-взве-
шенных постконтрастных томограммах они
дают выраженный гиперинтенсивный сигнал.

Опухоли ствола головного мозга. МРТ-при-
знаком опухоли ствола головного мозга явля-
ется изменение интенсивности МР-сигнала от
пораженной части ткани мозга. Благодаря
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высокой тканевой контрастности МРТ обладает
преимуществом по сравнению с КТ в выявлении
патологических образований ствола головного
мозга и позволяет четко дифференцировать
узловую и диффузно растущие опухоли.

Узловые формы опухолей более четко оп-
ределяются на томограммах в сагиттальной
плоскости, на которых может визуализировать-
ся не только сама ткань опухоли с умеренным
изо- и гипоинтенсивным сигналом, но и зона
кровоизлияния по периферии образования,
имеющая гиперинтенсивный сигнал на Ti-взве-
шенном изображении или кистозные полости.
Опухоль может распространяться в полость IV
желудочка, в переднюю или боковую цистерну
моста, межножковую цистерну и большую
затылочную цистерну.

Астроцитомы ствола мозга характеризуются
сочетанием солидной части опухоли с кистоз-
ными полостями, имеющими выраженный ги-
перинтенсивный сигнал на Тг-взвешенных изо-
бражениях и гипоинтенсивный — на Ti-взве-
шенных томограммах. На нативных МР-томо-
граммах в сагиттальной и корональной плос-
костях, кроме оценки распространенности опу-
холи по длиннику ствола и отношения к
ликворосодержащим пространствам, в первую
очередь к IV желудочку, выявляют смещение
базилярной артерии кпереди и кнаружи.

Узловая опухоль герминома на TV и на
Т2-взвешенных изображениях имеет форму дос-
таточно отграниченного узла и характеризуется
изоинтенсивным сигналом с наличием по пе-
риферии свежего кровоизлияния.

При МРТ благодаря высокой степени диф-
ференцировки серого и белого вещества можно
отличить диффузно растущую опухоль от при-
лежащей мозговой ткани ствола.

Диффузно растущие опухоли (анапластиче-
ские астроцитомы, глиобластомы) на Ti-взве-
шенных томограммах в сагиттальной плоскости
характеризуются гипоинтенсивным сигналом на
фоне изоинтенсивного сигнала от части непо-
раженной мозговой ткани, увеличением объема
моста. Опухоль равномерно поражает весь
поперечник ствола и головного мозга. На
томограммах в сагиттальной и корональной
плоскостях более четко прослеживается протя-
женность опухоли не только в поперечнике, но
и в продольном направлении с распростране-
нием ее в продолговатый мозг и мост. Кроме
того, одним из главных достоинств МРТ
является более четкая оценка взаимоотношения
опухоли и ликворосодержащих пространств
мозга: сдавление и смещение IV желудочка с
подъемом и сужением водопровода.

На Тг-взвешенных изображениях диффузно
растущие опухоли ствола характеризовались
равномерным повышением интенсивности МР-
сигнала и также относительно легко различимы.
Вместе с тем контуры опухоли отчетливо не
визуализируются вследствие слияния их с зоной

перифокального отека, имеющего МР-сигнал
той же интенсивности. В структуре опухоли
могут выявляться мелкие кистозные полости,
заполненные жидкостью и имеющие гиперин-
тенсивный сигнал на Тг- и гипоинтенсивный —
на Ti-взвешенном изображении. После контра-
стирования отмечается гетерогенный характер
накопления с неизмененными участками некро-
зов, располагающихся, как правило, в централь-
ной части опухоли.

Дифференциальную диагностику внутри-
стволовых опухолей необходимо проводить
прежде всего с гематомами ствола.

Считается, что причиной гематом ствола
является разрыв стенки криптогенной СМ либо
диапедезное кровотечение, обусловленное по-
вышенной проницаемостью патологических со-
судистых стенок СМ. Для первого "варианта
характерно острое начало заболевания. При
КТ гематомы ствола мозга характеризуются
наличием солитарных очагов с ровными и
четкими контурами, которые локализовались в
области моста, реже в среднем и продолговатом
мозге. Гематомы имеют округлую или сфери-
ческую форму. Плотностные характеристики
зависят от давности процесса. В острой стадии
гематомы имеют повышенную плотность.

По мере резорбции кровяного сгустка,
которая начинается с периферии гематомы,
плотность гематомы постепенно понижается.
При этом с 1-й по 6-ю неделю гематома на
компьютерных томограммах определяется как
изоплотный очаг. В дальнейшем плотность
гематомы становится ниже плотности вещества
головного мозга, что свидетельствует о полной
резорбции сгустка и жидком содержимом ге-
матомы.

На поздних стадиях обратного развития
гематомы КТ-признаки неспецифичны. На их
основе трудно дифференцировать гематому от
опухоли или от артериальной аневризмы бази-
лярной артерии, имеющей псевдотуморозное
течение.

Благодаря высокой контрастности МРТ-
изображения дифференциально-диагностиче-
ские признаки внутристволовых гематом зна-
чительно шире. Это определяется тремя факто-
рами: в первую очередь, наличием и разным
соотношением дериватов окисления гемоглоби-
на, имеющих парамагнитные свойства, во-вто-
рых, концентрацией белка в гематоме, доста-
точно крупными ее размерами, степенью гид-
ратации в ней эритроцитов, наличием и степе-
нью ретракции кровяного сгустка, в-третьих,
напряженностью магнитного поля и используе-
мыми импульсными последовательностями при
исследовании.

Учитывая структурные изменения гематомы
во времени, ее отображение зависит от сроков
кровоизлияния, и поэтому данные МРТ измен-
чивы и вместе с тем более специфичны. В
остром периоде кровоизлияния в гематоме
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содержится только оксигемоглобин, который
не оказывает заметного влияния на релаксаци-
онные времена Ti и Тг. Поэтому гематома
изоинтенсивна на Ti-взвешенных и гиперинтен-
сивна на Тг-взвешенных изображениях, что
связано с наличием богатого белком водного
компонента.

В острой стадии (до 2 сут) гематома содер-
жит в основном диоксигемоглобин, который
также не изменяет время релаксации Ть По-
этому гематомы на Ti-взвешенных изображе-
ниях выглядят изоинтенсивными. На Тг-взве-
шенных томограммах гематома проявляется
низкоинтенсивным сигналом, обусловленным
укорочением времени релаксации. Учитывая это
обстоятельство, в остром периоде кровоизлия-
ния предпочтительнее КТ, при которой свежая
гематома имеет повышенные денситометриче-
ские показатели.

В подострой стадии (от 3 до 14 сут)
нарушаются метаболические процессы, которые
поддерживают стабильность гемоглобина. Это
приводит к окислению его до метгемоглобина,
который обладает выраженным парамагнитным
свойством. Этот эффект ведет к повышению
интенсивности МР-сигнала на и на TV, и на
Тг-взвешенных томограммах. Чем дольше ди-
оксигемоглобин будет оставаться внутри эрит-
роцитов в центральной части гематомы, тем
дольше будет сохраняться снижение интенсив-
ности сигнала от ее центра. В конце подострой
и в начале хронической стадии по периферии
гематомы начинает формироваться узкая по-
лоска гемосидерина, имеющего гипоинтенсив-
ный сигнал на Тг-взвешенных томограммах. В
этой стадии гематома имеет сигнал повышенной
интенсивности во всех режимах от центра и
сигнал пониженной интенсивности — от пери-
ферии.

По прошествии нескольких месяцев или лет
объем гематомы уменьшается и на ее месте
остается локальный дефект вещества головного
мозга. Отложение гемосидерина наблюдается
довольно долго, поэтому обнаружение очагов
только гипоинтенсивного сигнала на Тг-взве-
шенных томограммах является свидетельством
имевшегося в прошлом кровоизлияния.

Внемозговые опухоли задней черепной ямки.
Невриномы слухового нерва. МРТ позволяет
исследовать слуховой нерв на всем его протя-
жении от внутреннего уха до моста. Невринома
VIII пары черепных нервов характеризуется
определенной структурой изображения. На Ti-
взвешенных изображениях невринома VIII нер-
ва визуализируется в виде патологического
образования мостомозжечкового угла с гипо-
или изоинтенсивным сигналом по сравнению с
мозжечком или стволом головного мозга. Боль-
шие (до 4 см) и особенно гигантские (более
4 см) невриномы имеют, как правило, гетеро-
генное строение. У 34% больных могут наблю-
даться кистозные полости в опухоли, которые

на Ti-взвешенных томограммах дают выражен-
ный гипоинтенсивный сигнал. При гигантских
невриномах на границе с тканью мозга визуа-
лизируются участки снижения интенсивности
МР-сигнала, соответствующие расширенным
кровеносным сосудам, огибающим новообразо-
вание.

Более четкие данные о структуре новооб-
разования, его границах и распространении
опухоли получают на Тг-взвешенных изображе-
ниях. Это объясняется возможностью получения
в Т2-режиме максимальной контрастности ме-
жду здоровой и опухолевой тканью. На Тг-
взвешенных томограммах невринома имеет ге-
терогенное строение, чаще округлую, реже
овальную форму и четкие контуры.

У меньшей части пациентов на Тг-взвешен-
ных томограммах опухоль слухового нерва дает
сигнал умеренно повышенной интенсивности.
Равномерность структуры невриномы зависит
от наличия и выраженности дегенеративных
процессов и кровоизлияний в опухоль. Кистоз-
ный компонент на Тг-взвешенных изображениях
по интенсивности сигнала значительно отлича-
ется от солидной части образования и имеет
выраженный гиперинтенсивный сигнал.

Так же как и при КТ, на МР-томограммах
угол между поверхностью невриномы и приле-
жащей к ней задней поверхностью пирамиды
височной кости острый.

В 6,4% наблюдений отмечается сочетание
невриномы слухового нерва с арахноидальной
кистой. Арахноидальная киста располагается
обычно по периферии невриномы, имеет четкую
границу и выраженный гиперинтенсивный сиг-
нал на Тг- и гипоинтенсивный — на Ti -взве-
шенных изображениях.

После внутривенного введения контрасти-
рующего препарата практически все невриномы
интенсивно накапливают парамагнитное кон-
трастирующее вещество, вследствие чего в
Ti-режиме наблюдается значительное повыше-
ние МР-сигнала от опухолевой ткани (от 90 до
270% по сравнению с исходными данными).
Усиленный сигнал имеет относительно гомо-
генный характер при небольших и средних
невриномах и гетерогенный — при опухолях
больших размеров. Проникновение контрасти-
рующего вещества в опухоль способствует
лучшей демаркации кистозно-измененных уча-
стков как в строме опухоли, так и вне ее. В
очагах кистозной дегенерации не менялась
интенсивность МР-сигнала, поэтому они выгля-
дят на Ti-взвешенных томограммах и после
введения контрастирующего вещества гипоин-
тенсивными.

Практически у всех больных после введения
контрастирующего вещества улучшается визуа-
лизация интраканального фрагмента опухоли,
что было недоступно при КТ. Выявление
интраканального фрагмента опухоли мостомоз-
жечкового угла при нативной МРТ и усиление
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МР-сигнала после внутривенного контрастиро-
вания является одним из характерных МР-при-
знаков невриномы слухового нерва.

Применение контрастирующего вещества
при МРТ значительно облегчает распознавание
неврином слухового нерва, а также благодаря
трехмерному изображению помогает более точ-
но локализовать опухоль, оценить ее отношение
к стволу головного мозга, системе ликворосо-
держащих пространств и кровеносным сосудам.
Наиболее информативны для этого изображе-
ния в аксиальных и фронтальных плоскостях.

Важная проблема ранней диагностики —
выявление интраканальных микроневрином.
Высокопольная МРТ имеет значительную раз-
решающую способность и поэтому позволяет
визуализировать ход нервов во внутреннем
слуховом канале и выявить их объемное опу-
холевое поражение.

Небольшие невриномы (до 2 см — I стадия)
и на Ti-, и на Тг-взвешенных томограммах дают
изоинтенсивный сигнал, но тем не менее четко
различимы, так как визуализируются на фоне
гипоинтенсивного сигнала от пирамиды и гипер-
интенсивного сигнала от цистерны мостомозжеч-
кового угла на Тг-взвешенных томограммах.

Применение контрастирующего вещества
значительно повышает информативность МРТ
в выявлении интраканальных неврином. Для
более четкой визуализации внутренних слухо-
вых проходов необходимо использовать специ-
альную программу, которая позволяет получать
3-мм срезы по направлению слуховых нервов.
Это особенно важно, поскольку на I стадии
невриномы они еще малы, в связи с чем
отоневрологических данных за опухоль еще нет.
Как правило, больные находятся на диспансер-
ном учете по поводу различных видов тугоухо-
сти и ЛОР-врачи даже не подозревают о
наличии у них опухоли.

При МРТ достаточно уверенно на фоне
послеоперационных кистозно-атрофических из-
менений выявляются признаки продолженного
роста опухоли. Процедив невриномы характе-
ризуется наличием патологического образова-
ния неоднородной структуры, имеющего изо-
интенсивный сигнал на ТУ и гипоинтенсивный —
на Ti-взвешенных изображениях с наличием
внутренней окклюзионной гидроцефалии.

Признаки продолженного роста невриномы
слухового нерва характеризуются наличием на
фоне послеоперационной ликворной кисты об-
разования, имеющего на Ti- и на Тг-взвешенных
томограммах изоинтенсивный сигнал.

У таких больных, особенно на изображениях
в сагиттальной и фронтальной плоскостях,
четко выявляется распространение невриномы
в ствол головного мозга. Подобные формы
неврином относят к так называемым вторич-
но-стволовым опухолям.

Менингиомы задней черепной ямки. Отличи-
тельными особенностями МРТ являются более

четкая визуализация мягкотканного компонента
и определение топографоанатомического рас-
положения менингиомы в трехмерном про-
странстве по сравнению с КТ. Вместе с тем
МРТ значительно уступала КТ в выявлении и
оценке изменений костей.

На Ti-взвешенных изображениях менингио-
мы пирамиды височной кости и намета моз-
жечка имеют гипо- или изоинтенсивный сигнал
и плохо различимы на фоне такого же сигнала
от прилежащей ткани мозга.

На изображениях, взвешенных по протонной
плотности, менингиомы характеризуются слабо
выраженным гиперинтенсивным сигналом.

Оптимальными изображениями, позволяю-
щими оценить структуру, локализацию и рас-
пространенность менингиом, являются Тг-взве-
шенные томограммы, на которых эти опухоли
имеют гиперинтенсивный сигнал. При наличии
изоинтенсивного сигнала от опухоли на фоне
гипоинтенсивного от прилежащей мозговой
ткани, кроме опухолевого узла, на Тг-взвешен-
ных томограммах визуализируется зона пери-
фокального отека, отличающегося от опухоли
по интенсивности МР-сигнала. По отношению
к поверхности пирамиды височной кости ме-
нингиомы образуют тупой угол и имеют
широкое основание, более четко определяемое
на изображениях в аксиальной плоскости. Внут-
ренний слуховой проход на стороне поражения
визуализируется отчетливо. Как правило, опу-
холевой ткани внутри его не видно, что является
одним из патогномоничных симптомов менин-
гиомы пирамиды височной кости и отличитель-
ным признаком от невриномы слухового нерва.
Однако следует помнить о том, что при
распространенной форме менингиомы наблю-
дается проникновение опухолевой ткани во
внутренний слуховой проход.

При МРТ выявляется симптом «ликворной
щели», связанный с визуализацией ликворного
пространства вокруг опухоли и являющийся
характерным для внемозговых опухолей.

Возможность получения изображений в трех
взаимно перпендикулярных плоскостях, отсут-
ствие артефактов от костных структур на
уровне ЗЧЯ при МРТ позволяет более точно,
чем при КТ, не только определить локализацию
и распространенность менингиом, но и оценить
взаимоотношение опухоли со стволовыми
структурами и желудочковой системой мозга.
Данные изменения значительно лучше визуали-
зируются на сагиттальных и фронтальных
изображениях.

Одним из преимуществ МРТ перед КТ
является возможность визуализации сосудов в
трехмерном изображении на нативных МР-то-
мограммах, что при КТ возможно только с
помощью КТ-ангиографии. При обычной КТ
после введения контрастирующего вещества
опухоль и сосуды одинаково интенсивно нака-
пливают его и они практически неразличимы.
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При менингиомах ЗЧЯ, особенно при рас-
пространенных формах, церебральные сосуды,
а также сосуды, прилежащие к опухоли, визуа-
лизируются на Тг-взвешенных томограммах или
на томограммах, взвешенных по протонной
плотности. На этих изображениях даже без
контрастирования кровеносные сосуды харак-
теризуются выраженным гипоинтенсивным сиг-
налом на фоне гипер- или изоинтенсивного
сигнала от опухоли. Сосуды видны как в строме
опухоли, так и на ее поверхности.

При распространенных менингиомах пет-
рокливальной локализации на МР-ангиограм-
мах отмечаются выпрямление и выраженное
смещение базилярной артерии кзади и в про-
тивоположную от опухоли сторону. МР-ангио-
графия позволяет предварительно оценить сте-
пень дислокации сосудов и определить их
взаимоотношение с опухолью.

Практически все менингиомы характеризу-
ются выраженным гомогенным накоплением
контрастирующего вещества. Максимальное
контрастирование, достигнутое на первой серии
постконтрастных томограмм в Ti-режиме, по-
степенно снижается к 30—50 мин.

Вследствие накопления опухолью контра-
стирующего вещества на Ti-взвешенных изо-
бражениях повышается интенсивность МР-сиг-
нала и значительно лучше определяются раз-
меры, локализация, структура и распространен-
ность менингиом ЗЧЯ.

Хордомы на Ti-взвешенных томограммах
могут иметь различный МР-сигнал — от гипо-
до гиперинтенсивного. При этом наличие уча-
стков с гиперинтенсивным сигналом на Ti-взве-
шенных томограммах может свидетельствовать
о кровоизлиянии в опухоль. На Тг-взвешенных
изображениях хордомы характеризуются гипер-
интенсивным сигналом с четкими, но неровны-
ми границами и контурами. Характерным
признаком хордом является вовлечение в пато-
логический процесс тела клиновидной кости.
При этом определяется понижение интенсивно-
сти МР-сигнала, что свидетельствует о замеще-
нии опухолевой тканью костной. Другим ти-
пичным признаком хордом является распро-
странение опухоли по скату с наличием широ-
кого основания. Опухоль вызывает деформацию
и смещение ствола головного мозга, а также
дугообразное смещение базилярной артерии
кзади. Кроме того, данная опухоль характери-
зуется наличием как интракраниального, так и
экстракраниального фрагментов.

Хордомы интенсивно накапливают контрасти-
рующее вещество, вследствие чего опухоль на
Ti-постконтрастных томограммах дает выражен-
ный гиперинтенсивный сигнал. Характер накоп-
ления контрастирующего вещества неоднородный,
так как очаги кистозной дегенерации и кровоиз-
лияния не изменяют интенсивность МР-сигнала.

Опухоли в области яремного отверстия (хемо-
дектомы) характеризуются богатой сетью но-

вообразованных сосудов. Хемодектомы в об-
ласти яремного отверстия характеризуются ге-
терогенным изменением МР-сигнала вследствие
наличия в строме опухоли множественных
вновь образованных сосудов. При этом сосуды
дают выраженный гипоинтенсивный сигнал и
на Ti-, и на Т2-взвешенных изображениях. МРТ
позволяет оценить распространенность опухоли
в ЗЧЯ, в область среднего уха, ячейки сосце-
видного отростка, а также экстракраниально в
мягкие ткани шеи.

ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ

Хирургическое лечение новообразований
ЗЧЯ направлено на установление гистологиче-
ского диагноза, максимальное уменьшение объ-
ема опухоли и восстановление тока СМЖ. Для
доступа к новообразованиям ЗЧЯ практикуются
вертикальные линейные разрезы: срединный для
опухолей червя и прилегающих отделов полу-
шарий мозжечка, IV желудочка, боковой — для
опухолей мостомозжечкового угла и полушарий
мозжечка. Для микрохирургического удаления
невриномы слухового нерва могут быть исполь-
зованы субокципитальный боковой, транслаби-
ринтный подходы и подход через среднюю
черепную ямку [Горохов А.А., 1989; House W.,
Hitselberger W., 1985; Brackmann D., 1992]. Как
субокципитальный, так и транслабиринтный
подходы используют для удаления опухолей
всех размеров. При стремлении к сохранению
слуха обычно используют субокципитальный
подход [House W., Hitselberger W., 1985]. Если
опухоль располагается в латеральной части
внутреннего слухового канала, то некоторые
хирурги используют подход через среднюю
черепную ямку [Brackmann D., 1992]. Для боль-
шинства больных для достижения хорошего
результата предпочтителен доступ через ЗЧЯ
(субокципитальный боковой подход) из-за ши-
рокого обзора и возможности сохранить слух
в соответствующих случаях [Samii M. et al.,
1991].

Субтенториальные операции можно выпол-
нять в положении полусидя, лежа на животе
или на боку. В Военно-медицинской академии
все оперативные вмешательства на новообра-
зованиях ЗЧЯ проводятся в положении сидя на
операционном столе.

Широкую краниэктомию или краниотомию
ЗЧЯ с открытием места слияния синусов
необходимо использовать для доступа к нижним
отделам намета и верхней поверхности мозжеч-
ка, а также задней части среднего мозга.
Удаляют и кость, окружающую большое заты-
лочное отверстие, если необходимо, то резеци-
руют и заднюю дужку I шейного позвонка
(даже если миндалины мозжечка не сдавлены).

ТМО вскрывают Y- или I-образным разре-
зом, при этом поврежденные синусы клипиру-
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ют, включая краевой синус большого затылоч-
ного отверстия. Линия разреза должна прохо-
дить через тончайшую часть коры, окружаю-
щую удаляемую опухолевую массу. Поверхно-
стные вены и артерии мозжечка могут быть
коагулированы.

При подкорковых новообразованиях моз-
жечка может быть резецирована часть нормаль-
ной ткани, располагающейся над опухолью. От
этого функция страдает реже, чем от тракци-
онных повреждений полушарий и червя моз-
жечка. Опасным является только повреждение
нижнего червя из-за возникновения феномена
послеоперационного мутизма и нарушения гло-
тания [Dailey A., Berger M., 1995].

Целью хирургического вмешательства при
новообразованиях мозжечка является тотальное
удаление опухолевой ткани, накапливающей
контрастирующее вещество. При кистозных
астроцитомах это обычно пристеночный опу-
холевый узел. Как солидные опухоли, так и
новообразования с кистозным компонентом
имеют четкую границу с окружающим моз-
жечком.

Если ствол головного мозга инфильтриро-
ван опухолевой тканью, то полное удаление ее
невозможно и опасно [Undjian S. et al., 1989].
Вовлеченные в процесс ножки мозжечка из-за
возникающего обычно легкого дефицита в
послеоперационном периоде могут быть ради-
кально и полностью удалены. Кистозную стен-
ку, которая не накапливает контрастирующее
вещество, не содержит опухолевых клеток,
никогда не следует удалять [Laws E. et al.,
1987].

При очаговых, а тем более диффузных
опухолях ствола головного мозга попытки
тотальной резекции опасны. Больным с быстро
прогрессирующими стволовыми симптомами и
МРТ-признаками злокачественной опухоли
ствола головного мозга удаление ее не пока-
зано. Биопсия показана только в том случае,
когда диагноз остается неясным и если резуль-
таты биопсии могут изменить терапию. Если
диагностический материал необходим, то он
может быть получен стереотаксической био-
псией.

После удаления опухоли гемостаз должен
быть полным и следует добиваться герметич-
ности ТМО, при необходимости с использова-
нием надкостницы затылочной кости либо
кусочка мышцы для закрытия дефекта. Послой-
ное и тщательное закрытие раны предотвращает
послеоперационную ликворею, псевдоменинго-
целе и менингит.

В раннем послеоперационном периоде (в
течение 72 ч) показано выполнение КТ или
МРТ для того, чтобы определить объем уда-
ленной опухоли, так как хирурги часто пере-
оценивают количество резецированной части
новообразования [Klein D., McCullough D.,
1985; Sutton L., 1987].

ЛЕЧЕНИЕ ПРЕДОПЕРАЦИОННОЙ
ГИДРОЦЕФАЛИИ

Если у пациента с новообразованием ЗЧЯ
имеется гипертензивная гидроцефалия, то необ-
ходимо дренирование бокового желудочка путем
пункции переднего либо заднего рога во время
операции и в течение нескольких дней после нее.
В редких случаях больной нуждается в вентри-
кулоперитонеальном шунтировании. У пациентов
старшего возраста с большими невриномами
слухового нерва и только с потерей слуха
вентрикулоперитонеальное шунтирование может
быть методом выбора. Если у пациентов этой
категории имеется поражение и других нервов,
а также сдавление ствола головного мозга, то у
них необходимо произвести субтотальное удале-
ние опухоли и вентрикулоперитонеальное шун-
тирование. Такой подход надолго обеспечивает
хороший результат. При развитии коматозного
состояния может потребоваться немедленное от-
ведение СМЖ. Методом выбора в этой ситуации
является наружная вентрикулостомия с постепен-
ной декомпрессией желудочковой системы в
течение 12—24 ч и медленным дренированием
изначально на уровне высокого (от 200 до
300 мм вод. ст.) с последовательным снижением
до нормального давления. Наружное дренирова-
ние имеет преимущества перед вентрикулопери-
тонеальным шунтированием, последнее особенно
опасно неконтролируемым оттоком СМЖ в
раннем послеоперационном периоде. Это вслед-
ствие наличия большой опухолевой массы в ЗЧЯ
может привести к вклинению мозжечка в вырезку
намета, которое приводит к тяжелому и потен-
циально смертельному сдавлению верхних отде-
лов ствола головного мозга [Kitaoka К., 1980].
Однако при медуллобластоме не только предопе-
рационное шунтирование, но и наружное дрени-
рование желудочковой системы может сопрово-
ждаться вклинением мозжечка и кровоизлиянием
в опухоль [Waga S. et al., 1981]. Большинство же
больных с медуллобластомой не нуждаются в
постоянном вентрикулоперитонеальном шунти-
ровании после успешного удаления опухоли из
IV желудочка [Tomita Т., Rosenblatt S., 1991].

Наружный вентрикулярный дренаж должен
быть перекрыт до начала операции и открываться
во время оперативного вмешательства только в
том случае, если ТМО перед ее вскрытием
напряжена.

После операции наружное дренирование
желудочковой системы прекращается при эва-
куации менее 50 мл СМЖ в течение 24 ч.
Сохранение симптомов ВЧГ при КТ- или
МРТ-доказательствах водянки после удаления
опухоли может потребовать вентрикулоперито-
неального шунтирования [Stein В. et al., 1972].

Если желудочки не расширены, то вентри-
кулостомия не является необходимой ни до, ни
во время оперативного вмешательства.
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ЭНДОВИДЕОМОНИТОРИНГ В ХИРУРГИИ
СУБТЕНТОРИАЛЬНЫХ ОПУХОЛЕЙ

Весьма важным является использование воз-
можностей видеоэндоскопической техники в
хирургии внемозговых и внутрижелудочковых
опухолей ЗЧЯ. Речь идет в первую очередь о
невриномах VIII нерва, менингиомах ЗЧЯ и
опухолях IV желудочка, которые составляют
соответственно 23,4—28,4%, 7,1—7,8% и 16—
20% новообразований субтенториального про-
странства.

Эндовидеомониторинг в хирургии опухолей
мостомозжечкового угла. Одним из перспектив-
ных разделов нейроонкологии является хирур-
гия базальных менингиом, составляющих 33—
45% от всех менингиом головного мозга.
Наиболее частым вмешательством при опухолях
ЗЧЯ является удаление неврином VIII нерва.
Послеоперационная летальность при этом в
зависимости от размеров и направления роста
опухоли, а также вида доступа колеблется в
пределах 4,7—33,3%, а сохранение функции
лицевого нерва — от 43 до 69,3%. Именно у
больных этой категории весьма важную диаг-
ностическую информацию дает проведение эн-
доскопии боковой цистерны моста.

Эндокраниовидеоскопия используется при
опухолях ЗЧЯ с диагностической целью для
уточнения характера и степени распространен-
ности процесса, а также для биопсии опухолей —
невриномы слухового нерва, менингиомы мос-
томозжечкового угла, глиомы оральных отде-
лов мозжечка, тератомы.

Анализ опубликованных данных свидетель-
ствует о том, что подавляющее число публи-
каций посвящены применению оперативной
видеоэндоскопии с проведением нейроэндоско-
пов через минимальные моно- или бипорталь-
ные доступы (трефинационные отверстия).
Лишь в последние годы стали появляться
работы, анализирующие возможности и пер-
спективы диагностической видеоэндоскопии в
ходе традиционных открытых оперативных
вмешательств.

Результаты удаления неврином VIII нерва
и менингиом пирамиды височной кости с
использованием интраоперационного эндоско-
пического видеомониторинга свидетельствуют
о высокой диагностической ценности и эффек-
тивности методики.

Особенности проведения эндовидеомонито-
ринга при удалении менингиомы пирамиды
височной кости следующие.

Положение больного на операционном сто-
ле — сидя. Традиционным способом выполняют
резекционную трепанацию чешуи затылочной
кости из парамедианного субокципитального
доступа.

После рассечения ТМО полуовальным раз-
резом полушарие мозжечка смещают медиаль-
но, кзади и вдоль задней грани пирамиды

височной кости в рану вводят жесткий эндоскоп
диаметром 4 мм с углом наблюдения 30°. Ось
наблюдения ориентируют на вершину пирами-
ды. При этом осуществляют панорамный, а
затем прицельный осмотр мостомозжечкового
угла, при котором визуализируют опухоль,
оценивая ее цвет, консистенцию, характер рас-
пространения, связь с анатомическими струк-
турами боковой цистерны моста, пирамидой
височной кости, наметом, полушарием мозжеч-
ка, нервами и сосудами. После фиксации
эндоскопа выполняют коагуляцию и рассечение
капсулы опухоли, а затем интракапсулярное
удаление опухолевой ткани под непрерывным
видеоэндоскопическим контролем. После этого
капсулу опухоли поэтапно отделяют от кау-
дальной группы нервов и полушария мозжечка
и в ходе панорамного, а затем прицельного
осмотра контролируют радикальность удаления
остатков опухоли (рис. 120).

При этом верифицируют участки матрикса
опухоли, которые могут располагаться на гра-
нях пирамиды (4) и намете мозжечка (5), а
также сохранившие анатомическую целость
тройничный (1), преддверно-улитковый, лице-
вой нервы (2) и каменистую вену (Денди) (7).
На завершающем этапе операции детальный
осмотр внутреннего слухового прохода и об-
разований боковой цистерны моста осуществ-
ляют с использованием жесткого эндоскопа
диаметром 4 мм с углом наблюдения 70°.

Хирургия опухолей мостомозжечкового уг-
ла является важнейшим разделом нейроонко-
логии, где особенно заметны преимущества
интраоперационного эндовидеомониторинга.

При изучении результатов хирургического
лечения неврином VIII нерва с типичным и
каудальным направлением роста отмечаются
существенное возрастание числа радикальных
операций, уменьшение числа осложнений и
снижение летальности при использовании в ходе
их удаления эндовидеомониторинга.

Кроме того, при использовании эндовидео-
мониторинга в ходе удаления неврином VIII
нерва отмечается увеличение числа больных с
отсутствием анатомических повреждений и на-
рушением функций лицевого нерва.

Исходы оперативного лечения менингиом
пирамиды височной кости также свидетельст-
вуют о возрастании числа радикальных вмеша-
тельств и уменьшении числа послеоперацион-
ных осложнений.

Благодаря применению эндовидеомонито-
ринга уменьшается число рецидивов неврином
VIII нерва с типичным и каудальным направ-
лением роста, а также менингиом пирамиды
височной кости.

Таким образом, результаты хирургического
лечения опухолей мостомозжечкового угла сви-
детельствуют об улучшении исходов оператив-
ных вмешательств при использовании эндоско-
пического видеомониторинга и целесообразно-
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120. Эндовидеомониторинг боковой цистерны моста
слева после удаления менингиомы пирамиды височной
кости и намета мозжечка из левостороннего субокципи-

тального доступа.

Панорамный (а) и прицельный (6 — г) осмотр. 1 — тройничный
нерв; 2 — преддверно-улитковый и лицевой нервы; 3 — внутренний
слуховой проход; 4 — участок матрикса опухоли на пирамиде
височной кости; 5 — участок матрикса опухоли на намете мозжечка;

6 — намет мозжечка; 7 — стволы каменистой вены.

сти его применения в хирургии неврином VIII
нерва и менингиом пирамиды височной кости.

Эндовидеомониторинг в хирургии опухолей IV
желудочка. Весьма существенную роль играет
интраоперационная видеоэндоскопия и при
удалении опухолей IV желудочка.

Методика выполнения эндовидеомонито-
ринга при удалении опухоли подобной лока-
лизации следующая.

Эндоскопический видеомониторинг осуще-
ствляют в ходе срединного субокципитального

доступа жесткими эндоскопами диаметром
4 мм с углом наблюдения соответственно 30°
и 70°. После резекционной трепанации чешуи
затылочной кости, а также рассечения ТМО и
паутинной оболочки в области большой заты-
лочной цистерны осуществляют ее панорамный
и прицельный осмотр, а также исследование
области срединной апертуры IV желудочка
после раздвигания миндалин мозжечка. При
этом, вводя торец эндоскопа в полость IV
желудочка, визуализируют опухоль, тщательно
осмотреть которую зачастую удается лишь
после рассечения нижней половины червя моз-
жечка. В процессе прицельного видеоэндоско-
пического исследования путем вращения и
возвратно-поступательных движений эндоскопа
верифицируют топографические ориентиры
ромбовидной ямки (рис. 121): срединную бо-
розду (3), треугольники подъязычного и блуж-
дающего нервов, а также визуализируют опу-
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121. Эндовидеомониторинг в процессе удаления эпенди-
момы IV желудочка головного мозга из срединного субок-
ципитального доступа через срединную апертуру IV же-

лудочка.

Полипроекционный (а — г) прицельный осмотр полости желудочка.
1 — опухоль, заполняющая передние отделы и правый латеральный
карман IV желудочка; 2 — водопровод среднего мозга, обтуриро-
ванный опухолевой тканью; 3 — срединная борозда; 4 — треугольник

подъязычного нерва; 5 — треугольник блуждающего нерва.

холь (1), выясняя степень обтурации водопро-
вода мозга (2).

Постепенно с помощью микрохирургиче-
ской техники под видеоэндоскопическим кон-
тролем опухоль отделяют от дна IV желудочка
в задних отделах ромбовидной ямки, после чего
устраняют обтурацию водопровода мозга и на
экране монитора визуализируют его отверстие.
В ходе непрерывной прицельной видеоэндоско-
пии отверстия водопровода мозга верифициру-

ют поступление СМЖ в полость интравентри-
кулярных опухолей IV желудочка, что и под-
тверждает устранение окклюзии ликворопрово-
дящих путей (рис. 122).

На завершающем этапе видеоэндоскопиче-
ски контролируют радикальность удаления опу-
холи и эффективность гемостаза.

Преимущества применения эндовидеомони-
торинга отмечаются при оценке степени ради-
кальности удаления внутрижелудочковых опу-
холей по результатам контрольной КТ, а также
числа осложнений и летальных исходов при
различной локализации патологического про-
цесса.

Изучение степени радикальности вмеша-
тельства, числа осложнений и летальных исхо-
дов после удаления внутрижелудочковых опу-
холей различной локализации показывает, что
благодаря применению эндовидеомониторинга
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122. Эндовидеомониторинг полости IV желудочка.

Верификация проходимости водопровода мозга после устранения
его обтурации опухолью из срединного субокципитального доступа
через срединную апертуру IV желудочка. Прицельный осмотр
водопровода мозга при поступлении СМЖ в полость желудочка.

увеличивается число случаев тотального удале-
ния опухолей боковых, III и особенно IV
желудочка, а также уменьшается число ослож-
нений и послеоперационная летальность при
опухолях IV желудочка.

При сравнении степени радикальности уда-
ления внутрижелудочковых опухолей выявляет-
ся увеличение в 2 раза числа больных с
тотальным и уменьшение более чем в 4 раза
числа пациентов с частичным удалением опу-
холи.

Использование эндовидеомониторинга по-
вышает радикальность вмешательства, что по-
зволяет более чем в 2 раза уменьшить число

послеоперационных кровоизлияний. Кроме то-
го, в отдаленном периоде уменьшается число
пациентов с продолженным ростом опухоли.

Таким образом, применение эндовидеомо-
ниторинга улучшает исходы операций и опре-
деляет целесообразность более широкого ис-
пользования видеоэндоскопической техники
при удалении интравентрикулярных опухолей.

ЛУЧЕВАЯ ТЕРАПИЯ

Медуллобластомы наиболее чувствительны
к облучению. Лучевую терапию в качестве
самостоятельного вида лечения обычно прово-
дят после декомпрессии и биопсии опухоли.
Медуллобластомы склонны к метастазирова-
нию по спинномозговому каналу, поэтому
облучению подвергают не только мозжечок, но
и весь спинной мозг. Существуют разные
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варианты облучения. Производят, например,
облучение полушарий головного мозга в дозе
30—35 Гр, ЗЧЯ в суммарной дозе 50—55 Гр,
а также всего длинника спинного мозга в дозе
около 30 Гр. При других вариантах спинной
мозг не облучают до первого рецидива по
спинномозговому каналу. После подтверждения
распространения опухоли облучают спинной
мозг в дозе 30—35 Гр.

При проведении операции в зависимости от
радикальности хирургического вмешательства
облучению подвергают ложе удаленной опухо-
ли или ее неудаленную часть в дозах 45—60 Гр,
весь головной мозг в дозе 30—35 Гр, а также
спинной мозг в дозе 30 Гр.

В плане комплексной терапии медуллобла-
стом проводят А—6 блоков полихимиотерапии.
Каждый блок состоит из двух циклов, которые
повторяют каждые 4 нед.

ЦИКЛ I. Винкристин, 1,5 мг/м в 1-й день

Циклофосфан, 600 г/м внутривенно в 1-й и 2-й дни

ЦИКЛ 2. Цисплатин, 40 мг/м внутривенно в 1-й, 2-й, 3-й дни,

или карбоплатин, 400 мг/м внутривенно в 1-й день.

Этопозид, 150 мг/м внутривенно в 1-й и 2-й дни.

Саркомы мозжечка подвергают облучению
в суммарных дозах не менее 60 Гр, по-
глощенная доза за фракцию должна составлять
1,8 Гр.

Больных с анапластическими эпендимомами
подвергают комбинированному лечению с об-
лучением после оперативного вмешательства и
в сочетании с химиотерапией.

При этом производят локальное облучение
области первичного поражения, которое соче-
тают с облучением всего головного мозга или
с учетом распространения опухоли — всего спин-
ного мозга.

Суммарные поглощенные дозы в ткани
первичной опухоли должны составлять 45—
60 Гр.

В заключение этой главы необходимо
подчеркнуть, что независимо от локализации
опухоли и ее гистологической структуры
конечной целью нейрохирурга при операциях
на задней черепной ямке является не только
успешное удаление новообразования, но и
восстановление и компенсация нарушенных в
результате патологического процесса функций
организма.
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ЭПИДЕМИОЛОГИЯ
В ХСО локализуются в подавляющем боль-

шинстве случаев внемозговые опухоли (аденомы
гипофиза, менингиомы бугорка и диафрагмы
турецкого седла, глиомы зрительных нервов,
краниофарингиомы. хордомы и другие более
редко встречающиеся новообразования). Аде-
номы гипофиза — наиболее часто встречающие-
ся опухоли данной локализации и составляют,
по данным разных авторов, от 6,7% до 18%
всех новообразований головного мозга [Рев-
ской Ю.К., 1973; Лебедев К.А., 1990; Мельки-
шев В.Ф., 1997; Hardy J., 1969; Cawley С,
Tindall G., 1997; Jho H. et al., 1997].

До 80—95% опухолей гипофиза представляют
собой доброкачественные и сравнительно мед-
ленно растущие образования. Однако они явля-
ются достаточно серьезной проблемой в связи с
развитием у больных эндокринно-обменных и
нейроофтальмологических нарушений, а также
очаговой неврологической симптоматики, обу-
словленной многолетним характером течения
заболевания и прогрессированием опухолевого
процесса. Нельзя забывать также, что, по данным
некоторых авторов, до 50% опухолей гипофиза
могут довольно быстро расти, проникая в
параселлярную область [Серпуховитин С.Ю.,
1995; Scheithamer В., 1986]. По возрастной харак-
теристике большинство пациентов с аденомами
гипофиза — люди наиболее активного периода
трудоспособного возраста: от 30 до 50 лет
[Федоров С.Н., 1989; Кушель Ю.В., 1993;
Manzione J., 1994]. Вследствие клинических и
эпидемиологических особенностей аденомы ги-
пофиза, и особенно вопросы их диагностики,
сегодня являются достаточно значимой медико-
социальной проблемой.

Прогресс последних лет в области нейроэн-
докринологии и онкогенеза, затрагивающий в
равной степени клиническую сферу и фунда-
ментальные отрасли медицинской и биологи-
ческой наук, позволил вплотную подойти к
раскрытию патогенеза опухолевого процесса в
гипофизе, дал возможность проведения ранней
диагностики и применения современных мето-
дов лечения.

Эти достижения базируются на многочис-
ленности клинических дисциплин, вовлеченных

в решение проблемы опухолей гипофиза. Ус-
пехи в лечении аденом гипофиза являются
следствием современных иммунохимических ис-
следований гормонов в крови и других биоло-
гических жидкостях, высокоразрешающих ме-
тодов визуализации опухоли, транссфеноидаль-
ной селективной микрохирургии, лучевых воз-
действий, в том числе протонным пучком,
патогенетической фармакотерапии.

Успехи в клинической области достигнуты
во многом благодаря решению ряда фундамен-
тальных проблем на клеточном и молекулярном

"уровнях, включая изучение структуры, ультра-
структуры и функциональных свойств клеток
микроаденом гипофиза. Одним из главных
итогов научных исследований последних лет
стало раскрытие некоторых граней тумороге-
неза в гипофизе. Однако несмотря на сущест-
венный прогресс в решении проблемы опухолей
гипофиза, многие ее аспекты, особенно касаю-
щиеся начальных стадий патологического про-
цесса микроаденом, остаются нерешенными.

Внедрение в клиническую практику КТ,
МРТ, а также радиоиммунных методик опре-
деления гормонов обусловило возможность
ранней диагностики опухолей гипофиза на
стадии микроаденом [Трунин Ю.К. и др., 1989;
Портной Л.М. и др., 1995; Панфиленко А.Ф.,
1996; Cheung D. et al., 1993]. В связи с этим
возрастает роль трансназосфеноидального под-
хода, который, по сравнению с транскраниаль-
ными доступами, характеризуется меньшей
травматичностью и лучшими результатами вме-
шательств. При этом использование операци-
онного микроскопа, рентгеноскопического кон-
троля и микрохирургической техники, предло-
женное G.Guiot и J.Hardy в начале 60-х годов
прошлого века, позволило снизить летальность
в среднем до 3%, количество осложнений до
6%, число рецидивов до 2% [Федоров С.Н.,
1989; Cooke R., Jones R., 1994; Haran R,
Chandy M., 1997]. Стремление хирургов улуч-
шить результаты хирургических вмешательств,
достичь возможности тотального селективного
удаления аденом и избежать осложнений спо-
собствовало появлению новых модификаций
транссфеноидального доступа. Имеются сведе-
ния об успешном использовании стереотаксиса,
криодеструкции, лазера, ультразвука при по-
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добных вмешательствах, которые, однако, пока
не нашли достаточно широкого применения в
клинике по разным причинам [Арутюнов А.И.,
1976; Аничков А.Д. и др., 1998; Rand R., 1979;
Otsuki Т., Yoshimoto Т., 1995].

Стремление к тотальному селективному уда-
лению аденомы и снижению частоты интраопе-
рационных повреждений содержимого пещери-
стых синусов, зрительных нервов и диафрагмы
турецкого седла обусловило использование эн-
доскопической техники, ранее применявшейся
при лечении заболеваний околоносовых пазух,
также и при транссфеноидальных операциях
[Ростоцкая В.И., Мжаванадзе Г.О., 1984;
Шкарубо А.Н., 1998; Apuzzo M. et al., 1977;
Guiot G. et al., 1983; Heilman С et al., 1997].

Результаты вмешательств свидетельствуют
о таких основных преимуществах методики, как
возможность панорамного обзора полости кли-
новидной пазухи и турецкого седла, четкой
дифференциации опухолевой и нормальной тка-
ней гипофиза, ранней диагностики и устранения
ликвореи. Жесткие и гибкие эндоскопы, имею-
щие различный диаметр и угол бокового
обзора, используют как в сочетании с опера-
ционным микроскопом, так и без него на
разных этапах операции. В отличие от ограни-
ченного тубулярного обзора микроскопа, оп-
тическая система эндоскопа с боковым и
ретроградным обзором от 0 до 120° позволяет
осмотреть структуры, расположенные супра- и
ретроселлярно, идентифицировать экстрасел-
лярные участки опухоли, а также радикально
удалить аденому при максимальной сохранно-
сти неизмененной ткани аденогипофиза
[Gamea A. et al., 1994; Helal M., 1995; Jho H.
et al., 1997]. Возможность успешного лечения с
помощью данного подхода во многом зависит
от топографоанатомических особенностей при-
датка мозга, опухоли и клиновидной пазухи
[Renn W., Rhoton A., 1975; Sethi D. et al., 1995].
В связи с этим для всех специалистов чрезвы-
чайно важно четко знать микрохирургическую
анатомию ХСО и представлять особенности
функциональных взаимоотношений гипотала-
мо-гипофизарной системы.

КЛАССИФИКАЦИЯ

До недавнего времени аденомы гипофиза
подразделяли на ацидофильные (эозинофиль-
ные), сопровождающиеся гиперсекрецией гор-
мона роста и клинической картиной акромега-
лии или гигантизма, базофильные, секретирую-
щие АКТГ и имеющие клиническую картину
болезни Иценко — Кушинга, хромофобные,
протекающие без нарушения секреции гормо-
нов, и смешанные. Однако во многих случаях
не было достаточной корреляции между кли-
нической картиной заболевания и гистологиче-
ской структурой аденомы гипофиза. Электрон-

но-микроскопические и иммуноцитохимические
методы исследования позволили четко иденти-
фицировать отдельные клетки, секретирующие
гормоны. На основании этих исследований,
Р.Альдман (1980) предложил следующую клас-
сификацию аденом гипофиза:

1) аденома, секретирующая СТГ (сомато-
тропинома);

2) аденома, продуцирующая пролактин
(пролактинома);

3) аденома, состоящая в основном из аци-
дофильных клеток;

4) аденома, секретирующая АКТГ (корти-
котропинома);

5) аденома, секретирующая ТТГ (тиротро-
пинома);

6) аденома, секретирующая ФСГ и Л Г
(гонадотропинома);

7) опухоли, секретирующие более чем один
гормон (смешанные аденомы);

8) эндокринологически неактивные опухоли —
онкоцитическая аденома (онкоцитома) и неон-
коцитическая аденома.

E.Horvath и K.Kovacs (1995), применив
гистологические и другие виды исследований
при изучении 1700 аденом гипофиза, предло-
жили модифицированную классификацию с
учетом частоты встречаемости различных видов
аденом:

1) соматотрофная аденома (соматотропи-
нома)— 13—15%;

2) лактотрофная аденома (пролактинома) —
25—28%;

3) смешанная соматотрофная и лактотроф-
ная аденома — 3—5%;

4) аденома из ацидофильных стволовых
клеток — 1—3%;

5) маммосоматотрофная аденома — 1—2%;
6) кортикотрофная аденома (симптомати-

ческая), кортикотропинома — 8—10%;
7) немая аденома — 5—7%;
8) тиротрофная аденома (тиротропинома) —

1%;
9) гонадотрофная аденома (гонадотропи-

нома) — 7—9%;
10) нуль-клеточная аденома—13—15%;
11) онкоцитома—10—12%;
12) плюригормональная аденома—1—3%.

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА
АДЕНОМ ГИПОФИЗА

Подавляющее количество опухолей гипофи-
за имеют основной источник роста из передней
доли. Клинические проявления новообразова-
ний гипофиза изучены достаточно хорошо. В
настоящее время классические типы широко
известных синдромов при аденомах гипофиза
нашли свою верификацию с помощью их
гормональной активности. Наиболее часто
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встречаются пролактиномы, что проявляется син-
дромом гиперпролактинемии. На втором месте по
частоте наблюдаются соматотропиномы, основ-
ным клиническим проявлением которых является
акромегалия. Реже встречаются кортикотропино-
мы (болезнь Иценко — Кушинга), гонадотропино-
мы и тиреотропиномы, а также смешанные формы.

Пролактиномы. Наиболее частыми клиниче-
скими проявлениями синдрома гиперпролакти-
немии являются выделение молока из молочных
желез вне связи с беременностью и отсутствие
менструаций (для женщин). Описаны три син-
дрома, для которых общими признаками явля-
ются галакторея и аменорея: синдром Чиарри —
Фроммеля, Аргонза-дель Кастильо и Форбе —
Олбрайта. После разработки радиоиммуноло-
гического метода определения пролактина в
сыворотке крови было установлено, что при-
чиной заболевания во всех случаях является
повышенная секреция пролактина.

Причины, приводящие к гиперсекреции про-
лактина (гиперпролактинемия), зачастую раз-
нообразны.

Пролактиномы являются самой частой при-
чиной галактореи и аменореи и наиболее часто
встречаются среди всех аденом гипофиза. Ис-
следования показали, что хромофобные адено-
мы, ранее относимые к эндокринно-неактивным
аденомам, секретируют пролактин и являются
пролактиномами. Как правило, это сравнитель-
но небольшие аденомы диаметром 2—3 мм
(микроаденомы), и лишь некоторые из них
достигают диаметра более 1 см (макроадено-
мы). У мужчин по сравнению с женщинами
пролактинома встречается менее часто —
1:(6...1О). Однако, как правило, гиперпролак-
тинемия у мужчин сочетается с наличием
макроаденом. Микроаденомы у мужчин встре-
чаются исключительно редко. Скорее всего, это
связано не с высокой скоростью роста аденомы
у мужчин, а с более поздней их диагностикой.

Самым ранним симптомом гиперпролакти-
немии является нарушение менструального цик-
ла, что приводит женщину к врачу. Обследо-
вание позволяет выявлять аденому гипофиза
еще на стадии микроаденомы.

У женщин с синдромом гиперпролактине-
мии единственным симптомом заболевания мо-
жет быть только галакторея или сочетание ее
с нарушением менструального цикла, а у
мужчин — снижение либидо и потенции, иногда
в сочетании с лактореей. Лакторея встречается
менее чем у 50% (от 30 до 80%) больных, и
степень ее выраженности различна — от выде-
ления нескольких капель лишь при надавлива-
нии на молочную железу до спонтанной лак-
тореи; в зависимости от этого различают
интермиттирующую (непостоянную) галакто-
рею (±), одиночные капли при сильном надав-
ливании (+), обильное выделение при несильном
надавливании (++), спонтанное выделение из
молочных желез (+++).

В некоторых случаях единственным симпто-
мом гиперпролактинемии является нарушение
менструального цикла, которое может прояв-
ляться укороченной лютеиновой фазой, опсо-
менореей, олигоменореей, аменореей, меномет-
роррагией (иногда предшествует аменорее) или
бесплодием. Нарушение менструального цикла
может предшествовать лакторее или развивать-
ся вслед за ее появлением. Аменорея при
гиперпролактинемии является вторичной и
лишь в редких случаях — первичной, когда
гиперсекреция пролактина развивается до на-
ступления пубертатного периода.

У больных с гиперпролактинемией также
может иметь место «нечистота» кожи, акне,
гирсутизм, так как избыточная секреция про-
лактина может вести к повышенной секреции
андрогенов надпочечниками.

У мужчин гиперпролактинемия проявляется
снижением либидо и импотенцией, которые в
первые годы заболевания рассматривают как
следствие различных психогенных причин. Час-
то^ таким больным ставят диагноз «психогенная
импотенция», поэтому, прежде чем поставить
такой диагноз, необходимо исключить гипер-
пролактинемию. В некоторых случаях гипер-
пролактинемия сопровождается гинекомастией
и некоторым уменьшением и размягчением
яичек. У 20—25% больных наблюдается лакто-
рея различной выраженности.

Одним из частых поздних симптомов про-
лактиномы является головная боль, которая
связана с макроаденомой, а также выпадение
тропных функций передней доли гипофиза,
нарушение полей и остроты зрения.

Соматотропиномы. Акромегалия — заболе-
вание, развитие которого обусловлено повы-
шенной секрецией гормона роста. Встречается,
как правило, у лиц с закончившимся физиоло-
гическим ростом и характеризуется патологи-
ческим диспропорциональным ростом костей
скелета, мягких тканей, внутренних органов, а
также нарушением различных видов обмена
веществ.

До P.Marie (1886), который выделил акро-
мегалию в качестве самостоятельной нозологи-
ческой единицы, это заболевание рассматривали
как аномалию роста.

Избыточная секреция СТГ в молодом воз-
расте (у детей и подростков) обычно приводит
к развитию гигантизма, при котором отмеча-
ется пропорциональный рост костей скелета
(гигантизмом принято называть рост выше
190 см). При отсутствии адекватного лечения
гигантизма и длительном течении заболевания
у этих больных могут возникать признаки
акромегалии. В некоторых случаях гиперсекре-
ция СТГ в детском возрасте при открытых
зонах роста сопровождается не гигантизмом, а
акромегалией.

В 99% случаев акромегалия является след-
ствием избыточной секреции СТГ аденомой
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гипофиза, которую раньше относили к эозино-
фильной опухоли, а в соответствии с современной
классификацией относят к соматотропиноме.
Опухоль гипофиза при акромегалии почти в 100%
случаев является макроаденомой диаметром
13 мм и более, что сопровождается увеличением
размеров турецкого седла, выявляемым на рент-
генограммах черепа. Лишь около 1% всех случаев
заболевания обусловлено избыточной секрецией
гормона роста в результате повышенного обра-
зования соматолиберина гипоталамусом (вслед-
ствие наличия опухолей — гамартомы, ганглио-
цитомы) или в результате эктопической секреции
соматолиберина различными опухолями (карци-
ноидные опухоли, мелкоклеточный бронхоген-
ный рак, опухоли поджелудочной железы, опу-
холи надпочечника и ворот почки и др.).

Жалобы больных с акромегалией разнооб-
разны: общая слабость, разбитость, снижение
трудоспособности, потливость, головная боль,
различная по характеру и интенсивности. Из-
редка головные боли очень сильные, упорные,
доводящие до исступления. Они локализуются
обычно в лобно-височных областях, в области
надбровных дуг, переносицы и глазных яблок
и связаны с давлением опухоли гипофиза на
диафрагму турецкого седла, иногда с натяже-
нием ТМО в местах прикрепления ее к костям
черепа или с повышением ВЧД. Помимо
перечисленных жалоб, имеют место повышен-
ная сонливость, плохая переносимость повы-
шенной температуры окружающей среды, уме-
ренное увеличение массы тела. В некоторых
случаях единственной жалобой больных явля-
ется изменение внешнего облика (увеличение
носа, ушей, кистей, стоп). Иногда мотивом для
обращения к врачу являются нарушение поло-
вой функции, мочекаменная болезнь или появ-
ление признаков сахарного диабета.

При осмотре больного обращают на себя
внимание огрубение черт лица, увеличение
кистей и стоп, кифосколиоз, изменения волос,
кожи. В результате увеличения надбровных дуг,
скуловых костей и подбородка лицо больного
приобретает суровый вид. Мягкие ткани лица
гипертрофируются, что приводит к увеличению
носа и ушей, губ. Кожа утолщается, появляются
глубокие складки (особенно на затылке), как
правило, поверхность кожи жирная (жирная
себорея). Увеличиваются язык и межзубные
промежутки (диастема), развивается прогна-
тизм, нарушающий прикус. Отмечается рост
костей черепа, особенно лицевого. Кожа на
кистях также утолщена, особенно на ладонной
поверхности. Увеличивается ширина стопы, а
из-за роста пяточной кости — и длина, увели-
чивается размер носимой обуви. Кожа конеч-
ностей утолщена, жирная и влажная, часто с
обильным гипертрихозом. Часто возникают
парестезии и чувство онемения пальцев. В
далеко зашедших случаях заболевания возни-
кают различной степени деформации скелета.

Гипертрофия внутренних органов (спланх-
номегалия) является неотъемлемой частью кли-
нической картины болезни. При акромегалии
приблизительно у 25—35% больных выявляется
артериальная гипертензия, связанная, по мне-
нию некоторых авторов, с вторичным гипе-
ральдостеронизмом. Для акромегалии характер-
на кардиомегалия как одно из проявлений
висцеромегалии. Кифосколиоз, ограничение
подвижности ребер осложняются снижением
вентиляции легких, развитием хронического
бронхита, эмфиземы легких, дыхательной и
легочно-сердечной недостаточности. Грудная
клетка, как правило, приобретает бочкообраз-
ную форму.

По мере роста опухоли и выхода ее за
пределы турецкого седла к описанной клини-
ческой картине присоединяются симптомы на-
рушения функции черепных нервов и сдавли-
ваемых опухолью отделов промежуточного моз-
га. Сдавливая зрительный перекрест, опухоль
гипофиза вызывает нарушения зрения, прояв-
ляющиеся в снижении остроты зрения, развитии
застойных явлений на глазном дне (раньше
всего появляется битемпоральная гемианопсия
на красный, а затем и на белый цвет).

Длительная гиперсекреция СТГ и высокий
уровень ИФР-1 в сыворотке крови приводят к
нарушению толерантности к глюкозе, которая
встречается у 30—43% больных, а в дальнейшем —
и к явному сахарному диабету, что может
наблюдаться у 15—19% больных. Чаще отме-
чается диабет легкой и средней тяжести, могут
встречаться и инсулинорезистентные формы
диабета.

У женщин, страдающих акромегалией, осо-
бенно молодых, встречается галакторея, кото-
рая может быть следствием повышения секре-
ции пролактина (по данным некоторых авторов,
гиперпролактинемия выявляется у 38—42% жен-
щин) или результатом избытка СТГ, который
обладает лактогенной активностью. Галакторея
у мужчин, страдающих акромегалией, встреча-
ется крайне редко. Нарушение функции поло-
вых желез занимает в клинической картине
акромегалии значительное место. У 70—80%
женщин, страдающих акромегалией, имеется
нарушение менструального цикла вплоть до
аменореи. У мужчин акромегалия в 30—45%
случаев сопровождается снижением потенции и
либидо, а также сперматогенеза и атрофией
яичек.

Кортикотропиномы. Болезнь Иценко — Ку-
шинга — гипоталамо-гипофизарное заболева-
ние, клиническая картина которого обусловлена
повышенным образованием кортикостероидов,
в основном глюкокортикоидов, гиперплазиро-
ванными под влиянием высокой секреции АКТГ
надпочечниками. В 80—85% случаев развитие
синдрома гиперкортизолизма (повышенного об-
разования кортизола) связано с повышением
секреции АКТГ гипофизом, чаще всего микро-
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аденомой. У остальных 18—14% больных за-
болевание развивается вследствие первичного
поражения коры надпочечников.

Основными клиническими признаками яв-
ляются центральное (туловищное) ожирение,
розово-пурпурные стрии, акне и «нечистота»
кожи, экхимозы, избыточное оволосение, гир-
сутизм, артериальная гипертензия, полиурия,
системный остеопороз, нарушения менструаль-
ного цикла и половой функции, а также
эмоционально-психические расстройства.

Ожирение при болезни Иценко — Кушинга
имеет характерное распределение подкожной
жировой клетчатки. Увеличение количества жи-
ровой ткани на щеках является причиной «лу-
нообразного лица». Отложение жира в надклю-
чичных областях, в области шейных позвонков,
на животе при сравнительно тонких конечностях
делает внешность очень характерной для этого
заболевания. Истончение конечностей обусловле-
но атрофией мышц, которая может быть очень
значительной. Истончение кожи и быстрое и
большое отложение жира приводят к появлению
полос растяжения на животе, в подмышечных
ямках. Характерным для болезни Иценко —
Кушинга является вторичный стероидный имму-
нодефицит, который может проявляться в виде
рецидивирующего трудноподдающегося традици-
онному лечения хронического пиелонефрита,
гнойничковых поражений кожи, рецидивирующе-
го блефарита, длительного периода заживления
травм и послеоперационных ран, септических
состояний.

ТТГ-секретирующие опухоли гипофиза (тирео-
тропиномы). Аденомы из клеток, секретирую-
щих тиреотропин, являются редкой формой
аденом гипофиза и составляют менее 1% от
всех опухолей гипофиза. Гистологически эти
опухоли относятся к базофильным аденомам,
а при иммуногистохимическом исследовании
выявляют наличие в таких клетках тиреотро-
пина. Установлено, что клинически ТТГ-секре-
тирующая аденома (тиреотропинома) может
протекать в двух формах: тиреотоксикоза или
значительно реже эутиреоза и даже гипотире-
оза. Чаще при ТТГ-секретирующих аденомах
гипофиза отмечается тиреотоксикоз. Избыточ-
ная секреция ТТГ в таких случаях приводит к
стимуляции функции щитовидной железы, по-
вышенному синтезу и высвобождению тирео-
идных гормонов в кровь и развитию клиниче-
ской картины тиреотоксикоза. При обследова-
нии выявляются практически все клинические
симптомы, характерные для диффузного токси-
ческого зоба, за исключением офтальмопатии,
претибиальной микседемы и акропатии. Срав-
нительно редко у больных с ТТГ-секретирую-
щей аденомой гипофиза тиреотоксикоз отсут-
ствовал и при нормальной функции щитовид-
ной железы диагностировались акромегалия,
аменорея или нарушение функции органа
зрения.

У некоторых больных наряду с явлениями
тиреотоксикоза отмечались клинические при-
знаки гипогонадизма или симптомы, вызванные
гиперсекрецией гормона роста (акромегалии и
повышение содержания СТГ в крови). У 20—
25% больных выявляются гиперпролактинемия
и наличие таких симптомов, как аменорея,
галакторея, снижение либидо и потенции. В
большинстве случаев у больных с гиперсекре-
цией ТТГ выявляется диффузное увеличение
щитовидной железы, а быстрый рост железы
может сопровождаться симптомами, вызывае-
мыми сдавлением органов средостения (затруд-
ненность глотания и дыхания).

Необходимо иметь в виду, что ТТГ-секре-
тирующая аденома гипофиза может быть при
первичном гипотиреозе. В этих случаях низкое
содержание тиреоидных гормонов в крови по
«длинной» цепи обратной связи стимулирует
секрецию тиреолиберина, под влиянием кото-
рого в гипофизе вначале развивается гиперпла-
зия тиреотрофов, а затем и аденома, секрети-
рующая ТТГ. Адекватная заместительная тера-
пия гипотиреоза предупреждает развитие таких
вторичных аденом гипофиза.

Гонадотропинсекретирующие опухоли гипофи-
за (гонадотропиномы). Аденомы гипофиза, про-
дуцирующие гонадотропины (ФСГ, ЛГ), встре-
чаются довольно редко. Гонадотропиномы про-
являются синдромом повышенной секреции
половых гормонов.

Гонадотропиномы чаще секретируют ФСГ,
содержание которого в сыворотке крови повы-
шено в 10 раз и более. Раньше такие аденомы
гипофиза относили к «хромофобным» или
«гормонально-несекретирующим» аденомам ги-
пофиза.

Клинически преждевременная секреция го-
надотропинов проявляется симптомами и изме-
нениями, характерными для пубертатного пе-
риода. О преждевременном половом созревании
можно говорить в том случае, если у мальчиков
в возрасте до 9 лет, а у девочек до 8 лет
появляются вторичные половые признаки.

У девочек наблюдаются увеличение молоч-
ных желез, оволосение на лобке, происходит
увеличение подкожного жирового слоя, харак-
терное для женского организма. Появляются
менструации, которые имеют циклический ха-
рактер.

У мальчиков отмечается увеличение скелет-
ной мускулатуры, грубеет голос, развивается
оволосение на лобке, в подмышечных ямках и
на подбородке, наблюдается увеличение яичек
и полового члена.

У лиц обоего пола этот период сопровож-
дается ускоренным ростом и дифференцировкой
костной ткани, что приводит к преждевремен-
ному закрытию зон роста и в конечном итоге —
к низкорослости.

Истинное или центральное преждевременное
половое созревание обусловлено преждевремен-
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ной секрецией гонадолиберина и гонадотропи-
нов гипофиза. Более часто истинное прежде-
временное половое созревание встречается у
девочек. Истинное преждевременное половое
созревание необходимо дифференцировать от
ложного преждевременного полового созрева-
ния, которое обусловлено избыточной продук-
цией половых гормонов различными опухолями
яичек, яичников и надпочечников, а также
надпочечниковых андрогенов при врожденной
гиперплазии коры надпочечников.

ЛУЧЕВЫЕ МЕТОДЫ
ДИАГНОСТИКИ

Для диагностики аденом и других заболе-
ваний гипофиза в настоящее время наиболее
широко используются высокоинформативные
методы КТ и МРТ. Вместе с тем, учитывая
недостаточную техническую оснащенность кли-
нических стационаров нашей страны высоко-
точными томографами, рутинные традицион-
ные рентгенологические методы исследования
(краниография, пневмоцистернография, ангио-
графия и др.) еще не потеряли своего диагно-
стического значения в диагностике заболеваний
селлярной области, прежде всего вследствие
доступности.

При рентгенодиагностике опухолей гипофи-
за и окружающих его структур следует учиты-
вать вариабельность рентгеноанатомии ХСО.

Рентгенография и рентгенотомография дают
представление о костных структурах. На боко-
вой рентгенограмме в норме (рис. 123, а)
контур турецкого седла представляет собой
большую или меньшую часть круга либо
эллипса. Дно седла может быть и толстым, и
тонким, независимо от остальных отделов
гипофизарной ямки, что связано главным об-
разом со степенью пневматизации тела клино-
видной кости. На правильно сделанной боковой
краниограмме контур дна в норме обычно
одинарный. Контур дна турецкого седла посте-
пенно переходит на его переднюю стенку,
которая имеет более или менее выраженный
заостренный или закругленный выступ — буго-
рок турецкого седла. Последний на боковой
рентгенограмме не всегда ясно дифференциру-
ется. На 1—2 мм ниже бугорка турецкого седла
иногда выявляются едва заметные выступы
средних наклоненных отростков. Изображение
их бывает более отчетливым при обызвествле-
нии. Кпереди от бугорка турецкого седла
прослеживается хиазмальная борозда, которая
в зависимости от ее формы — желобообразной,
глубокой или плоской — проецируется либо в
виде большей или меньшей выемки (при первом
и втором вариантах ее формы), либо в виде
небольшой прямой линии (при третьем вари-
анте), идущей от бугорка к небольшому воз-

вышению (limbus sphenoidalis), последнее отгра-
ничивает хиазмальную борозду от площадки
клиновидной кости. Это возвышение неодинаково
выражено на рентгенограммах у разных лиц.

Кпереди от лимба на боковой краниограмме
проецируется planum sphenoidale в виде четкой
короткой полосы, располагающейся над перед-
ней частью клиновидной пазухи.

Передние наклоненные отростки в норме
сравнительно редко по сравнению с задними
наклоненными отростками бывают асимметрич-
ными, и этот факт имеет значение при диаг-
ностике опухолей ХСО.

Степень и характер пневматизации тела
клиновидной кости имеют значение в рентге-
нодиагностике поражений турецкого седла, так
как выраженная пневматизация влияет на фор-
му гипофизарной ямки и обычно сопровожда-
ется истончением ее дна. Наличие отдельных
пневматических гнезд, особенно в спинке, может
ошибочно привести к представлениям о деструк-
тивном процессе.

Толщина спинки турецкого седла у основа-
ния может достигать 40 мм. В норме спинка
чаще наклонена вперед, как бы продолжая
направление ската. Значительно реже встреча-
ются варианты вертикального ее расположения
и наклона кзади. Контур передней ее поверх-
ности в норме всегда гладкий, задний может
быть неровным, шероховатым.

Размеры гипофизарной ямки турецкого сед-
ла определяют на прицельных рентгенограммах
(фокусное расстояние 60 см) и томограммах
(рис. 123, б). Многочисленные методики опре-
деления размеров этой области не являются
абсолютно точными. Для определения верти-
кального размера гипофизарной ямки на боко-
вой прицельной рентгенограмме области турец-
кого седла необходимо восстановление проек-
ции диафрагмы. Проекцией диафрагмы являет-
ся линия, соединяющая средние и задние
наклоненные отростки. При отсутствии изобра-
жения средних наклоненных отростков проек-
цию диафрагмы определяют путем соединения
изображений бугорка седла и задних клиновид-
ных отростков, а при отсутствии их изображе-
ния — с верхушкой спинки седла. Диафрагма
седла обычно располагается на 1—1,5 мм ниже
этой линии. Длина перпендикуляра, восстанов-
ленного от касательной, проходящей к середине
дна турецкого седла, до пересечения его с
проекцией диафрагмы, характеризует верти-
кальный размер — высоту, или глубину, турец-
кого седла. Максимальная величина его в норме
у взрослых составляет 12 мм. Высота гипофиза
на 1—3 мм меньше глубины турецкого седла.

Для измерения сагиттального размера ту-
рецкого седла (максимальная величина его —
до 15 мм) проводят линию параллельно пло-
щадке клиновидной кости, соединяющую наи-
более отдаленные точки изображений передней
и задней стенок турецкого седла. Поперечный
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123. Рентгенограмма турецкого седла здорового молодого
мужчины в норме (а) и определение размеров турецкого

седла в норме на рентгенограммах.

1 — площадка клиновидной кости; 2 — бугорок турецкого седла с
передними наклоненными отростками; 3 — дно седла; 4 — спинка
седла; 5 — линия от бугорка до спинки седла (в норме соответ-
ствует диафрагме турецкого седла); 6 — сагиттальный размер

седла; 7 — вертикальный размер седла.

124. Различные варианты изображений турецкого седла
в норме при прицельной рентгенографии.

размер (ширина) гипофизарной ямки составляет
13—15 мм [Пикулев Л.А., 1974], и измеряют
его на передней томограмме от боковых краев
гипофизарной ямки. Объем турецкого седла,
как правило, составляет, по данным Л.А.Пи-
кулева, около 700 мм3. Ряд авторов считают,
что для измерения сагиттального и вертикаль-
ного размеров седла необходимо брать наи-
большие расстояния между костными структу-
рами седла (рис. 123, б).

Представленные данные позволяют гово-
рить о значительной вариабельности размеров
и формы турецкого седла. Как отмечают
В.Р.Гофман и соавт.(1995), два одинаковых
турецких седла практически не встречаются
(рис. 124).

Рентгенография турецкого седла позволяет
выявить только признаки макроаденом гипо-
физа (диаметром 20 мм и более) и в некоторых
случаях — аденом среднего размера — от 10 до

20 мм в диаметре. Диагностическое значение
имеют следующие рентгенологические призна-
ки: остеопороз спинки турецкого седла и
клиновидных отростков; появляющаяся в дина-
мике двухконтурность дна турецкого седла;
истончение и деструкция спинки турецкого
седла, сглаженность контуров клиновидных
отростков, развивающиеся по мере роста аде-
номы; деструкция дна турецкого седла (являю-
щегося задневерхней стенкой клиновидной па-
зухи), что свидетельствует об инфраселлярном
распространении опухолевой массы. Эти при-
знаки обычно сопровождаются увеличением
всех размеров турецкого седла (рис. 125).

О степени распространения аденомы гипо-
физа за пределы диафрагмы турецкого седла с
большой достоверностью свидетельствуют ре-
зультаты пневмоцистернографии с газом и кон-
трастирующими веществами [Самотокин Б.А.,
Хилько В.А., 1985].

Рентгенотштомия ликворной системы хиаз-
мально-селлярной области. Хиазмальная цистер-
на, или цистерна перекреста, на боковой
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125. Боковые краниограммы.

а— эндосупраселлярная аденома гипофиза (остеопороз спинки
турецкого седла, увеличение размеров); б — гигантская аденома
гипофиза с тотальным вариантом роста (деструкция и расширение

всех размеров седла — отмечены стрелками).

пневмоэнцефалограмме (рис. 126) хорошо вид-
на в форме неправильного большого треуголь-
ника, расположенного кпереди от изображения
межножковой ликворной цистерны. Снизу цис-
терна четко отграничена диафрагмой седла,
благодаря чему выбухание последней при опу-
холях гипофиза закономерно очерчивается цис-
терной в виде воздушного купола. Изолиро-
ванно хиазмальная цистерна на прямых снимках
видна над седлом только на фронтальных
томограммах («срезы» на уровне передних
наклоненных отростков), а также аутотомо-
граммах. На боковых пневмоцистернограммах
и сагиттальных томограммах иногда прослежи-
вается вилообразной формы дефект в воздуш-
ной тени цистерны, образуемый зрительными
нервами и их перекрестом.

Сравнительно редко на пневмоцистерно-
граммах бывает видна цистерна конечной пла-
стинки в виде узкой полоски, слегка выгнутой
книзу, расположенной под острым углом к
хиазмальной цистерне, от которой она отделена
арахноидальной оболочкой. В этой цистерне
расположена ПСоА.

Межножковая цистерна на боковых пнев-
моцистернограммах определяется в виде про-
светления треугольной формы. Основание тре-
угольника сливается в заднем отделе с верхним
краем цистерны моста и далее впереди — с
верхним краем спинки турецкого седла и его
диафрагмой.

Для диагностики опухолей ХСО важна
также оценка медиальной цистерны мозга. Она
хорошо видна на боковой пневмоцистернограм-
ме в виде просветления шириной 5—12 мм,

располагающегося слегка косо и параллельно
верхнему краю пирамиды височной кости,
последний прикрывает задний отдел цистерны.
Верхний край цистерны касается спинки турец-
кого седла в виде светлой ровной линии. За
спинкой седла цистерна сливается с межнож-
ковой цистерной. В норме на боковых цистер-
нограммах нередко прослеживается линейный
дефект вдоль воздушной тени цистерны, обу-
словленный расположением основной артерии.
Все три цистерны (хиазмальная, межножковая,
моста) на боковых пневмоцистернограммах
образуют хорошо различимую тень в виде
буквы Т.

Пневмоцистернография часто бывает ин-
формативна при супра- и ретроселлярном росте
аденом гипофиза. Поднимающаяся под влия-
нием опухоли диафрагма турецкого седла при-
водит к нарушению ликвородинамики, при этом
межножковая и хиазмальная цистерны голов-
ного мозга на снимках не определяются, а
контур диафрагмы четко контрастируется на
рентгенограммах в виде купола.

В ряде случаев больным с АГ перед
предстоящей операцией показано проведение
ангиографии сосудов ХСО для определения
проходимости сосудов, вовлеченных в опухоль
гипофиза, определения супраселлярного роста,
выявления интраселлярно расположенных анев-
ризм и других аномалий (рис. 127).

Рентгеноанатомия сосудов хиазмально-селляр-
ной области. Предложены многочисленные схе-
мы измерений смещения сосудов головного
мозга на ангиограммах. Мы приводим наиболее
типичные практически значимые варианты
рентгеноанатомии для обозначения смещенных
участков внутричерепного отдела ВСА и ее
ветвей.

Супраклиноидная часть ВСА на прямой
ангиограмме располагается различно: она мо-
жет продолжаться вертикально вверх, косо

453



ОПУХОЛИ ХИАЗМАЛЬНО-СЕЛЛЯРНОЙ ОБЛАСТИ

126. Пневмоцистернограмма в норме.

1 — хиазмальная и супраселлярная цистерны, 2 — межножковая
цистерна, 3 — премостовая цистерна.

кнаружи или сначала медиально, а затем
кнаружи. Расстояние от срединной линии до
этого сегмента артерии составляет около 9 мм.

Форма бифуркации зависит от типа сифона
артерии. При одинарном сифоне бифуркация
имеет Т-образную форму. При двойном сифоне
проксимальные сегменты ПМА и СМА кажутся
смещенными вниз. Это объясняется тем, что
при двойном сифоне бифуркация располагается
кзади от проксимальных отделов этих артерий,
и на прямом снимке создается впечатление о
смещении их книзу.

От сегмента Mi СМА отходят лентикуло-
стриарные артерии, которые на ангиограммах
представлены в количестве 4—8 ветвей. На
прямой ангиограмме справа артерии имеют вид
буквы S, слева — S в ее зеркальном изображе-
нии.

Расстояние от средней линии черепа до
середины самой медиальной ветви составляет
около 22 мм, а до середины латеральной ветви —
до 35 мм.

На прямых ангиограммах бывают видны
медиальные стриарные артерии, отходящие в
количестве 3—4 ветвей от сегмента Ai или устья
ПМА. Одна из этих ветвей (артерия Гюбнера)
имеет больший диаметр и в своем пробеге
расходится с ПМА и в дальнейшем проходит
сначала снаружи, а затем параллельно ПМА.

Начальная часть основного ствола глазной
артерии располагается перпендикулярно к си-
фону ВСА. Ширина просвета основного ствола
глазной артерии составляет до 1,5 мм, а от-
дельных ее ветвей 0,5—1 мм. Пещеристый синус
на ангиограмме в аксиальной проекции распо-
лагается по бокам турецкого седла, имеет чаще
овальную, реже неправильную форму, внутрен-
ние контуры его ровные. Длина пещеристого
синуса составляет 20—25 мм, ширина — до
10 мм. Расстояние между медиальными отдела-

ми пещеристых синусов равняется 15—20 мм.
Встречаются случаи отсутствия пещеристого
синуса с одной стороны. Симметрично с обеих
сторон в пещеристом синусе видны дефекты
наполнения округлой формы, обусловленные
пещеристой частью ВСА. В зависимости от
вариантов расположения ВСА этот дефект
прилежит ближе либо к наружной стенке, либо
к внутренней и сравнительно редко располага-
ется посередине синуса. Эти варианты необхо-
димо учитывать при измерении расстояния на
ангиограммах между медиальной стенкой пе-
щеристого синуса и дефектом, обусловленным
ВСА.

Рентгеновское изображение пещеристого си-
нуса соответственно двум формам анатомиче-
ского строения чаще представлено двумя типа-
ми. При первом типе он образуется одной или
двумя полостями небольшой ширины. При
другом типе синус имеет форму сплетения,
состоящего из вен разного диаметра. Передний
межпещеристый синус прослеживается в перед-
них отделах седла, задний — под задними на-
клоненными отростками.

Выделяют следующие вазографические при-
знаки аденом гипофиза (см. рис. 127): припод-
нятость ПСоА, а при макроаденоме — отсутст-
вие ее контрастирования; изогнутость ПМА
выпуклостью в сторону, противоположную опу-
холи; деформация I ветви ВСА (глазничной
артерии).

Компьютерная томография. Внедрение в 70-е
годы КТ головного мозга дало возможность
расширить топографоанатомические представ-
ления и усовершенствовать классификацию аде-
ном гипофиза, а также решить многие диагно-
стические и прикладные задачи: определение
размеров опухоли, выбор оптимального хирур-
гического доступа, планирование режима по-
слеоперационного облучения, предупреждение
рецидива заболевания [Гофман В.Р. и др., 1995].
До разработки этого метода в клинике наблю-
дали, как правило, аденомы гипофиза значи-
тельных размеров при далеко зашедшей стадии
заболевания. Термин «микроаденома» вследст-
вие этого не употребляли вообще. По этой
причине в период до внедрения КТ и радио-
иммунологического определения гормонов в
крови нарушения зрения отмечались почти у
всех больных с данным патологическим состоя-
нием.

На компьютерных томограммах оценивают
прямые и косвенные признаки опухоли. К пря-
мым относятся очаговые изменения, отличаю-
щиеся по плотности от здоровых симметричных
участков мозга. К сожалению, из-за близости
костных образований и наличия от них значи-
тельного количества артефактов даже в норме
плотность интраселлярного содержимого может
значительно колебаться (рис. 128, а).

Новообразования дают участки как повы-
шенной плотности (белая зона), так и пони-
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127. Каротидные ангиограммы при опухолях гипофиза.

а: 1 — нормальное положение левой ПМА; 2 — правая ПМА при-
поднята и смещена кверху; б — гигантская супрапараселлярная
аденома гипофиза (1 — сдавление левой ПМА; 2 — правая ПМА
приподнята и смещена кверху и кнаружи, 3 — пещеристая часть
левой ВСА оттеснена латерально, правая ВСА не контрастиру-

ется).

128. Компьютерные томограммы при аденомах гипофиза.

а — эндосупраселлярная аденома гипофиза с кистозным компонен-
том; б — гигантская аденома гипофиза с тотальным вариантом
роста, разрушением диафрагмы седла, распространением в III и
правый боковой желудочки. 1 — аксиальная проекция; 2 — фрон-
тальная реконструкция изображения; 3 — сагиттальная реконст-

рукция изображения.

женной (темная зона). Если плотность опухоли
не отличается от плотности окружающей ткани,
то очаговые изменения не определяются. По-
мимо степени плотности из прямых признаков
оценивают величину опухоли, четкость ее гра-
ниц, симметричность и преимущественное на-
правление роста (рис. 128, б).

К косвенным изменениям относятся смеще-
ние срединных структур, что характерно для
гигантских опухолей (серп, эпифиз, прозрачная
перегородка и др.), изменение положения, фор-
мы, размеров желудочковой системы и цистерн.
При аденомах гипофиза КТ позволяет уточнить
их размеры, неоднородность, выявить кисты и
участки кровоизлияния в опухоли, а кроме того,
уточнить степень распространения аденомы за
пределы турецкого седла, в частности супра- и
параселлярно (рис. 129). Известно, что пара-
селлярное разрастание аденомы на компьютер-
ной томограмме обнаруживается раньше и при
меньших ее размерах, чем при каротидной
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129. Компьютерные томограммы при аденоме гипофиза.

1 — параселлярный рост опухоли; 2 — супраселлярный рост; 3 —
участки кровоизлияния в опухоль.

ангиографии, что имеет значение при плани-
ровании хирургического и лучевого лечения
[Самотокин Б.А., Хилько В.А.,1985].

Следует особо отметить возможности КТ
при диагностике феномена «пустого» турецкого
седла (рис. 130). При этом у пациентов имеется
симптоматика аденомы гипофиза с различным
характером секреторной активности. До введе-
ния в практику КТ этих больных нередко
подвергали необоснованному оперативному
вмешательству.

С применением КТ стало возможным вы-
явление микроаденом гипофиза размером менее
10 мм (рис. 131), при которых традиционные
рентгенологические методы исследования изме-
нений в турецком седле не обнаруживают
[Toft A. et al., 1982]. Появление КТ позволило

увеличить выявляемость микроаденом гипофиза
до 60—70% [Серпуховитин С Ю . и др., 1995].

Однако даже несмотря на применение в
последние годы современных компьютерных
томографов, проблема диагностики микроаде-
ном при КТ оставляет большое количество
вопросов. КТ не позволяет дифференцировать
небольшие патологические новообразования,
рентгенологическая плотность которых близка
к плотности СМЖ или нормальной мозговой
ткани. Сложности трактовки получаемой ин-
формации при КТ ХСО обусловлены целым
рядом объективных причин. Близость костных
образований дает значительное количество на-
водок и артефактов, большое разнообразие
форм строения ХСО затрудняет трактовку
получаемой информации. Богатая васкуляриза-
ция гипофиза, наличие в непосредственной
близи пещеристых синусов, ВСА и артериаль-
ного круга большого мозга не дают возмож-
ности рассчитывать на достоверную информа-
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цию при внутривенном введении контрастирую-
щего вещества. Имеющееся ранее мнение о
неизбежности накапливания контрастирующего
вещества опухолью и «относительной интакт-
ности» гипофиза при контрастировании в на-
стоящее время не выдерживает никакой крити-
ки. Более того, значительное количество диаг-
ностических ошибок полностью опровергает
имевшийся постулат. Таким образом, малые
размеры микроаденом, имеющиеся объективные
недостатки получаемой информации не позво-
ляют в настоящее время считать КТ оптималь-
ным методом диагностики этого патологиче-
ского состояния. Кроме того, лучевая нагрузка
на пациента ограничивает многократное ис-
пользование КТ для длительного динамическо-
го исследования.

Магнитно-резонансная томография позволила
значительно улучшить выявляемость опухолей
гипофиза. С внедрением МРТ точность диаг-
ностики АГ возросла до 87%
[Серпуховитин СЮ. и др., 1995], а с появле-
нием МР-томографов нового поколения, обла-
дающих пакетом программ, позволяющих по-
лучать динамическое изображение в условиях
болюсного введения парамагнетиков, точность
диагностики достигла 98—99%. В настоящее
время МРТ становится решающим методом в
распознавании аденом гипофиза и дифферен-
циальном диагнозе их с другими новообразо-
ваниями.

Неоспоримым преимуществом МРТ является
возможность визуализации гипофиза в трех
проекциях и более. Чаще используют фронталь-
ную (80%), сагиттальную (60%) и аксиальную
(10%) проекции [Sartor К. et al., 1987]. Наиболее
информативны при МРТ исследования турецкого
седла в сагиттальной и фронтальной проекциях,
позволяющие точно оценить распространенность
процесса по отношению к гипофизу.

Нормальный гипофиз на МР-изображениях
имеет очертания эллипса и размеры 3—8 мм у
женщин (до 10 мм во время беременности) до
7 мм у мужчин. Верхняя граница гипофиза
обычно плоская, но у 21% женщин детородного
возраста она может быть выпуклой и симули-
ровать объемный процесс [Lemort M. et al.,
1987]. Воронка гипоталамуса обычно хорошо
выявляется на фронтальных томограммах в
виде небольшого вертикального сигнала. Ко-
стные структуры черепа дают сигнал повышен-
ной интенсивности, а просвет сонных артерий
и ликворопроводящая система характеризуются
сигналом низкой интенсивности.

На современных МР-томографах (1—1,5 Т)
можно четко визуализировать зрительный пе-
рекрест, сонные артерии, другие образования
ХСО (рис. 132).

Показаниями к проведению МРТ селлярной
области являются подозрение на объемный
процесс в гипофизе; необходимость уточнения
анатомических взаимоотношений селлярных и

130. Компьютерная томограмма при синдроме «пустого»
турецкого седла.

Плотность интраселлярного содержимого (1) аналогична плотно-
сти содержимого премостовой (2) и супраселлярной (3) цистерн

и соответствует плотности СМЖ.

1 3 1 . Компьютерные томограммы при микроаденоме ги-
пофиза.

а — сагиттальная реконструкция; б — фронтальная реконструкция.

параселлярных структур, особенно при решении
вопроса об оперативном лечении; сомнительные
результаты, полученные при исследовании ги-
пофиза методом КТ (артефакты, подозрение на
наличие «пустого» турецкого седла, необычное
положение зрительного перекреста и воронки
гипоталамуса и др.); динамическое наблюдение
на фоне проводимого лечения; подозрение на
наличие некроза, кистозной дегенерации гипо-
физа или кровоизлияния в него.

Наилучшие результаты при визуализации
ХСО с помощью МРТ достигаются на Ti-взве-
шенных изображениях. Нейрогипофиз дает сиг-
нал более интенсивный, чем аденогипофиз.
Сигнал последнего практически идентичен по
интенсивности сигналу серого вещества голов-
ного мозга. На Тг-взвешенных томограммах
эти различия не столь четки.

При характеристике АГ, визуализированных
с помощью МРТ, используют такие признаки,
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132. МР-томограммы ХСО здорового мужчины в норме
во фронтальной (а) и сагиттальной (6) проекциях.

1 — аденогипофиз; 2 — нейрогипофиз; 3 — воронка гипофиза; 4 —
зрительный перекрест; 5 —пещеристый синус; 6 — внутрипеще-
ристая часть ВСА; 7 — клиновидная пазуха; 8 — сосцевидные тела.

как размеры и характер контуров опухоли,
расположение гипофиза по отношению к окру-
жающим его структурам (пещеристому синусу,
сонным артериям, зрительному перекресту, дну
III желудочка, воронке гипоталамуса), смещение
последних, однородность МР-сигнала от адено-
гипофиза. Ti-взвешенное изображение использу-
ют для первичного выявления макроаденом
гипофиза, а Тг-взвешенное изображение — для
получения более точной информации о структуре
опухоли и ее взаимоотношениях с нейроваску-
лярными и костными образованиями.

Для визуализации микроаденом используют
как прямые, так и косвенные признаки. К
непрямым симптомам микроаденомы относят
асимметричность верхнего контура аденогипо-
физа, асимметричное опущение дна, смещение
воронки гипофиза (рис. 133, а, б).

Что же касается прямых признаков микро-
аденомы, то, несмотря на их вариабельность,
точность МР-диагностики чрезвычайно высока.
Один из прямых признаков микроаденомы —
гетерогенность аденогипофиза с наличием очага
пониженной (чаще) или повышенной интенсив-
ности сигнала. Но тем не менее, несмотря на
МР-критерии опухоли, диагноз микроаденомы
должен в первую очередь основываться на
клинических и эндокринологических данных и
верифицироваться с помощью МРТ.

При МРТ нормальная ткань аденогипофиза
имеет гомогенный характер и изоинтенсивна с

белым веществом мозга. Микроаденомы обыч-
но имеют увеличенные времена релаксации и
проявляются на Ti-взвешенных томограммах
как зоны со сниженным по сравнению с осталь-
ной тканью аденогипофиза сигналом. На Тг-взве-
шенных томограммах — это зоны с сигналом
повышенной интенсивности. Иногда, однако, эти
изменения могут быть слабо выраженными.
Чувствительность Ti-взвешенных томограмм вы-
ше, чем томограмм, взвешенных по Тг. В трудных
случаях для верификации ситуации используют
внутривенное введение контрастирующего веще-
ства для МРТ (омнискан, магневист). Большин-
ство микроаденом накапливают контрастирую-
щее вещество значительно медленнее, чем высо-
кокровоснабжаемый аденогипофиз. Поэтому на
постконтрастных «срезах» важна оценка во вре-
мени, иначе границы между опухолью и гипо-
физом могут стираться. Наиболее эффективным
является динамическое сканирование при болюс-
ном введении контрастирующего вещества, по-
зволяющее точно дифференцировать микроаде-
ному (рис. 133, в, г).

Диагностика больших аденом при современ-
ной МР-визуализации не представляет особых
сложностей. Более интересна проблема диффе-
ренциальной диагностики макроаденомы с дру-
гими патологическими процессами в ХСО. При
относительно небольших размерах опухоль за-
нимает только полость турецкого седла. Однако
в абсолютном большинстве случаев макроаде-
номы распространяются экстраселлярно. В та-
ких случаях важно определить распространен-
ность процесса и его отношение к образованиям
околоселлярной области — зрительному пере-
кресту, зрительным нервам, ВСА, пещеристрму
синусу и др. Это необходимо для выбора

458



ЛУЧЕВЫЕ МЕТОДЫ ДИАГНОСТИКИ

133. МР-томограммы при микроаденомах гипофиза.

а: 1 — ВСА; 2 — зрительный перекрест; 3 — гипофиз; 4 — микроаде-
нома; б — 1 — гипофиз; 2 — смещенная влево воронка гипофиза; 3 —
микроаденома; в, г — микроаденома гипофиза (стрелка) до контра-

стирования омнисканом (в) и после контрастирования (г).

оптимального хирургического доступа к опу-
холи: транскраниального, трансназального или
комбинированного.

Большинство макроаденом дают изо- или
гипоинтенсивный сигнал на Ti-взвешенных то-
мограммах и слабо гиперинтенсивный — на
Тг-взвешенных томограммах. Структура опухо-
ли, как правило, гетерогенна. Следует отметить
что диффренцирование различных типов аде-
ном гипофиза по их гормональной активности
на основе их МР-проявлений невозможно.

В типичных случаях МРТ позволяет выяв-
лять объемный процесс, исходящий из турец-
кого седла, изо- или слабо гипоинтенсивный
на Ti-взвешенных томограммах, сдавливающий
нормальную ткань гипофиза, сигнал от которой
имеет более высокую интенсивность. Во многих
случаях АГ полностью заполняет седло, а в
ряде случаев нормальная ткань гипофиза на-

столько сдавлена, что может вообще не опре-
деляться.

Возможности МРТ по прямой визуализации
пещеристой части ВСА, так же как средних
мозговых и передних мозговых артерий, делают
не нужной в настоящее время предоперацион-
ную ангиографию для диагностики смещения
этих сосудов аденомой гипофиза (рис. 134).

Распространение вверх в супраселлярную цис-
терну особенно наглядно верифицируется на
сагиттальных Ti-взвешенных томограммах из-за
высокой контрастности аденом и гипоинтенсив-
ного сигнала от СМЖ. Опухоль с супраселляр-
ным распространением имеет типичный вид
восьмерки. Наилучшая демонстрация хода зри-
тельных нервов, зрительного перекреста и зри-
тельных трактов в их взаимоотношениях с
опухолью достигается на фронтальных и акси-
альных Ti-взвешенных томограммах (рис. 135, а).

Частым феноменом является параселлярный
рост с компрессией пещеристых синусов. Но в
отличие от супраселлярного распространения
он хуже визуализируется на МРТ. Во многих
наблюдениях при МРТ в корональной проекции
видно распространение опухоли выше или ниже
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134. МР-ангиограмма.

1 — основная артерия; 2 — средние мозговые артерии; 3 — передние
мозговые артерии; 4 — внутренние сонные артерии.

пещеристого участка сонных артерии, но, вме-
сте с тем, невозможно определить, инвазирует
ли аденома пещеристый синус или только
сдавливает его (рис. 135, б).

С другой стороны, боковая стенка пещери-
стого синуса является надежным ориентиром,
она относительно толстая и хорошо визуали-
зируется на МРТ. Асимметричное увеличение
одного из пещеристых синусов является четким
признаком инвазии пещеристого синуса опухо-
лью, так же как и чрезвычайно высокое
содержание пролактина в плазме крови (более
1000 нг/мл).

Важно отметить, что, несмотря на частую
встречаемость параселлярного распространения
опухоли и инвазию пещеристых синусов, сдавле-
ния или окклюзии пещеристой части ВСА
практически не наблюдается. Это четкий диффе-
ренциальный критерий для отличия от менингиом
и других новообразований (рис. 135, в).

Инфраселлярный рост четко виден на МР-
томограммах на фоне низкого сигнала от
содержимого клиновидной пазухи. Распростра-
нение же в толщу ската также хорошо видно
на фоне интенсивного сигнала от костных
структур (рис. 135, г).

Большие аденомы гипофиза часто сопрово-
ждаются кистозной дегенерацией или кровоиз-
лияниями, что хорошо видно на Ti-взвешенных
томограммах как участок пониженной интен-
сивности для кисты и повышенной интенсив-
ности для крови (см. рис. 135, г). Сигнал от
кистозной жидкости, как правило, отличен по
своим характеристикам от сигнала СМЖ в
супраселлярных цистернах и желудочке. Связано
это с более высокой концентрацией белка в

кистозной жидкости. Иногда в полости кисты
можно наблюдать эффект седиментации.

Одна из серьезных проблем в диагностике
аденом гипофиза, на которой следует остано-
виться, это определение прорыва опухолью
диафрагмы турецкого седла и выхода части
опухоли за пределы диафрагмы. На КТ даже
с введением контрастирующего вещества эти
участки практически не видны, а это очень
важно в планировании тактики хирургического
подхода. С помощью МРТ практически всегда
возможна их визуализация.

При контрастировании макроаденома отно-
сительно быстро накапливает контрастирующее
вещество. Контрастирование носит выражен-
ный гетерогенный характер с лучшей визуали-
зацией внутреннего строения опухоли. На фоне
усиления облегчается распознавание супрасел-
лярного компонента опухоли и зрительного
перекреста, в то время как вследствие одновре-
менного контрастирования пещеристых синусов
и опухоли может быть затруднено распознава-
ние ее параселлярного распространения. В этой
ситуации помогает болюсное динамическое ска-
нирование.

Таким образом, обобщая все вышесказан-
ное, следует сделать вывод, что МРТ — это
метод выбора для диагностики как микроаде-
ном гипофиза, так и больших опухолей ХСО.
По данным большинства авторов, эффектив-
ность МР-диагностики микроаденом гипофиза
значительно выше, чем при использовании КТ
[Fahlbush R. et al., 1988; Kulkarni M. et al,
1988]. Достаточно хорошо визуализируются
микроаденомы размером 4—10 мм, а по дан-
ным некоторых исследователей, МРТ позволяет
визуализировать или определить сторону рас-
положения микроаденом даже размером 1—
3 мм. Информативность МРТ значительно по-
вышает использование парамагнитных контра-
стирующих веществ.

В настоящее время в диагностике опухолей
гипофиза могут использоваться позитронно-
эмиссионная томография, однофотонная эмиссион-
ная КТ и сцинтиграфия соматостатиновых рецеп-
торов [De Herder W., Lamberts S., 1995], однако
диагностическая значимость данных методов
исследования в настоящее время довольно низка
и требует дальнейшего изучения.

Билатеральная катетеризация пещеристых си-
нусов с оценкой градиента уровня гормонов
(БККС). БККС используют для топической
диагностики гормонально-активных микроаде-
ном гипофиза в тех случаях, когда ни одним
из методов интраскопии не удается локализо-
вать опухоль.

Принцип метода основан на том, что из
каждой половины аденогипофиза венозный
сброс осуществляется раздельно в соответст-
вующий пещеристый синус.

Катетеризация пещеристых синусов осуще-
ствляется через внутренние яремные вены по
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135. МР-томограммы при аденомах гипофиза.

а — эндосупраселлярная аденома гипофиза (1 — зрительный пере-
крест; 2 — опухоль, смещающая кверху и сдавливающая зрительный
перекрест); б— параселлярный рост аденомы гипофиза (1) с
обрастанием сонной артерии (2); в — крупная аденома гипофиза,
в толще которой хорошо визуализируется сонная артерия (указана
стрелкой); г — гигантская аденома гипофиза с тотальным вари-
антом роста (1 — мелкие кисты в составе опухоли; 2 — участок
кровоизлияния в опухоль; 3 — прорастание новообразования в
клиновидную пазуху и ячейки решетчатого лабиринта; 4 — вра-

стание опухоли в дно III желудочка).

Сельдингеру. В плазме крови, взятой из обоих
синусов, определяется содержание гормона, в
отношении которого доказана повышенная сек-
реторная активность.

Наличие градиента концентрации свиде-
тельствует о локализации микроаденомы на
стороне синуса с более высоким содержанием
гормона.

Следует отметить, что при выявленной
гиперсекреции АКТГ или СТГ отрицательные
результаты всех интраскопических методов и

БККС ставят вопрос о необходимости выявле-
ния источника эктопической продукции соот-
ветствующего гормона или его либерина. К
недостаткам БККС следует отнести значитель-
ную инвазивность методики, косвенность при-
знаков опухоли, невозможность четкой объек-
тивизации размеров, направлений роста и дру-
гих критериев новообразования. Методика име-
ет в основном научное значение, и перспективы
в практической медицине, на наш взгляд,
отсутствуют.

Таким образом, имеющиеся в арсенале
практической медицины в настоящее время
данные объективизации и топической диагно-
стики аденом гипофиза позволяют в абсолют-
ном большинстве случаев четко локализовать
опухоль, определить направление ее роста,
взаимоотношения с другими структурами ХСО
и выбрать оптимальную тактику лечения. Оп-
тимальным методом топической диагностики
опухолей ХСО является МРТ.
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ПОКАЗАНИЯ К ОПЕРАТИВНОМУ
ЛЕЧЕНИЮ ОПУХОЛЕЙ ГИПОФИЗА

И ВЫБОР ОПЕРАЦИОННОГО ДОСТУПА

Можно выделить абсолютные и частные по-
казания к оперативному лечению аденом гипофиза.

Абсолютными показаниями к операции, неза-
висимо от выраженности гормональной актив-
ности опухолей, являются:

1) снижение остроты и сужение полей
зрения, связанные с эктраселлярным ростом
опухоли и сдавлением зрительного перекреста
и зрительных нервов;

2) нарушение функции глазодвигательных
нервов в связи с параселлярным ростом опухоли;

3) нарушение оттока СМЖ, гидроцефалия
и ВЧГ, обусловленные вдавлением опухоли в
дно III желудочка;

4) кровоизлияние в опухоль;
5) назальная ликворея, вызванная разруше-

нием опухолью дна турецкого седла и его
диафрагмы;

6) продолженный рост опухоли, несмотря
на консервативное лечение, в том числе и
лучевую терапию.

Частные показания определяются клиниче-
скими проявлениями секретирующих аденом
гипофиза:

для кортикотропиномы:
— болезнь Иценко — Кушинга независимо

от размеров опухоли;
— синдром Нельсона независимо от разме-

ров опухоли;
для соматотропиномы — акромегалия (в ка-

честве метода выбора либо в качестве первого
этапа или при отсутствии эффекта от лучевой
терапии);

для пролактиномы — отсутствие эффекта от
терапии бромокриптином или другими препа-
ратами этой группы при наличии:

— выраженной импотенции;
— бесплодия (при желании беременности);
— нечувствительности к препаратам группы

бромокриптина или непереносимости их;
для тиреотропиномы — прогрессирующий

тиреотоксикоз (при неэффективности консерва-
тивного лечения);

для гонадотропиномы — выраженная импо-
тенция или бесплодие (при желании беременности).

Выбор оперативного доступа. Абсолютных
показаний для выбора транскраниального доступа
всего три:

1) выраженный параселлярный рост опухоли
с инвазией в пещеристый синус;

2) выраженный супраретроантеселлярный
рост опухоли с прорастанием в III и боковые
желудочки;

3) наличие узкой перемычки между супра-
селлярным и инфраселлярными узлами опухоли.

Во всех остальных случаях в качестве доступа
выбора должен быть использован трапссфенои-
дальный доступ.

ТРАНССФЕНОИДАЛЬНОЕ УДАЛЕНИЕ
АДЕНОМ ГИПОФИЗА

Стремление к тотальному селективному уда-
лению аденомы и снижению частоты интраопе-
рационных повреждений содержимого пещери-
стых синусов, зрительных нервов и диафрагмы
турецкого седла обусловило использование при
транссфеноидальных операциях эндоскопиче-
ской техники, ранее применявшейся при лечении
заболеваний околоносовых пазух
[Ростоцкая В.И., Мжаванадзе Г.О., 1984;
Шкарубо А.Н., 1998; Apuzzo M. et al., 1977;
Guiot G. et al., 1983; Heilman С et al., 1997].

Результаты вмешательств свидетельствуют
о таких основных преимуществах методики, как
возможность панорамного обзора полости кли-
новидной пазухи и турецкого седла, четкой
дифференциации опухолевой и нормальной тка-
ни, ранней диагностики и устранения ликвореи.
Жесткие и гибкие эндоскопы, имеющие различ-
ный диаметр и угол бокового обзора, исполь-
зуют как в сочетании с операционным микро-
скопом, так и без него на разных этапах
операции. В отличие от ограниченного тубу-
лярного обзора микроскопа, оптическая систе-
ма эндоскопа с боковым и ретроградным
обзором от 0 до 120° позволяет осмотреть
структуры, расположенные супра- и ретросел-
лярно, идентифицировать экстраселлярные уча-
стки опухоли, а также радикально удалить
аденому при максимальной сохранности неиз-
мененной ткани аденогипофиза [Gamea A. et
al., 1994; Helal M., 1995; Jho H. et al., 1997].

В клиниках нейрохирургии и оториноларин-
гологии Военно-медицинской академии за не-
сколько десятилетий накоплен большой опыт
удаления аденом гипофиза трансназосфенои-
дальным доступом.

В последние годы обязательным атрибутом
данного типа оперативных пособий является
использование эндоскопической техники. Про-
ведение эндоскопического видеомониторинга
при модифицированном транссептальном
транссфеноидальном доступе к гипофизу явля-
ется технически возможным и целесообразным,
так как данный метод позволяет визуализиро-
вать основные анатомические ориентиры кли-
новидной пазухи при панорамном обзоре ее
полости и тем самым обеспечивает оптималь-
ный подход к дну и содержимому турецкого
седла.

Все оперативные вмешательства проводят
под общей многокомпонентной анестезией с
интубацией трахеи. Используют универсальную
рентгеновскую С-образную дуговую систему
«Polystar-System 2» (Германия), которая распо-
лагается так, чтобы обеспечить получение
боковой проекции черепа, ХСО, клиновидной
пазухи и турецкого седла (рис. 136).

Пациента укладывают на операционный
стол, головной конец которого приподнят на
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136. Общий вид универсальной рентгеновской С-образной
дуговой системы «Polystar-System-2» (Германия), обеспе-
чивающей боковую флюороскопию при транссфеноидальном

удалении аденом гипофиза.

30°. При этом хирург находится справа от
больного на уровне его груди.

Перед операцией при экстраселлярном росте
опухоли эндолюмбально вводят 20 мл кисло-
рода для верификации верхнего полюса ново-
образования и обеспечения оптимально без-
опасных манипуляций интраоперационно
(рис. 137).

Путем введения 10—15 мл 0,5% раствора
новокаина выполняют инфильтрационную ане-
стезию и гидропрепаровку мягких тканей пе-
регородки носа слева. Вертикальный разрез
слизистой оболочки производят в области
перегородки левого преддверия носа, отступив
1—2 мм кзади от свободной границы четырех-
угольного хряща. Линия разреза имеет протя-
женность от дна носовой полости до места
соединения перегородки носа с основным хря-
щом крыла носа. Слизистую оболочку перего-
родки носа отсепаровывают от хряща и над-
костницы тупым путем. Выполняют вертикаль-
ный разрез хряща с переходом на противопо-
ложную сторону, после чего производят ана-
логичную отсепаровку слизистой оболочки с
контралатеральной стороны. Хрящевой отдел
перегородки носа мобилизуют в правую сто-
рону, и удаляют хрящевой гребень по дну носа.
На 1—2 мин полость носа временно тампони-
руют марлевыми турундами, смоченными 3%
раствором перекиси водорода.

В большинстве случаев освещенность опе-
рационного поля и прямолинейный обзор,
обеспечиваемые лупой ЛЕВО, достаточны для

хорошей визуализации интересующих анатоми-
ческих структур на этапе резекции хрящевого
и большей части костного отдела перегородки
носа. Проведение эндовидеомониторинга начи-
нают с момента резекции костной части пере-
городки носа кусачками Luk. На этом этапе
операции хорошо визуализируются нижние от-
делы перпендикулярной пластинки решетчатой
кости, верхние отделы сошника, отсепарован-
ные и разведенные в стороны участки слизистой
оболочки носа (рис. 138). При возникновении
кровотечения из костных структур перегородки
или слизистой оболочки задних отделов носо-
вой полости легко удается визуализировать
источник геморрагии и осуществить эффектив-
ный гемостаз. Далее с помощью кусачек Luk
и долота по направлению к клиновидному
синусу удаляют нижние отделы перпендикуляр-
ной пластинки решетчатой кости, верхнюю
часть сошника; мобилизуют и удаляют клино-
видный клюв (см. рис. 138).

Проведение эндовидеомониторинга при
подходе к передней стенке клиновидной пазухи
оправданно для уточнения локализации клино-
видного клюва. Одновременное с этим выпол-
нение боковой флюороскопии черепа обеспечи-
вает точность выбора места трепанации перед-
ней стенки клиновидного синуса. Во время
резекции перегородки носа неподвижной фик-
сации эндоскопа в операционной ране не
требуется.

После удаления клиновидного клюва, как
правило, полость клиновидной пазухи вскры-
вается. Тем не менее величины созданного
отверстия передней стенки синуса (3—5 мм)
недостаточно для дальнейших манипуляций.
При введении эндоскопа через полученное узкое
отверстие торец оптической системы обычно
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137. Интраоперационная пневмоцистернограмма при эн-
досупраселлярном росте аденомы гипофиза.

138. Этапы доступа к передней стенке клиновидной па-
зухи и турецкого седла.

1 — остатки резецируемой перегородки носа, перпендикулярной
пластинки решетчатой кости; 2 — отведенные листки слизистой
оболочки носа; 3 — носовое зеркало; 4 — поэтапно формируемое
отверстие в передней стенке клиновидной пазухи; 5 — дно ту-

рецкого седла.
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загрязняется кровью, что требует многократно-
го извлечения эндоскопа из операционной раны
и его очистки. В результате продолжительность
оперативного вмешательства значительно уве-
личивается.

После вскрытия клиновидной пазухи с
помощью кусачек Luk или долота вход в нее
расширяют щипцами-выкусывателями Hajek
и(или) долотом. В полость клиновидного синуса
вводят эндоскоп, с помощью которого осмат-
ривают пазуху. При этом определяют важней-
шие анатомические ориентиры синуса, верифи-
цируют дно турецкого седла и проекцию его
срединной линии (рис. 139).

Первый важный эндоскопический ориентир —
это медиальная стенка клиновидной пазухи
(межпазушная перегородка), которая визуали-
зируется сразу после сфеноидотомии в абсо-
лютном большинстве случаев. Только в 2—4%
наблюдений она полностью отсутствует. Пере-
городка пазухи представляет собой костную
пластинку, покрытую с двух сторон слизистой
оболочкой, которая изнутри выстилает полость
клиновидной пазухи.

Следует отметить, что форма, локализация
и толщина перегородки пазухи довольно ва-
риабельны. В большинстве наблюдений она
проходит по средней линии или почти по
средней линии от передней стенки клиновидной
пазухи до турецкого седла, разделяя полость
синуса на две равные части. Однако в 45%
случаев перегородка пазухи отклонялась от
первоначального положения в ту или иную
сторону. В результате этого клиновидная пазуха
состоит из двух неравных отделов, причем в
некоторых случаях размеры одной части зна-
чительно превалируют над другой. Подобное
расположение перегородки приводит к тому,
что она оканчивается на выпуклостях ВСА и
зрительных нервов. В 20% наблюдений обна-
руживают добавочные перегородки, которые
полностью или частично разделяют клиновид-
ный синус на 2—3 отдела (рис. 140).

Для хорошей визуализации полости синуса
в большинстве случаев требуется удаление
срединной межпазушной перегородки. Когда
она значительно отклоняется от средней линии
и при подходе к турецкому седлу локализуется
вне проекции его дна, резецируют только ее
начальные отделы. Дополнительные перегород-
ки пазухи удаляют в том случае, если они
проходят в области дна седла в месте предпо-
лагаемой трепанации и препятствуют ориенти-
рованию в полости пазухи.

Второй важный эндоскопический ориентир
в клиновидной пазухе — это выпуклость дна
седла, которая определяется после удаления
межпазушной перегородки при осмотре полости
клиновидного синуса. Она всегда идентифици-
руется относительно легко. Это образование
представляет собой возвышение округлой или
овальной формы и располагается в области

задней трети верхней стенки пазухи. Сверху дно
седла ограничено клиновидной площадкой, ко-
торая визуализируется во всех случаях и незави-
симо от типа пневматизации клиновидного си-
нуса. По бокам с обеих сторон локализуются
выпуклости ВСА и зрительных каналов, а также
опто-каротидный карман. В нижней части в
области задней стенки синуса дно переходит в
углубление, соответствующее скату (рис. 139).

Впадина ската расположена непосредствен-
но под выпуклостью дна турецкого седла и
представляет собой заднюю стенку клиновид-
ной пазухи. Выраженность этого образования
зависит от типа строения синуса. Наибольшая
глубина впадины (в среднем 1,2 мм) соответ-
ствует селлярному, а наименьшая (в среднем
0,5 мм) — преселлярному варианту пневматиза-
ции. При преселлярном варианте клиновидной
пазухи выпуклость дна турецкого седла наиме-
нее выраженна. При селлярном типе пневмати-
зации клиновидной пазухи выпуклость дна
седла отчетливо контурируется и достигает
максимальной выраженности.

Следующий эндоскопический ориентир в
пазухе — это парные выпуклости ВСА, которые
не видны лишь в 5% наблюдений. В большин-
стве случаев эти структуры доступны эндоско-
пической визуализации при панорамном осмот-
ре пазухи, когда торец оптической системы
располагается на уровне сфеноидотомии. При
этом расстояние от места трепанации передней
стенки синуса до дна турецкого седла составляет
в среднем 16,9 мм. Такое положение оптической
системы позволяет полноценно осмотреть по-
лость синуса и правильно наметить направление
дальнейшего движения эндоскопа.

Дальнейшее проведение эндоскопа и уста-
новка его торца на расстоянии 4—5 мм от дна
седла дают возможность детально рассмотреть
возвышенности ВСА. Необходимо отметить,
что строение возвышений ВСА зависит от типа
пневматизации клиновидных пазух. При пре-
селлярном типе пазухи выпуклость ВСА наи-
менее выраженна и идентифицируется реже.

Зрительные каналы формируют парные вы-
пуклости в полости клиновидной пазухи, кото-
рые всегда достаточно хорошо визуализируют-
ся. Только в 2,5% наблюдений возвышение
зрительного канала не идентифицируется. Вы-
пуклости в проекции зрительных каналов оп-
ределяются в верхней части боковой стенки
клиновидной пазухи Они локализуются по обе
стороны от дна турецкого седла выше выпук-
лостей сонных каналов. Возвышения имеют вид
двух симметрично расположенных валиков,
причем глубина внедрения последних в полость
пазухи зависит от типа пневматизации клино-
видного синуса. Протяженность выпуклостей
зрительных каналов варьирует от 4,9 мм до
11,1 мм (в среднем 7,1 мм).

Выпуклости сонных и зрительных каналов
в верхнебоковом углу клиновидной пазухи
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139. Эндоскопические ориентиры клиновидной пазухи.

1 — дно турецкого седла; 2 — выпуклость зрительного нерва; 3 —
выпуклость сонных артерий; 4 — выпуклость тройничного нерва;

5 — площадка клиновидной кости; 6 — скат.

140. Варианты строения межпазушных перегородок кли-
новидной пазухи.
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образуют опто-каротидный карман. Он пред-
ставляет собой углубление между верхней ча-
стью преселлярного сегмента ВСА и латераль-
ным отделом выпуклости зрительного канала.
Медиально он ограничен возвышением перед-
ней стенки турецкого седла в проекции гипо-
физа.

Верхнечелюстные ветви тройничных нервов
образуют парные выпуклости в полости кли-
новидной пазухи в 77% наблюдений. Размер
возвышения обусловлен типом пневматизации
клиновидной пазухи.

Установлено, что наиболее удобно произ-
водить доступ и выполнять эндовидеомонито-
ринг при селлярном типе пневматизации кли-
новидного синуса, который позволял сформи-
ровать обширную сфеноидотомию (высотой до
15 мм). При диаметре эндоскопа 4—5,8 мм и
расположении в полости пазухи оптической
системы с микроинструментарием друг над
другом в вертикальной плоскости достигается
максимальный угол операционного действия, в
среднем 19°.

Наименее благоприятен преселлярный тип
пневматизации пазухи, так как вертикальный
размер трепанационного дефекта достоверно
меньше (в среднем 10 мм), что значительно
ограничивает угол операционного действия, в
среднем до 16°. Вследствие этого ориентирова-
ние в окружающих структурах и мануальные
действия хирурга затруднительны.

В подобных случаях целесообразно расши-
рять сфеноидное отверстие с помощью костных
ложек, кусачек Luk и носовых щипцов-выку-
сывателей Hajek для достижения максимально
широкого дефекта в кости. После сфеноидото-
мии величиной около 15x7 мм (при селлярном
типе пневматизации пазухи) местонахождение
инструментария верифицировали с помощью
боковой флюороскопии и в полость пазухи
вводили эндоскоп. Эти манипуляции являлись
необходимым условием для получения пано-
рамного обзора полости синуса, а также бес-
препятственного соосного продвижения в него
других инструментов.

Тем не менее следует отметить, что в 7—8%
наблюдений при преселлярном типе пазухи
выполнить сфеноидотомию высотой более 8 мм
технически невозможно из-за крайне малого
размера передней стенки синуса. При осмотре
полости синуса идентифицируют основные ори-
ентиры, однако соосное проведение микроин-
струментария вместе с эндоскопом технически
неосуществимо. Панорамный обзор синуса, дна
и содержимого турецкого седла осуществляют
после извлечения инструментов из операцион-
ной раны, т. е. выполняют этапный эндоско-
пический контроль.

Во многом качество обзора полости клино-
видного синуса зависит от интенсивности кро-
вотечения из окружающих анатомических об-
разований, а особенно из слизистой оболочки

пазухи. Скопление крови в области впадины
ската и нижних отделов выпуклости дна турец-
кого седла затрудняет визуализацию и требует
постоянной аспирации сгустков с помощью
микроотсоса. Если слизистая оболочка внутри
пазухи практически не повреждена, то крово-
течение минимально, а эндоскопическая визуа-
лизация наилучшая. Если же слизистая оболоч-
ка, выстилающая внутреннюю поверхность си-
нуса, значительно травматизирована, то из-за
быстрого скопления крови в полости пазухи и
загрязнения оптической системы обзор опера-
ционного поля проблематичен. Чтобы умень-
шить влияние этого неблагоприятного фактора
на ход операции, при повреждении и геморра-
гии из слизистой оболочки требуется ее полное
удаление с помощью микрощипцов, после чего
операционное поле остается, как правило,
«сухим» и выбор места предполагаемой трепа-
нации дна турецкого седла не вызывает затруд-
нений.

Иногда после выполнения сфеноидотомии
эндоскопически выявляется, что вскрыта только
лишь правая или левая половина клиновидной
пазухи. При отсутствии должного опыта и
квалификации у хирурга может создаться лож-
ное впечатление о полноценности операцион-
ного доступа, что приведет к потере ориенти-
ровки и хирургическим ошибкам. При деталь-
ном исследовании этой половины синуса, как
правило, эндоскопическому обзору доступны
выпуклости сонного и зрительного каналов,
второй ветви тройничного нерва, опто-каро-
тидные карманы только с одной стороны.
Частично определяются выпуклости дна турец-
кого седла, клиновидная площадка, впадина
ската. Однако на основании имеющихся ори-
ентиров определить срединную плоскость, про-
ходящую через дно турецкого седла, невозмож-
но. Визуализация с помощью эндоскопа позво-
ляет уточнить особенности расположения меж-
пазушной перегородки, оценить размеры вскры-
того отдела пазухи, наличие добавочных пере-
городок или гребней.

Самое главное во время доступа и эндоско-
пической ориентировки в клиновидной пазухе —
это правильно наметить место пункции и
дальнейшей трепанации дна турецкого седла.
Для этого вначале в операционную рану вводят
тонкую пункционную иглу и под боковой
флюороскопией устанавливают ее острый конец
в области дна турецкого седла так, чтобы ось
движения иглы была направлена на верхнюю
точку спинки седла. После достижения опти-
мального положения иглы в сагиттальной
плоскости в полость пазухи соосно вводят
эндоскоп для верификации точности положения
инструмента. При необходимости положение
иглы корригируют под одновременным флюо-
роскопическим и эндоскопическим контролем.

После пункции турецкого седла тонкой, а
затем толстой иглой полученный дефект рас-
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1 4 1 . Эндоскопическая картина после создания дефекта
в дне турецкого седла и рассечения ТМО.

ширяют с помощью микрокусачек типа Kerrison
приблизительно до размеров 10x10 мм. Анато-
мическими ориентирами, ограничивающими де-
фект дна седла, являются: по бокам — края
обоих пещеристых синусов, сверху — место со-
единения диафрагмы турецкого седла с бугор-
ком седла (1—2 мм ниже клиновидной площад-
ки), снизу — передние отделы впадины ската.
Манипуляции микрокусачками осуществляют
только при непрерывном эндовидеомониторин-
ге, поскольку необходимым условием для иден-
тификации пещеристых синусов и других важ-
нейших в функциональном отношении анато-
мических структур является увеличение эндо-
скопа в 8—10 раз. Заведение «пятки» кусачек
под костную пластинку дна турецкого седла и
осторожное поэтапное расширение трепанаци-
онного окна путем «выкусывания» кости под
визуальным контролем является эффективной
методикой для создания обширного дефекта
дна и дальнейшего адекватного обзора содер-
жимого турецкого седла (рис. 141).

После трепанации для обнажения опухоли
микроскальпелем выполняют Y- или Х-образ-
ный разрезы ТМО. После рассечения ТМО
жесткий эндоскоп фиксируют в операционной
ране с помощью специального держателя, кон-
струкция которого позволяет неподвижно рас-
положить эндоскоп в нужном положении и
непрерывно осуществлять эндовидеомонито-
ринг. При необходимости положение эндоскопа
можно быстро и без технических трудностей
изменить.

При осмотре ткани, пролабирующей в раз-
рез ТМО, в 96% наблюдений сразу обнаружи-
вается опухоль. На фоне нормальной ткани
гипофиза, имеющей, как правило, красно-бурый
цвет, опухолевая ткань определяется в виде
узлов с хорошо выраженными границами.

В большинстве случаев они имеют желтовато-
розовый цвет и более твердую консистенцию.

В 3—4% случаев при осмотре передней
поверхности гипофиза новообразование не ви-
зуализируется. Как правило, это наблюдается
при микроаденомах, локализующихся в задних
отделах седла. В таких случаях аденогипофиз
рассекают микроскальпелем и выполняют ре-
визию его более глубоко лежащих отделов. В
результате выявляют опухолевую ткань, имею-
щую мягкую консистенцию.

В 15% случаев еще на этапе пункции
содержимого турецкого седла аспирируют кис-
тозную жидкость желтовато-бурого цвета. По-
сле рассечения ТМО при панорамном обзоре
пазухи внутри седла выявляют полость кисты.
При введении торца эндоскопа в эту полость
обычно обнаруживают небольшое количество
остаточной жидкости. Под эндовидеомонито-
рингом с помощью микроотсоса кистозную
жидкость полностью удаляют.

Увеличение в 8—10 раз, получаемое при
использовании эндоскопа, практически всегда
позволяет четко дифференцировать нормаль-
ную и патологическую ткань гипофиза.

После доступа к турецкому седлу и опухоли
осуществляют продвижение активной части
криоканюли в толщу опухолевой ткани с
помощью эндоскопа и электронно-оптического
преобразователя (рис. 142, а, б), что позволяет
вызвать деструкцию опухолевой ткани, предот-
вратить кровотечение.

Процесс замораживания длится около 10 с,
экспозиция составляла от 30 до 60 с и размо-
раживание — 25 с. В зависимости от времени
замораживания формировалась зона крионек-
роза, соответствовавшая размерам опухоли от
7 мм до 15 мм в диаметре. Для некротизиро-
вания 100% рассчитанного объема опухолевой
ткани применяют трехкратное последователь-
ное замораживание и размораживание. Отме-
чено, что после деструкции визуально ткани не
изменяются, сохраняя прежний цвет, однако
кровотечения из опухоли или вовсе нет, или
оно значительно уменьшается. Далее с помо-
щью УЗ-дезинтегратора и микрохирургической
техники разрушенную ткань опухоли парциаль-
но удаляют. При размерах опухоли более 1,5 см
в диаметре криодеструкцию новообразования
выполняют фрагментарно, сочетая с последую-
щим удалением разрушенных опухолевых тка-
ней с помощью УЗ-дезинтегратора и микрохи-
рургической техники.

Удаление опухолевой ткани производят с
помощью микрокусачек, микроотсоса, гипофи-
зарных ложек различного размера, а также
УЗ-дезинтегратора под непосредственным кон-
тролем эндоскопии и этапной боковой флюо-
роскопии (рис. 142, в, г). При удалении опу-
холевого узла в 77,5% наблюдений хорошо
визуализируются эндоселлярные структуры, а
также особенности взаимоотношения новооб-
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142. Удаление аденом гипофиза.

а — введение криозонда в ткань опухоли (1 — криозонд; 2 — ТМО;
3 _ ткань аденомы гипофиза); б — интраоперационная боковая
флюороскопия в ходе криодеструкции аденомы (1 — активная часть
криоканюли; 2 — жесткий эндоскоп; 3 — заполненные кислородом
хиазмальные цистерны; 4 — опухоль гипофиза); в — боковая флюо-
роскопия на этапе удаления аденомы гипофизарными ложками;
г —боковая флюороскопия на этапе удаления супраселлярных
фрагментов аденомы УЗ-дезинтегратором; д — эндоскопический
контроль на этапе удаления опухолевой ткани позволяет макси-
мально сохранить аденогипофиз; е — эндоскопический обзор по-

лости турецкого седла после удаления опухоли.
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разования с аденогипофизом. После удаления
инфра- и эндоселлярных фрагментов опухоли с
помощью эндовидеомониторинга и флюороско-
пии удается осмотреть супраселлярные отделы
опухоли и поэтапно их удалить. Непосредствен-
ный визуальный контроль участков опухолевой
ткани, захватываемых микрощипцами или УЗ-
дезинтегратором, при большинстве оперативных
вмешательств позволяет избежать травматизации
нормальной ткани гипофиза, тракции прилежа-
щих нервно-сосудистых образований (рис. 142,
д). Двойной контроль дает уверенность хирургу
в точном расположении микроинструментария
относительно срединной линии турецкого седла,
а также позволяет визуализировать глубину
введения инструментов в его полость, что явля-
ется актуальным для сохранения целости диа-
фрагмы седла и других функционально важных
анатомических структур.

Эндоскопическая визуализация, позволяю-
щая дифференцировать опухоль от нормальной
ткани гипофиза и выявить характер взаимоот-
ношений аденомы с окружающими структура-
ми, дает ценную информацию для нейрохирур-
га, которой он руководствуется при определе-
нии конкретной тактики удаления опухоли и
объема вмешательства. Используя такие пре-
имущества эндоскопии, как мощное освещение,
феномен эндомикроскопии и наличие бокового
обзора, хирург имеет возможность интраопера-
ционно точно определить границы аденомы, а
также оценить локализацию и размеры остав-
шихся неудаленными фрагментов опухоли.
Стремясь улучшить радикальность вмешатель-
ства и избежать в дальнейшем рецидивов,
оперирующий хирург старается максимально
полно удалить оставшиеся части аденомы.
Однако при расширении объема операции
увеличивается риск травматизации анатомиче-
ских образований либо тесно прилегающих к
аденоме, либо имеющих опухолевую инвазию.

После удаления аденомы оценивают ради-
кальность вмешательства и эффективность ге-
мостаза (рис. 142, е). После удаления опухоли
для остановки кровотечения достаточно введе-
ния в клиновидную пазуху и полость седла
турунды с раствором перекиси водорода на
2—3 мин. Иногда при этапном эндовидеомо-
ниторинге выявляется продолжающееся крово-
течение из глубины турецкого седла. Эта
ситуация требует повторной тампонады пазухи
турундой с перекисью водорода, реже — при-
менения капрофера. Операцию завершают,
только если при эндоскопическом осмотре не
определяется остатков опухоли, а также под-
тверждена эффективность гемостаза.

Для профилактики инфекционных осложне-
ний в конце операции в клиновидную пазуху
вводят 1 г порошка канамицина или цефалоспо-
рина 2—4-го поколения. Операцию заканчивают
передней петлевой тампонадой носа по Воячеку
и наложением пращевидной повязки на нос.

УДАЛЕНИЕ АДЕНОМ ГИПОФИЗА
С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ

ТРАНСКРАНИАЛЬНЫХ ДОСТУПОВ

При операциях на гипофизе ранее исполь-
зовали три основных транскраниальных досту-
па: лобный, лобно-боковой и височный. В
настоящее время используют различные вари-
анты лобного (субфронтального) доступа: лоб-
ный (по средней линии), межлобный, лобно-бо-
ковой, двусторонний лобный (бифронтальный)
и субфронтальный — транссфеноидальный.

Субфронтальные доступы производят в по-
ложении больного на спине под общим интра-
трахеальном наркозом.

Разрез мягких тканей при одностороннем
доступе может быть подковообразным (отступя
на 2—3 см кверху от переносицы до виска)
или линейным (по краю волосистой части лба
с заходом на висок и на 3—4 см за среднюю
линию). При необходимости можно использо-
вать различные варианты бифронтального раз-
реза. Линейный разрез косметически предпочти-
телен. Чаще используют доступ справа на
недоминантном полушарии (у правшей). Отсе-
паровывают кожно-апоневротический лоскут с
таким расчетом, чтобы была обнажена лобная
кость до надбровной дуги. Костный лоскут
выпиливают в лобной кости из четырех или
пяти фрезевых отверстий и отбрасывают на
надкостнице и височной мышце к виску. Распил
в надбровной области делают как можно ближе
к основанию черепа, чтобы меньше травмиро-
вать лобную долю при ее подъеме. При
необходимости при этом можно пожертвовать
состоянием лобной пазухи. Слизистую оболочку
ее атравматично смещают к лобно-носовому
ходу. Пазуху обрабатывают антибиотиками и
антисептиками, временно изолируют от полости
черепа. После удаления опухоли и зашивания
раны ТМО выполняют пластику лобной пазухи
«фартуком» надкостницы.

ТМО рассекают над лобной долей ближе к
основанию черепа линейным разрезом от са-
гиттального синуса до височной доли, где его
при необходимости дугообразно изгибают над
латеральной бороздой. Иногда, при гигантских
опухолях и протрузии мозга, необходимо сде-
лать послабляющие разрезы ТМО над лобной
долей. Перед подъемом лобной доли иногда
для лучшей мобилизации коагулируют и пере-
секают вены конвекситальной и медиальной
поверхностей лобной доли, впадающие в сагит-
тальный синус. Однако в последние годы в
подавляющем большинстве случаев возможно-
сти микрохирургической техники позволяют
этого избежать.

В дальнейшем с помощью шпателя с гибким
фиксатором поднимают полюс лобной доли и
обнаруживают обонятельный нерв, который
при таком подходе коагулируют вместе с
артериями и венами, проходящими на его
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поверхности, и пересекают. Поднимают лобную
долю, и в задних отделах передней черепной
ямки обнаруживают в прехиазмальной области
такие ориентиры, как лимб, хиазмальная бо-
розда, клиновидный отросток, бугорок турец-
кого седла и отверстие зрительного канала.
После рассечения арахноидальной мембраны
прехиазмальной цистерны выделяют зритель-
ные нервы и зрительный перекрест, между
которыми и бугорком турецкого седла обнару-
живают передневерхнюю поверхность опухоли
гипофиза (рис. 143).

Для меньшего травмирования лобной доли
и сохранения обонятельного нерва при неболь-
ших и средних опухолях гипофиза с супраан-
теселлярным ростом иногда можно использо-
вать межлобный доступ. Разрез мягких тканей
линейный, как и при обычном лобном доступе,
но кость выпиливают с заходом за среднюю
линию на 1,5—2 см. ТМО рассекают вдоль
сагиттального синуса на 2—3 см, а затем под
углом 90° над лобной долей ближе к основанию
черепа. Вены медиальной поверхности лобной
доли, впадающие в сагиттальный синус, коагу-
лируют и пересекают. Двумя шпателями раз-
водят в стороны лобную долю на стороне
доступа и сагиттальный синус, серповидный
отросток и прилежащую к нему противополож-
ную лобную долю. Паутинную оболочку в
переднебазальных отделах межполушарной ще-
ли рассекают, что позволяет под контролем
зрения развести лобные доли на основании
вместе с обонятельными нервами без их повре-
ждения. При этом обнажается прехиазмальная
область с перечисленными выше ориентирами.
Недостатками этого подхода являются нередко
возникающие ишемические расстройства в по-
люсе лобной доли из-за нарушения питания и
венозного оттока.

При опухолях средних размеров с супра-,
анте- и параселлярным ростом следует исполь-
зовать лобно-боковой доступ, при котором
возможно сохранение обонятельного нерва.
Разрез мягких тканей, как и при предыдущих
доступах,— линейный, вдоль края волосистой
части головы. Выпиливание костного лоскута
лобной кости производят, отступя от средней
линии на 1—1,5 см, чтобы сохранить вены,
идущие с конвекситальной и медиальной по-
верхности к сагиттальному синусу; при этом
частично трепанируют височную чешую.

ТМО вскрывают линейным или клюшкооб-
разным разрезом у надбровного края трепана-
ционного отверстия. Для повышения подвиж-
ности лобной доли и уменьшения травматиза-
ции при ее подъеме в некоторых случаях следует
рассечь паутинную оболочку в латеральной
борозде. При рассечении оболочки необходимо
сохранить вены, проходящие в этой области.

Подход осуществляют с наружнопередних
отделов передней черепной ямки в направлении
кзади, к средней линии. Ориентирами при

143. Эндоскопическая картина аденомы гипофиза между
зрительным перекрестом, зрительными нервами и бугор-
ком турецкого седла (стрелкой указана опухолевая ткань).

подходе к ХСО являются задний край меди-
ального отдела малого крыла клиновидной
кости, наклоненный отросток, отверстие зри-
тельного канала. При этом доступе хорошо
видна не только анте-, но и параселлярная
часть опухоли. Этот доступ предпочтителен при
врастании узлов опухоли между зрительным
нервом и ВСА, а также при распространении
опухоли под ВСА и под височную долю.

Из более редко применяемых субфронталь-
ных доступов заслуживает внимания трансци-
лиарный субфронтальный доступ, предложен-
ный M.Sanchez-Vazquez (1981). При этом дос-
тупе производят небольшой разрез мягких
тканей по линии брови и треугольную костно-
пластическую трепанацию не более 4 см в
поперечнике. Этот доступ сочетают с примене-
нием микрохирургической техники. Автор стре-
мился к минимальному смещению лобной доли
и, по возможности, к сохранению обонятель-
ного нерва. Недостатками этого метода явля-
ются наличие разреза на лице, что иногда
сопровождается косметическими проблемами, а
также манипуляции в узком и глубоком доступе
и невозможность расширить его при необходи-
мости.

Ранее уже упоминалось о том, что при
переднем расположении зрительного перекре-
ста, при отсутствии или небольшом расстоянии
между бугорком турецкого седла и передним
краем зрительного перекреста субфронтальный
доступ или затруднен, или невозможен без
травмы зрительных путей. В этих случаях может
быть применен субфронтальный транссфенои-
дальный доступ, разработанный R.Rand (1965),
который объединяет в себе преимущества обоих
классических подходов. Этот доступ обеспечи-
вает хороший визуальный контроль при уда-
лении как интра-, так и супраселлярной части
опухоли, а также при отделении капсулы
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опухоли от зрительного перекреста, зрительных
нервов, ВСА, воронки и дна III желудочка.

Субфронтальный транссфеноидальный дос-
туп начинают как один из описанных лобных
подходов. Окончательное решение о необходи-
мости транссфеноидального доступа принима-
ют во время обнажения передних отделов ХСО
и оценки топографоанатомических взаимоотно-
шений в ней. R.Rand (1965) предлагает рассе-
кать ТМО над planum sphenoidale по средней
линии и отводить ее края в стороны до
наклоненных отростков. Передний межпещери-
стый синус он рекомендует коагулировать.
М.А.Мулдаев (1994) рекомендует для предупре-
ждения повреждения зрительных нервов при
коагуляции синуса клипировать его и рассекать
между двумя клипсами. ТМО можно рассекать
подковообразным разрезом над бугорком ту-
рецкого седла между зрительными нервами
основанием к площадке клиновидной кости,
после коагуляции межпещеристого синуса с
помощью пинцета для биполярной коагуляции
с тонкими концами, исключающего поврежде-
ние зрительных нервов. При этом обнажаются
бугорок турецкого седла, хиазмальная борозда,
лимб и площадка клиновидной кости, которые
резецируют с помощью специальных желобо-
ватых долот и небольших фрез. После их
удаления обнажается слизистая оболочка верх-
непередних отделов клиновидной пазухи. При
возможности слизистую оболочку сохраняют,
при ее повреждении ее выскабливают. Клино-
видную пазуху обрабатывают растворами ан-
тисептиков. Верхнепереднюю стенку турецкого
седла резецируют фрезами, и обнажают верх-
непередние отделы капсулы. Для профилактики
менингита в клиновидную пазуху вводят по-
рошкообразный антибиотик (канамицин или
цефалоспорин 2—4-го поколения, который не
оказывает токсического воздействия на череп-
ные нервы, в количестве 25—50 тыс. ЕД). Для
предупреждения ликвореи клиновидную пазуху
тампонируют двумя кусочками мышцы, гемо-
статической губкой. Сверху на мышцы укла-
дывают ранее выкроенный подковообразный
лоскут ТМО.

При больших, «гигантских», опухолях ги-
пофиза, распространяющихся супра-, анте-, па-
ра- и ретроселлярно, врастающих в полость III
желудочка до межжелудочковых отверстий,
сдавливающих ножки мозга и мост, показан
широкий бифронтальный доступ, позволяющий
осмотреть все отделы ХСО и выяснить взаи-
моотношение этих опухолей с окружающими
образованиями.

Бифронтальный доступ к передней черепной
ямке и ХСО, разработанный A.Suter, в настоя-
щее время имеет ряд модификаций. Некоторые
авторы рекомендуют выпиливать два костных
лоскута, которые на височной мышце отбра-
сывают в обе стороны [Олюшин В.Е., 1981].
Другие предпочитают выпиливать один боль-

шой костный лоскут в лобных и одной из
височных областей черепа с отбрасыванием его
на височной мышце в одну сторону
[Коновалов А.И., 1971].

В клинике ВМедА В.А.Хилько и другие
авторы применяли модифицированный бифрон-
тальный доступ. Разрез мягких тканей произ-
водят в лобной области по краю волосистой
части головы с продолжением его на правую
височную область до скуловой кости.

Кожно-апоневротический лоскут откидыва-
ют кпереди до надбровных дуг. Выпиливание
костного лоскута производят из пяти фрезевых
отверстий, два из которых накладывают у
верхненаружного края глазницы, два — в бо-
ковых отделах лобной кости кпереди на 1 см
от венечного шва и одно, при невозможности
провести проводник из-за гребня лобной кос-
ти,— над переносицей. Нижний распил лобной
кости производят как можно ближе к основа-
нию передней черепной ямки для максимально
хорошего обзора ХСО и предотвращения не-
обходимости значительно поднимать лобные
доли и травмировать их.

При больших лобных пазухах распил про-
изводят через них. Чтобы избежать случайного
вскрытия лобной пазухи, при невозможности
провести проводник между фрезевыми отвер-
стиями, расположенными у верхненаружного
края орбит, В.А.Хилько рекомендует наклады-
вать фрезевое отверстие кверху от лобной
пазухи и через него с помощью двух провод-
ников проводить пилу Джильи позади лобных
пазух. Костный лоскут на височной мышце
отводят всегда вправо независимо от того, в
какую сторону преимущественно распространя-
ется опухоль гипофиза, так как бифронтальный
подход обеспечивает хороший доступ к обеим
сторонам ХСО.

При вскрытии лобной пазухи ее обрабаты-
вают спиртовым раствором йода и спиртом, а
затем в нее вводят порошкообразный цепорин
(25—50 тыс. ЕД). Пазуху изолируют от полости
черепа. ТМО рассекают вдоль нижнего края
трепанационного отверстия с двух сторон до
сагиттального синуса, который перевязывают
двумя лигатурами, и между ними пересекают
вместе с серповидным отростком у петушиного
гребня. По возможности сохраняют вены, идущие
от лобных долей к сагиттальному синусу. Лобные
доли постепенно поднимают шпателями, которые
крепят к гибким фиксаторам. При бифронталь-
ном доступе сохранить обонятельные нервы
зачастую не представляется возможным. Ориен-
тиры при подходе к ХСО — площадка клино-
видной кости, лимб, хиазмальная борозда, от-
верстия зрительных каналов. При антеселлярном
росте, когда эти образования закрыты опухолью,
следует на стороне ее меньшего распространения
найти задний край малого крыла и по нему
приближаться к клиновидному отростку зритель-
ного нерва и ВСА.
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Для большей мобилизации лобных долей
рекомендуется рассекать паутинную оболочку
вдоль латеральной борозды с обеих сторон.
Это обеспечивает хороший осмотр всей ХСО
без значительной травматизации лобных долей.

Микрохирургическая техника удаления опухо-
лей гипофиза при субфронтальном подходе. Не-
обходимость применения микрохирургической
техники при удалении опухолей ХСО обуслов-
лена сложностью топографоанатомических
взаимоотношений, возникающих при этих опу-
холях, которые интимно связаны с такими
функционально важными образованиями, как
зрительные нервы, зрительный перекрест, ги-
пофиз, гипоталамус, и с сосудами, снабжающи-
ми их кровью.

К настоящему времени определились основ-
ные принципы микрохирургии опухолей ХСО.
Из них наиболее важны следующие.

Во-первых, принципиально изменилась сущ-
ность хирургических вмешательств в ХСО, что
является отражением современного состояния
микронейрохирургии.

Во-вторых, внедрение микрохирургической
техники потребовало детального изучения мик-
роанатомотопографических взаимоотношений в
ХСО и микрохирургической анатомии опухолей
этой области.

В-третьих, значительно повысились требо-
вания к защите функционально важных обра-
зований ХСО от операционной травмы.

В-четвертых, возросли возможности ради-
кального удаления опухолей ХСО.

И, наконец, в-пятых, внедрение микрохи-
рургической техники позволило резко снизить
послеоперационную летальность.

Задачи микрохирургии различны при под-
ходе к ХСО и при удалении опухоли. При
подходе необходимо как можно меньше про-
изводить тракцию лобных долей и по возмож-
ности сохранить вены лобных долей, впадаю-
щие в сагиттальный синус, и обонятельные
нервы. Микрохирургическая техника позволяет
уменьшить величину трепанации черепа и сме-
щения лобных долей при подходе к ХСО.
Однако подход должен обеспечивать постоян-
ный визуальный контроль на всех этапах
удаления опухоли.

Уменьшение тракции и травматизации лоб-
ных долей обеспечивается как можно более
приближенным к основанию черепа распилом
при трепанации кости, правильно выбранным
направлением смещения лобных долей, адек-
ватным объему хирургического вмешательства
на опухоли, производимого под постоянным
визуальным контролем с помощью средств
оптического увеличения.

При значительном количестве вен на кон-
векситальной и медиальной поверхностях лоб-
ной доли, впадающих в сагиттальный синус,
для их сохранения лобный доступ можно
заменить на лобно-боковой.

Использование микрохирургической техники
при удалении опухолей гипофиза необходимо с
момента подхода к передним отделам ХСО.

Вскрытие мембран прехиазмальной и хиаз-
мальной цистерн необходимо производить ост-
рым микрохирургическим крючком между со-
судами, которые в них могут проходить. Обыч-
но это мелкие ветви суб- и супраселлярной
части ВСА. Они идут по медиальной и нижней
поверхностям зрительных нервов к передним
отделам зрительного перекреста, где образуют
верхнее и нижнее прехиазмальные сплетения.

После вскрытия мембраны хиазмальной
цистерны и удаления СМЖ тонким аспирато-
ром эти сплетения становятся хорошо видимы-
ми. При дальнейшем подъеме лобной доли
выявляются мелкие артерии, идущие от перед-
них мозговых — ПСоА к передним отделам
зрительного перекреста. Бережное отношение к
этим сосудам имеет существенное значение для
сохранения кровоснабжения зрительных нервов
и зрительного перекреста.

При значительных сращениях капсулы опу-
холи со зрительным перекрестом и зрительными
нервами и невозможности ее отделения без
повреждения перечисленных выше артерий
часть капсулы следует оставить. Оптическое
увеличение позволяет определить тип крово-
снабжения капсулы опухоли. На ее поверхности
хорошо видны артерии и более широкие вены,
которые перед ее рассечением коагулируют с
помощью биполярного коагулятора. Коагули-
рование сосудов должно быть осторожным
вблизи зрительных нервов и зрительного пере-
креста. Необходимо особо бережно относиться
к артериям, отходящим от супраклиноидной
части ВСА.

Оптическое увеличение и применение мик-
рохирургических приемов особенно необходи-
мы при переднем предлежании зрительного
перекреста, когда передние отделы его или
прилежат к бугорку турецкого седла, или
расстояние между ними не превышает 3—5 мм.
В этих случаях следует использовать субфрон-
тально-транссфеноидальный доступ. Для этого
с помощью фрезы резецируют площадку кли-
новидной кости, отделяют слизистую оболочку
клиновидной пазухи и трепанируют заднюю
стенку пазухи, что позволяет войти в полость
турецкого седла спереди от зрительного пере-
креста.

Использование микрохирургической техни-
ки важно при отделении капсулы опухоли от
нижней поверхности зрительных нервов и зри-
тельного перекреста. При этом приподнимать
и отодвигать зрительный нерв кнаружи необ-
ходимо весьма осторожно, чтобы не повредить
артерии, идущие по его нижней поверхности.
При параселлярном росте опухоли она может
под зрительным нервом и зрительным перекре-
стом распространяться к супраклиноидной час-
ти ВСА и охватывать ее со всех сторон.
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Выделение из опухоли ВСА следует произво-
дить под микроскопом с 12-кратным увеличе-
нием для предупреждения кровотечения из
мелких артерий, отходящих от супраклиноид-
ной части ВСА и питающих опухоль. Обнару-
живаемые сосуды коагулируют пинцетом для
биполярной коагуляции с тонкими браншами.

После вычерпывания опухоли ложками из
полости турецкого седла или интракапсулярнои
аспирации ткани новообразования с помощью
УЗ-дезинтегратора полость постепенно спада-
ется. После уменьшения объема новообразова-
ния появляется возможность постепенно под-
тягивать капсулу и отделять ее от передних
мозговых артерий при супра-антеселлярном
росте, а затем от нижней поверхности зритель-
ного перекреста и дна III желудочка. При
интимном сращении капсулы с дном III желу-
дочка ее удалять не следует. Боковые и задние
отделы капсулы могут быть связаны с мелкими
артериями, отходящими от супраклиноидной
части ВСА и ЗСоА, поэтому их отделение
следует производить очень осторожно.

Воронка гипофиза обычно прилежит к
задневерхней поверхности капсулы опухоли.
Нередко она может быть смещена в одну из
сторон в зависимости от направления парасел-
лярного роста опухоли. Отделять воронку
гипофиза от капсулы опухоли необходимо
чрезвычайно осторожно не только для преду-
преждения механического ее повреждения, но
и для сохранения сосудов, окружающих воронку
и участвующих в кровоснабжении гипоталами-
ческой области. По возможности капсулу ис-
секают до входа в турецкое седло. Полость
турецкого седла осматривают, в ней коагули-
руют кровоточащие сосуды для предупреждения
образования гематом, которые являются одной
из причин смерти после удалении опухолей
гипофиза. Полость удаленной опухоли времен-
но тампонируют марлевой турундой с раство-
ром перекиси водорода. После удаления турун-
ды рану ТМО герметично зашивают. Рану
послойно зашивают с оставлением эпидураль-
ного и подапоневротического активного аспи-
ратора.

ЛУЧЕВАЯ ТЕРАПИЯ АДЕНОМ ГИПОФИЗА

Наиболее распространенным методом кон-
сервативного лечения опухолей ХСО является
облучение гипофиза, которое в большинстве
случаев дает хорошие результаты. Ионизирую-
щую радиацию для лечения акромегалии при-
меняли в течение десятков лет до разработки
методов микрохирургии. Эозинофильные опу-
холи гипофиза более чувствительны к рентге-
нотерапии по сравнению с хромофобными
опухолями и краниофарингиомой. Для этого
применяют традиционную рентгенотерапию и
телегамматерапию, которая имеет преимущест-

ва по сравнению с рентгенотерапией. Общая
доза курсового облучения на гипофиз состав-
ляет 45—50 Гр, его проводят 5 раз в неделю
с четырех полей в течение А—5 нед (дробно-
интенсивная методика облучения). Во время
облучения могут появиться признаки отека
мозга. В этих случаях необходимо несколько
снизить разовую дозу облучения и назначить
дегидратационную терапию. Эффективность те-
рапии достигает 75%. К сожалению, после
рентгенотерапии базальная секреция СТГ не
возвращается к норме, а остается умеренно
повышенной при отсутствии клинических при-
знаков прогрессирования заболевания. В по-
следние годы для облучения гипофиза исполь-
зуют тяжелые ос-частицы или облучение высо-
коэнергетическим протонным пучком, которые
высвобождают энергию в области аденомы
гипофиза и почти не оказывают повреждающе-
го действия на другие ткани (кожа, кости
черепа, ткань мозга). При облучении протон-
ным пучком доза облучения на опухоль гипо-
физа может составлять до 80—120 Гр при
однократном облучении. Эффективность тера-
пии при этом значительно увеличивается, и
более 80% больных через 5 лет после облучения
имеют хорошие клинические результаты. Гипо-
питуитаризм у таких больных встречается реже
по сравнению с больными, для лечения которых
применялась традиционная рентгенотерапия.

Помимо соматотропином, лучевая терапия
может применяться для лечения и других видов
аденом гипофиза, правда, радиочувствитель-
ность их значительно ниже. В связи с этим
методом выбора является хирургическое лече-
ние, а лучевую терапию используют при невоз-
можности проведения оперативного пособия
либо как дополнение к нему.

ТАКТИКА ЛЕЧЕНИЯ ДРУГИХ ОПУХОЛЕЙ
ХИАЗМАЛЬНО-СЕЛЛЯРНОЙ ЗОНЫ

Краниофарингиомы -— дизэмбриогенетиче-
ские опухоли, чаще встречающиеся в детском
и юношеском возрасте. Возникновение этих
опухолей связывают с неполным обратным
развитием так называемого кармана Ратке —
выроста эмбрионального глоточного эпителия,
принимающего участие в формировании перед-
ней доли гипофиза. Эти опухоли могут разви-
ваться в турецком седле и за его пределами —
в области ножки гипофиза и дна III желудочка.
Опухоли состоят из плотной ткани, часто
содержащей обызвествленные участки — петри-
фикаты,— и кистозных полостей. Кисты содер-
жат бурую или ксантохромную жидкость, бо-
гатую холестерином, часто они бывают мно-
жественными и могут достигать гигантских
размеров.

К л и н и ч е с к и е п р о я в л е н и я . Для кра-
ниофарингиом весьма характерны эндокринные
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нарушения: отставание в росте (нанизм), ожире-
ние, нарушение менструального цикла, несахар-
ный диабет, вялость, адинамия, в тяжелых
случаях — истощение, кахексия; нарушения зрения,
вплоть до слепоты; внутричерепная гипертензия;
этот синдром возникает при опухолях, прони-
кающих в III желудочек и сдавливающих меж-
желудочковые отверстия. К характерным прояв-
лениям краниофарингиом относят также наличие
петрификатов над турецким седлом (их обнару-
живают при рентгенографии черепа или КТ).

Л е ч е н и е . Временный эффект может быть
достигнут с помощью пункции кист и опорож-
нения их содержимого или с помощью дрени-
рования желудочков в случае гидроцефалии,
вызванной сдавлением III желудочка.

Общепринятым методом считается ради-
кальное удаление опухоли.

Краниофарингиомы, располагающиеся пре-
имущественно в полости турецкого седла, уда-
ляют так же, как и опухоли гипофиза, с
использованием транссфеноидального или суб-
фронтального доступа.

Удаление краниофарингиом, располагаю-
щихся в полости III желудочка, позади зри-
тельного перекреста, относится к наиболее
сложным нейрохирургическим вмешательствам.
Сложность обусловлена глубоким внедрением
опухоли в гипоталамическую область, где рас-
полагаются важнейшие центры вегетативной и
эндокринной регуляции, общностью кровоснаб-
жения опухоли и гипоталамуса и частым
включением в капсулу опухоли крупных со-
судов.

Чтобы добиться радикального удаления
таких опухолей, приходится применять комби-
нированные доступы: базально-лобный или
лобно-височный одно- и двусторонний в соче-
тании с транскаллезным доступом к верхним
отделам опухоли, расположенной в III желу-
дочке.

Не меньшие сложности возникают при
удалении гигантских кистозных краниофарин-
гиом, которые обрастают крупные сосуды
основания мозга, черепные нервы и глубоко

вдаются в базальную поверхность мозга. Для
лечения используют также внутриопухолевое
введение радиоактивных препаратов (радиоак-
тивный йод) или онкостатиков, приводящее к
гибели клеток, продуцирующих кистозную жид-
кость, к уменьшению и облитерации кист.

Всегда надо помнить о том, что у больных
с краниофарингиомами отмечается тяжелая
эндокринная недостаточность, требующая по-
стоянной коррекции как до операции, так и
особенно после нее.

В ХСО встречаются и другие дизэмбриоге-
нетические опухоли — эпидермоидные кисты
(холестеатомы, состоящие из масс слущенного
эпителия), дермоидные кисты, состоящие из
дериватов кожи, и зрелые тератомы, в которых
можно обнаружить сформированные зубы и
даже фрагменты челюстей.

В этой области сравнительно часто возни-
кают менингиомы, сдавливающие зрительные
нервы и зрительный перекрест.

Менингиомы бугорка турецкого седла. Их
основным проявлением и практически единст-
венным симптомом является прогрессирующее
снижение зрения.

При удалении менингиом бугорка турецкого
седла важна определенная последовательность
действий: удаление передней части опухоли,
максимальное отделение ее с помощью коагу-
ляции от места прикрепления с лишением
источников кровоснабжения и после удаления
центральной части опухоли — осторожное от-
деление ее наружных и задних отделов от
зрительных нервов, зрительного перекреста и
ножки гипофиза. Наибольшие сложности связаны
с выделением сонных и передних мозговых
артерий, которые могут находиться в ткани
опухоли.

Опухоли зрительных нервов и зрительного
перекреста особенно часто развиваются у детей.
Они характеризуются прогрессирующим сниже-
нием зрения вплоть до полной слепоты. Основ-
ной метод лечения глиом зрительных нервов —
лучевая терапия. Показания к хирургическому
пособию возникают крайне редко.
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Метастазы опухолей попадают в головной
мозг из опухолей, происходящих из чужеродных
головному мозгу злокачественных тканей, и
поражают головной мозг вторично. Метастазы
во внутричерепные структуры и череп являются
наиболее частыми неврологическими осложне-
ниями генерализованной формы рака. Внутри-
черепные метастазы могут поражать вещество
головного мозга, черепные нервы, сосуды,
включая синусы ТМО.

Успехи в использовании химио-, иммуноте-
рапии, радиохирургии и другие новейшие тех-
нологии в лечении рака могут привести в
будущем к увеличению эффективности лечения
метастазов в головной мозг.

Частота. Частоту метастазов в головной
мозг трудно определить точно. В старых
исследованиях, основанных на гистологических
исследованиях, предполагалось, что метастазы
составляют 10—23,7% от общего числа внут-
ричерепных опухолей [Wallon I., 1977]. Новей-
шие методы нейровизуализации и более тща-
тельные исследования при аутопсиях больных
раком продемонстрировали, что численность
метастазов в головной мозг значительно пре-
восходит число первичных опухолей головного
мозга. Эта частота может увеличиться в буду-
щем с улучшением разрешающей способности
МРТ диагностировать маленькие опухоли и
из-за более длительного времени выживания
больных раком.

У взрослых обычными источниками мета-
стазов в головной мозг являются злокачествен-
ные опухоли легких, молочной железы, желу-
дочно-кишечного тракта, мочеполовой системы
и кожи (злокачественная меланома). Частота
их метастазирования в головной мозг различна.
Так, опухоли легких составляют 50%, опухоли
молочной железы— 15%, меланомы различной
локализации—10,5%, опухоли органов брюш-
ной полости и малого таза — 9,5% [Belanre I.
et al., 1988]. У пациентов моложе 21 года
метастазы в головной мозг попадают наиболее
часто из сарком (остеогенная саркома, рабдо-
миосаркома) и опухолей из эмбриональных
клеток.

Большинство опухолевых клеток попадают
в головной мозг гематогенным путем, обычно
через артериальный круг. Наиболее часто ме-

тастазы происходят из легких, как из первичных
опухолей легких, так и из метастазов в них. В
некоторых случаях клетки опухоли могут по-
падать в головной мозг через венозную систему
позвоночника.

В головном мозге метастазы обычно обна-
руживают на границе серого и белого вещества.
Преобладание метастазов в этом месте является
результатом изменения диаметра сосудов, так
как суженные сосуды действуют как ловушки
для эмболов. Метастазы имеют склонность
оседать в терминальных областях артериально-
го кровоснабжения, в зонах на границе или
между зонами кровоснабжения больших мозго-
вых сосудов. Распределение метастазов в ЦНС
связано с интенсивностью потока крови в
каждой области. Следовательно, около 80%
метастазов в головном мозге локализуются в
больших полушариях, 15% — в мозжечке и 5% —
в стволе головного мозга [Cairncross J., Pos-
ner J., 1983; Delattre J. et al., 1988].

Метастазы из опухолей толстой кишки,
молочной железы и почек (гипернефромы) часто
бывают одиночными, тогда как злокачествен-
ная меланома и рак легкого имеют выраженную
тенденцию вызывать множественные поражения
головного мозга.

К л и н и ч е с к а я к а р т и н а . Метастазы в
головном мозге могут быть выявлены одновре-
менно с первичной опухолью, но обычно
диагностика первичной опухоли предшествует
возникновению метастазов в головной мозг.
Более чем 80% метастазов в головной мозг
проявляются уже после диагностики первичного
очага.

Клинические проявления метастазов в го-
ловной мозг подобны симптоматике других
объемных образований головного мозга и
характеризуются появлением общемозговых и
очаговых симптомов. Головная боль является
обычным симптомом, однако она может быть
слабой. Головная боль в утренние часы связана
обычно с повышением ВЧД и присутствует у
40% больных с метастазами. Головная боль
наиболее часто возникает при множественных
метастазах или при поражении ЗЧЯ. Повышен-
ное ВЧД и ассоциированная головная боль
связаны с отеком зрительных нервов, присут-
ствующим у 25% пациентов.
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144. Компьютерные томограммы после введения омнипака
при множественных метастазах бронхогенного рака лег-
кого в головной мозг (а) и при метастазе аденокарциномы

пищевода в заднюю черепную ямку (б).

Судороги, как очаговые, так и генерализо-
ванные, имеют место приблизительно у 10%
больных и более характерны для пациентов с
множественными метастазами. Нарушения выс-
ших психических функций могут быть в форме
диффузной энцефалопатии (1—2% больных с
метастазами) или очаговой дисфункции (напри-
мер, афазии).

У 5% больных возникают либо кровоизлия-
ния в опухоль, либо церебральные инсульты
вследствие эмболии или окклюзии кровеносных
сосудов. -

Таким образом, из-за того, что симптомы
метастазов в головной мозг значительно варь-
ируют, наличие их необходимо предполагать у
всех пациентов со злокачественными опухолями
при развитии неврологических нарушений.

Л у ч е в а я д и а г н о с т и к а м е т а с т а -
зов. Если клиническая картина типична и
поражения множественны, то сомнений в диаг-
нозе нет. Из-за разницы в методах лечения
единичные метастазы необходимо тщательно
дифференцировать от доброкачественных или
злокачественных первичных опухолей головного
мозга, абсцессов, инсультов и кровоизлияний.

Основными методами лучевой диагностики
метастазов в головной мозг являются КТ и
МРТ.

Компьютерная томография. На компьютерных
томограммах большинство метастазов имеют по-
ниженную плотность. Однако при наличии очагов
геморрагии, кальцифицированных и высокопро-
теиновых включений метастаз имеет повышенную
плотность на компьютерных томограммах. Отло-
жения кальция могут определяться в метастазах
аденокарциномы толстой кишки, желудка, яични-
ков, легких, остеосаркомы и хондросаркомы.
Нередко плотность метастазов при КТ равна
плотности ткани головного мозга, но, тем не
менее, они хорошо выявляются на фоне окружаю-
щего отека. После введения контрастирующего
вещества на компьютерных томограммах метастаз
имеет вид кольца («корона-эффект») с повышенной
по периферии плотностью, что объясняется нали-
чием некроза (реже кисты) в центре опухоли и
обильной васкуляризацией по периферии.

Наличие множественных очагов поражения
значительно повышает вероятность диагности-
ки метастатического поражения. Располагаются
метастазы в мозге чаще всего беспорядочно,
однако преимущественно они локализуются в
субкортикальных отделах головного мозга. По-
сле введения контрастирующего вещества плот-
ность метастазов почти всегда повышается
(рис. 144, а). Размеры метастазов могут варь-
ировать от мелких, в большом количестве
разбросанных по всему мозгу, до крупных узлов
высокой плотности или кольцевидной формы.
Нередко у одного больного наблюдаются ме-
тастазы на разных стадиях развития; плотные
гомогенные или с участками некроза.
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145. МР-томограммы (Т2-взвешенные изображения) при
множественных метастазах меланомы в левую лобную

долю головного мозга и межполушарную щель.

Метастазы в субтенториальные структуры
головного мозга также характеризуются интен-
сивным накоплением контрастирующего вещест-
ва, вследствие чего они приобретают повышен-
ную рентгеновскую плотность. Характерным для
метастазов в ЗЧЯ является отсутствие перифо-
кального отека, вне зависимости от размеров
выявленного образования (рис. 144, б).

Магнитно-резонансная томография. Лучшим
методом диагностики метастазов в головной

мозг является МРТ с контрастированием и в
меньшей степени без него.

При МРТ метастатические очаги или обра-
зования лучше всего визуализируются на Тг-
взвешенных изображениях. Несмотря на их
изоинтенсивность по отношению к ткани мозга
во всех режимах сканирования, в режиме Тг
перифокальный отек хорошо очерчивает зоны
поражения. Тг-взвешенные изображения чувст-
вительны в демонстрации вазогенного отека
как области сигнала повышенной интенсивно-
сти, но не все метастатические поражения имеют
достаточный отек, чтобы быть идентифициро-
ванными таким образом.
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На Ti-взвешенных томограммах метастазы
(за исключением метастазов меланомы) изоин-
тенсивны или слабо гипоинтенсивны по отно-
шению к белому веществу мозга и практически
не визуализируются.

В метастатических опухолях вне зависимо-
сти от размеров может определяться централь-
ный некроз, который имеет гипоинтенсивный
сигнал на Ti-взвешенных томограммах и ги-
перинтенсивный — в режиме Тг. При наличии
меланомы можно выявить негеморрагический
метастаз в виде участка высокой интенсивности
на Ti-взвешенных томограммах и изо- или
гипоинтенсивного — на Тг-взвешенных изобра-
жениях (рис. 145) вследствие присущего опухо-
ли парамагнитного эффекта, обусловленного
меланином. Подтверждением этому являются
МРТ-проявления метастазов амеланотической
(т. е. без меланина) меланомы, которые могут
иметь характеристики сигнала, сходные с та-
ковыми других негеморрагических метастазов:
низкий сигнал на Ti-взвешенных и высокий на
Тг-взвешенных томограммах.

При внутривенном введении контрастирую-
щего вещества во всех наблюдениях отмечается
выраженное повышение интенсивности сигнала
от опухолей, что позволяет лучше определить
локализацию и число узлов (рис. 146). Повы-
шаются качество и надежность визуализации
метастазов, расположенных в ЗЧЯ, в базальных
отделах височной и лобной долей мозга.

Контрастирование повышает специфич-
ность МРТ-диагностики в дифференцировке
солитарных субкортикальных метастазов и ла-
кунарных инфарктов мозга. Последние обычно
не накапливают контрастирующее вещество.
При введении двойной и даже тройной дозы
контрастирующего парамагнитного вещества
можно выявить дополнительные метастатиче-
ские образования, плохо видимые при введении
обычной дозы препарата. Иногда могут про-
исходить кровоизлияния в метастазы. В этих
случаях дифференциальная диагностика с гема-
томами особенно сложна. Внутривенное введе-
ние контрастирующего вещества помогает диф-
ференцировать новообразованную ткань (по
дополнительному усилению сигнала в режиме
Ti) от кровоизлияния.

Кроме того, метастазы необходимо диффе-
ренцировать от злокачественных глиом, абсцес-
сов, гранулем, паразитарных кист, менингиом,
инфарктов, неврином VIII нерва, радиационно-
го некроза, аденомы гипофиза, прогрессирую-
щей мультифокальной лейкоэнцефалопатии (по-
сле лечения иммунодепрессантами, химиотера-
пии), рассеянного склероза в стадии обострения.
Обнаружение множественных поражений помо-
гает в дифференциальной диагностике метаста-
зов с глиомами или иными первичными опу-
холями. Другими находками, способствующими
диагностике метастазов, могут быть локализа-
ция на границе серого и белого вещества, в

146. МР-томограмма при множественных метастазах
периферического рака легкого в головной мозг после вну-

тривенного введения омнискана.

меньшей степени нечеткий край и маленький
опухолевый узел с большим вазогенным отеком.

Вместе с тем необходимо иметь в виду, что
иногда, особенно в начальной стадии, метаста-
зы клинически не проявляются. Так, у 8%
больных с верифицированным диагнозом рака
легкого при МРТ с контрастированием обна-
ружены «немые» метастазы в головном мозге,
которые не выявлялись при клиническом и
радионуклидном исследованиях.

Предпринимаются многочисленные попыт-
ки разработать классификацию метастазов по
данным КТ и МРТ в зависимости от первичного
источника метастазирования, однако для таких
классификаций характерно большое количество
исключений и разногласий.

На основании большинства исследований и
постоянных консультаций онкологических
больных, многие авторы считают, что метастаз
практически из любого органа в головной мозг
может иметь сходные характеристики и конфи-
гурацию, поэтому пытаться по виду метастаза
на КТ- и МРТ-изображении определить лока-
лизацию и характер первичной опухоли непра-
вомочно.

Известно, что одним из механизмов мета-
стазирования опухолей головного и спинного
мозга является распространение их с током
СМЖ. Поражение в таких случаях может быть
как одиночным, так и множественным. Послед-
нее качество свойственно медуллобластомам,
анапластическим эпендимомам, глиобластомам
и пинеобластомам. Кроме того, метастазирова-
ние по оболочкам мозга характерно и для
внечерепных опухолей — аденокарциномы лег-
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кого, молочной железы, желудка, меланомы.
Последнее явление, скорее всего, встречается
при наличии связи уже сформированных внут-
римозговых метастатических узлов указанных
опухолей с ликворосодержащими пространст-
вами. Метастазирование может быть как изби-
рательным (поражается головной или спинной
мозг), так и тотальным. Точность диагностики
и обширность распространения опухоли при ее
метастазировании особенно важны. Это во
многом определяет тактику последующего ле-
чения. Новым средством в достижении указан-
ной цели может служить контрастирование с
помощью парамагнитного вещества Gd-DTPA
при МРТ спинного мозга. Использование кон-
трастирования при МРТ способствует получе-
нию более достоверной, чем при КТ или
КТ-миелографии, информации о метастатиче-
ском процессе в оболочках спинного мозга.

Метастазы в ЗЧЯ характеризуются изо- или
гиперинтенсивным сигналом на Тг-взвешенных
томограммах. На Ti-взвешенных томограммах
они изоинтенсивны по отношению к прилежа-
щей ткани мозга, вследствие чего границы,
распространенность метастазов визуализируют-
ся неотчетливо. При наличии перифокального
отека, очагов некроза более ценную информа-
цию несут также Тг-взвешенные томограммы.
После внутривенного введения парамагнитного
контрастирующего вещества отмечается значи-
тельное накопление его и метастазы приобре-
тают выраженный гиперинтенсивный сигнал на
Ti-взвешенных изображениях.

Частота ложных результатов в диагностике
одиночных внутричерепных метастазов состав-
ляет около 10%, даже при использовании МРТ
с контрастированием. В таких случаях для
установления правильного диагноза может
быть необходима биопсия.

Если при рутинном исследовании головного
мозга обнаружен единичный очаг, предпола-
гающий внутричерепной метастаз, то необхо-
димо выполнить повторную МРТ с дозой
контрастирующего вещества, в 2—3 раза пре-
вышающей обычную. Определение количества
метастазов с использованием этого метода
необходимо для выработки правильной лечеб-
ной тактики.

Часто возникает вопрос, какие исследования
необходимо предпринять, если у больного
обнаружено объемное образование в головном
мозге и нет никаких предварительных сведений
о наличии злокачественного новообразования.
Из-за того, что большинство метастазов попа-
дают в головной мозг гематогенным путем,
опухоли легких являются наиболее частым
источником таких метастазов. Более чем у
половины пациентов с метастазами в головной
мозг при рентгенографии органов груди можно
обнаружить опухоль, обусловленную либо пер-
вичным раком легких, либо метастазами в
легкие из первичной опухоли другой локализа-

ции. Следовательно, тщательное рентгеногиче-
ское обследование груди является наиболее
важным диагностическим методом у больных
с предполагаемыми метастазами в головной
мозг. Для женщин будет полезна маммография,
потому что рак молочной железы является
второй по частоте причиной метастазов после
рака легкого.

Если результаты скрининговых исследова-
ний отрицательны, то дальнейший предопера-
ционный поиск первичного источника не явля-
ется необходимым. Он никогда не бывает
плодотворным, особенно при отсутствии изме-
нений, предполагающих специфическую первич-
ную опухоль при физикальном обследовании.
Например, при КТ живота редко выявляется
непредполагаемый рак почек.

У некоторых пациентов с метастазами в
головной мозг с неустановленным поражением
легких рак может распространяться через ве-
нозное сплетение позвоночника эмболией опу-
холевых клеток через большое затылочное
отверстие или фильтрацией опухолевых клеток
через легкие.

Л е ч е н и е . Наличие первичной опухоли
головного мозга воспринимают пессимистиче-
ски, а его метастатическое поражение рассмат-
ривают как финальную стадию общего онко-
логического процесса [Ромоданов А.П. и др.,
1973]. Метастазы в головной мозг всегда
ассоциируются с плохим прогнозом, несмотря
на лечение. Среднее время жизни у пациентов,
не получавших никакого лечения, составляет
около 4 нед. Причиной смерти при этом
является сдавление ствола головного мозга.

Оптимального лечения метастазов в голов-
ной мозг не существует. Только кортикосте-
роиды, лучевая терапия и хирургическое лече-
ние относятся к общепризнанным методам
комплексного лечения. Химиотерапия также
может быть полезной в лечении некоторых
больных с химиочувствительными опухолями.
В последнее время заметное место в лечении
метастатических поражений головного мозга
занимает и иммунотерапия, широко этот вид
лечения используют для лечения злокачествен-
ной меланомы. При выборе идеального метода
лечения для каждого пациента врач должен
учитывать следующие данные: распространен-
ность злокачественной опухоли, неврологиче-
ский статус больного, количество и локализация
метастазов.

Кортикостероиды. После диагностики мета-
стазов в головной мозг лечение необходимо
начинать с кортикостероидов. Дексаметазон
является предпочтительной формой кортикосте-
роидов из-за его минимального минералокор-
тикоидного эффекта и относительно низкой
способности индуцировать психоз [Fishman R.,
1975]. Механизм действия кортикостероидов не
полностью понятен, хотя уменьшение отека
является типичным эффектом. В результате
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после начала стероидной терапии выраженность
симптомов уменьшается более чем у 70%
больных. Общемозговые симптомы в отличие
от очаговых более отчетливо и последовательно
регрессируют при таком виде лечения.

Клинический эффект стероидов становится
заметным в течение 6—24 ч после введения
первой дозы и достигает максимума на 3-—7-е
сутки. Среднее время жизни больных, получав-
ших лечение только стероидами, составляет
приблизительно 2 мес, хотя сообщают и о более
длительном выживании [Gottlieb J. et al., 1972].

Обычную начальную дозу дексаметазона
(4 мг) вводят либо внутримышечно, либо внут-
ривенно 4 раза в сутки, хотя некоторым паци-
ентам могут потребоваться и более высокие дозы
препарата. После стабилизации симптомов дозу
препарата необходимо постепенно уменьшать в
течение нескольких недель (если симптомы не
появляются вновь), и затем введение дексамета-
зона прекращают. Приблизительно 10% больных
плохо переносят уменьшение дозы стероидов. У
пациентов этой категории необходимо продол-
жить лечение более низкими эффективными
дозами стероидов.

Лучевая терапия. Лучевая терапия является
методом выбора для многих больных с мета-
стазами в головной мозг, хотя она и не дает
стойкого лечебного эффекта. Не существует
также никакого общего подхода к выбору дозы
и схемы лечения.

Большинство больных в прошлом лечили
облучением всего головного мозга, так как у
более чем половины из них имелись множест-
венные внутричерепные метастазы. И этот
метод эффективно позволяет избежать хирур-
гического вмешательства.

Включение всего головного мозга в зону
облучения является терапевтическим воздейст-
вием, наиболее часто используемым для лечения
больных с метастазами в него. Это увеличивает
среднее время выживания от 3 до 6 мес. Более
половины из этих пациентов в конечном счете
умирают от прогрессии системного рака, а не
в результате прогрессии метастазов в головном
мозге. Более благоприятные исходы наблюда-
ются в группе больных, у которых общий статус
оценивается в 70% и более по шкале Карнов-
ского (1), при отсутствии первичной опухоли
(2), в возрасте менее 60 лет (3) и при наличии
метастазов только в головном мозге (4).

Повышенная доза локального облучения
опухолевого ложа в головном мозге не имеет
никакого преимущества в предупреждении раз-
вития неврологического дефицита или в увели-
чении времени жизни.

Использование радиосенсибилизаторов так-
же не обеспечивает какого-либо дополнитель-
ного прогресса по сравнению с обычной луче-
вой терапией.

Типичная схема лучевой терапии метастазов
в головной мозг состоит из коротких курсов

(10—20 сеансов в течение 2—4 нед) облучения
всего головного мозга с относительно высокими
ежедневными дозами (1,5—4 Гр в день) и общей
дозой 30—50 Гр.

Лучевая терапия может сопровождаться
осложнениями. В первые дни после начала
лечения типичными симптомами являются тош-
нота, рвота, головная боль и лихорадка. Эта
острая реакция может быть связана с извра-
щенной ауторегуляцией сосудов головного моз-
га или повышенной проницаемостью капилля-
ров. У длительно выживающих пациентов могут
развиваться такие симптомы, как деменция,
атаксия и недержание мочи. У таких больных
выявляются атрофия коры и уплотнение белого
вещества, патогенез которых не ясен. Для
пациентов с хорошим прогнозом рекомендуется
общая доза 45—50 Гр, которую подводят
фракционно, но не более чем по 2 Гр.

Хирургическое лечение. Хирургическое лече-
ние не является методом выбора для больных
с метастазами в головной мозг из-за наличия
множественных очагов в нем или распростра-
ненности злокачественной опухоли. В подгруп-
пе больных, у которых метастазы представлены
только в головном мозге, смерть, вероятнее
всего, будет вызвана метастазами в головной
мозг, а не прогрессированием системного за-
болевания. Следовательно, у пациентов этой
категории лечение метастазов головного мозга
является фактором, определяющим длитель-
ность жизни. И в этой группе обычно подни-
мается вопрос о хирургическом удалении ме-
тастазов в головной мозг.

Хирургическое лечение с последующим об-
лучением всего головного мозга является более
эффективным, чем только облучение всего
головного мозга. Лучевая терапия наиболее
успешна, если применяется при опухолях ма-
ленького объема. Для больших опухолей облу-
чение обычно эффективно по периферии опу-
холи, где клеток относительно мало и они
хорошо оксигенированы. В центре опухоли,
однако, клеток больше и находятся они в
условиях гипоксии, из-за этого большинство
неоплазм относительно радиорезистентны и
облучение не полностью разрушает опухолевую
ткань.

Оперативное лечение наиболее успешно в
удалении опухолей большого объема, но малое
количество злокачественных клеток остаются и
после удаления. Комбинация хирургического
удаления и лучевой терапии преодолевает не-
достатки обоих типов лечения и увеличивает
время жизни. При этом увеличивается и время
без рецидива метастазов.

Хирургическое лечение в сочетании с по-
слеоперационным облучением всего головного
мозга является теперь методом выбора для
пациентов с хирургически доступными единич-
ными церебральными метастазами [Barr L. et
al., 1992; Posner J., 1990, 1992]. Больные с
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единичными метастазами составляют прибли-
зительно одну треть от всех больных.

Несмотря на преимущества хирургического
вмешательства, только облучение всего голов-
ного мозга остается методом выбора для
большинства больных даже с единичными
внутричерепными метастазами из-за недоступ-
ности опухоли, распространенности опухолево-
го процесса или других факторов. Только
15—20% из всех больных с метастазами в
головной мозг могут получить пользу от
хирургического их удаления.

Наилучшие результаты хирургического ле-
чения отмечены у пациентов с единичным
доступным метастазом при отсутствии распро-
странения рака в другие органы.

Хирургическое лечение может быть пока-
зано пациентам с метастазом без определения
локализации первичного очага опухоли из-за
необходимости установления гистологического
диагноза и пациентам, которым угрожает
смерть вследствие сдавления ствола головного
мозга.

Хирургическое лечение множественных пора-
жений. Значение хирургического вмешательства
в лечении множественных метастазов остается
неясным. Существует два противоположных
мнения об эффективности и безопасности хи-
рургического удаления более чем одного мета-
стаза в головной мозг [Bindal R. et al., 1993;
Hazuka M. et al., 1993]. R.Bindal и соавт. (1993)
отмечают, что время выживания больных с
множественными метастазами, подвергшихся
удалению всех церебральных метастазов, срав-
нимо со временем выживания больных с еди-
ничными метастазами при тотальном удалении
и облучении всего головного мозга. А среднее
время жизни пациентов, подвергшихся удале-
нию не всех метастазов в головной мозг,
значительно короче и составило 6 мес.

М. Hazuka и соавт. (1993) не отметили
увеличения времени выживания больных с
множественными метастазами при хирургиче-
ском лечении.

Но в обоих исследованиях подчеркивается,
что послеоперационная летальность при хирур-
гическом лечении у больных с множественными
метастазами относительно низка и сравнима с
такими же показателями у пациентов с единич-
ными метастазами.

В настоящее время общепризнанной прак-
тикой является лечение множественных мета-
стазов только с использованием облучения
всего головного мозга.

Хирургическая техника. Хирургическое лече-
ние метастазов осложняется небольшими раз-
мерами большинства опухолей и значительным
паратуморозным отеком.

Трудно найти маленькие субкортикально
расположенные опухоли без повреждения функ-
ционально значимых областей головного мозга,
если использовать типичные хирургические под-

ходы. Чтобы точно локализовать небольшие
очаги, необходимо использовать стереотакси-
ческую технику. Стереотаксический зонд ис-
пользуют и для определения положения разреза
кожи. Так как у большинства пациентов,
получавших лучевую терапию, заживление ран
замедляется и ослабевает, предпочтительны
линейные, а не подковообразные или фигурные
разрезы кожи над опухолью.

Метастазы в головной мозг необходимо
удалять с использованием микрохирургической
техники. Тщательный гемостаз является необ-
ходимым условием визуального контроля за
границей между опухолью и компримированнои
или отечной тканью нормального головного
мозга. Даже незначительное кровотечение не-
обходимо немедленно останавливать. Исполь-
зование микроскопа обеспечивает лучшую ви-
зуализацию границы опухоли и удаление даже
незначительных остатков ее при условии со-
блюдения тщательного гемостаза на протяже-
нии всей операции.

Использование ретракторов головного моз-
га позволяет уменьшить повреждение тканей
при выделении опухоли.

Длительный поиск маленьких очагов явля-
ется, вероятно, наиболее важной причиной
послеоперационного неврологического дефици-
та. Для глубоко залегающих очагов лучшей
является техника, описанная P.Kelly (1991), по
которой рассечение через борозду предпочти-
тельнее, чем через извилину. Разрез через
извилину следует делать только тогда, когда
очаг расположен очень поверхностно и большее
повреждение тканей может возникнуть при
подходе через борозду, чем при подходе через
извилину.

Большинство метастазов располагаются в
зоне кровоснабжения СМА. Многие из них
локализуются в функционально значимых об-
ластях головного мозга или около них. Хирур-
гическое повреждение этих областей приводит
к нарушению речи, зрения и двигательному
дефициту. Если очаг расположен под прецен-
тральной извилиной, то вместо удаления через
извилину необходимо использовать подход ли-
бо через прецентральную, либо через постцен-
тральную борозду. Для опухолей, расположен-
ных глубоко и медиальнее СМА, предпочтите-
лен подход через латеральную борозду. Если
очаг находится в зоне речи, то врач должен
выполнять хирургическое вмешательство под
местной анестезией, чтобы, используя топогра-
фию корковых зон и стимуляцию коры, иден-
тифицировать двигательную и речевую области.

Интраоперационная УЗ-диагностика может
быть использована для поиска метастаза, но
стереотаксическое определение расположения
очага является более точным и позволяет
избежать искусственного искажения, связанного
с применением УЗ-техники. Другим преимуще-
ством стереотаксического определения очага
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перед УЗ-диагностикой является возможность
выполнения меньшей по размерам краниото-
мии. Большая краниотомия при использовании
ультразвука необходима для того, чтобы га-
рантировать открытие костного лоскута над
опухолью. Поверхностно расположенные мета-
стазы в префронтальной области и видимые
большие очаги на поверхности головного мозга
можно удалять без стереотаксического опреде-
ления местоположения очага. Все усилия долж-
ны быть направлены на то, чтобы полностью
иссечь очаг, потому что полное удаление, как
оказывается, влияет на продолжительность и
на качество жизни после операции [Kelly P.,
1988, 1991]. Метастатические очаги обычно
очень хорошо отграничены и в большинстве
случаев доступны полному удалению. Однако
рецидив возникает даже тогда, когда при
интраоперационной биопсии границы опухоли
и здоровой ткани, а также при послеопераци-
онной нейровизуализации не выявляют никаких
остатков опухолевой ткани. Использование
физической и химической обработки перифо-
кального участка после удаления метастатиче-
ского очага снижает вероятность рецидива
метастатической опухоли головного мозга
[Ромоданов А.П., 1973; Щиголев Ю.С., 1996].

Послеоперационная лучевая терапия. Неясным
остается вопрос о необходимости использова-
ния послеоперационной лучевой терапии после
тотального удаления единичного метастаза. И
в то же время существует мнение, что необхо-
димо применять либо облучение всего голов-
ного мозга, либо локальное облучение ложа
удаленной опухоли.

Не существует никаких сомнений в том, что
лучевая терапия, применяемая в качестве един-
ственного метода лечения метастазов в голов-
ной мозг, приводит к продлению жизни, по-
этому послеоперационное облучение всего го-
ловного мозга будет полезным для лечения
возможно остающихся опухолевых клеток в
операционном ложе или в других соседних
областях головного мозга.

Стереотаксическая радиохирургия. Развитие
стереотаксической радиохирургии — метода ин-
тенсивного локального облучения с использо-
ванием линейного ускорителя или множества
источников 60Со («гамма-нож») — вновь подни-
мает вопрос об улучшении результатов лечения
как единичных, так и множественных метаста-
зов. Но не существует никаких достоверных
сведений об эффективности этого метода в
лечении метастазов в головной мозг.

Иптерстщиалъная брахитерапия. Интерсти-
циальная брахитерапия — это метод, заключаю-
щийся в размещении радиоактивного имплан-
тата в опухолевой ткани. Он позволяет провести
локальное облучение опухоли высокой дозой и
уменьшает риск значительной лучевой нагрузки
на окружающие нормальные ткани головного
мозга из-за падения интенсивности облучения

на границах рассчитанной зоны мишени. Ис-
пользуют как постоянные, так и удаляемые
имплантаты. Размещение имплантатов может
быть достигнуто стереотаксически или во время
открытого вмешательства. Первичным ослож-
нением брахитерапии является лучевой некроз,
который спустя месяцы после лечения может
проявляться клинически и быть представлен в
виде масс-эффекта.

Для дифференциальной диагностики некро-
за опухоли и рецидива необходима биопсия. В
этом случае применение стероидов и хирурги-
ческое удаление помогают регрессу неврологи-
ческих симптомов, вызванных лучевым некро-
зом. Частота развития этого осложнения зави-
сит от дозы облучения.

Вместе с радиохирургией брахитерапия мо-
жет быть предложена как дополнительный
метод лечения больным с неудалимыми мета-
стазами или больным, получившим максималь-
ную дозу облучения всего головного мозга.

Химиотерапия. Эффективность химиотера-
пии в лечении метастазов в головной мозг не
доказана, хотя предполагают, что химиолечение
может играть положительную роль в терапии
отдельных пациентов. Так как более половины
больных с метастазами в головной мозг поги-
бают от прогрессирования системных проявле-
ний рака, желательно применение химиотера-
певтических средств, эффективных против как
системного заболевания, так и болезни голов-
ного мозга. Однако большинство системно
назначаемых химиопрепаратов, которые эффек-
тивны против первичных очагов, неэффективны
против метастазов в головной мозг из той же
самой популяции клеток [Greig N., 1984].

Несколько возможных причин могут объ-
яснить относительную неэффективность химио-
терапии в лечении метастазов головного мозга.
Поступление лекарственных веществ в головной
мозг проблематично. Транспорт веществ между
кровеносным руслом и тканью головного мозга
отличается от такового в других органах тела.
Плотные межклеточные соединения позволяют
проникать через капилляры в головной мозг
только жирорастворимым веществам.

ГЭБ является одним их первичных факто-
ров, препятствующих поступлению системно
назначаемых противораковых препаратов в
метастазы в адекватной концентрации или в
течение достаточного периода времени, чтобы
эффективно гарантировать гибель опухолевых
клеток. По-видимому, не только доставка ле-
карств может быть причиной относительной
резистентности метастазов в головной мозг, так
как ГЭБ обычно разрушен в опухоли головного
мозга.

Химиотерапию используют в лечении мета-
стазов в головной мозг из различных первичных
опухолей, однако результаты ее обычно не
впечатляют и она не является методом выбора
в лечении большинства пациентов.
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В настоящее время химиотерапия должна
быть использована в лечении только химио-
чувствительных метастатических опухолей го-
ловного мозга (например, лимфома или мелко-
клеточная карцинома).

Рецидивирующие метастазы в головной мозг.
Другой трудной и часто встречающейся кли-
нической проблемой является лечение рециди-
вирующих метастазов в головном мозге.

Метастазы в головной мозг часто возникают
у пациентов с генерализованной формой рака.
Обычно те варианты лечения, которые приме-
няют для вновь диагностированных метастазов
в головном мозге, используют также и для
лечения рецидивов.

Однако вид и объем предшествующей те-
рапии могут ограничивать выбор лечебного
воздействия при рецидиве.

Так, у пациентов, получавших до рецидива
облучение всего головного мозга, дополнитель-
ная доза обычно составляет 15—25 Гр, и она
слишком мала, чтобы остановить рост опухоли.
Несмотря на относительно плохие результаты,
дополнительное облучение головного мозга

часто является единственным методом лечения
больных с рецидивом заболевания.

Хирургическое удаление является методом
выбора для больных с единичным рецидивным
метастазом.

После повторной операции у большинства
пациентов отмечается улучшение неврологиче-
ского статуса и продление жизни.

Обычно после оперативного удаления реци-
дива дополнительно лучевую терапию не на-
значают. А ценность брахитерапии для реци-
дивирующих метастазов неясна. Стереотаксиче-
скую радиохирургию и химиотерапию исполь-
зуют для лечения рецидивов метастазов в
головной мозг, но эффективность этих методов
еще нуждается в изучении.

Заканчивая эту главу, весьма важно под-
черкнуть, что одно только физическое воздей-
ствие может и не привести к успешному
результату лечения. Эффективная терапия долж-
на включать в себя не только комплексный
целостный подход к лечению злокачественного
заболевания, но и активное участие в этом
процессе и самого больного.
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ЦИСТИЦЕРКОЗ

Цистицеркоз — паразитарное заболевание,
возникающее при попадании в желудочно-ки-
шечный тракт человека яиц свиного солитера
(Taenia solium). Цистицеркоз относится к числу
заболеваний, в распространении которых боль-
шое значение имеют социальные факторы.
Наиболее поражаемой группой населения явля-
ются жители сельской местности. В городах
заболевают обычно лица, работающие на бой-
нях и в пищеблоках, среди которых распро-
странено употребление сырого или недостаточ-
но прожаренного свиного мяса.

Наиболее частой локализацией цистицерка
у человека являются головной мозг (60%), глаза
(17%), опорно-двигательный аппарат (5%),
спинной мозг (2,7%). Среди объемных внутри-
черепных процессов цистицеркоз головного
мозга составляет 1—1,3%. Локализация в го-
ловном мозге составляет: в толщине коры —
61,2%, в желудочках — 20,1%, на основании
мозга — 10%.

Цистицерк представляет собой прозрачный
пузырек до 0,5—1,5 см в диаметре, наполнен-
ный прозрачной жидкостью. Стенка его состоит
из трех слоев:

1) внутреннего — ретикулярного;
2) среднего — паренхиматозного;
3) наружного — кутикулярного.
Внутренняя стенка цистицерка несет головку

с четырьмя присосками и венчиком крючьев.
Цистицерки локализуются в мягких мозго-

вых оболочках на основании мозга, в поверх-
ностных отделах коры, в полости желудочков,
где они могут свободно плавать. Погибая,
паразит обызвествляется, однако, оставаясь в
мозге, поддерживает хронический воспалитель-
ный процесс.

Преимущественное поражение цистицерко-
зом головного мозга обусловлено его положе-
нием на путях кровообращения, что способст-
вует забрасыванию в него онкосфер по сосудам
шеи.

Число развивающихся в головном мозге
цистицерков зависит от числа одновременно
поступивших в организм онкосфер. При мно-
жественном цистицеркозе в мозге может быть
до 1000 паразитов и более. В редких случаях

могут иметь место одиночные цистицерки
головного мозга.

При комбинированных поражениях чаще
всего наблюдается одновременно цистицеркоз
головного мозга и глаз. Нередки сочетания
цистицеркоза ЦНС с цистицеркозом подкожной
клетчатки, мышц, печени, легких.

П а т о г е н е з . Патофизиологические и па-
томорфологические особенности цистицеркоза
ЦНС разнообразны. Местное влияние обуслов-
лено механическим воздействием цистицерка
как объемного образования на ткань мозга и
пути ликвородинамики. Общее воздействие цис-
тицерка на ЦНС связывают с поступлением в
кровь и СМЖ токсичных продуктов обмена
цистицерка, в частности янтарной кислоты,
которые вызывают воспалительные реакции на
отдалении от паразита.

Классификация

Анатомо-клинические разновидности:
1) паренхимальная;
2) менингобазальная;
3)гидроцефальная;
4) спинальная.

Основные формы:
1) цистицеркоз больших полушарий;
2) цистицеркоз желудочковой системы;
3) цистицеркоз основания мозга;
4) смешанная форма.

Цистицерки:
1) одиночные (простые, целлюлозные);
2) рацемозные (сложные, гроздевидные, многопузырчатые).

К л и н и ч е с к а я к а р т и н а . В связи с
небольшим размером пузырей и малой их
плотностью в клинической картине цистицер-
коза наблюдаются в основном симптомы раз-
дражения, а признаки выпадения долго отсут-
ствуют или выражены слабо. Так, у больных
могут быть неглубокие парезы, незначительные
расстройства чувствительности, легкие афати-
ческие нарушения. Симптомы раздражения про-
являются приступами, протекающими по типу
локальных джексоновских и общих судорожных
эпилептических припадков. В тяжелых случаях
возможно возникновение эпилептического ста-
туса. Характерен полиморфизм джексоновских
припадков, что свидетельствует о множествен-
ности очагов в коре головного мозга.

Для цистицеркоза типичны разнообразные
изменения психики. Они выражаются в невро-
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тическом синдроме, а также в более тяжелых
состояниях: возбуждении, депрессии, галлюци-
наторно-бредовых явлениях, корсаковском син-
дроме. ВЧГ и отек мозга обусловливают
приступообразную интенсивную головную
боль, головокружение, рвоту, застойные диски
зрительных нервов. При локализации цистицер-
ка в IV желудочке может возникнуть синдром
Брунса, заключающийся в приступообразной
резчайшей головной боли, рвоте, вынужденном
положении головы, расстройствах дыхания и
сердечной деятельности, иногда нарушении созна-
ния. В основе синдрома лежат затруднение
оттока СМЖ из IV желудочка и раздражение
цистицерком дна IV желудочка.

Цистицеркоз боковых желудочков протека-
ет по типу опухоли лобной доли или мозоли-
стого тела с периодическим нарушением сознания
при закупорке межжелудочкового отверстия.
Цистицеркоз основания мозга (обычно раце-
мозный, в виде грозди винограда) дает картину
базального менингита, протекающего с голов-
ной болью, рвотой, брадикардией, поражением
зрительных нервов и параличом VI и VII пар
черепных нервов. Цистицеркоз может явиться
причиной и тяжелого поражения спинного
мозга.

Д и а г н о с т и к а . Диагностировать цисти-
церкоз головного мозга исключительно трудно
из-за отсутствия патогномоничных симптомов.
В постановке диагноза опираются на следую-
щие особенности заболевания: множественность
симптомов, указывающая на многоочаговое
поражение мозга, преобладание явлений раз-
дражения, наличие признаков повышения ВЧД,
смена тяжелого состояния больного периодами
благополучия. Диагностике помогают рентге-
нологические данные, эозинофилия в крови и
в СМЖ, положительная РСК с цистицеркозным
антигеном.

Дифференцировать цистицеркоз следует от
опухоли мозга, которую исключают на осно-
вании изменчивости, мультифокальности сим-
птомов, длительных ремиссий. При дифферен-
циальной диагностике с сифилисом, менинго-
энцефалитом, эпилепсией имеют значение на-
личие очагов обызвествления на рентгенограм-
мах черепа и мягких тканей, лимфоцитарный
и эозинофильный цитоз в СМЖ, специфическая
РСК.

При исследовании СМЖ обнаруживают
лимфоцитарный и эозинофильный цитоз, ино-
гда повышение содержания белка (от 0,5 до
2 г/л), в некоторых случаях — сколекс и обрыв-
ки капсулы цистицерка. Люмбальную пункцию
следует производить осторожно, так как при
цистицеркозе IV желудочка взятие СМЖ может
вызвать внезапную смерть больного. В крови
часто отмечается эозинофилия. Диагностиче-
скую ценность имеет РСК крови и особенно
СМЖ с использованием цистицеркозного ан-
тигена.

На рентгенограмме черепа иногда обнару-
живают рассеянные мелкие образования с плот-
ными контурами — обызвествленные цистицер-
ки, которые могут находиться также в мышцах
конечности, шеи, груди. Иногда цистицерк
выявляется на глазном дне. Как проявление
ВЧГ на глазном дне отмечаются застойные
диски зрительных нервов.

Решающее значение в распознавании цис-
тицеркоза имеют КТ и МРТ, позволяющие
выявить как сами цистицерки, так и сопутст-
вующие изменения. КТ и МРТ имеют исклю-
чительно важное значение в диагностике ней-
роцистицеркоза. Форма болезни, при которой
поражается паренхима, характеризуется четырь-
мя типовыми паттернами при КТ-обследовании:

1) небольшие области обызвествления или
гранулемы, свидетельствующие о гибели пара-
зита под воздействием иммунных реакций
хозяина и отражающие не активную фазу
болезни, а ее последствия;

2) зоны поражения округлой формы пони-
женной плотности, которые не увеличиваются
при введении контрастирующего вещества; по-
добные поражения свидетельствуют о наличии
жизнеспособных цистицерков;

3) зоны поражения с пониженной плотно-
стью или изоплотностью, вокруг которых при
введении контрастирующего вещества выявля-
ются области отека кольцевидной или узелко-
вой структуры, что является отражением энце-
фалитной фазы данной формы болезни;

4) диффузный отек мозга с уменьшением
размера желудочков и появлением множества
областей повышенной плотности кольцевидной
формы после введения контрастирующего ве-
щества; данная картина является отражением
собственно энцефалитной стадии заболевания.

При форме болезни, характеризующейся
поражением паренхимы, с помощью МРТ мож-
но выявить наличие кист в области стыка
белого и серого вещества мозга, о чем свиде-
тельствует высокая интенсивность сигнала в
областях, расположенных вокруг кисты, на
Тг-взвешенных изображениях. Это позволяет
говорить о возможном глиозе или отеке.
Однако существует мнение, что сигнал высокой
интенсивности может быть также признаком
имеющегося воспалительного инфильтрата или
эндартериита.

КТ является информативным методом и при
субарахноидальной разновидности заболева-
ния. Данная форма характеризуется следующи-
ми признаками:

1) гидроцефалия как следствие вызванной
воспалением облитерации ликворопроводящих
путей;

2) патологическое усиление изображения
намета мозжечка и базальных цистерн в ре-
зультате арахноидита;

3) наличие зоны поражения с пониженной
плотностью в области цистерн мостомозжечко-
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вого угла, латеральной щели или цистерн
зрительного перекреста, что свидетельствует о
скоплении цистицерков;

4) множественные инфаркты паренхимы
вследствие эндартериита, обусловленного цис-
тицеркозом.

При субарахноидальных кистах МРТ ука-
зывает на наличие гроздевидных образований.
Эти пузырьки, временами очень большие, обыч-
но отражают умеренную воспалительную реак-
цию и часто расположены, как уже упомина-
лось, в базальных цистернах или внутри лате-
ральной щели. По конфигурации они напоми-
нают многодолевую структуру, характеризуют-
ся пониженной интенсивностью на Тг-взвешен-
ных изображениях и не имеют сколекса.

Внутрижелудочковая форма при КТ-обсле-
довании выглядит как поражения округлой
формы с пониженной интенсивностью, которые
вызывают деформацию желудочков и нарушают
нормальную деятельность ликворопроводящих
путей, приводя к обструктивной гидроцефалии.
В большинстве случаев подобные изображения
можно видеть и при гранулярном эпендимите
с сопутствующей асимметричной гидроцефали-
ей. По этой причине для подтверждения диаг-
ноза следует использовать КТ. При внутриже-
лудочковых поражениях МРТ свидетельствует
об изоинтенсивности жидкого содержимого
кисты с СМЖ. Однако в ряде случаев эта
интенсивность может быть слегка повышена,
что, возможно, является признаком дегенера-
ции, обусловленной цистицеркозом. У боль-
шинства пациентов с внутрижелудочковыми
кистами наблюдается воспаление эпендимы,
проявляющееся в виде кольца повышенной
интенсивности, которое лучше видно на Тг-
взвешенных изображениях. Стеноз водопровода
довольно характерен для данных больных.
Важно также упомянуть о миграции кист при
данной форме болезни, которая наблюдается
при изменении положения больного.

Л е ч е н и е . Консервативное лечение: противо-
судорожные препараты, рассасывающая тера-
пия (10% раствор калия йодида по 1 столовой
ложке 3 раза в день, бийохинол), УВЧ на обе
височные области, противовоспалительная
рентгенотерапия, десенсибилизирующие препа-
раты, дегидратационная терапия.

Хирургическое лечение: показания к удалению
цистицерков возникают в тех случаях, когда
они располагаются в желудочках мозга и могут
быть причиной острой окклюзии ликворных
путей. При локализации цистицерков в других
отделах мозга показания к операции возникают
реже в связи с диссеминацией процесса и
выраженностью воспалительных изменений.

При удалении цистицерков необходимо уде-
лять внимание профилактике разрывов пузырей
паразитов, так как затекание их содержимого
в субарахноидальные щели нередко приводит
к развитию асептического менингита в после-

операционном периоде. При разрыве пузыря
его содержимое необходимо отмыть изотони-
ческим раствором натрия хлорида и аспириро-
вать. Рацемозный цистицерк во избежание
разрыва следует удалять целиком, а при уда-
лении его из IV желудочка необходимо изоли-
ровать субарахноидальные пространства спин-
ного мозга. При развитии окклюзионной гид-
роцефалии, нередко осложняющей цистицеркоз
головного мозга, может возникнуть необходи-
мость в проведении шунтирующих операций.

ТОКСОПЛАЗМОЗ

Возбудитель токсоплазмоза (Toxoplasma
gondii) относится к типу простейших (в послед-
нее время его относят к классу споровиков).

Токсоплазмы имеют форму полумесяца и
напоминают дольку апельсина или арку. Один
конец паразита заострен, другой закруглен.
Длина его 4—7 мкм, ширина — 2—4 мкм. Ядро
располагается в центре и занимает около ]U
тела. Протоплазма представляет собой доволь-
но гомогенную массу. При токсоплазмозе об-
разуются псевдоцисты и истинные цисты, от-
личающиеся наличием достаточно толстой обо-
лочки, которая образуется самими паразитами.
Цисты токсоплазм чаще всего встречаются в
головном мозге, сердце, матке, в тканях глаза,
легких и в других органах.

Формы цист — шаровидная, овальная, а
иногда и неправильная. Отдельные паразиты,
обычно имеющие вид круглых телец с ядром,
тесно расположены внутри цисты (зоиты).
Количество зоитов в зрелых цистах достигает
многих тысяч. В цистах происходит размноже-
ние паразитов, что ведет к увеличению размера
цист. Вокруг цист нередко откладываются соли
кальция. Цисты могут сохраняться длительно,
иногда несколько лет. При наступлении благо-
приятных условий оболочка цист разрушается
и токсоплазмы могут выйти из нее, тогда цикл
развития может начаться сначала. Клинически
этот процесс может проявляться рецидивом
заболевания.

П а т о г е н е з . Заболевание возникает не во
всех случаях попадания паразитов в организм.
Многое зависит от количества возбудителей,
их биологических свойств, путей передачи,
реактивности микроорганизма. Попадая в ор-
ганизм человека различными путями, токсо-
плазмы по лимфатическим путям проникают в
регионарные лимфатические узлы, играющие
важную роль в защитных реакциях организма.
При достаточных барьерозащитных механизмах
лимфатических узлов заболевание может не
возникнуть.

Недостаточность защитных реакций в ре-
гионарных лимфатических узлах способствует
внутриклеточному размножению и накоплению
паразитов, которые в результате гематогенной
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диссеминации могут проникать в различные
органы и ткани. Паразиты проникают в клетки
ретикулоэндотелиальной системы. У человека
при остром приобретенном токсоплазмозе
встречается септическое течение болезни с
высокой температурой тела, выраженной общей
интоксикацией и поражением внутренних орга-
нов (увеличение печени, селезенки и др.), а
также с явлениями энцефалита. Чаще, однако,
процесс ограничивается местными изменения-
ми, первичная диссеминация бывает небольшой
и протекает без выраженных поражений внут-
ренних органов, с повышением температуры
тела до невысокого уровня.

В организме человека токсоплазмы в виде
цист могут сохраняться неопределенно долго,
преимущественно в тканях головного мозга,
глаз, во внутренних органах. При неблагопри-
ятных для организма условиях оболочки цист
могут разрушаться, и высвободившиеся пара-
зиты, размножаясь, поражают находящиеся
рядом клетки, а также поступают в кровь, чем
обычно и объясняется рецидивирующее течение
хронического токсоплазмоза.

Токсоплазмы продуцируют токсотоксин.
Действием токсотоксина объясняют судороги,
мелкоочаговые некрозы соответствующей тка-
ни. Поражение головного мозга характеризу-
ется мелкими очагами некроза с перифокальной
воспалительной реакцией, продуктивным вос-
палением с очаговой или диффузной пролифе-
рацией глии, явлениями репарации с образова-
нием кист в веществе головного мозга и
отложениями извести. Периваскулярные глиаль-
ные и мононуклеарные инфильтраты в веществе
головного мозга придают токсоплазмозному
энцефалиту сходство с сыпнотифозным пора-
жением головного мозга. Поражение его обо-
лочек сопровождается распространением воспа-
ления по ликворным путям, эпендимитом и
водянкой мозга.

К л а с с и ф и к а ц и я . Наиболее широкое
распространение получила классификация, в
которой выделены 5 основных форм проявления
токсоплазмоза:

1) лимфоаденопатическая с повышением
температуры и увеличением лимфатических
узлов;

2) экзантемная форма, сопровождается по-
вышением температуры тела до высокого уров-
ня, обильной макулезно-папулезной сыпью по
всему телу, за исключением головы, ладоней и
подошв, и напоминает сыпной тиф;

3) поражение ЦНС с повышением темпера-
туры тела и признаками менингоэнцефалита;

4) глазная форма (хориоретинит, увеит,
иридоциклит и др.);

5) форма с поражением сердца и различными
изменениями сердечно-сосудистой системы.

Кроме перечисленных пяти форм, выделяют
также врожденный и приобретенный токсо-
плазмоз.

Как врожденный, так и приобретенный
токсоплазмоз может быть острым и хрониче-
ским.

К л и н и ч е с к а я к а р т и н а . Инкубацион-
ный период при токсоплазмозе может длиться
от нескольких дней до нескольких недель.
Болезнь нередко начинается с продромальных
явлений. Отмечается общая слабость, головная
боль, нарушается аппетит, снижается трудоспо-
собность, больной жалуется на боли во всем
теле, температура тела повышена. В дальней-
шем на первое место выступают симптомы,
связанные с преимущественной локализацией
возбудителя и характером ответных реакций
организма.

В настоящее время установлено, что токсо-
плазмоз может быть причиной острых, подост-
рых и хронических заболеваний нервной сис-
темы, приводить к тяжелым органическим или
функционально-динамическим неврологиче-
ским нарушениям. Острые формы приобретен-
ного токсоплазмоза, протекающие по типу
менингоэнцефалита, относительно редки. Они
характеризуются выраженной картиной тяже-
лого поражения ЦНС, особенно головного
мозга и его оболочек. Заболевание начинается
остро, с головных болей, сопровождающихся
тошнотой, рвотой и головокружением. С раз-
витием патологического процесса состояние
больного резко ухудшается. Присоединяются
менингеальные симптомы, расстройства созна-
ния, нарушение сна по типу летаргии, квадри-,
геми- и монопарезы.

При острых менингоэнцефалитах токсоплаз-
мозной этиологии преобладающими являются
ликворная гипертензия, воспалительные изме-
нения оболочек мозга, ствола и мозжечка,
характеризующиеся головными болями, голо-
вокружением, нарушением сна, спутанностью
сознания, галлюцинациями, судорожными при-
падками, поражением черепных нервов, пира-
мид, выраженным менингеальным синдромом.

Токсоплазмозный менингит носит характер
лимфоцитарного менингита, он сопровождается
выраженной гиперпродукцией СМЖ.

РСК у этих больных положительная не
только в крови, но и в СМЖ.

Подострые формы приобретенного токсо-
плазмоза диагностируют редко.

Хронические формы приобретенного токсо-
плазмоза характеризуются симптомами пораже-
ния нервной системы особенно часто. Послед-
ние разнообразны. Полиморфизм неврологиче-
ских симптомов определяется локализацией
патологического процесса, выраженностью ал-
лергических реакций и расстройств гемодина-
мики, возникающих в результате длительной
сенсибилизации и поражения стенок сосудов.
При хроническом приобретенном токсоплазмо-
зе чаще других поражается паутинная оболочка
головного мозга. Токсоплазмозные арахноиди-
ты обычно диффузные. Только в единичных
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случаях процесс ограничивается оболочками
ЗЧЯ, мостомозжечкового угла. В единичных
случаях при вовлечении в патологический про-
цесс эпендимы желудочков, развитии спаечного
процесса на основании мозга гипертензионные
кризы приобретают черты синдрома Брунса, а
выраженность симптомов повышения ВЧД та-
кова, что можно ошибочно диагностировать
опухоль головного мозга. У больных с хрони-
ческим приобретенным нейротоксоплазмозом
часто встречаются поражения гипоталамуса.
Диэнцефальный синдром может быть ведущим
в клинической картине заболевания.

Классификация приобретенного нейротоксоплазмоза

1. Распространенные формы:
— менингоэнцефаломиелополирадикулоневрит;
— поражение гипоталамуса (диэнцефалит).

2. Церебральные формы :
— менингоэнцефалит;
— менингоэнцефалит с эпилептическими припадками;
— васкулит;
— астеновегетативный синдром.

3. Спинальные формы.
4. Синдромы поражения периферических нервов:

— полиневриты и полиневралгии;
— мононевриты.

Менингоэнцефаломиелополирадикулоневрит.
Часто больные жалуются на головные боли,
боли в конечностях. Заболевание обычно на-
чинается незаметно, прогрессивно нарастает.
На первое место выступают симптомы выра-
женной астении, диффузного церебрального
арахноидита с клинической, офтальмологиче-
ской и рентгенологической картиной повыше-
ния ВЧД. Приступы ВЧГ изредка приобретают
черты синдрома Брунса. При этой форме
заболевания преобладают признаки ядерного
поражения черепных нервов (III, V пары), они
сочетаются с нистагмом, легкими пирамидными
знаками.

Диэнцефалиты часто сочетаются с увеличе-
нием лимфатических узлов и миндалин, пора-
жением сердца, печени, лимфоцитозом в крови,
гипергаммаглобулинемией, обызвествлением на
рентгенограмме черепа. Пароксизмы вегетатив-
ных нарушений носят смешанный характер;
тесно переплетаются признаки нарушений функ-
ции сердечно-сосудистой системы, дыхания,
желудочно-кишечного тракта.

Менингоэнцефалиты: ведущими являются
симптомы поражения оболочек и вещества
головного мозга. Заболевание начинается с
головных болей, затем присоединяются гипер-
тензионные кризы с элементами синдрома
Брунса.

Часто в процесс вовлекается эпендима же-
лудочков — отмечается нарастание гипертензи-
онного гидроцефального синдрома, что служит
основанием для ошибочной диагностики опу-
холи головного мозга.

Менингоэнцефалит с эпилептическим синдро-
мом: судороги генерализованные; выраженный

астенический синдром; судорожные припадки
часто сочетаются с гипертензионными кризами,
с симптомами очагового поражения стволовых
структур, рентгенологическими изменениями
черепа (гипертензия, кальцификаты, сосудистые
нарушения).

Васкулит: заболевание начинается инсуль-
тообразно, по типу динамического нарушения
мозгового кровообращения, характеризуется
повторными церебральными ангиоспазмами
или медленно и прогрессивно нарастает, кли-
нически проявляясь симптоматической артери-
альной гипертензией.

Астеновегетативпый синдром: встречается у
большинства больных с хроническим приобре-
тенным нейротоксоплазмозом.

При объективном обследовании выявляют
очаговую микросимптоматику поражения го-
ловного мозга, гипотонический синдром, нару-
шение иннервации сосудов по типу ангиоспаз-
мов, эндокринопатии, без клинических симпто-
мов поражения желез внутренней секреции.

Спинальные формы встречаются редко.
Менингомиелит: поражение задних столбов,

сирингомиелия.
Синдромы поражения периферических нер-

вов имеют место у большинства больных. Они
сочетаются с симптоматикой арахноидита, ди-
энцефалита, астеновегетативным синдромом.
Жалобы преимущественно на боли и парестезии
в конечностях.

При объективном обследовании выявляются
болезненность по ходу корешков и перифери-
ческих нервов, положительные симптомы натя-
жения, периферические расстройства болевой
чувствительности («чулки», «перчатки») по типу
гипо- или гиперестезии, дистальные вегетатив-
но-трофические нарушения (похудание, синюш-
ность, гипертрихоз, гиперкератоз, нарушение
трофики ногтей), сухожильные рефлексы, осо-
бенно с пяточных сухожилий, снижены или
отсутствуют.

Проявлением хронического приобретенного
нейротоксоплазмоза могут быть и хронические,
часто рецидивирующие пояснично-крестцовые
радикулиты, невриты лицевого нерва.

Врожденный токсоплазмоз. Заражение проис-
ходит от матери, страдающей токсоплазмозом
или являющейся носительницей заболевания.

Поражения нервной системы при врожден-
ном токсоплазмозе — это самое тяжелое и
наиболее распространенное проявление заболе-
вания.

Клиническая картина зависит от срока
беременности, во время которого произошло
инфицирование. В первые 3 мес беременности —
аборт или рождение ребенка с тяжелыми
пороками развития, несовместимыми с жизнью.
Желтуха, кожная сыпь, увеличение печени,
селезенки, явления энтерита.

Менингоэнцефалит: менингеальные симпто-
мы, эпилептические припадки, грубые очаговые
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симптомы поражения головного мозга (косо-
глазие, параличи лицевого нерва, бульбарные
нарушения, парезы). Микро- и гидроцефалия.

Гипоталамический синдром проявляется глав-
ным образом нейроэндокринными нарушениями
и носит характер адипозогенитального ожирения
синдрома Иценко — Кушинга, нанизма.

Диагностика. Анамнестические данные.
Частые гриппы, ангины, артралгии и др.;
общение с животными, птицами, употребление
в пищу недостаточно термически обработанных
продуктов животного происхождения (мясо,
молоко, яйца). Отягощенный акушерский анам-
нез (самопроизвольные выкидыши, преждевре-
менные роды, мертворождение, рождение детей
с аномалиями развития и т. д.).

Лабораторные методы диагностики. К ним
относятся серологические методы, внутрикож-
ная аллергическая проба с токсоплазмином и
паразитологические методы. К последним от-
носятся прямая микроскопия мазков-отпечатков
внутренних органов и выделений; исследование
гистологических срезов; выделение штаммов
токсоплазм при постановке биопроб на живот-
ных или заражении культуры ткани.

К серологическим методам относятся:
1) реакция Сейбина — Фельдмана;
2) реакция связывания комплемента (РСК);
3) реакция непрямой гемагглютинации

(РИГА);
4) метод флюоресцирующих антител (МФА);
5) реакция нейтрализации;
6) метод определения неполных антител

и др.
Если говорить о методах визуализации

структур нервной системы, то наилучшими
средствами диагностики заболевания являются
КТ и MPT. KT указывает на наличие двусто-
ронних множественных поражений с понижен-
ной плотностью около базальных ганглиев или
в них. Однако токсоплазматический абсцесс
может быть одиночным и располагаться в
любой области мозга.

Двойная доза контрастирующего вещества
позволяет выявить поражение в виде кольца
через 1 ч после введения, что дает больше
информации по сравнению с традиционными
методами исследования.

При МРТ можно обнаружить как старые,
так и новые поражения. На Тг-взвешенных
изображениях можно видеть поражения различ-
ной интенсивности. Они могут обладать пони-
женной интенсивностью и не отличаться от
периферического отека. Наряду с этим, пора-
жения могут характеризоваться изо- или гипе-
ринтенсивностью. Узелковые очаги могут быть
окружены отеком. На Т2-взвешенных изобра-
жениях области с пониженной интенсивностью
можно увидеть после введения гадолина. Они
представляют собой кольцевидные или узелко-
вые структуры и являются отражением суще-
ствующих поражений. Эти поражения легко

выявляются по гипоинтенсивности зон перифе-
рического отека.

Как и КТ, МРТ-изображения свидетельст-
вуют о том, что токсоплазматические пораже-
ния локализуются в области базальных ганглиев
приблизительно в 75% случаев. Тем не менее
подобные поражения могут также наблюдаться
в местах кортикомедуллярных соединений.

Л е ч е н и е . Систематическое изучение этого
вопроса начато с 1942 г., когда Sabin, Warren
(1942) и др. отметили, что сульфаниламидные
препараты дают определенный эффект в экспе-
рименте при лечении зараженных токсоплазмо-
зом мышей и кроликов. Применяют антибио-
тики (окситетрациклин, тетрациклин, полимик-
син, стуромицин, мономицин, ауреомицин и
др.), препараты протистоцидного действия (би-
гумаль, делагил, метронидазол, фурагин, фла-
гил, амихинол, хингамин). Дополнительно на-
значают никотиновую кислоту, рутин, витами-
ны С, Bi, Вб, глюкозу, увлажненный кислород,
метионин, лидазу, кортикостероиды. Для сти-
муляции естественной иммунологической реак-
тивности организма рекомендуются плазма,
у-глобулин, экстракт алоэ, препараты десенси-
билизирующего действия (супрастин, димедрол,
пипольфен), а также противовоспалительные —
уротропин.

Применяют также токсоплазмин в пяти
разведениях 1:1 000 000, 1:100 000, 1:10 000,
1:1000, 1:100.

эхинококкоз
Эхинококкоз ЦНС представляет собой

заболевание, возникающее в результате раз-
вития в организме человека личиночной ста-
дии собачьего цепня (Echinococcus granulosus).
Различают эхинококкоз мягких тканей, кос-
тей, висцеральных органов и ЦНС. Еще
Гиппократ описал эхинококкоз печени и ре-
комендовал вскрывать эхинококковый пузырь
раскаленным железом для опорожнения пузы-
ря и воздействия на паразита. Первое описа-
ние эхинококкоза головного мозга относится
к середине XVII в. [Panorali, 1654]. Заболевают
преимущественно лица, занимающиеся живот-
новодством, а также имеющие непосредствен-
ный контакт с собаками.

П а т о м о р ф о л о г и я . Цестода Echinococ-
cus granulosus состоит из сколекса (головки),
шейки и трех-четырех члеников (проглоттид).

В половозрелом состоянии эти гельминты
живут в тонком отделе кишечника собак,
волков, шакалов, реже лисиц.

Они имеют 2—6 мм в длину. На переднем
конце гельминта имеется головка, сколекс,
вооруженная четырьмя мышечными присоска-
ми и кроной из двух рядов крючьев, с помощью
которых она внедряется в слизистую оболочку
кишечника.
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В эхинококковой кисте различают наруж-
ный слой — хитиновый (грубый) — и внутрен-
ний — тонкий, ростковый.

Эхинококковые кисты бывают однокамер-
ные (гидатидозные) и многокамерные (альвео-
лярные). Преобладают одиночные, чаще всего
в боковых желудочках и лобных долях, белом
веществе.

Различают две основные формы эхинококка —
солитарный и рацемозный. В первом случае
имеются одиночные кисты, нередко достигаю-
щие очень больших размеров (в диаметре до
5—6 см и более). При рацемозных эхинококках
в ткани головного и спинного мозга распола-
гаются грозди пузырей, вокруг которых име-
ются выраженные реактивные изменения. Во-
круг эхинококка формируется соединительно-
тканная капсула, окруженная валом из воспа-
лительно-измененной ткани головного мозга,
обнаруживаются очаги размягчения и кровоиз-
лияний. Воспалительные изменения имеются
также в оболочках головного мозга в области
пузыря.

К л и н и ч е с к а я к а р т и н а эхинококкоза
головного мозга складывается из гипертензион-
ного синдрома и очаговых симптомов, напоми-
нающих проявления опухоли мозга. Гипертензи-
онный синдром — это головные боли, головокр-
ужение, рвота, застойные диски зрительных
нервов, общие эпилептические припадки. Харак-
тер очаговых симптомов зависит от локализации
паразита. Наиболее часто возникают корковые
эпилептические припадки с последующим разви-
тием пареза в тех конечностях, в которых имелись
судороги. Характерны психические расстройства —
слабоумие, бред, депрессия.

В крови обычно обнаруживается эозинофи-
лия. В СМЖ выявляются небольшой плеоцитоз
с наличием эозинофилов и незначительное
повышение содержания белка, иногда — от-
дельные участки пузыря, янтарная кислота,

однако плеоцитоз в этой жидкости может и
отсутствовать.

Т е ч е н и е неуклонно прогрессирующее, с
нарастанием очаговых симптомов и повышени-
ем ВЧД. Нередко при многокамерном эхино-
коккозе могут наблюдаться ремиссии на 1—2
года.

Д и а г н о с т и к а . Распознать эхинококкоз
чрезвычайно трудно. Обычно ставят диагноз
опухоли мозга, который верифицируют во
время операции или на вскрытии. Поставить
правильный диагноз помогают наличие эхино-
коккоза внутренних органов (чаще всего пече-
ни), некоторые анамнестические данные, про-
фессия (постоянный контакт с животными),
эозинофилия в крови, кожные пробы Кацони
и РСК Гедина — Вейнберга.

Исчерпывающие диагностические данные
могут быть получены с помощью КТ и МРТ.
Диагностика эхинококкоза ЦНС базируется в
основном на результатах визуализации структур
нервной системы и настороженности врача.
Поскольку данное заболевание не является
широко распространенным, диагноз с помощью
МРТ ставят лишь в отдельных случаях. Сле-
довательно, опыт применения этого диагности-
ческого метода крайне скуден. Результаты КТ
могут свидетельствовать о наличии изоплотных,
округлых (почти сферических), объемных и не
контрастирующихся поражений без признаков
отека вокруг кисты или кольца повышенной
плотности и с такими же, как у СМЖ,
показателями ослабления (аттенуации). Иногда
киста может быть как бы заключена в «яичную
скорлупу» вследствие обызвествления.

Л е ч е н и е . При одиночном эхинококке по-
казано его удаление. При удалении эхинокок-
ковых кист необходимо соблюдать исключи-
тельную осторожность, чтобы не повредить
тонкую капсулу паразита, в противном случае
возможна диссеминация процесса.
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За более чем столетнюю историю нейрохи-
рургии накоплен значительный опыт в диагно-
стике опухолей спинного мозга и лечении
больных с этими патологическими состояниями.
Однако прижизненная диагностика опухолей
спинного мозга на ранних этапах развития
учения о них не представлялась возможной,
как правило, опухоли спинного мозга в то
время верифицировали во время аутопсии.
Значительную роль в развитии учения об
опухолях спинного мозга сыграли работы
К.Броун-Секара, Ч.Шеррингтона, Дж.Бабин-
ского, в которых рассмотрены неврологические
и физиологические аспекты данной проблемы.
Позднее неоценимую роль в диагностике опу-
холей сыграли работы Х.Квинке, Х.Квеккен-
штедта, Л.Г.Стуккея, М.Нонне, посвященные
исследованию СМЖ и нарушению ликвороди-
намики при объемных образованиях в спинном
мозге и позвоночном канале. Отечественные и
зарубежные рентгенологи внесли немалый
вклад в развитие современных методик иссле-
дования позвоночника (спондилография, томо-
графия, миелография, веноспондилография, ра-
дионуклидное сканирование, КТ и МРТ и др.).

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

Под опухолью спинного мозга понимают
не только опухоли, развивающиеся в веществе
спинного мозга, но и другие новообразования,
встречающиеся в позвоночном канале, проис-
ходящие из корешков и оболочек спинного
мозга, эпидуральной клетчатки и позвоноч-
ника.

Если брать статистику неврологических или
нейрохирургических стационаров, то частота
опухолей спинного мозга возрастает до 3—4%
за счет улучшения диагностики и увеличения
обращаемости в эти учреждения. Соотношение
опухолей спинного и головного мозга состав-
ляет 1:9.

Опухоли спинного мозга одинаково часто
встречаются у мужчин и у женщин; в возрасте
от 10 до 15 лет — 4—5% случаев, до 10 лет и
старше 70 лет— 11,5% случаев, наиболее часто
они встречаются в возрасте 30—40 лет —
19—20%.

КЛАССИФИКАЦИЯ

Имеющиеся на сегодняшний день классифи-
кации опухолей спинного мозга основаны на
трех основных признаках:

— локализация опухоли по отношению к
спинному мозгу, оболочкам и позвоночнику;

—- гистологическое строение опухоли;
— уровень локализации опухоли по длин-

нику спинного мозга.
По отношению к спинному мозгу опухоли

делят на две основные группы:
1) интрамедуллярные, располагающиеся

внутри вещества спинного мозга;
2) экстрамедуллярные, растущие вне спин-

ного мозга, но вызывающие компрессию как
спинного мозга, так и его корешков.

Экстрамедуллярные опухоли могут быть:
а) интрадуральными;
б) экстрадуральными (эпидуральными);
в) интраэкстрадуральными;
Экстрадуральные новообразования могут

распространяться экстравертебрально — опухо-
ли типа «песочных часов».

В зависимости от уровня локализации объ-
емного образования по оси позвоночника,
степени компрессии спинного мозга во многом
определяются неврологические нарушения, по-
этому выделяют:

— опухоли верхнешейной локализации
(Ci-C 4 );

— опухоли нижнешейной локализации (Cs—
Th,);

— опухоли грудной локализации (Тпг—
Thio);

— опухоли пояснично-грудной локализации
(Th2—Li);

— опухоли конского хвоста (L2—Ss).
По отношению к стороне спинного мозга

все экстрамедуллярные опухоли подразделяют
на дорсальные, дорсолатеральные, латеральные,
вентролатеральные, вентральные.

Дорсальные и дорсолатеральные опухоли
составляют 60%, остальные -— 20% от общего
числа опухолей спинного мозга.

Более половины всех экстрамедуллярных
опухолей составляют невриномы и менингиомы,
они имеют четкие границы, хорошо выражен-
ную капсулу, отграничены от спинного мозга,
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относятся к доброкачественным новообразова-
ниям. Невриномы часто располагаются дор-
сально или дорсолатерально. Довольно редко
встречаются фибромы и нейрофибромы как
проявление болезни Реклингхаузена.

Следующая группа новообразований — ан-
гиомы и гемангиомы, составляющие 6—13% от
числа всех опухолей спинного мозга, вероятнее
всего, в свете современных данных, это АВМ
спинного мозга, которые стали изучать в
последние три десятилетия. Сосудистая сеть
этих новообразований располагается интраме-
дуллярно, субпиально, суб- и эпидурально. Эти
новообразования, как правило, проявляются
спонтанными интрамедуллярными кровоизлия-
ниями и компрессией спинного мозга, они
нередко сочетаются с другими аномалиями
сосудов в сетчатке, мозжечке, на коже (ангио-
матоз Гиппеля — Линдау).

Среди интрамедуллярных опухолей наибо-
лее часто встречаются эпендимомы, составляю-
щие 11—12% от общего числа новообразований
спинного мозга, локализующиеся на всех его
уровнях.

К экстрамедуллярной локализации относят-
ся эпендимомы конечной нити и конского
хвоста. Реже встречаются глиомы: астроцито-
мы, олигодендроглиомы, глиобластомы, спон-
гиобластомы. На долю этих опухолей прихо-
дится 3—4%. Небольшую группу оставляют
нейроэпителиомы и медуллобластомы, злокаче-
ственные, быстро растущие опухоли, часто
являющиеся метастазами после удаления ново-
образований IV желудочка и мозжечка. Редко
встречаются дермоидные и эпидермоидные опу-
холи (холестеатомы), как правило, экстрамедул-
лярной локализации. В 1,4% случаев встреча-
ются липомы, которые могут быть как экстра-,
так и интрадуральными. «Излюбленная» лока-
лизация липом — шейный и поясничный отделы
позвоночного канала. К числу редких опухолей
относятся хордомы, они развиваются из остат-
ков хорды, часто разрушают позвонки, мета-
стазируют во внутренние органы. Метастазы
рака в позвоночный канал наблюдаются в
2,5—4,8% случаев, расположение их преимуще-
ственно экстрадуральное, но описаны варианты
субдуральной локализации. Саркомы в полости
позвоночного канала составляют 3,2—8,8%, в
отличие от рака, они могут быть первичными
(из эпидуральной клетчатки), но чаще всего
они врастают в позвоночный канал из окру-
жающих тканей.

В зависимости от гистологического строе-
ния опухоли имеются определенные закономер-
ности появления и развития неврологических
симптомов.

Для большинства экстрамедуллярных опу-
холей характерно медленно прогрессирующее
развитие симптомов на протяжении нескольких
месяцев. При интрамедуллярных новообразова-
ниях неврологические расстройства появляются

несколько быстрее, чем при экстрамедуллярных.
Нередко неврологические нарушения развива-
ются остро, особенно при новообразованиях,
локализующихся в грудном отделе позвоночни-
ка, где размеры позвоночного канала меньше,
чем в других отделах позвоночника. В патоге-
незе такого развития играет роль нарушение
гемодинамики в спинном мозге, вследствие чего
развивается его ишемия. В ряде случаев острое
начало связано с кровоизлиянием в опухоль.

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА
ОПУХОЛЕЙ СПИННОГО МОЗГА

Опухоли верхнешейного отдела (Ci—C4). Час-
тота опухолей этой локализации составляет
2,5—5,6%. Они получили название краниовер-
тебральных опухолей (спиномедуллярные, буль-
бомедуллярные). Г.Кушинг по отношению к
большому затылочному отверстию выделял две
группы опухолей этой локализации: супрафо-
раминальные и субфораминальные. Д.К.Бого-
родинский, впервые описавший неврологиче-
скую симптоматику опухолей этой локализации,
предложил термин «краниоспинальная опу-
холь», который имеет большее распространение
и в настоящее время. Топографоанатомический
признак этих новообразований в том, что они
распространяются в сторону как ЗЧЯ, так и
позвоночного канала. По отношению к спин-
ному мозгу эти новообразования чаще распо-
лагаются экстрамедуллярно, локализуются дор-
сально или дорсолатерально.

Одним из первых симптомов при опухолях
этой локализации является корешковая боль в
затылке или по задней поверхности шеи. Боль
носит приступообразный характер, зависит от
положения тела и головы, она настолько
интенсивна, что больные избегают любых
движений головой. Тонус мышц шеи повышен.
Сравнительно рано возникают парестезии, чув-
ство онемения, холода, жжения в пальцах рук,
в предплечье, плече. В начале заболевания эти
симптомы появляются с одной стороны, реже
выявляется двусторонняя симптоматика. Часть
больных начинают отмечать слабость в конеч-
ностях, чаще в верхних. Постепенно развива-
ются явления спастического тетрапареза, при-
чем в руках может быть смешанный парез с
гипотрофией мышц кистей и плечевого пояса.
Значительно позже появляются парестезии про-
водникового характера, иногда по типу син-
дрома Броун-Секара. В редких случаях появ-
ляются расстройства мочеиспускания. Часто
нарушено стереогностическое чувство. Нередко
нарушается функция XI пары черепных нервов
при латеральном расположении опухоли вслед-
ствие компрессии их корешков. Функция других
черепных нервов, как правило, не нарушается.
У многих пациентов выявляется горизонталь-
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ныи нистагм, вероятно, за счет воздействия
опухоли на проводники преддверного нерва.
Сравнительно редко встречается нарушение
координации, а также «спастическая» и «атак-
сическая» походка. У ряда больных вследствие
окклюзии ликворосодержащих пространств воз-
никает синдром ВЧГ (застойные диски зритель-
ных нервов, характерные изменения на кранио-
граммах). С разной частотой описывают нару-
шения функции тазовых органов. Кроме опи-
санных симптомов, при опухолях высокой
локализации встречается нарушение функции
диафрагмы в виде расстройства дыхания и
икоты.

Обзорные спондилограммы малоинформа-
тивны при объемных образованиях этой лока-
лизации. В СМЖ, полученной при люмбальной
пункции, выявляют изменения, характерные для
опухолей спинного мозга (белково-клеточная
диссоциация, частичная блокада субарахнои-
дального пространства). Окончательный диаг-
ноз устанавливают с помощью специальных
методов диагностики (миелография, КТ-миело-
графия, МРТ).

Опухоли нижнешейного отдела спинного мозга
(Cs—Thi). Опухоли этой локализации состав-
ляют 17—18% от числа всех новообразований
спинного мозга. Менингиомы и невриномы
встречаются в 57—59%, а интрамедуллярные
опухоли — в 25—28% случаев.

Начальным симптомом заболевания, как
правило, является боль в руке или шее.
Некоторые пациенты отмечают боль в пояс-
ничной области и стопах. Наряду с болью
многие пациенты отмечают парестезии в этих
местах. Боль и парестезии носят корешковый
характер, они характерны как для интрамедул-
лярных, так и для экстрамедуллярных новооб-
разований. С появлением проводниковых сим-
птомов интенсивность корешковых болей
уменьшается и они даже исчезают. У ряда
пациентов заболевание начинается без болевого
синдрома и парестезии, а с появления слабости
в руке на стороне новообразования или в одной
или в обеих ногах. В отдельных наблюдениях
выявляется гемипарез, а также нарушение функ-
ции тазовых органов в виде задержки мочи.
Через 2х I г—3 года от начала заболевания
выявляется тетра- или трипарез спастического
характера, хотя на руках видна гипотрофия
отдельных групп мышц. У некоторых больных
в области гипотрофии мышц кистей могут
наблюдаться фибриллярные и фасцикулярные
подергивания. Следует отметить, что расстрой-
ства движений в конечностях очень разнооб-
разны и зависят от локализации опухоли,
темпов ее роста и гистологической структуры.
Расстройства чувствительности проводникового
типа в виде гипестезии или анестезии обнару-
живаются у всех больных, довольно часто
выявляются нарушения поверхностной и глу-
бокой чувствительности, встречаются элементы

диссоциированного расстройства чувствитель-
ности. У ряда больных при относительно
сохранной чувствительности обнаруживается
астереогноз в руке на стороне опухоли, иногда
в обеих руках. В начальной стадии расстройства
поверхностной чувствительности могут быть на
противоположной от опухоли стороне (синдром
Броун-Секара).

При новообразованиях, локализующихся в
нижнешейном отделе позвоночника, нередко
встречается синдром Горнера (сужение глазной
щели, миоз, энофтальм), он может расценивать-
ся как местный, очаговый симптом. Затрудне-
ния мочеиспускания и императивные позывы
отмечаются у половины пациентов, что указы-
вает на длительное и постепенное сдавление
спинного мозга. Иногда в надключичной об-
ласти пальпируется опухоль, чаще это интра-
экстравертебральная невринома типа «песочных
часов».

Клиническая картина внутримозговых опу-
холей (эпендимом) этой локализации почти
ничем не отличается от симптоматики экстра-
медуллярных новообразований.

Лучевые методы исследования с контрасти-
рованием, МРТ и КТ-миелография позволяют
более точно установить топографоанатомиче-
ский диагноз.

Опухоли грудного отдела спинного мозга
(Th2—Thio). Опухоли грудного отдела спинного
мозга занимают первое место, составляя 50%
от общего числа новообразований спинного
мозга, что объясняется наибольшей протяжен-
ностью грудного отдела спинного мозга
(рис. 147). Более половины опухолей составля-
ют невриномы и менингиомы. На этом уровне
часто встречаются и АВМ, которые раньше
трактовали как экстраинтрамедуллярные геман-
гиомы.

Опухоли грудного отдела характеризуются
более коротким периодом развития от первых
симптомов до выраженных клинических прояв-
лений. Объясняется это тем, что диаметр
позвоночного канала в грудном отделе наи-
меньший, резервные пространства практически
отсутствуют, поэтому компрессия спинного
мозга и его сосудов развивается довольно
быстро.

Начальным признаком опухолей грудного
отдела спинного мозга является развитие сла-
бости в ногах, в большей степени на стороне
локализации опухоли, как при экстра-, так и
при интрамедуллярных новообразованиях. Не-
редко слабость в ногах сопровождается паре-
стезиями, которые начинаются с дистальных
отделов ног (пальцы, стопа). Восходящий тип
нарушений движений и чувствительности встре-
чаются чаще при экстрамедуллярных новооб-
разованиях. Лишь 25% больных указывают на
корешковые боли, которые возникают за много
месяцев и даже лет до синдрома компрессии
мозга. К моменту компрессии спинного мозга
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147. МР-томограммы грудного отдела позвоночника.

Менингиома на уровне Thu-
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корешковые боли стихают или исчезают. У
некоторых больных развитие опухоли начина-
ется с болей в поясничной области. При
злокачественных новообразованиях спинного
мозга вместо спастического паралича в ногах
выявляется вялая параплегия. Соответственно
двигательным нарушениям определяются рас-
стройства чувствительности в виде двусторон-
него понижения или полной утраты поверхно-
стной чувствительности по проводниковому
типу, с четкой верхней границей, соответствую-
щей локализации опухоли. Иногда верхний
уровень расстройств чувствительности выявля-
ется на 4—6 сегментов ниже опухоли, особенно
при экстрамедуллярных арахноидэндотелиомах,
что нередко является причиной диагностических
ошибок. Односторонний тип нарушений чувст-
вительности, как и движений, чаще встречается
на ранних стадиях развития новообразования.
Диссоциированный характер нарушений чувст-
вительности выявляют редко. Нарушения функ-
ции тазовых органов при опухолях спинного
мозга, локализующихся в грудном отделе, воз-
никают на ранней стадии заболевания и очень
быстро прогрессируют. Когда утрачивается
тонус мышц в ногах и параличи становятся
вялыми (в запущенных случаях и при злокаче-
ственных новообразованиях), появляются тро-
фические нарушения в мягких тканях пояснич-
но-крестцовой области.

Опухоли пояснично-грудного отдела позвоноч-
ника (Thn—Li) (конус и эпиконус спинного
мозга). Новообразования в этом отделе спин-
ного мозга встречаются с частотой от 4,4%
[Шефер Д.Г., 1964] до 12,4% [Бабчин И.С.,
1972]. Клинические проявления опухолей этой
локализации отличаются от симптоматики но-
вообразований грудного отдела позвоночника
и имеют некоторое сходство с проявлениями
новообразований, локализующихся в области
конского хвоста. В этой области позвоночника
чаще всего встречаются невриномы.

Первым симптомом опухолей этой локали-
зации, как правило, является боль в поясничной
области, которая носит корешковый характер
и иррадиирует в ягодицу или бедро, напоминая
ишиалгию. Однако довольно скоро к боли
присоединяется слабость мышц одной или
обеих ног. В некоторых случаях к боли в
поясничной области присоединяются наруше-
ния мочеиспускания, указывающее на наруше-
ние функции спинного мозга в раннем периоде
заболевания. Известны случаи раннего присое-
динения трофических расстройств в виде неза-
живающих язв на стопах. У некоторых паци-
ентов, обычно при интрамедуллярных новооб-
разованиях, нарастающая слабость мышц в
ногах развивается без предшествующих болей.
Со временем боль в пояснице постепенно
стихает, что не характерно для новообразова-
ний конского хвоста. У многих больных раз-
вивается нижний парапарез или параплегия

вялого или смешанного характера, отмечаются
атрофии мышц ягодиц и бедер. Атрофии мышц
наблюдаются и при спастических парезах с
клонусами стоп, высокими рефлексами и пато-
логическими стопными знаками. Практически
у всех пациентов к моменту развития парезов
в ногах определяются расстройства чувстви-
тельности в виде гипестезии или анестезии в
ногах и промежности, при этом страдают все
виды чувствительности. Нарушения мочеиспус-
кания в начальных стадиях развития опухоли
представлены в виде задержки, а в более
поздней стадии — по типу недержания. При
опухолях этой локализации довольно быстро
возникают трофические изменения мягких тка-
ней пояснично-крестцовой области.

Опухоли конского хвоста и конечной нити
(Ьг—Ss). Опухоли этой локализации составляют
16—17% от числа всех внутрипозвоночных
новообразований. Эпендимомы и невриномы
составляют 2/з, остальную треть составляют
менингиомы, ангиоретикулемы, хордомы, кар-
циномы и пр. Большинство опухолей этой
локализации располагаются субдурально. В
связи с преобладанием новообразований доб-
рокачественного характера, их медленным рос-
том и достаточными резервными возможностя-
ми позвоночного канала на этом уровне у 40%
больных до установления диагноза опухоли
проходит 5 лет и более. При злокачественных
новообразованиях этот период значительно
короче.

Начальным симптомом при опухолях этой
локализации является корешковая боль, отли-
чающаяся выраженной интенсивностью. Боль-
ные страдают не столько от боли в ногах,
сколько от боли и парестезии в области
промежности. Некоторые больные совершенно
не могут лежать, в течение многих дней и
недель все время проводят на ногах и даже
спят в вертикальном положении. Наркотические
анальгетики купируют болевой синдром на
несколько часов. При опухолях в нижнем отделе
крестцового канала, где корешков меньше, боли
могут носить приступообразный характер. У
большинства больных выявляется симптомы
Ласега, Кернига, Нери, нередко определяется
ригидность затылочных и поясничных мышц,
что является основной причиной диагностиче-
ских ошибок, поскольку эти симптомы расце-
нивают как проявления менингита или радику-
лита.

При невриномах и эпендимомах больших
размеров, сопровождающихся атрофией и ис-
тончением дужек позвонков, отмечается боль
при давлении на остистые отростки в зоне
опухоли. Двигательные нарушения в виде сла-
бости мышц в ногах появляются очень поздно,
спустя много лет от начала заболевания. Чаще
всего выявляется асимметрия рефлексов. Неза-
висимо от уровня локализации опухоли в
большей степени и чаще выявляется слабость
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разгибателей стоп. Выраженный парапарез на-
блюдается у ]U больных, чаще при расположе-
нии опухоли в верхней части конского хвоста.
Расстройства чувствительности корешкового
характера встречаются часто, при этом наибо-
лее выраженные изменения отмечаются в дис-
тальной части дерматома. Грубые нарушения
чувствительности в виде анестезии, чаще в
сакральных дерматомах, встречаются при зло-
качественных опухолях и при очень больших
доброкачественных новообразованиях. Наруше-
ние функции тазовых органов возникает позже
расстройств движений и чувствительности. В
редких наблюдениях нарушение мочеиспуска-
ния проявляется как первый симптом, без
расстройств движений и чувствительности.
Обычно же на ранних стадиях развития опухоли
конского хвоста функция тазовых органов не
нарушена. Трофические нарушения в пояснич-
но-крестцовой области наблюдаются крайне
редко. Диагностические затруднения разрешают
лучевые методы исследования с контрастиро-
ванием, КТ, КТ-миелография и МРТ.

ДИАГНОСТИКА

НЕВРОЛОГИЧЕСКАЯ ДИАГНОСТИКА
ОПУХОЛЕЙ СПИННОГО МОЗГА

В развитии клинических симптомов внутри-
позвоночных опухолей различают три последо-
вательные стадии.

Начальная, или корешковая, стадия характе-
ризуется появлением боли или парестезии по
корешковому типу, в строго определенном
участке тела, в зоне иннервации корешка,
соответственно уровню локализации опухоли,
раздражающей задний корешок. Корешковые
боли вначале непостоянны и появляются при
кашле, натуживании. В дальнейшем они стано-
вятся постоянными, интенсивными, часто дву-
сторонними. В последующем гиперестезия сме-
няется гипестезией и даже анестезией. Болевой
синдром длится годами. Корешковый синдром
характерен для экстрамедуллярных опухолей,
особенно при локализации новообразований в
шейном отделе позвоночника и конском хвосте.
При экстрадуральных новообразованиях боль
является следствием раздражения ТМО, при
этом нередко выявляется локальная болезнен-
ность при пальпации и перкуссии позвоночника.
Корешковые боли могут быть спровоцированы
диагностической люмбальной пункцией и эва-
куацией СМЖ, при этом нередко нарастают
нарушения проводимости спинного мозга. Вы-
шеуказанные симптомы появляются вследствие
смещения опухоли, натяжения корешка и сдав-
ления спинного мозга. Симптом «ликворного
толчка» возникает при проведении пробы Квек-
кенштедта — появляется корешковая боль. Уси-

ление боли в горизонтальном положении и
уменьшение ее интенсивности в вертикальном
характерны для субдуральных экстрамедулляр-
ных опухолей.

Вторая стадия (стадия броун-секаровского
паралича). Половинное сдавление спинного
мозга объясняется асимметрией расположения
опухоли по отношению к спинному мозгу.
Порядок появления симптомов зависит не
только от уровня локализации опухоли, но и
от интра- или экстрамедуллярного ее располо-
жения. Продолжительность стадии зависит от
природы опухоли, темпов ее роста. Диагностика
новообразований спинного мозга в этой стадии
трудностей обычно не вызывает.

Третья стадия (параплегическая). В этой
стадии происходит полное нарушение проводи-
мости спинного мозга вследствие его попереч-
ного сдавления на уровне новообразования.
Развивается двусторонний парез в ногах либо
руках, выявляются нарушения чувствительности
по проводниковому типу, характерны наруше-
ния функции тазовых органов. В конечной
стадии параличи становятся полными, гипер-
тония мышц сменяется атонией, наступает
анестезия, появляются пролежни. В паралити-
ческой стадии ведущую роль в возникновении
неврологических симптомов играют как сдав-
ление спинного мозга, так и компрессия его
сосудов, вызывающая ишемию значительной
части мозга. Кроме поперечного сдавления
спинного мозга, большое значение имеет и
распространение опухоли вдоль него.

По механизму развития выделяют два типа
параличей: восходящие и нисходящие. При
восходящем типе нарушения функции спинного
мозга нарушения движений и чувствительности
начинаются с дистальных отделов конечностей
и постепенно распространяются вверх, что
говорит о постепенном сдавлении проводящих
путей с наружных отделов спинного мозга, что
характерно для экстрамедуллярных новообра-
зований. Нисходящий тип характеризуется об-
ратным распространением неврологических
расстройств, характерен для интрамедуллярных
опухолей. При экстрамедуллярных опухолях на
фоне проводниковой анестезии сохраняется
чувствительность в зоне сакральных сегментов,
тогда как при интрамедуллярных опухолях в
этих сегментах выявляется анестезия. Опреде-
ление уровня расположения опухоли важно при
планировании оперативного вмешательства. В
типичных случаях на верхнюю границу опухоли
указывают корешковый синдром, сегментарные
и проводниковые расстройства движений и
чувствительности. Существует несколько специ-
альных приемов для выявления локальных
симптомов: проба Элсберга — локальная болез-
ненность при перкуссии остистого отростка;
проба Нери — появление локальной боли при
форсированном и пассивном наклоне головы;
проба И.Я.Раздольского, или проба ликворного
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толчка; проба Фея — пиломоторные и вазомотор-
ные реакции; проба Минора — нарушение пото-
отделения на уровне опухоли. Несмотря на
достаточное количество изученных симптомов,
характерных для опухолей спинного мозга, все же
окончательный диагноз устанавливают с помощью
современных лучевых методов диагностики.

При люмбальной пункции проводят ликво-
родинамические пробы с регистрацией ликвор-
ного давления манометром, цифровой и гра-
фической записью показателей исходного дав-
ления, при пробах Пуссепа, Квеккенштедта,
Стуккея, конечного давления, скорости подъема
СМЖ в манометре и падения давления при
проведении и прекращении проб. Это исследо-
вание позволяет решить вопрос о наличии или
отсутствии блокады субарахноидального про-
странства опухолью. В исследуемой СМЖ
определяются белково-клеточная диссоциация
и ксантохромия за счет высокого содержания
белка. Интенсивность белково-клеточной дис-
социации наиболее выражена при низком рас-
положении новообразования в позвоночном
канале, а также нарастает по мере выраженно-
сти блокады субарахноидального пространства.

ЛУЧЕВЫЕ МЕТОДЫ ДИАГНОСТИКИ

Комплексное лучевое обследование больных
с использованием традиционной рентгеногра-
фии, МГ, КТ, КТ-миелографии, МРТ является
наиболее эффективным методом диагностики
опухолей спинного мозга, определения их раз-
меров, локализации, распространенности, гис-
тологической структуры и оценки состояния
спинного мозга. При подозрении на опухоль
целесообразно придерживаться такой последо-
вательности проведения диагностических меро-
приятий: 1) клинико-неврологическое обследо-
вание больного с уточнением топической ло-
кализации поражения; 2) по возможности —
проведение МРТ; 3) при отсутствии МРТ —
спондилография, затем позитивная миелогра-
фия; 4) для уточнения морфологической струк-
туры опухолей и их васкуляризации показаны
КТ, КТ-миелография.

Традиционная рентгенодиагностика. Опухоли
спинного мозга, развиваясь в весьма ограни-
ченном пространстве, достигнув определенного
размера, оказывают воздействие не только на
содержимое, но нередко и на стенки позвоноч-
ного канала, вызывая атрофию, а в некоторых
случаях и деструкцию его.

На рентгенограммах в зависимости от ло-
кализации можно выделить несколько симпто-
мов атрофии от сдавления: увеличение фрон-
тального диаметра позвоночного канала за счет
атрофии корней дуг (симптом Элсберга —
Дайка); укорочение корня дуги; расширение
межпозвоночного отверстия, углубление (экска-
вация) задних поверхностей тел позвонков.

Симптом углубления дорсальной поверхно-
сти тела позвонка оценивают по боковой
рентгенограмме: если в норме задние контуры
тел почти прямые, то при атрофии этот контур
изогнут выпуклостью кпереди.

При симптоме Элсберга — Дайка отмечает-
ся сужение корня дуги, внутренний контур его
уплощается или становится изогнутым выпук-
лостью кнаружи, истончается. При этом рас-
стояние между корнями дуг — фронтальный
размер позвоночного канала — увеличивается.

При укорочении корня дуги на прямой
спондилограмме вертикальный размер ее с
одной стороны меньше, чем с другой. Для
изменений типа атрофии от сдавления харак-
терны четкость и сохранность замыкающей
пластинки измененного участка.

Расширение межпозвоночных отверстий ха-
рактерно для опухолей типа «песочных часов»,
либо растущих из позвоночного канала через
это отверстие паравертебрально, либо врастаю-
щих в канал. Чаще к таким опухолям относятся
невриномы, исходящие из спинномозговых ко-
решков. Важно отметить тот факт, что при
подозрении на эти опухоли необходимо, поми-
мо рентгенограмм в двух стандартных проек-
циях, выполнить спондилограммы в косой
проекции. Как показывает наш опыт, опухоли
типа «песочных часов» без рентгенограмм в
косой проекции нередко не выявляют, особенно
в нижнешейном отделе позвоночника, из-за
наслаивания на их изображение костей плече-
вого пояса.

Встречающиеся в различных сочетаниях
отмеченные изменения не являются патогномо-
ничными только для доброкачественных опу-
холей спинного мозга, они свидетельствуют об
обусловленном патологическим образованием
повышении давления в позвоночном канале, в
межпозвоночном отверстии, что является цен-
ным в установлении уровня компрессии спин-
ного мозга. Необходимо помнить о том, что
в некоторых случаях нормальные варианты
(редко встречающееся врожденное отсутствие
корня дуги, врожденное расширение межпозво-
ночных отверстий) могут стать причиной ди-
агностических ошибок.

Изменения костной структуры тела или дуги
позвонка могут быть представлены в виде
участка склероза, прилегающего к опухоли, в
частности при менингиоме; в виде деструкции
при злокачественных опухолях, а также локаль-
ного остеопороза. Для участков деструкции на
спондилограммах характерно отсутствие четких
границ, замыкательной пластинки измененного
участка. Изменение структуры кости имеет
место и при первичных, и при вторичных
опухолях позвоночника, при воспалительных
поражениях и др. Роль спондилографии в
дифференцировании опухолей спинного мозга
от заболеваний, вторично приведших к ком-
прессии спинного мозга (первичные опухоли

498



ДИАГНОСТИКА

позвоночника, метастазы, миеломная болезнь,
воспалительные процессы), является ведущей
наряду с КТ.

Обызвествление — прямой признак опухоли
(наиболее характерный для менингиомы) — на
спондилограммах определяется редко, хотя, по
данным гистологического исследования, менин-
гиомы спинного мозга содержат обызвествле-
ния в 80,7% случаев. Спондилография, по
данным клиники нейрохирургии ВМедА (что
совпадает с опубликованными данными), по-
зволяет выявить изменения при опухолях спин-
ного мозга в 30,3% случаев.

Таким образом, спондилография остается
ценной методикой, с которой следует начинать
рентгенологическое обследование при подозре-
нии на опухоль спинного мозга при отсутствии
МРТ. Она остается наиболее доступной и
распространенной, в том числе в амбулаторных
условиях. Значение же ее для дифференциальной
диагностики опухолей спинного мозга с забо-
леваниями позвоночника, вторично приведши-
ми к сдавлению содержимого канала, трудно
переоценить.

Миелографическое исследование. При пред-
операционной подготовке у больных с опухо-
лями спинного мозга обязательным является
выполнение миелографии или КТ-миелографии.
С их помощью оценивают проходимость суб-
арахноидального пространства. Деформация,
выраженная в различной степени, смещение,
изменение размеров, полная или частичная
блокада субарахноидального пространства по-
зволяют судить о наличии опухоли. При КТ-
миелографии на фоне контрастированного суб-
арахноидального пространства четко визуали-
зируются контуры спинного мозга, представля-
ется возможным оценить величину его диамет-
ра, положение в позвоночном канале. С помо-
щью этих методик возможна дифференциальная
диагностика вне- и внутримозговых опухолей.

Рентгеновская КТ. Опухоли позвоночника и
спинного мозга по традиции подразделяют на
три основные группы: экстрамедуллярные, экс-
трамедуллярно-интрадуральные и интрадураль-
ные. Хотя эта классификация, основанная на
анатомическом принципе, и не отражает всех
аспектов локализации опухолей, тем не менее
ее использование унифицирует подход к оценке
новообразований спинного мозга и позвоноч-
ника.

Э к с т р а д у р а л ь н ы е о п у х о л и . Особен-
ностями экстрадуральных опухолей, по сравне-
нию с субдурально расположенными, являются
их гистологическое разнообразие, большие раз-
меры, преобладание злокачественных форм и
выраженные изменения позвонков. Они состав-
ляют 31% от всех опухолей спинного мозга
[Elsberg Т., 1925] и подразделяются на первич-
ные, возникающие из тканей самого позвонка,
и вторичные, или метастатические. При этом
последние составляют большинство экстраме-

дуллярных новообразований, встречаясь в 3—4
раза чаще первичных опухолей позвоночника.

П е р в и ч н ы е э к с т р а м е д у л л я р н ы е
о п у х о л и . Гемангиома. Гемангиомы позвонков
относятся к группе доброкачественных сосуди-
стых опухолей позвоночника. По данным ау-
топсий, их встречаемость колеблется от 8,9%
до 12,5%. Из них 66% определяются как
солитарные образования, а 34% — как множе-
ственные. Поражается преимущественно груд-
ной отдел позвоночника (60%), затем пояснич-
ный (29%), а на другие отделы приходится 11%.

КТ-признаками этого патологического со-
стояния являются:

— утолщение трабекул с расширением меж-
трабекулярных пространств («картина кулис» на
MPR-реконструкциях и «ткань в горошек» на
аксиальных «срезах») при кавернозной форме,
иногда захватывает дужки и отростки позвонков;

— истончение или прорыв коркового слоя
(«вздутие») при капиллярной форме.

Гемангиоэндотелиома склонна к литическому
росту. Создавая литическую структуру тела,
дужки позвонка, вызывает деструкцию с пред-
варительным «вздутием» и имеет склонность к
экспансивному росту.

Признаками прогрессирования опухоли счи-
таются экспансивный рост с разрушением кор-
кового слоя позвонка и вовлечением в патоло-
гический процесс прилежащих структур; изме-
нение структуры не только в теле, но и в задних
его отделах; симптомом «вздутия» или исчез-
новение «талии» позвонка, картина компресси-
онного патологического перелома.

О п у х о л и р е т и к у л я р н о й п р и р о д ы .
К ним относятся как истинно доброкачествен-
ные опухоли ангиоэндотелиального строения,
так и злокачественные — ретикуло- и лимфоэн-
дотелиомы, саркомы, гемангиоперицитомы. За-
болеваниям этой группы свойственны литиче-
ский тип деструкции и склонность к метаста-
зированию в другие отделы позвоночника.

Гемангиоперщитома встречается редко. По-
ражается в основном шейный отдел спинного
мозга. Заболевание наиболее часто встречается
у молодых людей, хотя может наблюдаться в
любом возрасте. Опухоль характеризуется мед-
ленным ростом и достигает больших размеров,
сохраняя при этом четкие контуры. При КТ
отмечается выраженный мягкотканный компо-
нент. Вследствие высокой васкуляризации после
введения контрастирующего вещества имеет
место неоднородное его накопление опухолью.
Всегда присутствует «лизис кости». Злокачест-
венная форма дает метастазы в позвоночник.

Остеохоидрома. Из всех костных опухолей
в позвоночнике она встречается в 3—7% случаев
[Twersky J., 1978], локализуется в задних струк-
турах позвонка, чаще в остистом отростке.
Отмечается хрящевая кайма или хрящевые
включения с последующим воздействием на
структуры позвоночного канала.
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Ocmeoud-остеома составляет 10% от других
локализаций этого типа опухоли. Чаще пора-
жаются поясничный (60%) и шейный (27%)
отделы позвоночника. В 75% случаев остеоид-
остеома локализуется в задних отделах позвон-
ков. При КТ опухоль имеет небольшие размеры,
округлую форму, зону пониженной плотности,
чаще с участками калыдификации. В прилежа-
щих к опухоли костных структурах определя-
ются зоны склеротических изменений.

Остеобластома. Редкая доброкачественная
опухоль (1%), встречается в позвоночнике в
50% случаев. Локализуется в задних отделах.
Имеет тенденцию к экспансивному росту с
истончением окружающего коркового слоя.
Внутри опухоли может быть менее плотная
ткань, или она может содержать оссификаты.
Вокруг нее, как правило, выявляется склероти-
ческая реакция, а паравертебрально — мягко-
тканный компонент.

Гигантоклеточная опухоль составляет 5% от
всех первичных опухолей, 21% которых имеют
доброкачественное течение. При КТ отмечается
деструкция кости с выраженным мягкотканным
компонентом.

Хордома. Примерно в 50% случаев локали-
зуется в крестце, в 15—20% — в телах позвон-
ков. Характеризуется участками деструкции при
наличии аморфных петрификатов. Не исклю-
чается паравертебральный компонент опухоли.

Нейробластома. В 65% случаев выявляется
по ходу парасимпатических ганглиев с распро-
странением в позвоночный канал через межпо-
звоночное отверстие. Дополнительно выявля-
ются экскавация тела позвонка, эрозия ножки
и расширение позвоночного канала. Паравер-
тебральный компонент всегда больших разме-
ров, распространяется в позвоночный канал,
иногда на нескольких уровнях. Структура этого
компонента неоднородная за счет наличия в
опухоли разных компонентов: петрификатов,
кист, кровоизлияний.

Остеосаркома редко поражает позвоночник.
Встречается в молодом возрасте. При КТ
отмечается наличие как остеобластической, так
и остеолитической деструкции. Структура не-
однородная за счет таких компонентов, как
костная, хрящевая, фиброзная ткань.

Хондросаркома — первичная злокачествен-
ная опухоль, исходящая из хрящевой ткани.
Редко поражает позвоночник. Встречается чаще
у пожилых пациентов. Структура неоднород-
ная. Выражен экстравертебральный мягкоткан-
ный компонент.

В т о р и ч н ы е э к с т р а д у р а л ь н ы е
о п у х о л и . Метастазы. Наиболее часто выяв-
ляют распространенные формы опухолей по-
звоночника. При этом позвоночник имеет вто-
рое место после головного мозга по частоте
локализации метастатического поражения
ЦНС. Метастазы в позвоночник дают миелома,
рак молочной железы, легкого, рак предста-

тельной железы и желудка, лимфома, меланома,
опухоли мочевого пузыря и почек, щитовидной
и поджелудочной желез. Метастазы чаще встре-
чаются у людей 60 лет. Грудной отдел поражается
у 68% [Gilbert R., 1978]. Так, опухоли желудоч-
но-кишечного тракта чаще метастазируют в
пояснично-крестцовый отдел, а опухоли молоч-
ной железы — в грудной отдел позвоночника.
При КТ выявляют деструктивное, остеолитиче-
ское, реже — остеобластическое поражение. Сле-
дует всегда выявлять объем и распространенность
процесса, наличие деструкции коркового слоя,
распространенность в паравертебральные ткани
и эпидуральное пространство. При этом межпо-
звоночный диск, как правило, в патологический
процесс не вовлекается. После введения контра-
стирующего вещества плотность метастатической
ткани повышается, что помогает лучше оценить
степень инвазии окружающих тканей. Для тща-
тельного изучения возможного сдавления спин-
ного мозга или конского хвоста можно выпол-
нять КТ-миелографию.

Э к с т р а м е д у л л я р н о - и н т р а д у р а л ь н ы е
о п у х о л и составляют 53—68,5% от всех опу-
холей интрадурального расположения. Из них
невриномы и менингиомы встречаются прибли-
зительно одинаково — 30—40% и 25% соответ-
ственно. Опухоли другой гистологической при-
роды (ангиомы, липомы, метастазы) наблюда-
ются значительно реже. Для большинства опу-
холей данной локализации типична хорошая
отграниченность от окружающих мозговых
структур. Симптом «песочных часов» или «ган-
тели» — это неспецифический признак какого-
либо отдельного заболевания. Он одинаково
часто может определяться при менингиомах,
невриномах, нейрофибромах и ряде других
поражений.

Невринома. Локализуются невриномы ко-
решков спинномозговых нервов преимущест-
венно в шейном и грудном отделах. Как
правило, опухоль является инкапсулированным
и хорошо отграниченным новообразованием,
иногда содержит кистозный компонент и может
сочетаться с нейрофиброматозом. В 15—25%
случаев она может распространяться экстраду-
рально через межпозвоночные отверстия. У
пациентов с нейрофиброматозом такие опухоли
обычно имеют множественный характер.

Менингиома. Это доброкачественная медлен-
но растущая опухоль, первично расположенная
интрадурально, однако может быть чисто экс-
традуральной или экстра-интрадуральной. Ча-
ще располагается в грудном отделе позвоноч-
ника. Большинство опухолей имеют удлинен-
ную форму, однородную структуру. Заболева-
ние развивается преимущественно в 50 лет и
встречается в 80% случаев у женщин. При КТ
образование плотное (35—45 HU), иногда мо-
жет содержать мелкие кальцинаты. После вве-
дения контрастирующего вещества плотность
менингиомы повышается на 10—20 HU.
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Метастатические опухоли. В основном это
метастазы опухолей интракраниальной локали-
зации (медуллобластома, анапластическая эпен-
димома, глиобластома), как правило, множест-
венные. Интрадуральное метастазирование на-
блюдается также при меланоме, раке легкого,
молочной железы и лейкемии.

Дизэмбриогенетические опухоли. К ним отно-
сятся липомы, эпидермоиды, тератомы; частота
опухолей этого вида составляет 2% от всех
опухолей спинного мозга, они чаще распола-
гаются в поясничном отделе позвоночного
канала. Каждый гистологический вид опухоли
имеет характерные признаки (жировая ткань,
хрящевая с костными включениями, кисты
различных размеров).

И н т р а м е д у л л я р н ы е о п у х о л и . От
общего числа опухолей спинного мозга они
составляют 10—18%. Основная масса (95%)
новообразований представлена опухолями гли-
ального ряда (эпендимомы, астроцитомы, глио-
бластомы, олигодендроглиомы и др.).

Эпендимомы. Наиболее часто наблюдаются
интрамедуллярные опухоли, составляющие 13%
от всех опухолей спинного мозга и 65% от всех
глиальных интрамедуллярных новообразований
у взрослых. В 50—60% наблюдений эпендимомы
располагаются на уровне конуса спинного мозга
и корешков конского хвоста. В шейном и
грудном отделах спинного мозга опухоль вы-
зывает утолщение спинного мозга, тогда как
на уровне конуса и корешков она приобретает
все свойства экстрамедуллярной опухоли. Ино-
гда опухоли занимают весь позвоночный канал,
достигая максимальной протяженности 4—
8 см. Они имеют обильное кровоснабжение,
что позволяет хорошо визуализировать опухоль
после введения контрастирующего вещества. В
45% наблюдений эпендимомы содержат кистоз-
ный компонент. В результате кровоизлияний
при исследовании без контрастирования можно
в изоденситной ткани опухоли визуализировать
участки скопления крови, петрификаты. При
небольших размерах эпендимомы КТ-миелогра-
фия позволяет выявить утолщение спинного
мозга и отграничить солидный участок опухоли
от кистозного.

Астроцитома у взрослых составляет 20—30%
от всех интрамедуллярных опухолей. Наиболее
часто встречается в возрасте 20—40 лет. В 75%
случаев астроцитомы представлены доброкаче-
ственными формами и в 25% — злокачествен-
ными. Локализуются они чаще в грудном и
шейном отделах спинного мозга, поражают,
как правило, несколько сегментов мозга с
тенденцией захватывать весь длинник спинного
мозга. Треть астроцитом могут содержать
кисты различных размеров.

На КТ-изображениях при значительных раз-
мерах опухоли можно видеть расширение спин-
ного мозга. Введение контрастирующего веще-
ства позволяет определять неоднородное повы-

шение плотности при гетерогенной структуре
опухоли. КТ-миелография имеет больше воз-
можности визуализировать фузиформное рас-
ширение спинного мозга.

Гемангиобластома составляет 1,6—4% от всех
опухолей спинного мозга. Встречается в любом
возрасте, но чаще до 30 лет. Локализуется в
грудном (50%) и шейном (40%) отделах спин-
ного мозга. Хорошо васкуляризована. В боль-
шинстве наблюдений гемангиобластома являет-
ся солитарным образованием, и только в 20%
случаев отмечается множественность образова-
ний, особенно при болезни Гиппеля — Линдау.
В 43—60% случаев эти опухоли имеют кисты,
но при этом всегда имеется солидный узел. КТ
позволяет выявлять увеличение объема спинно-
го мозга, неоднородность структуры образова-
ния, а после введения контрастирующего веще-
ства визуализировать солидную часть опухоли.

Метастатическое поражение спинного мозга
наблюдается очень редко (не более 5% от всех
метастатических процессов в ЦНС).

Магнитно-резонансная томография. МРТ-ди-
агностика опухолей спинного мозга основана
на выявлении патологических образований с
различной интенсивностью МР-сигнала в про-
свете позвоночного канала. МРТ позволяет
установить истинные границы и распростра-
ненность опухолей спинного мозга. На МР-то-
мограммах в сагиттальной и фронтальной
(корональной) плоскостях визуализируются
верхний и нижний полюсы опухолей. Распро-
странение опухоли в переднезаднем направле-
нии лучше визуализируется на томограммах в
аксиальной плоскости.

И н т р а м е д у л л я р н ы е о п у х о л и . По
гистологической картине чаще встречаются
астроцитомы и эпендимомы. Реже наблюдаются
лимфомы, метастазы.

При МРТ отчетливо выявляется расширение
или вздутие спинного мозга, обусловленное
наличием патологического образования.

Астроцитомы характеризуются изо- или ги-
поинтенсивным сигналом на Ti-взвешенных
томограммах и гиперинтенсивным сигналом на
Т2-взвешенных изображениях. При использова-
нии методики контрастирования в случае на-
личия узла опухоли отмечается накопление
контрастирующего вещества, узел приобретает
гиперинтенсивный сигнал на Ti-взвешенных
изображениях. Для астроцитом характерно на-
личие паратуморозных кист, которые распола-
гаются выше и(или) ниже узла. Интенсивность
МР-сигнала от них не изменяется при введении
парамагнитного контрастирующего вещества.
При астроцитомах могут наблюдаться очаги
некроза, которые накапливают контрастирую-
щее вещество по периферии. На Тг-взвешенных
томограммах визуализируется и отек спинного
мозга. Контрастирование позволяет не только
визуализировать новообразование, но и уточ-
нить экстра- или интрамедуллярное распростра-
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нение, дифференцировать кистозные опухоли и
кисты неопухолевого происхождения.

Эпендимома чаще локализуется в области
конуса и корешков конского хвоста. Как и при
большинстве интрамедуллярных опухолей, уве-
личивается объем спинного мозга. В 50%
случаев эпендимома содержит кисты. На Тг-
взвешенных изображениях — изоинтенсивна, на
Тг-взвешенных — гиперинтенсивна. Образова-
ние нечетко отграничивается от спинного мозга
и может иметь многоузловую структуру. Часто
встречаются очаги кровоизлияния, располагаю-
щиеся по полюсам опухоли, которые в острой
и подострой стадиях характеризуются повы-
шенным МР-сигналом на Ti-взвешенных томо-
граммах. Типичным признаком ранее перене-
сенного кровоизлияния является наличие обод-
ка снижения интенсивности МР-сигнала по
периферии опухоли на Тг-взвешенных томо-
граммах, обусловленного отложением гемоси-
дерина.

Характерно интенсивное гомогенное нако-
пление контрастирующего вещества опухолевой
тканью, что облегчает определение границ
опухоли по длиннику спинного мозга. При
значительных размерах эпендимома может вы-
зывать экскавацию задних отделов тел позвон-
ков, прилежащих к опухоли.

При злокачественных формах эпендимом
могут наблюдаться метастазы по субарах-
ноидальному пространству спинного мозга,
которые визуализируются в виде множест-
венных экстрамедуллярных узлов различно-
го размера.

Гемангиобластомы могут иметь как интра-,
так и экстрамедуллярную локализацию. При-
мерно в трети случаев отмечается сочетание
опухоли с признаками болезни Гиппеля —
Линдау, для которой характерна множествен-
ность поражения. Чаще поражается грудной
отдел (50%), реже — шейный (40%). При МРТ
визуализируется опухолевый узел, имеющий
гипо- или изоинтенсивный сигнал на Ti-взве-
шенных томограммах и повышенный — на Tj-
взвешенных изображениях. Часто при геман-
гиобластомах наблюдаются кистозные полости,
характеризующиеся гиперинтенсивным сигна-
лом на Тг-взвешенных томограммах. Характер-
но образование больших кистозных полостей
с маленьким солидным узлом. На Тг-взвешен-
ных томограммах иногда визуализируются рас-
ширенные извитые сосуды, располагающиеся в
субарахноидальном пространстве.

Гемангиобластомы интенсивно накаплива-
ют внутривенно введенное контрастирующее
вещество, вследствие чего более четко выявля-
ется узел опухоли.

Э к с т р а м е д у л л я р н ы е и н т р а д у -
р а л ь н ы е о п у х о л и . Характерным призна-
ком опухолей этой группы является сдавление
спинного мозга с расширением субарахноидаль-
ного пространства выше и(или) ниже опухоли.

Наиболее часто наблюдаются невриномы и
менингиомы.

Невриномы. Это доброкачественные инкап-
сулированные опухоли округлой или овальной
формы. Невриномы располагаются на заднела-
теральной поверхности спинного мозга. В
15—20% случаев невриномы распространяются
через межпозвоночное отверстие экстрадураль-
но (невринома по типу «песочных часов»),
особенно это характерно для шейного отдела.

МРТ является ведущим методом диагности-
ки неврином корешков спинномозговых нервов.
Невриномы имеют округлую форму и четкие
контуры (рис. 148).

На Ti-взвешенных томограммах они харак-
теризуются изоинтенсивным сигналом, вследст-
вие чего не отличаются от спинного мозга.
При этом отмечаются компрессия и смещение
спинного мозга к противоположной стенке
позвоночного канала. На Тг-взвешенных томо-
граммах невриномы имеют гиперинтенсивное
изображение по сравнению со спинным мозгом.

Для уточнения распространенности неври-
ном необходимо выполнять МР-томограммы в
трех плоскостях: сагиттальной, корональной и
аксиальной. Томограммы в аксиальной и фрон-
тальной плоскостях дают важную дополнитель-
ную информацию о направлении роста, степени
компрессии или смещения спинного мозга.
Сагиттальные и фронтальные изображения не-
сут информацию о распространении опухоли
по длиннику позвоночного канала, на этих
изображениях визуализируются верхний и ниж-
ний полюсы новообразования. Распространение
опухоли в переднезаднем направлении четко
визуализируется на томограммах в сагитталь-
ной и аксиальной плоскостях.

При невриномах типа «песочных часов» на
МР-томограммах определяется два опухолевых
узла, один из которых располагается в позвоночном
канале, а другой — за его пределами, паравертеб-
рально. При этом размеры узла, располагающегося
в позвоночном канале, могут быть значительно
меньше, чем в паравертебральной области.

Невриномы накапливают введенное внутри-
венно контрастирующее вещество, что значительно
улучшает визуализацию структуры опухолевого
узла и распространенность новообразования.

Множественные узлы, расположенные как
внутри позвоночного канала, так и вне его,
могут являться признаком нейрофиброматоза
(болезнь Реклингхаузена).

Менингиомы имеют широкое основание, при-
крепляясь к ТМО, хорошо васкуляризованы,
часто содержат очаги обызвествления. Чаще
всего (80%) располагаются в грудном отделе
позвоночника. В отличие от неврином, распо-
лагаются на любой поверхности позвоночного
канала. Имеют солидное строение. Характер-
ными признаками менингиом являются наличие
в ткани опухоли петрификатов и развитие
гиперостоза.

502



ДИАГНОСТИКА

148. МР-томограмма грудного отдела позвоночника.

Невринома на уровне Thw с выраженным паравертебральным ро-
стом.

На Ti-взвешенных томограммах менингио-
мы изоинтенсивны по отношению к спинному
мозгу. На Тг-взвешенных изображениях эти
опухоли характеризуются МР-сигналом, близ-
ким по интенсивности к сигналу от спинного
мозга. При этом фибробластные менингиомы,
как правило, дают гипоинтенсивный сигнал,
вследствие чего ткань опухоли хорошо контра-
стируется на фоне повышенной интенсивности
МР-сигнала от СМЖ. Другие гистологические
формы менингиом характеризуются умеренно
повышенным гиперинтенсивным сигналом.

После введения контрастирующего вещества
отмечается интенсивное и гомогенное усиление
МР-сигнала. В некоторых случаях отмечается
усиление интенсивности МР-сигнала от приле-
жащей ТМО, что свидетельствует о матриксе
опухоли — симптом «дурального хвоста».

Дизэмбриогенетические опухоли (липомы, те-
ратомы, дермоиды, эпидермоиды) чаще лока-
лизуются в поясничном отделе позвоночного
канала. Характерно их сочетание с другими
пороками развития позвоночника и спинного
мозга (незаращение дужек, утолщение конечной
нити, расщепление спинного мозга).

Наиболее типичные признаки при МРТ
имеют липомы. На Ti-взвешенных томограммах
липомы имеют выраженное гиперинтенсивное
изображение. На Тг-взвешенных изображениях
они также гиперинтенсивны, но в меньшей мере
(«жировой МР-сигнал»). Имеют глобулярное
строение.

Эпидермоиды и дермоиды могут быть как
интра-, так и экстрадуральными. Как и тера-
томы, они характеризуются вариабельностью
МР-сигнала при МРТ. Чаще МР-сигнал от
эпидеромоидов — ликворной интенсивности.
После введения контрастирующего вещества
может отмечаться повышение интенсивности
МР-сигнала по периферии образования.
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И н т р а д у р а л ь н ы е э к с т р а м е д у л -
л я р н ы е (лептоменингеальные) м е т а с т а з ы
наблюдаются при злокачественных опухолях
ЦНС, распространяясь с током СМЖ. К этим
опухолям относятся медуллобластомы, эпенди-
момы, олигодендроглиомы, реже глиобластомы
и астроцитомы. Кроме того, может наблюдать-
ся метастазирование меланомы, рака легкого и
молочной железы. Более чем в 70% случаев
лептоменингеальные метастазы локализуются в
поясничном отделе позвоночного канала.

МРТ-диагностика метастазов затруднитель-
на вследствие практически одинаковой интен-
сивности МР-сигнала от опухоли и от спинного
мозга. При этом на Ti-взвешенных томограм-
мах метастазы имеют изоинтенсивный, а на
Тг-взвешенных — гиперинтенсивный сигнал.
Особенно сложна диагностика метастазов на
уровне шейного и грудного отделов позвоноч-
ного канала.

Значительно облегчает диагностику методи-
ка контрастирования, при использовании кото-
рой удается не только выявить множественные
метастазы, но и определить карциноматоз
оболочек спинного мозга.

Э к с т р а д у р а л ь н ы е о п у х о л и харак-
теризуются разнообразием форм и преоблада-
нием злокачественных форм, вызывающих зна-
чительные изменения костных структур позво-
ночника. Большинство экстрадуральных опухо-
лей — метастатические с первичным пораже-
нием позвонков. Из мягкотканных опухолей
чаще встречаются нейробластома (симпатобла-
стома), ганглионеврома.

Нейробластома (симпатобластома) растет из
крупных симпатических узлов. При распростра-
нении по эпидуральному пространству может
вызывать компрессию спинного мозга, может
проникать в межпозвоночное отверстие, вызы-
вая его расширение.

МРТ позволяет выявить смещение дураль-
ного мешка и оценить степень сдавления
спинного мозга. Вследствие наличия в ткани
опухоли участков некроза, кровоизлияний или
обызвествлений МР-сигнал от симпатобласто-
мы неоднородный. После внутривенного вве-
дения контрастирующего вещества отмечается
его накопление, вследствие чего на Ti-взвешен-
ных томограммах опухоль приобретает гипе-
ринтенсивный сигнал. Однако характер накоп-
ления неоднородный вследствие содержания
очагов некроза или обызвествлений.

П е р и н е в р а л ь н ы е к и с т ы происходят
из паутинной оболочки и развиваются в месте
соединения заднего корешка и ганглия. Чаще
встречаются на уровне крестцовых позвонков.

При МРТ они имеют типичную интенсив-
ность МР-сигнала, характеризующуюся выражен-
ным гиперинтенсивным сигналом на Т2-взвешен-
ных томограммах и гипоинтенсивным — на Ti-
взвешенных изображениях. Форма — круглая или
овальная, контуры четкие и ровные.

ЛЕЧЕНИЕ

Хирургические методы лечения. Установление
диагноза опухоли спинного мозга в настоящее
время в большинстве случаев служит показа-
нием к операции. Удаление опухоли, даже в
стадии выраженных параличей, часто приводит
к восстановлению функции спинного мозга.
Современные методы обезболивания, микрохи-
рургическая техника оперативных вмешательств
с использованием микроинструментов и эндо-
скопической аппаратуры позволяют удалять
опухоли спинного мозга на всех уровнях.
Оперативное лечение может быть противопо-
казано только при тяжелом состоянии пациента,
когда нарушения функций дыхательной и сер-
дечно-сосудистой систем вообще исключают
возможность выполнения хирургического вме-
шательства.

Общие принципы оперативных вмешательств
при удалении опухолей спинного мозга. Операция
удаления опухоли спинного мозга состоит из
двух этапов: доступа к спинному мозгу и
удаления опухоли. Доступ к спинному мозгу
осуществляют путем ламинэктомии либо геми-
ламинэктомии и редко прибегают к резекции
тела позвонка при локализации опухоли в
передних отделах позвоночного канала и при
экстра-интрапозвоночных новообразованиях.
Техника ламинэктомии разработана достаточно
хорошо. Современные методы нейровизуализа-
ции позволяют достаточно точно определить
уровень локализации новообразования, его то-
пографоанатомические особенности, что позво-
ляет ограничиться минимальным числом резе-
цированных дужек, а применение современных
микрохирургических инструментов и дезинте-
граторов позволяет экономно резецировать
сами дужки. При удалении опухоли краниовер-
тебральной локализации больных оперируют в
положении сидя. При локализации опухолей в
нижнешейном, грудном и поясничном отделах
позвоночника оперативные вмешательства вы-
полняют в положении на боку, при этом
предпочтительнее создавать такие условия, что-
бы спинной мозг находился книзу от опухоли.
Такое положение выгодно при экстрамедулляр-
ных опухолях, поскольку меньше травмируется
спинной мозг, лучше видны взаимоотношения
тканей.

Ламинэктомию необходимо производить в
пределах опухоли спинного мозга, дополнитель-
но удалять дужки желательно до вскрытия
ТМО. Тщательный гемостаз следует осуществ-
лять на всех этапах операции и особенно в
эпи- и субдуральном пространстве. Боковое
смещение спинного мозга и повороты его
следует производить за пересеченную зубовид-
ную связку. Тракция корешка может привести
к размягчению спинного мозга. При выделении
опухоли независимо от ее расположения все
движения хирурга должна быть направлены в
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сторону опухоли и костной стенки, а не в
сторону спинного мозга. Небольшие опухоли,
имеющие капсулу, можно удалять целиком.
Новообразования больших размеров удаляют
интракапсулярно с применением УЗ-дезинтегра-
тора, с последующим удалением капсулы опу-
холи. Во время оперативного вмешательства
применяют биполярную коагуляцию, микрохи-
рургический инструментарий и эндовидеомони-
торинг. Операцию заканчивают герметичным
зашиванием раны ТМО, а при наличии дефекта
выполняют ее пластику. В качестве трансплан-
тата могут быть использованы фрагмент ши-
рокой фасции бедра либо искусственная ТМО.
При ламинэктомии трех позвонков и более
выполняют заднюю стабилизацию с примене-
нием металлоконструкций. Оперативное вмеша-
тельство заканчивают дренированием эпиду-
рального пространства на протяжении суток.

Техника удаления экстрадуральных опухолей
спинного мозга. В экстрадуральном пространстве
позвоночного канала встречаются различные
по гистоструктуре опухоли. В большинстве
случаев даже злокачественные опухоли отгра-
ничены от ТМО и не прорастают ее. Исклю-
чение составляют невриномы больших разме-
ров, в форме песочных часов, поэтому ламин-
эктомия при экстрадуральных опухолях может
быть атипичной. При скелетировании остистых
отростков и дужек следует проявлять осторож-
ность, так как они могут быть истончены или
разрушены опухолью. После скелетирования
задних структур нужно внимательно осмотреть
их, скусить щипцами Листона остистые отро-
стки и приступить к ламинэктомии. Если часть
дужки разрушена опухолью, то от ее дефекта
узкими «пистолетными» кусачками или ламин-
эктомом постепенно резецируют дужки, расши-
ряют операционное поле. В других случаях
ламинэктомию приходится начинать с основа-
ния остистого отростка, тогда применяют ку-
сачки Егорова. Рука хирурга в процессе лами-
нэктомии должна быть фиксирована вместе с
кусачками к ранорасширителям или туловищу
больного, в противном случае при резекции
кости, кусачки могут соскользнуть с костных
структур и травмировать спинной мозг. На весу
руки с инструментом не держать! — таково
правило при ламинэктомии.

Опухоли в шейном и поясничном отделах
нередко достигают больших размеров, в груд-
ном отделе размеры новообразования обычно
меньше. Удаление опухоли производят путем
осторожного освобождения ее из окружающих
спаек начиная с полюсов. Для выделения
опухоли применяют микролопаточки, диссекто-
ры, микроножницы. Для удобства тракции
опухоль больших размеров можно прошить
нитью-держалкой. При выделении неврином
малых и средних размеров после пересечения
центральной части корешка опухоль свободно
вывихивается в рану, после чего отсекают

периферическую часть корешка. Во избежание
кровотечения корешок лучше коагулировать, а
затем пересекать. При удалении менингиом
приходится тщательно препаровать опухоль от
корешков и ТМО, при этом применяют мик-
рохирургическую технику. При больших нев-
риномах, невриномах типа «песочных часов»
целесообразно удалять опухоль интракапсуляр-
но УЗ-дезинтегратором, после чего удаляют
экстрадуральную и экстравертебральную часть
капсулы, а субдуральную часть опухоли удаля-
ют после пересечения корешка и резекции части
ТМО вокруг опухоли.

Если опухоль расположена по передней
поверхности позвоночного канала, то ее трудно
удалить из бокового доступа без тракции
спинного мозга. В таких случаях опухоль
удаляют трансдурально: ТМО рассекают по
средней линии, пересекают 2—3 пары зубовид-
ных связок и спинной мозг осторожно отодви-
гают в сторону. Опухоль удаляют с соблюде-
нием принципов микрохирургии. После удале-
ния опухоли рану ТМО зашивают наглухо либо
выполняют пластику дефекта ТМО одним из
известных материалов (широкая фасция бедра,
апоневроз, искусственная ТМО, иногда исполь-
зуют ТахоКомб). В последние годы при удале-
нии опухолей передней локализации широко
применяют эндоскопическую технику, позво-
ляющую избегать излишней травматизации
спинного мозга. К счастью, такая локализация
опухолей встречается крайне редко.

Удаление субдуральных экстрамедуллярных
опухолей. После ламинэктомии двух-трех дужек
осматривают ТМО. В месте локализации но-
вообразования эпидуральная клетчатка обычно
отсутствует. Через истонченную ТМО нередко
определяется участок более темного цвета,
указывающий на опухоль. ТМО вскрывают по
средней линии, паутинную оболочку по воз-
можности сохраняют. Опухоль, расположенная
по задней поверхности или сбоку от спинного
мозга, хорошо визуализируется. По внешнему
виду можно ориентировочно определить при-
роду опухоли: овоидная форма и гладкая
поверхность характерны для невриномы; буг-
ристая, более плоская, удлиненная форма опу-
холи, прочно связанной с ТМО, характерна для
менингиом. Почти все субдуральные опухоли
имеют сращения с ТМО и спинным мозгом. В
месте давления опухоли на спиной мозг почти
всегда имеется его экскавация. Арахноидальные
сращения постепенно рассекают микроножни-
цами, с помощью микролопаточек освобожда-
ют поверхность опухоли, причем манипуляции
желательно выполнять начиная с полюса но-
вообразования. Затем, захватив опухоль зубча-
тым пинцетом, постепенно выделяют ее из спаек
с мозгом и ТМО, вывихивают на поверхность
и иссекают. Невриномы достаточно легко вы-
вихиваются в рану, удерживаясь на корешке,
который «входит» в опухоль и «выходит» из
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нее. После отсечения корешка опухоль удаляют.
Матрикс менингиом чаще всего находится на
ТМО, поэтому отделить ее от ТМО довольно
сложно, в таких случаях приходится или рас-
щеплять ТМО на два слоя, или резецировать
матрикс опухоли вместе с ТМО с последующей
пластикой ТМО одним из известных способов.
В трудно доступном месте (при передней
локализации новообразования), когда не уда-
ется сделать и этого, матрикс новообразования,
располагающийся на ТМО, коагулируют. При
больших новообразованиях срединно-боковой
локализации необходимо пересекать 1—2 зубо-
видные связки для исключения травмирования
спинного мозга при удалении опухоли.

В пояснично-крестцовом отделе встречаются
очень большие опухоли, чаще всего это неври-
номы и эпендимомы
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149. Эндовидеомониторинг в процессе выделения опухо-
левых нейрофиброматозных узлов на уровне сегментов

Ci—2 спинного мозга.

Панорамный (а) и прицельный (б — г) осмотр зоны вмешательства.
1 — спинной мозг; 2 — опухолевые узлы; 3 — правый корешок Сг

спинного мозга; 4 — ТМО; 5 — крючок.

Больной П., 53 лет, госпитализирован в клиническую боль-
ницу с жалобами на обездвиженность ног, резкое снижение силы
и ограничение движений в руках, нарушение функции тазовых
органов. Более 30 лет страдает болезнью Реклингхаузена с нали-
чием множественных нейрофибром на туловище и конечностях.
Распространенный нейрофиброматоз выявлен также у обоих сы-
новей пациента. В 1967 г. у больного впервые выявлена экстра-
медуллярная опухоль на уровне позвонков Q—п, располагаю-
щаяся на передней поверхности спинного мозга. Учитывая лока-
лизацию опухоли, а также технические трудности и опасности,
связанные с ее удалением, проводилось симптоматическое лече-
ние. Неоднократно обследовался и лечился в различных невро-
логических и нейрохирургических стационарах по поводу мед-
ленно прогрессирующего тетрапареза с нарушением функции
тазовых органов. В течение двух последних лет самостоятельно
не передвигается, положение в постели пассивное, требует посто-

янного ухода. При контрольной МРТ шейного отдела позвоноч-
ника выявлено четыре опухолевых узла размерами от
1,5x1,2x1 см до 2,5x2,3x1,5 см, расположенных на уровне позвон-
ков Ci -и и Civ—v и компримирующих спинной мозг.

В связи с нарастанием грубых неврологических расстройств
принято решение о проведении оперативного вмешательства. С
применением эндоскопического видеомониторинга (жесткий эн-
доскоп «Concept», 30°) в положении больного сидя выполнены
ламинэктомия позвонков Ci—v, удаление множественных (вось-
ми) опухолевых узлов (нейрофибром), локализовавшихся на пе-
редней, обеих переднебоковых и правой заднебоковой поверхно-
стях шейного отдела спинного мозга на уровне позвонков Q—v.
ТМО рассекли Н-образным разрезом с формированием П-обраэ-
ных лоскутов, основания которых расположены параллельно
справа и слева от линии разреза. Сформированные лоскуты ТМО
после прошивания нитями разведены в обе стороны, приподняты
и зафиксированы в таком положении.

После вскрытия паутинной оболочки осуществлено видео-
эндоскопическое исследование зоны вмешательства. При этом
выявлено, что два наибольших по размерам опухолевых узла
имеют форму песочных часов, располагаются интра- и экстраду-
рально, а экстрадуральная часть опухолевого узла на уровне
позвонков Ci—п сдавливает верхнешейный отдел спинного моз-
га, распространяется кверху до большого затылочного отвер-
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150. Эндовидеомониторинг в процессе выделения опухо-
левого узла, расположенного на уровне сегментов Ci— 2

спинного мозга справа.

Полипроекционный прицельный осмотр зоны вмешательства для
верификации особенностей кровоснабжения опухоли. 1 — спинной
мозг; 2 — опухолевый узел; 3 — ТМО. Черными стрелками обозначена
артерия спинного мозга, участвующая в кровоснабжении опухо-

левого узла.

стия и локализуется на его переднебоковой поверхности справа.
Спинной мозг от большого затылочного отверстия до нижнего
края позвонка Сш представляет собой узкую змеевидно изги-
бающуюся полоску шириной 5—6 мм (рис. 149).

На основании опыта, полученного в ходе анатомических и
предыдущих клинических исследований, при осмотре строго со-
блюдали определенную последовательность. В самом начале то-
рец эндоскопической трубки ввели в субарахноидальное про-
странство к верхнему полюсу опухоли и, ориентируя ось наблю-
дения на переднюю поверхность позвоночного канала, осущест-
вили осмотр верхнего полюса опухолевого узла и расположен-
ных впереди и ниже него образований. При этом выясняли нали-
чие в зоне осмотра сосудов, участвующих в кровоснабжении или
венозном дренировании прилежащих сегментов мозга и опухо-

ли, наличие и расположение корешков спинного мозга, особен-
ности их топографических взаимоотношений. Затем провели ана-
логичное исследование со стороны нижнего полюса опухоли стой
лишь разницей, что при этом ось наблюдения направлялась вперед
и вверх. В процессе этих двух этапов эндовидеомониторинга осу-
ществили максимально щадящую тракцию опухолевого узла кзади
и кнаружи. Следующим этапом на фоне минимальной тракции
опухоли кнаружи провели осмотр границы ее соприкосновения со
спинным мозгом и в последнюю очередь видеоэндоскопически
оценили зону соприкосновения опухолевого узла с ТМО. На этом
этапе исследования осуществили щадящую тракцию ТМО кнару-
жи и кзади. Следует подчеркнуть, что на всех этапах исследования
тщательно избегали тракции спинного мозга, а при крайней необ-
ходимости выполняли ее наиболее щадящим образом.

Строгое соблюдение описанной методики интраоперацион-
ного эндоскопического видеомониторинга благодаря его техни-
ческим возможностям, обеспечивающим боковую визуализацию
с 10—15-кратным увеличением, при минимальной тракции шей-
ного отдела спинного мозга позволило верифицировать и сохра-
нить его сосуды, участвующие в кровоснабжении опухолевых
узлов, расположенных на передней и переднебоковой поверхно-
стях мозга (рис. 150).

Кроме того, под непрерывным видеоэндоскопическим кон-
тролем выделены из арахноидальных сращений с сохранением
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1 5 1 . Эндовидеомониторинг в процессе выделения опухо-
левого узла, расположенного на уровне сегментов С\—г

спинного мозга справа.

Полипроекционный прицельный осмотр зоны вмешательства для
верификации особенностей кровоснабжения опухоли. 1 — спинной
мозг; 2 — опухолевый узел; 3 — ТМО. Черными стрелками обозначена
артерия спинного мозга, участвующая в кровоснабжении опухо-

левого узла.

их анатомической целости интимно спаянные с узлами корешки
спинного мозга (рис. 151, 152).

На различных этапах из-за недоступности непосредственно-
му осмотру передних и переднебоковых отделов позвоночного
канала вмешательство осуществлено только под видеомонитор-
ным контролем с использованием изогнутых микрохирургиче-
ских инструментов.

Кроме верифицированных в предоперационном периоде с
помощью МРТ патологических объемных образований, посред-
ством видеоэндоскопии в ходе вмешательства после методично-
го последовательного рассечения множества арахноидальных
сращений выявлены и удалены еще четыре небольших узла раз-
мерами от 0,6x0,5x0,4 см до 1x0,8x0,5 см, также располагавшихся
на передней и переднебоковых поверхностях шейного отдела
спинного мозга с обеих сторон на уровне позвонков Сш—iv.

Радикальность вмешательства по устранению компрессии
верхнешейного отдела спинного мозга на краниоспинальном
уровне верифицирована интраоперационным эндоскопическим
контролем, позволившим через узкие щелевидные пространства
визуально исследовать большую затылочную цистерну, минда-
лины мозжечка, срединную апертуру IV желудочка, заднюю
нижнюю мозжечковую артерию и продолговатый мозг.

После удаления всех опухолевых узлов в субарахноидальном
пространстве восстановлена ликвородинамика. Рана ТМО герме-
тично зашита. Операция завершена традиционным способом.

Послеоперационный период протекал благополучно. Отме-
чены прогрессирующее улучшение состояния больного, медлен-
ный, но отчетливый регресс неврологических расстройств, по-
степенное уменьшение в размерах и исчезновение нейрофибром
на туловище и конечностях.

Гистологическое заключение: нейрофиброма.
На контрольных МР-томограммах подтверждено удаление

всех опухолевых узлов. При осмотре через 1 год: обслуживает себя
и передвигается самостоятельно с помощью костылей, функции
тазовых органов контролирует. На контрольных МР-томограм-
мах шейного отдела данных о рецидиве заболевания не выявлено.

Применение интраоперационной видеоэндо-
скопии позволяет добиться полного удаления

509



ОПУХОЛИ СПИННОГО МОЗГА

152. Эндовидеомониторинг в процессе отделения опухоли
от корешков спинного мозга.

Полипроекционный прицельный осмотр зоны исходного роста
нейрофибромы из корешка Сз слева. 1 — опухолевый узел; 2 —
корешок Сз спинного мозга; 3 — спинной мозг; 4 — ТМО; 5 — мик-

ролопатка; 6 — аспиратор.

экстрамедуллярных опухолей в 93% случаев и
снизить число вмешательств, при которых
выполнено лишь частичное их удаление, до 7%.

Ближайшие исходы хирургического лечения
при использовании видеоэндоскопии также бо-
лее предпочтительны: не отмечается ухудшения
неврологического статуса и смертельных исхо-
дов, число выздоровевшиз пациентов и со
значительным улучшением состояния увеличи-
вается почти в 2 раза.

Таким образом, анализ результатов хирур-
гического лечения пациентов с экстрамедулляр-
ными опухолями свидетельствует о целесооб-
разности применения новых видеоэндоскопиче-
ских технологий и при этом сложном заболе-
вании. Применение интраоперационного эндо-
скопического видеомониторинга наиболее оп-
равданно при локализации опухолевых узлов
на переднебоковой и передней поверхностях
спинного мозга, поскольку существенно опти-
мизирует действия нейрохирурга, способствует
предупреждению интра- и послеоперационных
осложнений и улучшению функциональных ре-
зультатов хирургического лечения.

Техника удаления вентральных опухолей спин-
ного мозга. Эти опухоли располагаются вен-
трально от спинного мозга, удаление их зна-
чительно затруднено. При осмотре спинного
мозга в такой ситуации обычно видно некото-
рое его выпячивание кзади, на боковой поверх-
ности обычно имеются арахноидальные сраще-
ния, в некоторых случаях спинной мозг над
новообразованием несколько бледнее. Важным

этапом удаления вентральной опухоли является
максимальное и вместе с тем щадящее смещение
спинного мозга. Такое смещение удается осу-
ществить после пересечения зубовидной связки
и тракцией спинного мозга за нее. При всех
затруднениях нужно тщательно оберегать от
операционной травмы спинной мозг, выполнять
гемостаз. Иногда приходится осматривать пе-
реднюю поверхность спинного мозга с двух
сторон, шире мобилизовывать спинной мозг
путем пересечения нескольких пар зубовидных
связок. Для удаления вентральных новообразо-
ваний спинного мозга достаточно хорошо
разработаны передний и заднебоковой доступы
для любого отдела позвоночника.

Техника удаления интрамедуллярных опухо-
лей. Удаление опухолей этой локализации стало
возможным с применением эндоскопической
техники, микрохирургического инструментария
и УЗ-дезинтегратора. Спинной мозг на уровне
интрамедуллярных опухолей, как правило, явно
утолщен. При кистозных новообразованиях на
месте утолщения определяется баллотирование
в месте локализации кисты. Некоторые интра-
медуллярные эпендимомы просвечивают сквозь
истонченные задние столбы в виде темноокра-
шенного участка, как бы пролабирующего под
паутинную оболочку.

Мягкую мозговую оболочку над задними
столбами рассекают, опухоль удаляют УЗ-дез-
интегратором. При инфильтративно растущей
внутримозговой опухоли оперативное вмеша-
тельство носит характер паллиативной деком-
прессивной ламинэктомии и заканчивается био-
псией новообразования, так как даже совре-
менные микроскопы и микрохирургический
метод не позволяют выполнить радикальное
оперативное вмешательство. В конце операции
для декомпрессии выполняют пластику ТМО
по типу «расширяющей заплаты» на случай
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отека и продолженного роста. В послеопера-
ционном периоде назначают лучевую либо
химиотерапию.

При отграниченных опухолях некоторые
авторы рекомендуют рассечь мягкую оболочку
над опухолью между задними столбами, взять
кусочек опухоли для гистологического иссле-
дования, а второй этап удаления опухоли
отложить на 7—8 дней, полагая, что за это
время под влиянием повышенного внутриспи-
нального давления опухоль «вытеснится» из
спинного мозга. Другие авторы пользуются
одномоментным способом, удаляя новообразо-
вание с помощью УЗ-дезинтегратора в пределах
видимых границ опухоли. Во время операции
нужно стремиться сохранять собственные сосу-
ды спинного мозга, заднюю спинномозговую
артерию.

При удалении опухолей шейного отдела
спинного мозга в послеоперационном периоде
может развиться восходящий отек спинного
мозга с нарушением функции ствола головного
мозга. В таких случаях требуется длительное
применение ИВЛ.

Радикальность при операциях по поводу
интрамедуллярных опухолей, кроме эпендимом,
часто приводит к глубокой утрате всех функций
спинного мозга в ближайшем послеоперацион-
ном периоде, а возникающие в связи с этим
трофопаралитические осложнения (пневмонии,
пролежни, инфекция мочевыводящей системы,
нагноение раны и др.) отягощают течение
заболевания с неблагоприятным прогнозом.

Результаты хирургического лечения
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57 Гр при облучении участка спинного мозга
длиной 20 см и 30 Гр при высоте поля облу-
чения более 20 см.

Для статической и ротационной лучевой
терапии больных с опухолями головного и
спинного мозга используют различные источ-
ники ионизирующего излучения. Дистанцион-
ное облучение проводят на высокоэнергетиче-
ских источниках — гамма-терапевтических ап-
паратах серии АГАТ и РОКУС, в которых
источником излучения является 60Со с периодом
полураспада 5,24 года и энергией излучения
1,25 МэВ, а также на линейных (ЛУЭ) и
циклических (бетатрон и микротрон) ускорите-
лях электронов с энергией 15—25 МэВ. Аппа-
раты для дистанционного облучения имеют
излучатель с коллиматором для регуляции
размеров полей, световой центратор и много
дополнительных съемных частей и приспособ-
лений, позволяющих формировать поля слож-
ной конфигурации.

Внутритканевое облучение с использовани-
ем закрытых источников осуществляют, вводя
в опухоль радиоактивные источники, помещен-
ные в трубчатые проводники.

Подготовку больных к облучению осущест-
вляют на специальных рентгеновских установ-
ках, имитирующих терапевтическое облучение
и называющихся симуляторами. С помощью
симулятора выбирают центр и границы полей
облучения, обозначают плоскость центральной
оси пучка излучения. Для изготовления попе-
речных «срезов» используют данные КТ и МРТ.

На радиочувствительность клеток влияет
содержание кислорода. Феномен зависимости
радиочувствительности от концентрации кисло-
рода называется кислородным эффектом. В
зависимости от физиологических механизмов
различают три типа опухолевой гипоксии —
хроническую, острую и развивающуюся вслед-
ствие анемии. Для злокачественных опухолей
головного мозга характерна выраженная гипок-
сия опухолевых клеток. При облучении поги-
бают хорошо оксигенированные клетки, нахо-
дящиеся вблизи от капилляров, при этом
процент гипоксических клеток в популяции
увеличивается. Правда, по мере удаления по-
гибших опухолевых клеток происходит реокси-
генация клеток, что оправдывает применение
длительного фракционированного облучения.

Для увеличения радиочувствительности опу-
холевых клеток применяют радиосенсибилиза-
торы, например электрон-акцепторные соеди-
нения, модифицирующие насыщение клеток
кислородом, локальную СВЧ-гипертермию в
сочетании с гипергликемией, которая повышает
термочувствительность опухолевых клеток пу-
тем снижения внутриклеточного рН, ингибиру-
ет процессы пострадиационного восстановле-
ния. Таким образом, современная лучевая те-
рапия проводится с использованием полирадио-
модификаторов.

Используют различные режимы фракциони-
рования дозы с учетом времени репарации
нормальных и опухолевых клеток. Для боль-
шинства опухолей интервала в 6 ч бывает
достаточно для начала репарационных процес-
сов, поэтому обоснованно мультифракциониро-
вание дозы, т. е. облучение 2 раза в день с
интервалом в 6 ч.

Исследования кинетики пролиферации кле-
ток привели к применению непрерывного ги-
перфракционированного ускоренного облуче-
ния — 12 дней без выходных с дроблением
ежедневной дозы на 3 фракции, разделенные
интервалом в 6 ч.

Выраженность лучевого патоморфоза зави-
сит от поглощенных доз. Облучение в дозах
до 0,5 Гр не влияет на пролиферацию астро-
цитарной глии. Через 3—4 нед после облучения
в дозе до 5 Гр обнаруживаются дегенеративные
изменения в глиальных клетках. После облуче-
ния в дозах, превышающих 60 Гр, в течение
3—6 мес возможен тотальный некроз.

АРТЕРИОВЕНОЗНЫЕ
МАЛЬФОРМАЦИИ СПИННОГО

МОЗГА

СМ спинного мозга являются гетерогенной
группой врожденных аномалий, включающей в
себя как простые дуральные артериовенозные
фистулы, так и сложные СМ, вовлекающие в
патологический процесс спинной мозг, позво-
ночник и паравертебральные структуры. Не-
смотря на относительную редкость, АВМ спин-
ного мозга представляют собой излечимую
причину прогрессирующей миелопатии, в связи
с чем вопросы диагностики и лечения являются
актуальными. Хирургическое лечение АВМ
спинного мозга является одной из сложных
проблем нейрохирургии. Среди сосудистых за-
болеваний ЦНС АВМ спинного мозга изучены
еще недостаточно, и, несмотря на то, что их в
настоящее время уже нельзя отнести к разряду
казуистики, диагностика представляет опреде-
ленные трудности. Внедрение в диагностику
методов позитивной миелографии, селективной
спинальной ангиографии, МРТ и МР-ангиогра-
фии, КТ и СКТ-ангиографии позволило рас-
ширить возможности диагностики АВМ спин-
ного мозга в раннем периоде заболевания.
Микрохирургический метод операции резко
улучшил результаты лечения данного патоло-
гического состояния.

Эпидемиология, патология, классификация.
Понимание патофизиологии и основ лечения
СМ спинного мозга невозможно без изучения
анатомии его сосудистой системы. Спинной
мозг снабжается кровью по двум независимым
артериальным системам: непарной передней
спинномозговой артерией и парными задними
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спинномозговыми артериями. Передняя спин-
номозговая артерия формируется за счет слия-
ния ветвей позвоночных артерий на уровне
цервикомедуллярного перехода и залегает в
передней срединной борозде спинного мозга.
Передняя спинномозговая артерия получает
сегментарное питание из радикуломедуллярных
артерий, являющихся ветвями позвоночных
артерий, реберно-шейного и щитошейного ство-
лов, межреберных, поясничных и крестцовых
артерий. Парные задние медуллярные артерии
проходят продольно вдоль заднебоковых отде-
лов спинного мозга позади зоны входа задних
корешков. Так же как и передняя, задние
спинномозговые артерии получают сегментар-
ное питание из радикуломедуллярных артерий.
Передняя медуллярная артерия снабжает кро-
вью передние две трети спинного мозга; задние
— задние столбы и часть боковых столбов
спинного мозга. Передняя и задние медулляр-
ные артерии анастомозируют на уровне конуса.
В результате анатомических исследований вы-
явлены три наиболее постоянных отдела кро-
воснабжения спинного мозга:

1) шейный и верхнегрудной отделы спин-
ного мозга (сегменты Ci—ТЬз) получают кровь
из корешковых артерий, отходящих от позво-
ночной артерии, ветвей подключичных артерий;

2) среднегрудной отдел (сегменты Tli4—s)
получает кровь из корешковых артерий, отхо-
дящих от межреберных артерий и грудного
отдела аорты;

3) нижнегрудной и поясничный отделы
(сегменты Th9—Ss) получают кровь от артерии
Адамкевича — ветви межреберной артерии, от-
ходящей от аорты на уровне позвонков Thix-xii.
В кровоснабжении конуса и эпиконуса спинного
мозга в 15—20% случаев принимает участие
восходящая корешковая артерия (arteria conus
medullaris). Магистральные артерии, от кото-
рых отходят корешковые артерии, чаще всего
являются левосторонними.

Отток венозной крови происходит по мел-
ким радиальным венам, проникающим через
паренхиму и впадающим в корональное веноз-
ное сплетение, покрывающее поверхность спин-
ного мозга. Сегментарное слияние сплетения
формирует медуллярные вены, исходящие в
составе корешков спинного мозга.

АВМ спинного мозга относятся к врожден-
ным порокам развития его сосудов. Совсем
недавно их относили к опухолям спинного
мозга и в их структуре, по данным разных
авторов, они занимали от 6 до 12%. Если
принять во внимание, что опухоли спинного
мозга встречаются в 1,06% от всех патолого-
анатомических вскрытий, то АВМ спинного
мозга являются относительно редким заболева-
нием.

АВМ спинного мозга в большинстве своем
макроскопически выглядят как клубок патоло-
гически измененных сосудов разного диаметра,

ярко-розового цвета из-за наличия артериальной
крови в дренирующих венах. В клубке сосудов
часто можно различить приводящие артериальные
сосуды и гладкие тонкостенные венозные сосуды,
они располагаются как на поверхности, так и в
глубине спинного мозга, по всей его окружности
или по части окружности, а по высоте спинного
мозга могут занимать участок на протяжении
3—7 см и более. Приводящие артериальные со-
суды гипертрофированы, подходят к спинному
мозгу вместе с его корешками с одной или с двух
сторон и делятся на несколько более мелких ветвей,
одни из которых погружаются в спинной мозг,
другие рассыпаются по поверхности спинного
мозга и образуют поверхностную мелкопетлистую
сеть. Вследствие отсутствия капиллярной сети
артерии сразу переходят в вены, которые под
влиянием внутрисосудистого артериального дав-
ления расширяются, из-за истонченной стенки вены
выглядят более розовыми и блестящими. Если на
приводящий сосуд временно наложить клипс, то
моментально спадаются часть сосудов АВМ,
изменяется окраска участка спинного мозга. На
некоторых участках дренирующие вены имеют
значительное расширение в виде лакун, в резуль-
тате самопроизвольного тромбирования в лакуне
образуются очень плотные организовавшиеся
тромбы овоидной формы, которые своим давле-
нием на спинной мозг образуют грубую экскава-
цию в нем, вызывая гибель проводящих путей и
сегментарного аппарата спинного мозга. Дрени-
рующие вены АВМ также покидают спинной мозг
с его корешками и впадают в вены эпидурального
сплетения, которые имеют многочисленные ана-
стомозы. Спинной мозг в зоне АВМ выглядит
несколько утолщенным, а после многочисленных
кровоизлияний он атрофичен, паутинная оболочка
рубцово-изменена, плотна и непрозрачна, сращена
с мягкой мозговой оболочкой и сосудами АВМ,
вследствие чего субарахноидальное пространство
оказывается практически полностью непроходи-
мым. Между паутинной и твердой мозговой
оболочкой сращения на уровне АВМ довольно
рыхлые, легко разделяются. ТМО на уровне АВМ
обычно не изменена или слегка гиперемирована.
Вены эпидурального пространства в этой зоне,
как и дренирующие корешковые вены, резко
расширены.

Патогенез заболевания связан с особенно-
стями гемодинамики в спинном мозге при
наличии АВМ. Установлено, что магистраль-
ными сосудами, принимающими участие в
кровоснабжении спинного мозга и АВМ, явля-
ются корешково-спинномозговые артерии оп-
ределенного бассейна и разделяются они вскоре
при подходе к спинному мозгу на артерии,
участвующие в кровоснабжении собственно
спинного мозга (одна система), и на артерии,
снабжающие кровью АВМ (вторая система), но
так как во второй системе отсутствует капил-
лярная часть сосудистого русла, то артериаль-
ный кровоток АВМ, не встречая сопротивления,
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шунтируется беспрепятственно в вены АВМ,
что приводит к обкрадыванию соседних участ-
ков нормального сосудистого русла, гипоксии
участка мозга. Приводящие сосуды АВМ ги-
пертрофируются и достигают нескольких мил-
лиметров в диаметре. Далее шунтирующаяся
артериальная кровь АВМ под высоким давле-
нием растягивает стенку вены АВМ, иногда до
степени образования крупных лакун. Наличие
высокого давления в венозной системе АВМ
также затрудняет венозный отток из собствен-
ной венозной системы спинного мозга и при-
водит к гипоксии данного участка спинного
мозга.

Наконец, фактор компрессии корешков и
вещества спинного мозга расширенными арте-
риальными и венозными сосудами АВМ может
прямо и опосредованно приводить к нарушению
функции сегментарного и проводящего аппа-
рата спинного мозга. Главным в патогенезе
АВМ является разрыв стенки вены и возник-
новение интрамедуллярного и субарахноидаль-
ного кровоизлияния, в результате которого
разрушается морфологическая структура спин-
ного мозга в месте кровоизлияния, остается
невосполнимым неврологический дефицит
функции спинного мозга, который при повтор-
ных кровоизлияниях каждый раз углубляется.
К неврологическим нарушениям приводит так-
же компрессия спинного мозга организовавши-
мися в лакунах тромбами. Перечисленные
факторы патогенеза при АВМ в основном и
определяют клиническую картину данного за-
болевания.

Согласно патологоанатомическим исследо-
ваниям А.П.Милованова (1978), артериовеноз-
ные дисплазии следует разделять на две группы.
К первой группе относятся врожденные макро-
фистулы: прямоствольные свищи, АВМ и ар-
териовенозные сплетения сосудов. К второй
группе отнесены множественные микрофисту-
лы, включающие в себя тип прямых микрофис-
тул, артериоловенулярные дисплазии.

По классификации A.Saito и K.Sano (1973),
выделяют 5 типов ангиом спинного мозга:

1) рацемозная артериовенозная ангиома;
2) артериовенозный шунт;
3) рацемозная венозная ангиома;
4) телеангиэктазии;
5) гемангиобластома.
По этой классификации первые две формы

могут быть отнесены к АВМ, а остальные три —
к сосудистым опухолям.

Современная классификация АВМ спинного
мозга [Зозуля Ю.А., 1998] предусматривает вы-
деление четырех видов АВМ.
A. Дуральная артериовенозная фистула.
B. Перимедуллярная артериовенозная фистула:

1) среднего объема;
2) крупная;
3)гигантская.

C. Внутримозговые АВМ.
D. Кавернозные ангиомы.

Для дуральных фистул (тип А) характерно
наличие расширенной радикуломенингеальной
артерии с медленным кровотоком. Спинномоз-
говые артерии участия в кровоснабжении фис-
тулы не принимают. Дренаж осуществляется в
расширенные спинномозговые вены. Скорость
кровотока в фистуле низкая. Клубок диспла-
стических сосудов отсутствует. Локализуется в
листке ТМО спинномозгового корешка.

Перимедуллярные фистулы снабжаются кро-
вью в зависимости от размера одной или
несколькими расширенными спинномозговыми
артериями. Дренирующие сосуды — спинномоз-
говые вены. Нередко отмечается варикоз дре-
нирующих вен. Скорость кровотока варьирует
от низкой до высокой. Клубок сосудов отсут-
ствует. Фистула расположена в мягкой мозго-
вой оболочке.

Для интрамедуллярных АВМ характерно
наличие клубка диспластических сосудов в
веществе спинного мозга, снабжаемого кровью
по нескольким спинномозговым артериям. Дре-
наж осуществляется через спинномозговые ве-
ны. Скорость кровотока высокая.

Кавернозная ангиома характеризуется ком-
пактным клубком диспластических сосудов,
формирующих лакуны с низкоскоростным кро-
вотоком. Питание осуществляется артериями
малого калибра. Прямое шунтирование крови
отсутствует.

По уровню расположения АВМ классифи-
цируют на мальформации шейного, грудного
(верхнего, среднего, нижнего) и поясничного
отделов спинного мозга.

Клиническая картина. Клиническая картина
АВМ спинного мозга весьма разнообразна. По
данным Н.Я.Васина (1974), в начальных стадиях
чаще всего проявляется корешковый синдром
различной выраженности. Боли и парестезии
могут захватывать проекцию зоны иннервации
нескольких соседних корешков, но могут быть
и рассеянными, и возникновение их связано с
компрессией и раздражением корешков расши-
ренными сосудами АВМ, а также сопутствую-
щим арахноидитом. Объективные признаки
расстройств движений и чувствительности носят
сегментарно-корешковый характер — снижение
рефлексов, иногда гипотрофия мышц и гип-
естезия в соответствующих дерматомах. С
возрастом, в более поздних периодах жизни
больного, могут появиться проводниковые рас-
стройства движений и чувствительности и при-
соединиться расстройства функции тазовых
органов. По данным H.Pia (1984), выпадения
движений встречаются в 40% случаев, расстрой-
ства чувствительности в 35%, боли радикуляр-
ного характера в 30%, а фуникулярного —
также в 30% случаев, менингеальные симптомы
отмечены всего у 5% больных.

Провоцирующими факторами появления
сегментарных и проводниковых расстройств,
особенно преходящего характера, свойственных
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заболеваниям сосудистой этиологии, могут
быть большая физическая нагрузка, закрытая
травма позвоночника, беременность и роды,
пребывание в жаркой бане и особенно в парной,
реже причиной может быть переохлаждение,
иногда причина провокации неизвестна.

При всем разнообразии клинических про-
явлений АВМ О.П.Выровлянская (1974) выде-
лила 4 основных характерных синдрома АВМ
спинного мозга:

1) синдром миелопатии;
2) псевдотуморозный синдром;
3) корешковый синдром;
4) синдром спинномозгового интрамедул-

лярно-субарахноидального и субарахноидаль-
ного кровоизлияния.

АВМ может протекать в апоплексической
или ремиттирующей форме. По данным H.Pia
(1984), первая встречается в 60% случаев.
Ремиттирующее течение часто является причи-
ной для постановки ошибочного диагноза
рассеянного склероза, а при прогредиентном
течении часто ставят диагноз опухоли спинного
мозга. Частоту симптомов, встречавшихся при
анализе клинических проявлений АВМ спинно-
го мозга, приводит H.Pia (1984):

1) боли радикулярные — 30%:
— фуникулярные — 30%
— менингеальные — 50%

2) выпадения движений:
— спастические — 40%
— атрофические — 40%

3) выпадения чувствительности диссоциированные — 35%
4) кровоизлияния — 50%
5) болезнь маскируется под хронические болезни (рассеянный

склероз) — 60%
6) болезнь маскируется под опухоль спинного мозга — 20%
7) болезнь маскируется под церебральные атрофии — 20%
8) патологические изменения СМЖ — 70%
9) повышение содержания белка в СМЖ — 70%

10) плеоцитоз в СМЖ — 20%
11) положительный тест Квеккенштедта — 50%

Диагностика. Большое значение в диагно-
стике АВМ спинного мозга следует придавать
оценке клинического течения заболевания,
анамнезу, формам проявления, неврологиче-
ским методам исследования, разумной насто-
роженности к возможности сосудистого забо-
левания спинного мозга. Специальные методы
лучевой диагностики позволяют дифференци-
ровать и уточнять детали данного патологиче-
ского состояния, формировать планы и тактику
лечебных мероприятий.

Среди инструментальных методов диагности-
ки наибольшее значение имеют лучевые: КТ,
КТ-ангиография, КТ-миелография, МРТ, МР-ан-
гиография, миелография и спинальная ангиогра-
фия. Возможности методов в выявлении отдель-
ных сегментов АВМ приведены в табл. 21.

Таким образом, методами выбора неинва-
зивной диагностики АВМ спинного мозга
являются МРТ спинного мозга и МР-ангиогра-
фия. Спинальная ангиография показана при
необходимости принять решение об операбель-

ТА БЛИЦА 21. Диагностическая ценность лучевых методов
в выявлении АВМ спинного мозга
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ности АВМ или выполнить внутрисосудистое
вмешательство — эмболизацию питающих сосу-
дов АВМ. Применять ангиографию в качестве
скринингового метода ввиду ее травматичности
нецелесообразно.

Лечение. Целью оперативного лечения АВМ
спинного мозга являются:

— ликвидация артериовенозного шунтиро-
вания, синдрома обкрадывания;

— устранение компрессии корешков и спин-
ного мозга расширенными сосудами АВМ;

— предупреждение субарахноидального и
спинального кровоизлияния.

Методом выбора является прямое вмеша-
тельство на АВМ с ее экстирпацией. При
планировании операции необходимо учитывать
особенности ангиоархитектоники АВМ, источ-
ники артериального притока, пути дренирова-
ния, чтобы при устранении питания АВМ не
нарушить кровоснабжение спинного мозга. Экс-
тирпация АВМ ведет к нормализации гемоди-
намики в спинном мозге, уменьшению калибра
расширенных вен, сдавливающих спинной мозг.
Несмотря на кажущееся единство сосудов спин-
ного мозга и АВМ, удаление сосудов АВМ и
коагуляция крупных дренирующих ее вен не
вызывают неврологических расстройств после
операции. При неврологических расстройствах,
вызванных перенесенными интрамедуллярными
кровоизлияниями, удаление патологических со-
судов АВМ нередко приводит к значительному
восстановлению утраченной функции спинного
мозга, так как устраняется фактор компрессии,
нормализуется крово- и ликвородинамика.

Операции по поводу АВМ производят под
общей анестезией с применением микрохирур-
гической техники. Лучше использовать опера-
ционный микроскоп. В крайнем случае исполь-
зуют бинокулярную лупу, обеспечивающую
увеличение в 2,5—3,3 раза. Необходимо иметь
надежный аспиратор и биполярные пинцеты
для диатермии, клипсы, микроинструментарий.

При локализации АВМ в шейном отделе
операцию предпочтительно выполнять в поло-
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жении больного сидя, в грудопоясничном от-
деле — на боку. Ламинэктомию производят в
пределах распространения АВМ, чаще всего
удаляют 3 дужки. ТМО рассекают по средней
линии, почти всегда обнаруживается полная
блокада субарахноидального пространства.
Паутинная оболочка в области основного клуб-
ка сосудов АВМ и по ходу дренирующих вен
утолщена, белесовата, с трудом отделяется от
сосудов, местами имеет ржавую пигментацию,
которая переходит на мягкую мозговую обо-
лочку. Спинной мозг утолщен, а после повтор-
ных кровоизлияний нередко атрофирован, как
после повреждения аксонов.

Выделение АВМ начинают с клипирования
съемным клипсом корешкового приводящего
артериального сосуда с последующей микро-
препаровкой основного клубка АВМ дисталь-
нее отрезка питающего сосуда. Выделенные
сосуды коагулируют и иссекают. После клипи-
рования артериального сосуда сразу спадает
напряжение в дренирующих венах, которые
препаруют, коагулируют и иссекают. Если АВМ
переходит на боковую или переднюю поверх-
ность спинного мозга, то пересекают 2—3
зубовидные связки, за которые производят
поворот спинного мозга, после чего выделяют,
коагулируют и иссекают сосуды АВМ. Допус-
тима препаровка сосудов АВМ, которые с
поверхности погружаются в мозг. Обычно ткань
мозга вокруг сосуда теряет структуру, размяг-
чена вследствие некроза, а после кровоизлияний
остаются следы распадающейся крови и детри-
та. Патологические массы отмывают струей
изотонического раствора натрия хлорида. Коа-
гулируют крупные дренирующие вены по ходу
спинномозговых корешков и вены эпидураль-
ного пространства, в которые впадают дрени-
рующие вены. После экстирпации сосудов АВМ
проводят контроль гемостаза и на наличие
инородных тел. Рану ТМО зашивают наглухо
или замещают лоскутом пластического мате-
риала. Рану послойно зашивают наглухо, дре-
нируя на 1 сут.

Кроме прямых вмешательств на АВМ,
применяют эмболизацию ее сосудов, обоснова-
ние и показания к проведению которой даны
M.Djindjian (1975). В качестве эмболов приме-
няют гемостатическую губку, частицы поливи-
нилацетата, Ивалона. Целью эмболизации АВМ
спинного мозга являются: 1) выключение АВМ

из кровообращения; 2) уменьшение объема
АВМ перед ее прямым удалением.

Прогноз. Прогноз течения АВМ спинного
мозга зависит от многих факторов: от типа
АВМ, места, протяженности и главное — от
степени нарушения функции спинного мозга.
H.Pia (1982) выделяет 5 степеней нарушения
функции спинного мозга:

1 — нарушения отсутствуют;
2 — легкие выпадения функций с хорошей

функцией ходьбы;
3 — выпадения функций средней степени с

плохой способностью ходить;
4 — тяжелые выпадения функции спинного

мозга, ходьба возможна с посторонней помо-
щью,

5 — больной не может стоять и ходить,
нуждается в постороннем уходе.

Хирургическое лечение при 1-й и 2-й степени
ведет к излечению, значительное улучшение
может быть получено при 3-й степени. При 4-й
и 5-й степени результаты лечения неудовлетво-
рительны.

Таким образом, АВМ спинного мозга яв-
ляются трудно диагностируемым и относитель-
но редким патологическим состоянием. Опти-
мальными методами диагностики при обследо-
вании больных являются МРТ спинного мозга
и спинальная селективная ангиография соот-
ветствующего сосудистого бассейна.

Воздействие АВМ на спинной мозг — мно-
гофакторное, ведущим является фактор компрес-
сии клубком сосудов АВМ, а также венозной
лакуной и организовавшимися в ней тромбами,
нарушение гемодинамики в спинном мозге.

Хирургическое вмешательство с экстирпа-
цией сосудов АВМ является эффективной опе-
рацией и при отсутствии интрамедуллярного
кровоизлияния дает хорошие результаты.

Даже при больших по объему АВМ в
сложных анатомических областях микрохирурги-
ческий метод дает хорошие результаты. Эффек-
тивность хирургического лечения тем выше, чем
раньше выявлена АВМ и меньше выражен
неврологический дефицит, так как длительное
существование АВМ вызывает необратимые из-
менения в спинном мозге, что снижает вероят-
ность восстановления утраченной функции.
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Остеохондроз — это дегенеративно-дистро-
фический процесс в позвоночнике, начинаю-
щийся в межпозвоночном диске и переходящий
на тела позвонков, межпозвоночные суставы и
весь связочный аппарат. Первые признаки
заболевания появляются в возрасте 20—30 лет,
а в возрасте 50 лет и более частота этого
заболевания составляет 90%. Остеохондроз ча-
ще наблюдается у мужчин, занимающихся
тяжелым физическим трудом.

АНАТОМО-ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ
ОСОБЕННОСТИ ПОЗВОНОЧНИКА

Позвонки соединяются друг с другом в трех
точках: спереди телами опосредованно через
межпозвоночные диски, сзади — двумя межпо-
звоночными (дугоотростчатыми) суставами.
Располагаясь один над другим, они образуют
позвоночный столб. Позади тел из дужек и
дугоотростчатых суставов позвонков образует-
ся позвоночный спинномозговой канал. Извест-
но, что в шейном отделе позвоночника из семи
шейных позвонков особым строением отлича-
ются I (атлант) и II (осевой позвонок). Основная
функция парных суставов между I и II шейными
позвонками и непарного (между передней дугой
Ci и зубом Си — срединный атлантоосевой
сустав) заключается во вращении атланта вме-
сте с головой вокруг вертикальной оси. Кроме
того, атлант опирается площадкой нижнего
суставного отростка через менискоид на сус-
тавную площадку верхнего суставного отростка
осевого позвонка. Необходимо помнить, что
на этом уровне находится переход ствола
головного мозга в спинной мозг. Нижняя
граница ствола мозга соответствует нижней
границе перекреста пирамид и прилежит к
верхней части передней дужки и срединного
атлантоосевого сустава. На этом уровне выхо-
дят первые шейные корешки, которые покидают
дуральный мешок под прямым углом, прободая
ТМО, заднюю атлантозатылочную мембрану,
и располагаются над задней дугой атланта в
борозде позвоночной артерии. Остальные 5
шейных позвонков, грудные и поясничные
позвонки более или менее однотипны. Два

смежных позвонка, соединяясь между собой
связочным аппаратом и мышцами, образуют
единую кинетическую структуру (рис. 153, а).
Этот анатомический комплекс называется по-
звоночно-двигательным сегментом (ПДС)
(рис. 153, б). Подвижность и упругость ПДС,
позволяющая выдержать значительные нагруз-
ки, обеспечивается межпозвоночными дисками.
Диск обеспечивает: 1) соединение позвонков;
2) подвижность позвоночника; 3) амортизацию
толчков.

Диск состоит из двух гиалиновых пластинок,
примыкающих к замыкательным пластинам тел
смежных позвонков, а также из пульпозного
ядра и фиброзного кольца. Фиброзное кольцо
эмбриогенетически связано с сосудами надко-
стницы. Оно состоит из внутреннего и наруж-
ного слоев крестообразно пересекающихся во-
локон, которые своими концами (прободающи-
ми волокнами) проникают в вещество краевой
каемки тела позвонка. Гиалиновые пластинки
прикрывают замыкательные пластинки тел по-
звонков и как бы вправлены (как часовые
стекла) в краевые каемки (лимбусы) прилегаю-
щих тел позвонков. Через эти пластинки путем
диффузии происходит питание студенистого
ядра. Ядро образуется из остатков хорды и
представляет собой эллипсоидное бессосудистое
образование эластической консистенции. Раз-
мер ядра на нижнешейном уровне не превышает
величины ягоды красной смородины. Ядро
состоит из отдельных хрящевых и соединитель-
нотканных клеток, а также межуточного веще-
ства. В состав последнего входят протеины и
мукополисахариды, в том числе гиалуроновая
кислота. Полисахариды обладают высокой спо-
собностью связывать воду, благодаря чему ядро
становится эластичным. Передние и боковые
отделы диска слегка выступают за пределы тел
позвонков. Передняя продольная связка сраще-
на с телами позвонков и свободно перекиды-
вается через диск. Задняя продольная связка
образует переднюю стенку спинномозгового
канала и, рыхло соединяясь с телами позвонков,
срастается на задней поверхности диска. На-
ружные отделы фиброзного кольца получают
иннервацию за счет так называемого синувер-
тебрального нерва, состоящего из симпатиче-
ских и соматических нервных волокон.

517



ОСТЕОХОНДРОЗ ПОЗВОНОЧНИКА

153. Связочный аппарат позвоночника в горизонтальном
сечении (а, по В.П.Воробьву, 1946) и позвоночно-двига-

тельный сегмент (б).

1 — межпозвоночное отверстие; 2 — спинномозговой нерв; 3 —
задняя продольная связка; 4— пульпозное ядро; 5 — гиалиновая
пластинка; 6 — волокна фиброзного кольца; 7 — передняя продоль-
ная связка; 8 — лимбу с; 9 — тело позвонка; 10 — замыкательная
пластинка; 11 — межпозвоночный сустав; 12 — межостистая связ-
ка; 13 — надостистая связка; 14 — желтая связка; 15 — капсула

межпозвоночного сустава; 16 — фиброзное кольцо.

Статическая функция позвоночника —
амортизация толчков (рис. 154, а). Распределе-
ние вертикальной нагрузки в позвоночнике
осуществляется за счет эластических свойств
диска, и в частности пульпозного ядра. Обычно
пульпозное ядро стремится расправиться, в
результате чего давление распределяется на
фиброзное кольцо и гиалиновые пластинки.
Эластичность ядра, раздвигающего смежные
позвонки, уравновешивается напряжением фиб-
розного кольца. Понятно, что при сохранности
эластических свойств пульпозного ядра и фик-
сирующей способности фиброзного кольца этот
процесс сбалансирован.

При движении позвоночника ядро диска
перемещается в противоположную сторону.
Так, при сгибании позвоночника диски смеща-
ются в сторону выпуклости, т. е. кзади, при
разгибании — кпереди.

Позвоночный столб имеет 4 физиологических
изгиба (шейный лордоз, грудной кифоз, пояснич-
ный лордоз, крестцово-копчиковый кифоз) и
удерживается в правильном положении активной
функцией сгибателей и разгибателей туловища,
связочным аппаратом и формой тел позвонков.

При движении позвоночника в работу всей
кинематической цепи включаются мышцы, связ-
ки и межпозвоночные диски, благодаря кото-
рым возможно движение по трем осям: попе-
речной (сгибание, разгибание), сагиттальной
(наклоны туловища в стороны) и ротационной
(вокруг продольной оси).

В большинстве случаев остеохондроз лока-
лизуется в нижнем шейном и нижнем пояснич-
ном отделах позвоночника, которые несут
большую физическую нагрузку. Шейный отдел
позвоночника — менее мощный и более под-
вижный, чем поясничный, и подвергается мень-
шим нагрузкам. Однако нагрузка на 1 см2 диска
шейного отдела позвоночника оказывается не
меньше, а даже несколько больше, чем на ту
же площадь поясничного отдела. Анатомо-фи-
зиологическими предпосылками более раннего
и частого поражения межпозвоночных дисков
нижних сегментов позвоночника являются наи-
большая подвижность IV поясничного позвонка
и неполное соответствие переднезаднего разме-
ра V поясничного и I крестцового позвонков
(разница может варьировать в пределах 1,5—
6 мм), что, наряду с максимальной статической
и динамической нагрузкой на тела этих позвон-
ков, приводит к частой травматизации соот-
ветствующих межпозвоночных дисков. Измере-
ние давления в области межпозвоночного диска
Lv—Si показало, что при поднятии тяжести в
положении стоя нагрузка возрастает до 200%,
а при сгибании сидя — до 250% и более. Кроме
того, передняя часть фиброзного кольца в
1,5—2 раза толще задней, а ширина задней
продольной связки в каудальном направлении
уменьшается. Задняя продольная связка, в
отличие от передней, интимно связана с наруж-
ными отделами фиброзного кольца межпозво-
ночного диска. Пульпозное ядро располагается
на границе средней и задней третей фиброзного
кольца. При локальной перегрузке ПДС деге-
неративно-измененное мякотное ядро «выдав-
ливается» из своего ложа через дегенеративно-
измененное фиброзное кольцо в сторону наи-
меньшего сопротивления, а именно — в направ-
лении позвоночного канала. Избирательная
локализация наиболее выраженного поражения
в зоне межпозвоночных дисков Lw/v и Lv/Si
обусловлена диссоциацией между максималь-
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154. Распределение вертикальной нагрузки в позвоночнике
по Н.С.Косинской.

а — распределение вертикальной нагрузки; б — начальные измене-
ния; в — выраженный остеохондроз; г — резко выраженный остео-

хондроз.

ными величинами предельной нагрузки и ми-
нимальными показателями прочности дисков.

Ограниченная подвижность грудного отдела
позвоночника, обусловленная наличием 12 пар
ребер, соединенных спереди грудиной, в сово-
купности образующих грудную клетку, способ-
ствует меньшей травматизации межпозвоноч-
ных дисков и, как следствие, уменьшению
вероятности развития остеохондроза. Наличие
грудного физиологического кифоза позвоноч-
ника способствует распределению веса верхней
половины туловища на передние и боковые
отделы позвонков, поэтому остеохондроз раз-
вивается преимущественно в переднем отделе.
Остеофиты тел позвонков располагаются по
передней и боковой поверхностям, почему
остеохондроз грудного отдела протекает пре-
имущественно бессимптомно.

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ
ОСТЕОХОНДРОЗА

Этиология. Остеохондроз — полиэтиологич-
ное заболевание. До начала прошлого века
болевые синдромы связывали с поражением
периферических нервных стволов. Лишь в
1914 г. J.Dejerine впервые доказал, что боли
обусловлены корешковым процессом.

Причиной поражения корешков долго счи-
тали различные острые и хронические инфекции.
Однако при тщательных патологоанатомиче-
ских исследованиях корешков изменений, ха-
рактерных для инфекционного процесса, не
выявили, обнаруживая лишь явления отека.
Кроме того, для инфекционного поражения
нервной системы характерны диффузные поли-
радикулярные изменения. При обычных же
радикулопатиях в 80—90% случаев поражается
всего один корешок. У таких больных крайне
редко выявляются основные признаки воспали-
тельного процесса: гипертермия тела, изменения
крови и СМЖ. Истинные радикулопатии ин-

фекционной этиологии или возникшие на почве
интоксикации обычно являются симптомом
основного заболевания (сифилис нервной сис-
темы, менингиты) и протекают по типу поли-
радикулита. Следует отметить, что переохлаж-
дение не является этиологическим фактором
дискогенного радикулита. Частое возникнове-
ние обострений заболевания после переохлаж-
дения обусловлено дисциркуляторными процес-
сами в корешке, которые могут привести к
усугублению диско-радикулярного конфликта
при уже имеющемся остеохондрозе.

Особое место занимает ревматоидная теория
остеохондроза, сторонники которой отождест-
вляют процессы, протекающие в межпозвоноч-
ных суставах, с процессами, происходящими в
суставах при ревматоидных артритах. Однако
при обострении остеохондроза ревматоидный
фактор, представляющий собой сывороточный
глобулин из группы IgM, выделяется крайне
редко.

Заслуживает внимание аутоиммунная теория
этиологии и патогенеза остеохондроза. В основе
этой теории лежит представление о том, что
причина дегенеративно-дистрофических измене-
ний в тканях, прилежащих к пораженному диску
(эпидуральной клетчатке, ТМО, корешке спин-
номозгового нерва, задней продольной и жел-
той связках), заключается в аутоиммунном
характере реактивного рубцово-спаечного про-
цесса. Коллаген II типа, входящий в состав
пульпозного ядра и в норме изолированный от
иммунной системы организма, при разрыве
диска, контактируя с указанными тканями,
вызывает образование на них иммунных ком-
плексов. Перекрестная аутоагрессия к тканям,
близким к дискул по антигенным свойствам,
ведет к распространению дистрофии на окру-
жающие его ткани. Серологические обследова-
ния больных с остеохондрозом показывают,
что в их организме циркулируют специфически
взаимодействующие с антигенами ткани диска
антитела, титр которых в среднем составляет
1 : 32 (в контрольной группе 1 : 2). Остеохондроз
сопровождается выраженными изменениями им-
мунологической реактивности. Изучение им-
мунного статуса показало, что у больных с
рефлекторными синдромами развивается пер-
вичная иммунная реакция: увеличение в крови
содержания IgA и IgM. При возникновении
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корешкового синдрома происходит увеличение
концентрации IgG и снижение IgA.

Определенную роль в этиологии остеохон-
дроза, могут играть аномалии развития позвоноч-
ника. Нарушая нормальную ось движения и
ведя к неравномерной нагрузке на диски,
снижая тем самым статическую выносливость
позвоночника, некоторые аномалии могут иг-
рать косвенную роль в развитии остеохондроза.
Наиболее клинически значимыми, с точки
зрения предрасположенности к развитию остео-
хондроза являются сакрализация, люмбализа-
ция, нарушение суставного тропизма в позво-
ночном сегменте Lv—Si, длинные и короткие
суставные отростки поясничных позвонков,
spina bifida и первичный стеноз позвоночного
канала.

При люмбализации складываются неблаго-
приятные условия фиксации поперечных отро-
стков позвонка Liv. Подвздошно-поясничные
связки между этими отростками и подвздошной
костью фиксируют поясничный отдел. При
наличии позвонка Lvi эти связки удлинены и
менее прочны. Гипермобильность, развиваю-
щаяся на фоне физической нагрузки, приводит
к микротравматизации мягких тканей и раз-
дражению нервных окончаний. Компенсатор-
ными реакциями на избыточную подвижность
в пояснично-крестцовом отделе являются ги-
перплазия суставных отростков, увеличение
площади дисковертебрального контакта за счет
циркулярного выпячивания диска и образова-
ния разрастаний тела позвонка.

У больных с нарушением тропизма дугоот-
ростчатых суставов механизм возникновения
неврологических проявлений остеохондроза по-
звоночника аналогичен. Движения в аномаль-
ном суставе, сопровождающиеся асимметрией
нагрузки на парные дугоотростчатые суставы,
приводят к трансформации костной ткани,
дегенеративным изменениям в коротких связках
и мышцах позвоночника, а также косвенным
образом к дегенеративным изменениям в меж-
позвоночных дисках.

При чрезмерно длинных суставных отрост-
ках движения в пояснично-крестцовом отделе
позвоночника сопровождаются постоянной
травматизацией желтой связки самими отрост-
ками. При коротких суставных отростках жел-
тая связка травмируется при подвывихе по-
следних.

Роль механического фактора как части
травматической теории остеохондроза в настоя-
щее время признана всеми. Подтверждением
правоты данной теории являются следующие
факты:

— наиболее частая локализация остеохонд-
роза — нижнешейные и нижнепоясничные от-
делы позвоночника, т. е. сегменты, несущие
наибольшую нагрузку;

— частая манифестация остеохондроза по-
сле однократной травмы;

— наибольшая распространенность остео-
хондроза среди занимающихся тяжелым физи-
ческим трудом, совершающих однотипные дви-
жения в позвоночнике и подвергающихся час-
тым вибрационным воздействиям;

— остеохондроз часто развивается при ста-
тодинамических нарушениях, ведущих к нерав-
номерной нагрузке на диски;

— возможность при помощи механических
факторов воспроизведения морфологических
изменений позвоночника в эксперименте.

Патогенез. В основе патогенеза остеохонд-
роза лежат изменения структуры и физико-хи-
мических свойств кислых и нейтральных муко-
полисахаридов, мукополипептидов и других
компонентов основного вещества соединитель-
ной ткани межпозвоночных дисков. Пульпоз-
ные ядра межпозвоночных дисков в процессе
онтогенеза проходят 4 стадии развития: студе-
нистую (от рождения до 5 лет), студенисто-во-
локнистую (от 5 до 15 лет), волокнисто-хряще-
вую (от 15 до 25 лет) и фиброзно-хрящевую
(после 25 лет). Первые 3 стадии характерны
для периода роста, 4-я — для инволюции. Фиб-
розное кольцо в своем развитии также претер-
певает ряд изменений: переплетение волокон
становится более сложным, сами волокна —
набухшими, более рыхлыми и менее эластич-
ными.

Дегенеративно-дистрофические процессы в
диске, составляющие сущность старения, более
интенсивно протекают при постоянной физи-
ческой нагрузке на фоне гормональных и
обменных нарушений, а также при инфекцион-
ных и аллергических процессах, склонных
поражать соединительнотканные образования.
Данное положение подтверждает правомоч-
ность инволюционной теории развития остео-
хондроза.

Вначале изменяется субстанция ядра, утра-
чивается его компактность. Параллельно про-
исходят изменения в коллагеновых волокнах
фиброзного кольца, в нем возникают трещины
и разрывы. При продолжающейся физической
нагрузке на позвоночник деформированное яд-
ро проникает сквозь трещины за пределы
фиброзного кольца. Выдавливание ядра из
диска возможно по вертикали, тогда происходят
разрывы гиалиновой пластинки, содержимое
ядра, проходя сквозь нее, повреждает замыка-
тельную пластинку (хрящевую поверхность по-
звонка) и входит в губчатое вещество тела
позвонка, образуя так называемую внутритело-
вую грыжу Шморля. Измененное мякотное ядро
на фоне локальной перегрузки ПДС может
внедряться в радиальные трещины фиброзного
кольца, элементы которого выпячиваются в
просвет позвоночного канала. Таким образом
начинается процесс интраканального грыжеоб-
разования, характеризующийся постепенным
снижением высоты межпозвоночного диска.
Различают 4 вида грыж межпозвоночных дис-
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ков. Эластическая (эластичная) протрузия меж-
позвоночного диска — это выпячивание содер-
жимого диска в сторону истонченного участка
фиброзного кольца. Секвестрированная протру-
зия — ущемление фрагмента ядра диска в гру-
бой трещине фиброзного кольца. Выпадение
диска в просвет позвоночного канала носит
название «пролапс диска». При прогрессирова-
нии процесса нарушается целость фиброзного
кольца и в просвет позвоночного канала через
отверстие в фиброзном кольце может частично
(частичный пролапс) или целиком (полный
пролапс) выпасть измененное мякотное ядро.
Полный пролапс межпозвоночного диска ха-
рактеризуется нахождением секвестра за преде-
лами фиброзного кольца. При целой задней
продольной связке говорят о подсвязочном
расположении секвестра. При выходе секвестра
за пределы поврежденной задней продольной
связки секвестр может располагаться как эпи-
дурально, так и интрадурально. Иногда часть
мякотного ядра секвестрируется с фрагментом
задней части фиброзного кольца и гиалиновой
пластинки.

С началом дегенеративных изменений в
межпозвоночном диске возникают клинические
проявления остеохондроза, важнейшим из ко-
торых является болевой синдром. Схематически
формирование болевого синдрома при остео-
хондрозе пояснично-крестцового отдела позво-
ночника выглядит следующим образом. Внут-
ридисковое перемещение пульпозного ядра,
ущемление его фрагментов в трещинах наруж-
ных отделов фиброзного кольца или за его
пределами (под задней продольной связкой)
приводят к ирритации окончаний синувертеб-
рального нерва. Нерв иннервирует ТМО, на-
ружные слои фиброзного кольца, надкостницу
тел и дужек позвонков, связочный аппарат,
сосуды и имеет в своем составе не только
соматические, но и вегетативные волокна
(рис. 155).

При раздражении синувертебрального нерва
возникает некорешковый или рефлекторный
болевой синдром, сопровождающийся распро-
страненной и сегментарной миофиксацией. В
его генезе играют роль также асептическая
воспалительная реакция на разрыв фиброзного
кольца, изменения суставов позвонков и око-
лосуставных тканей.

Параллельно со снижением высоты межпо-
звоночных дисков происходит инклинация сус-
тавных отростков позвонков, развивается реак-
тивный синовит, дегенерация суставного хряща,
формируется артроз дугоотростчатых суставов,
приводящие к уменьшению и деформации меж-
позвоночных отверстий (см. рис. 154, б — г).
Указанные изменения могут привести к ирри-
тации окончаний веточек задней ветви спинно-
мозгового нерва, иннервирующего сустав, или
раздражению корешкового нерва в межпозво-
ночном отверстии. Патологические изменения

155. Иннервация позвоночника.

Система синувертебрального нерва (по А.А.Отелину). 1 — задняя
ветвь спинномозгового нерва и ветви от нее к отросткам
позвонка; 2 — ветви от симпатического узла к поперечному
отростку; 3 — ветви от симпатического ствола к телу позвонка;
4 — симпатический ствол; 5 — симпатический корешок к менин-
геальной ветви; 6 — корешок от сплетения на сосудах менинге-

альной ветви; 7 — менингеальная ветвь.

в межпозвоночном диске и дугоотростчатых
суставах приводят к нарушению фиксационной
способности ПДС — к его нестабильности. Из-
быточная подвижность в сегменте приводит к
компенсаторному образованию краевых остео-
фитов, реактивным изменениям задней продоль-
ной и желтой связок, возникновению реактив-
но-воспалительного процесса с развитием пе-
рирадикулярного и эпидурального фиброза и
венозного застоя на уровне пораженного меж-
позвоночного диска. Возникают условия, при
которых локальная перегрузка ПДС ведет к
протрузии или пролабированию межпозвоноч-
ного диска в просвет позвоночного канала с
компрессией корешков конского хвоста и его
сосудов. Клиническим проявлением прогресси-
рования заболевания является развитие ком-
прессионных корешковых или компрессионных
сосудистых корешково-спинальных синдромов.

Нейрофизиологические механизмы формирова-
ния болевого синдрома при остеохондрозе позво-
ночника. Нейрофизиологическая структура ко-
решкового болевого синдрома изучена пока
недостаточно. Из экспериментальных данных
известно, что механическое раздражение или
сдавление здоровых корешков спинномозговых
нервов не вызывает корешковой боли, типичной
для компрессионных синдромов остеохондроза
позвоночника. Корешковый характер болей
возникает только при воздействии на гиперал-
гезированные корешки спинномозговых нервов.
В зоне поражения нерва изменяется химизм
тканей, что способствует превращению адек-
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ватной химической сигнализации в сигнализа-
цию болевую, проводимую через измененные
осевые цилиндры. Предварительная ранимость
корешка обусловлена постоянной микротрав-
матизацией его на фоне статико-динамических
нагрузок, вследствие чего нарушается изоляция
аксонов в корешке.

После обобщения опубликованных данных
нейрофизиологические механизмы формирова-
ния болевого синдрома представляются в на-
стоящее время следующим образом.

Болевыми рецепторами (ноцицепторами) яв-
ляются свободные окончания тонких миелино-
вых А-8- и безмиелиновых С-волокон, отличи-
тельной особенностью которых является их
высокая химиочувствительность. В качестве
химических агентов, активирующих свободные
нервные окончания, рассматривают не иденти-
фицированные до конца вещества или продукты
разрушения тканей, образующихся при сильных
повреждающих воздействиях, воспалении, ло-
кальной гипоксии. Эти вещества в субноцицеп-
тивных концентрациях способны активизиро-
вать и полимодальные ноцицепторы. Свобод-
ные нервные окончания возбуждаются также
при интенсивных механических воздействиях,
вызывающих их деформацию, обусловленную
сжатием тканей.

Существует зависимость субъективной оцен-
ки болевого ощущения от времени раздражения.
При длительном ноцицептивном воздействии в
С-афферентах наблюдается феномен утомления
с одновременным уменьшением боли, но через
непродолжительное время резко снижается по-
рог раздражения С-волокон и возрастает ин-
тенсивность болевого ощущения. Эти данные
свидетельствуют о том, что временная суммация
импульсов, приходящих по С-афферентам в
головной мозг, играет важную роль в форми-
ровании хронической боли.

Выделены два типа болевых ощущений —
первичная боль (светлая, коротколатентная,
хорошо локализованная) и вторичная (темная,
длиннолатентная, тупая, плохо локализован-
ная). При афферентной импульсации в А-8-во-
локнах возникает «первичная» боль, а при
раздражении С-волокон — «вторичная» боль,
причем в случае нарушения проведения по
миелиновым волокнам из-за сдавления или
гипоксии «первичная» боль ослабляется, а
«вторичная» может даже усиливаться.

Первым центральным звеном, восприни-
мающим ноцицептивную афферентную инфор-
мацию, является нейрональная система заднего
рога спинного мозга, где после интеграции
сенсорных сигналов формируется поток восхо-
дящей импульсации нового качества. При пре-
имущественной активации А-8-афферентов ин-
формация передается в основном по неоспин-
но-таламическому тракту и частично — по сис-
теме дорсолатеральных и дорсальных лемни-
сковых проекций и через вентролатеральный

отдел таламуса достигает в основном сомато-
сенсорной зоны коры головного мозга. Благо-
даря быстрой передаче информации через эту
систему обеспечивается точная локализация
боли, ее сенсорная дискриминация.

«Вторичная» (хроническая) боль, обуслов-
ленная проведением ноцицептивной информа-
ции по С-афферентам, передается по спиноре-
тикулоталамическому, спиномезэнцефалотала-
мическому путям, а также по проприоспиналь-
ной системе. Ноцицептивные импульсы акти-
вируют ретикулярную формацию, гипоталамус,
лимбическую и стриопаллидарную системы, а
затем через медиальные, интраламинарные и
задние ядра таламуса достигают различных
областей коры головного мозга. Эта система
обеспечивает ощущение малодифференцирован-
ной по качеству и локализации боли, ее
висцеромоторные, эмоционально-аффективные
проявления и психическую оценку боли. Таким
образом, болевой синдром как психофизиоло-
гический феномен формируется не только в
качестве чувствительного образа, но включает
в себя, на основании интеграции различных
ноцицептивных систем и механизмов головного
мозга, эмоции, ощущения и психические пере-
живания.

КЛАССИФИКАЦИЯ

До настоящего времени вопрос о классифи-
кации остеохондроза, с точки зрения распро-
страненности дегенеративно-дистрофических
изменений в позвоночнике (в телах позвонков,
дисках, суставах и связках), остается дискута-
бельным. Большинство авторов склоняются к
мнению о том, что любой локальный дистро-
фический процесс в ПДС является остеохонд-
розом. В телах позвонков морфологическим
субстратом остеохондроза являются краевые
костные разрастания вдоль диска, выпятивше-
гося за пределы тел смежных позвонков, а
также остеосклеротическая перестройка кост-
ной структуры в субхондральной зоне. В диске
дегенеративно-дистрофические изменения про-
являются потерей нормального тургора, сниже-
нием эластических свойств, уменьшением высо-
ты, появлением борозд и трещин, а также
постепенным замещением пульпозного ядра и
хрящевых элементов фиброзного кольца снача-
ла рыхлой, а затем более плотной фиброзной
тканью с ее возможной оссификацией. Нетрав-
матические грыжи межпозвоночных дисков так-
же являются признаками остеохондроза данного
сегмента позвоночника. Морфологические из-
менения межпозвоночных суставов в виде су-
жения суставных щелей со склерозом суставных
поверхностей, гипертрофия суставных отрост-
ков с возможными костными разрастаниями,
уплотнение и обызвествление суставов, объеди-
ненные термином «деформирующий артроз», а
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также гипертрофия и оссификация продольных
связок относятся к проявлениям остеохондроза.

По степени распространенности дегенера-
тивно-дистрофических изменений в сегментах
позвоночника различают остеохондроз шейно-
го, грудного и пояснично-крестцового его
отделов. При сочетанном поражении двух и
более позвоночных сегментов говорят о рас-
пространенном остеохондрозе позвоночника.

Клинические проявления остеохондроза по-
звоночника с учетом локализации дегенератив-
но-дистрофических изменений в его сегментах
объединены в классификации вертеброгенных
заболеваний нервной системы. Согласно при-
нятой классификации, при поражении шейного
отдела позвоночника выделяют:

1) рефлекторные синдромы:
— цервикалгия;
— цервикокраниалгия;
— цервикобрахиалгия с мышечно-тониче-

скими, вегетативно-сосудистыми и(или) нейро-
дистрофическими проявлениями;

2) корешковые синдромы (с указанием по-
ражения каких именно корешков);

3) сосудистые корешково-спинальные син-
дромы:

— радикулоишемия;
— радикуломиелоишемия, миелоишемия —

преходящая, острая (с указанием пораженного
бассейна спинномозговых артерий), хрониче-
ская с указанием преимущественной локализа-
ции ишемического поражения спинного мозга
(передних рогов, боковых столбов, синдром
бокового амиотрофического склероза и др.).

Помимо указанных синдромов, частым про-
явлением остеохондроза шейного отдела позво-
ночника является синдром позвоночной арте-
рии.

Для остеохондроза грудного отдела позвоноч-
ника выделяют:

1) рефлекторные синдромы:
— торакалгия с мышечно-тоническими, ве-

гетативно-висцеральными или нейродистрофи-
ческими проявлениями;

2) корешковые синдромы (с указанием по-
ражения каких именно корешков).

При поражении пояснично-крестцового отдела
позвоночника выделяют:

1) рефлекторные синдромы:
— люмбаго (прострел);
— люмбалгия;
— люмбоишиалгия с мышечно-тонически-

ми, вегетативно-сосудистыми или нейродистро-
фическими проявлениями;

2) корешковые синдромы (с указанием по-
ражения каких именно корешков, включая
синдром конского хвоста);

3) сосудистые корешково-спинальные син-
дромы:

— радикулоишемия;
— радикуломиелоишемия, миелоишемия —

преходящая, острая (инсульт), хроническая.

При постановке диагноза вертеброгенных
заболеваний нервной системы следует указать:

— течение (прогрессирующее; стационарное;
рецидивирующее — часто, редко; регресси-
рующее);

— стадию (при рецидивирующем течении) —
обострения, регресса, ремиссии (полной, не-
полной);

— выраженность болевого синдрома (слабо
выраженный, умеренно выраженный, выражен-
ный, резко выраженный).

Из всего сказанного следует, что в поле
зрения нейрохирурга попадают различные вер-
теброгенные заболевания нервной системы, об-
условленные осложненным течением остеохон-
дроза позвоночника.

ЛУЧЕВАЯ ДИАГНОСТИКА

Современные методы нейровизуализации в
ходе предоперационного обследования больных
с вертеброгенными компрессионными синдро-
мами остеохондроза позвоночника имеют це-
лью определить пораженный диск и сторону
поражения; выявить степень дегенерации диска
и расположение грыжи в горизонтальной плос-
кости по отношению к содержимому позвоноч-
ного канала (срединная, срединнобоковая, зад-
небоковая, боковая) и длиннику позвоночного
канала (направление и степень миграции);
уточнить величину грыжевого выпячивания,
признаки секвестрации диска, степень компрес-
сии невральных и сосудистых структур и
сужения позвоночного и(или) корешкового ка-
нала грыжей диска; верифицировать сочетание
грыжи со стенозом позвоночного канала и
выявить причины стеноза.

Традиционная спондилография. Информатив-
ность спондилографии при дискогенных пора-
жениях нервной системы, по опубликованным
сведениям, составляет от 46 до 80%.

В отношении дискогенных радикулитов, по
современным представлениям, решающее зна-
чение имеют дегенеративно-дистрофические из-
менения межпозвоночных дисков, чаще грыжи
дисков Liv/v, Lv/Si, CIV/VI.

На спондилограммах и функциональных
рентгенограммах при этом могут быть выявле-
ны нарушение статики в виде уплощения
поясничного лордоза, переходящего иногда в
кифоз; сколиоза, а также сочетание лордоза со
сколиозом, как реакция организма на болевой
синдром; изменение высоты и конфигурации
межпозвоночных дисков со склерозом замыка-
тельных пластинок; наличие передних, задних
или заднебоковых краевых костных разраста-
ний — остеофитов; ограничение физиологиче-
ской подвижности в ПДС либо смещение
одного позвонка по отношению к другому
(патологическая подвижность, спондилолистез),
обызвествление выпавшей части диска.
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Уменьшение высоты дисков оценивают как
на основании сравнительного анализа высоты
соседних дисков, так и на основании соотно-
шения высоты диска и высоты тела прилежа-
щего позвонка, которая составляет в зоне Ln__v
V3 высоты тела. Что же касается диска Lv/Si,
то его высота вариабельна, отклонение в ту
или иную сторону составляет у взрослых до
2 мм.

Изменение конфигурации и уменьшение
высоты диска может быть представлено в виде
симптома «параллелизации», заключающегося
в выравнивании высоты передних и задних
отделов диска (вместо нормального преоблада-
ния первого), а также симптома распорки. Этот
симптом выражается в снижении высоты диска
в переднем отделе в сравнении с задним.
Неравномерное уменьшение высоты диска во
фронтальной плоскости, как и предыдущие
симптомы, отражает в большинстве случаев
уменьшение буферных свойств, объема ткани
диска, а также изменение в виде реакции
мышечно-связочного аппарата, приводящего к
сколиозу. Как показывает наш опыт, эти
симптомы (снижения высоты, изменения кон-
фигурации диска без сочетания их со склерозом
замыкательных пластинок и остеофитами) не-
редко просматривают при анализе, и рентгено-
граммы больных с грыжей диска ошибочно
оценивают как спондилограммы без патологи-
ческих изменений. Именно эти симптомы (сни-
жение высоты, изменение конфигурации дисков,
а также наличие задних остеофитов) являются
наиболее часто косвенными симптомами грыж
диска.

Для исключения нестабильности выполняют
функциональные спондилограммы — в положе-
нии максимального сгибания и максимального
разгибания позвоночника. Нестабильность
ПДС диагностируют, если при рентгенометрии
функциональных спондилограмм выявляется
смещение позвонка вперед или назад более чем
на 4 мм. Смещение позвонка вперед или назад
на величину от 2 до 4 мм является признаком
патологической подвижности. В шейном отделе
позвоночника множественные смещения по-
звонков, если их амплитуда не превышает
2—3 мм, считаются физиологической нормой.
О нестабильности в шейном отделе позвоноч-
ника говорят при констатации нестабильного
смещения в одном сегменте. Помимо выявления
признаков остеохондроза и в известном смысле
патогномоничных для грыж межпозвоночных
дисков рентгенографических признаков, спон-
дилография без контрастирования позволяет
заподозрить опухолевый генез компрессии ко-
решков, обнаружить наличие переходных по-
звонков при вариантах «люмбализации» или
«сакрализации», а также выявить другие вари-
анты врожденных аномалий (незаращения ду-
жек позвонков, нарушения тропизма суставных
отростков, узость позвоночного канала).

Рентгенометрическую оценку спондило-
грамм при подозрении на стеноз позвоночного
канала или стеноз межпозвоночного отверстия
осуществляют по методикам H.Verbiest (1995)
и К.Я.Оглезнева и соавт. (1984). В соответствии
с рекомендациями этих авторов, стеноз позво-
ночного канала (центральный стеноз) считают
относительным при сагиттальном диаметре (пе-
реднезаднем его размере) до 12 мм и абсолют-
ным при диаметре 10 мм и менее. О стенозе
межпозвоночного отверстия (латеральном сте-
нозе) судят при уменьшении «коэффициента
корешкового канала» (ККК) менее 0,22 или
«коэффициента сосудистого канала» (КСК) ме-
нее 0,14.

Расчет указанных коэффициентов произво-
дят по формулам:

ККК = Dh / L; КСК = Dh / L,

где Dh — верхний горизонтальный диаметр «корешковой»
части межпозвоночного отверстия;

D1 — нижний горизонтальный диаметр «сосудистой» части
межпозвоночного отверстия;

L — сагиттальный размер тела позвонка.

Естественно, данных, полученных при спон-
дилографии, недостаточно для уточнения нали-
чия, размеров грыжи диска, ее распространения.
При отсутствии MPT, KT показано проведение
позитивной миелографии.

Позитивная миелография. Для визуализации
уровня, локализации и степени компрессии
невральных структур при дискогенных радику-
литах (преимущественно пояснично-крестцовой
и грудной локализации) выполняют позитивную
миелографию с водорастворимыми контрасти-
рующими веществами — омнипаком
(300 мг/мл) или ультравистом-300. Контрасти-
рующее вещество вводят эндолюмбально в
количестве 8—10 мл после пункции конечной
цистерны в межостистом промежутке Lm/Liv,
выполнения ликвородинамических проб и эва-
куации 8—10 мл СМЖ. В зависимости от
причины, уровня, локализации и степени ком-
прессии невральных структур выделяют следую-
щие разновидности миелографической семио-
тики:

1) дефект наполнения дурального мешка,
верифицируемый на снимках в прямой (фрон-
тальной) и(или) боковой (сагиттальной) про-
екции;

2) двухконтурность дефекта наполнения;
3) симптом «ампутации» корешка;
4) симптом компрессии (оттеснения) кореш-

ка и(или) дурального мешка;
5) полная или неполная блокада контрасти-

рования дурального мешка.
Диагностические возможности миелографии

напрямую зависят от соблюдения методики
исследования и правильной интерпретации ре-
зультатов. На миелограммах при срединной
грыже диска определяется смещение кзади
передних камер субарахноидального простран-
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ства. Деформация боковых отделов дурального
мешка и ампутация «кармана» спинномозгового
корешка на соответствующем уровне характер-
ны для срединно-боковой грыжи диска. Для
выявления срединно-боковых и боковых грыж
межпозвоночных дисков Lm—Si, помимо пря-
мой и боковой проекции, необходимы миело-
граммы в косых проекциях, так как только на
миелограммах в косой проекции можно четко
подтвердить наличие деформации и ампутации
«кармана» спинномозгового корешка и уточ-
нить деформацию боковой стенки дурального
мешка. При крупных, секвестрированных гры-
жах диска на миелограммах определяется пол-
ная блокада субарахноидального пространства.

Сочетание миелографии с КТ или МРТ
позволяет увеличить информативность данного
метода исследования.

Рентгеновская компьютерная томография.
Применение КТ, особенно при использовании
компьютерного томографа со спиральным режи-
мом сканирования, существенно дополняет воз-
можности диагностики. Обследование проводят
послойно в обычном или в спиральном режиме.
При послойном режиме толщина «среза» и шаг
его составляют 2 мм в плоскости, параллельной
обследуемому диску. В спиральном режиме ска-
нированию подвергается или один ПДС, или 2—3
ПДС («блок»), в этом случае толщина «среза»
может быть 2, 3, 5 мм при шаге стола 3, 4,5 и
7,5 мм соответственно. В зависимости от толщины
«среза», скорости сканирования и силы тока
область обследования составляет от 5 до 35 см.
При обследовании какого-либо отдела позвоноч-
ника «блоком» дополнительную информацию о
структурах позвоночного столба, паравертебраль-
ных тканях получают путем построения качест-
венных реконструкций: MPR — многоплоскост-
ных (включая криволинейные) и SSD — объемно-
поверхностных.

КТ-признаки остеохондроза:
— снижение высоты диска в результате

уменьшения его плотности, неоднородной
структуры и как следствие этого появление
«вакуум-феномена»;

— уплотнение замыкательных пластин, не-
ровные их контуры;

— склероз субхондрального слоя, иногда
имеющий большую распространенность на губ-
чатую ткань позвонка;

— грыжи Шморля и(или) грыжи Поммера.
КТ-признаками грыжи межпозвоночного

диска являются:
— высокоплотное образование (70—

ПО HU), выходящее за пределы замыкающих
пластин;

— масс-эффект, приводящий к нарушению
взаимоотношения структур позвоночного кана-
ла (чаще всего масс-эффект обусловлен разви-
тием эпидурального фиброза);

— снижение (отсутствие) дифференцировки
эпидурального жира;

— дислокация нервных корешков и сдавле-
ние дурального мешка.

Эпидуральный фиброз — это мягкотканный
компонент (25—60 HU) в эпидуральном про-
странстве, образовавшийся в результате асеп-
тической реакции на дегенеративный процесс
(эпидурит, повреждение задней продольной
связки) или пропитанная сосудами грыжа,
возможно, с соединениями кальция. В ряде
случаев этот мягкотканный компонент бывает
представлен расширенными венами. В том и
другом случае дифференцировать фиброз от
грыжи диска позволяет внутривенное введение
контрастирующего вещества (верографин, тра-
зограф, ультравист и др.).

К одному из недостатков КТ, а точнее
ограниченной возможности визуализации, от-
носится трудность в визуализации задней про-
дольной связки. Однако при некоторых пато-
логических состояниях КТ-визуализация ее воз-
можна, особенно при дегенеративных измене-
ниях. В этом случае задняя продольная связка
уплотнена или имеет частичную, грубую каль-
цификацию.

Прямыми КТ-признаками разрыва задней
продольной связки являются:

— перерыв длинника уплотненной, утол-
щенной связки на уровне выпячивания диска;

— затекание контрастирующего вещества из
эпидурального пространства в подсвязочное
пространство, неровный наружный контур пе-
реднего эпидурального пространства при КТ-
эпидурографии.

Косвенные признаки разрыва задней про-
дольной связки:

— выпячивание диска горизонтально более
5 мм;

— вакуум-феномен в эпидуральном про-
странстве;

— смещение нервного корешка к дужке
позвонка или желтой связке;

— деформация дурального мешка диском
на '/з при узком позвоночном канале или
компрессия дурального мешка при обычном
позвоночном канале.

Помимо выявления поражений межпозво-
ночных дисков, КТ позволяет визуализировать
связанные с ними дегенеративно-дистрофиче-
ские изменения в телах позвонков, продольных
связках и межпозвоночных суставах. Деформи-
рующий спондилез характеризуется разрастани-
ем костной ткани в телах позвонков и их
связках от мелких остеофитов до значительных
клювовидных оссификатов с формированием
«скобок» или костного блока (неоартроз) вдоль
продольных связок. Подобные изменения за-
частую приводят к нарушению анатомического
соотношения: торсии позвонков, листезу, де-
формации позвоночного столба (центральный
и латеральный стенозы). Деформирующий арт-
роз суставов позвоночника (спондилоартроз)
вызывает поражение сочленений дужек. Наибо-
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1 5 6 . Грыжи дисков.

а — фораминальная грыжа диска /_iv/v слева (1) с оссификацией
задней продольной связки (2) и верхнего суставного отростка
нижележащего позвонка (3); б — сагиттальная реконструкция —
грыжа Шморля (1) Lv и остеофит в месте прикрепления задней
продольной связки (2); пролапс (экструзия) диска (4) по всей
протяженности межпозвоночного отверстия, остеофит верхнего
суставного отростка нижележащего позвонка (3); в — объемно-
поверхностная реконструкция изображений позвонков Ц—Si —
деформация и сужение межпозвоночного отверстия LWJAI слева; г —
объемно-поверхностная реконструкция изображения позвонков L»—
Si в сагиттальном разрезе — остеофиты задней продольной связки
(1) и верхнего суставного отростка (2) суживают и деформируют

межпозвоночное отверстие L\\/Ai слева.
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157. Объемно-поверхностная реконструкция изображения
позвонков /-iv—Si при СКТ-АГ.

Радикуломедуллярная артерия обрывается перед входом в меж-
позвоночное отверстие (3), прослеживаются только следы ее
кожной ветви (4). Хорошо контрастировались общие подвздошные
артерии (1), левый мочеточник (2 — после фракционного усиления)

и ряд мелких кишечных артерий.

лее выраженные деформации суставных отро-
стков наблюдаются в переходном пояснично-
крестцовом отделе (Liv—v), верхнегрудном и
среднегрудном, а также в шейном (Civ—vn)
отделах позвоночника. При этом немаловажную
роль играют артрозы унковертебральных со-
членений, которые за счет сдавления позвоноч-
ной артерии вызывают целый комплекс сосу-
дистых изменений в головном мозге.

КТ-признаками артроза являются сужение
суставной щели (менее 2 мм) со склерозом
суставных поверхностей, гипертрофия сустав-
ных отростков с возможными костными раз-
растаниями, уплотнение или обызвествление
суставов. При выраженном процессе подобные
изменения могут не только привести к ограни-
чению подвижности определенных сегментов,
но и вызвать более тяжелые изменения —
стенозирование позвоночного или корешкового
канала с компрессией сосудов и нервных
образований (рис. 156).

Помимо визуальной констатации факта сте-
нозирования позвоночного канала, КТ позво-
ляет оценить степень сужения последнего. Для
этого, применяя программу «статистика», вы-
числяют площадь самого канала и площадь,
занимаемую в нем грыжей диска, после чего
вычисляют площадь некомпримированной час-
ти позвоночного канала. По нашим данным,
при сужении грыжей диска (изолированно или
в совокупности с остеофитами и/или гипертро-

фированными связками) площади позвоночного
канала более чем на xh показано оперативное
лечение.

Для повышения диагностической значимо-
сти КТ-исследования применяют внутривенное
введение контрастирующего вещества (тразо-
граф, ультравист) фракционно или болюсно, а
также эндолюмбально (омнипак, ультравист).

Болюсное введение контрастирующего ве-
щества позволяет визуализировать наличие
крупных радикуломедуллярных артерий пояс-
ничного утолщения и проследить их проходи-
мость (рис. 157). При болюсном введении после
нативного СКТ-исследования внутривенно од-
номоментно за 18—20 с вводят 80—100 мл
контрастирующего вещества с последующим
отсроченным сканированием через 90—120 с.

Фракционное внутривенное контрастирова-
ние производят путем пролонгированного, в
течение 3—-5 мин, введения 40 мл контрасти-
рующего вещества, после чего сразу начинают
сканирование. Фракционное контрастирование
позволяет дифференцировать острые выпадения
межпозвоночных дисков от Рубцовых эпиду-
ральных напластований, а в случаях застарелых
грыж межпозвоночных дисков визуализировать
степень участия последних в формировании
фиброзного конгломерата, компримирующего
невральные структуры (рис. 158, а).

Существенно расширяет диагностические
возможности метода проведение КТ с эндолюм-
бальным контрастированием — КТМГ.

Магнитно-резонансная томография. Новым со-
временным методом нейровизуализации явля-
ется МРТ, позволяющая получать изображения
в двух плоскостях — сагиттальной и попереч-
ной (трансверзальной) на уровнях поражения
с получением изображений в Ti- и Тг-взвешен-
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ной импульсной последовательности. Неоспо-
римым преимуществом МРТ является возмож-
ность визуализации всего исследуемого отдела
позвоночника на сагиттальных томограммах, а
при необходимости — и смежных с ним. При
исследовании пояснично-крестцового отдела
позвоночника правилом является обязательная
визуализация как его самого, так и нижнегруд-
ного (до позвонков Thvni—ix), а также сакраль-
ного отдела (до межпозвоночного диска SII/III).

Как отмечено выше, дегенеративные и воз-
растные изменения приводят к постепенной
дегидратации межпозвоночного диска и потере
им эластичности, а следовательно, к потере
протонов водорода. Одновременно с дегидра-
тацией в наружной части фиброзного кольца
появляются микротрещины, разрывы. Посте-
пенно они распространяются на глубокие от-

158. Грыжи межпозвоночного диска.

а — КТ поясничного отдела позвоночника — грыжи Шморля (1) и
Поммера (2); задние грыжи дисков Liv/v и Ly/S\ (3, 5), эпидуральный
фиброз по задней поверхности тела Lv — резорбирующийся сек-
вестр, смещающий заднюю продольную связку (4) после фрак-
ционного внутривенного введения контрастирующего вещества;
б — сагиттальная Тг-взвешенная томограмма пояснично-крестцо-
вого отдела позвоночника (секвестрированная грыжа межпозво-
ночного диска L\j/S[_; в — трансверзальная Тг-взвешенная томо-
грамма (секвестрированная срединно-боковая грыжа межпозвоноч-
ного диска Ly/S\ компримирующая дуральныи мешок и корешок S\,
суживающая просвет позвоночного канала более чем на V2J.

делы фиброзного кольца. При этом через
поврежденное фиброзное кольцо выходит раз-
рушенное пульпозное ядро. На более поздней
стадии дегидратации происходят расплющива-
ние диска и выбухание волокон фиброзного
кольца за пределы межпозвоночного простран-
ства. Следствием дегидратации и фиброзных
изменений является также снижение высоты
межпозвоночного диска.

Данные изменения визуализируются на МР-
томограммах в виде различной степени сниже-
ния высоты и интенсивности МР-сигнала от
диска, особенно на Т2-взвешенных томограммах
в сагиттальной плоскости (рис. 158, б).

Вследствие развития склеротических изме-
нений замыкательные пластинки тел позвонков
при МРТ дают гипоинтенсивный сигнал. Из-
меняется и интенсивность сигнала от костного
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мозга. При этом могут наблюдаться три типа
изменений: асептический спондилодисцит, жи-
ровая дегенерация или склероз.

Асептический спондилодисцит характеризу-
ется гипоинтенсивным сигналом на Ti- и
гиперинтенсивным — на Тг-взвешенных томо-
граммах. Жировая дегенерация проявляется
гиперинтенсивным сигналом на Ti-взвешенных
томограммах и изо- или гиперинтенсивным —
на Тг-взвешенных изображениях. При склеро-
тическом поражении МР-сигнал гипоинтенсив-
ный на Ti- и на Т2-взвешенных томограммах.

Исследование начинают с Т2-взвешенной им-
пульсной последовательности, стандартной спин-
эхо (SE) или ее ускоренного варианта. Толщина
«срезов» — 4 мм без зазоров между ними. Благо-
даря радикулографическому эффекту четко визуа-
лизируются секвестры и их смещения. Градиентные
Т:-взвешенные последовательности применяют для
верификации остеофитов. При необходимости
получить изображение дурального мешка исполь-
зуют MIP-обработку полученных изображений.
Для дифференциальной диагностики дискогенной
компрессии, опухолевых поражений корешков
конского хвоста и периневральных кист также
выполняют Ti- и Т2-взвешенные томограммы в
сагиттальной плоскости. Помимо радиочастотных
импульсных последовательностей, используют и
градиентные последовательности типа 3D с тон-
кими (не более 2 мм) «срезами» с реконструиро-
ванием изображений в разных плоскостях. Для
выявления компрессии корешков выполняют стан-
дартные трансверзальные Ti-взвешенные SE-TOMO-
граммы. При этом угол наклона «среза» должен
быть параллельным плоскости исследуемого диска.
Радикулографический эффект получается естест-
венным контрастированием корешка жиром в
позвоночном канале и канале корешка. Если
эпидуральный жир не развит, то дополнительно
выполняют Тг-взвешенные поперечные томограм-
мы (рис. 158, в).

ОСТЕОХОНДРОЗ ШЕЙНОГО
ОТДЕЛА ПОЗВОНОЧНИКА

Частота остеохондроза шейного отдела позво-
ночника у мужчин и женщин практически одина-
кова (женщин 52%, мужчин 48%, возраст — от 31
года до 60 лет). Этим заболеванием страдают
преимущественно лица, профессия которых связана
с однообразными и частыми движениями.

Анатомо-физиологические особенности
шейного отдела позвоночника способствуют
многообразию клинических симптомов заболе-
вания, которые выражаются в рефлекторных
(вегетативных, нейродистрофических), кореш-
ковых и сосудистых корешково-спинальных
расстройствах.

По данным Г.С.Юмашева (1984), на первом
месте по частоте встречаемости стоят кореш-

ковые синдромы, на втором — вегетативно-дис-
трофические (рефлекторные), на третьем — ко-
решково-спинальные.

В связи с тем, что в патогенезе остеохонд-
роза шейного отдела позвоночника ведущей
является боковая компрессия корешков кост-
ными разрастаниями, основным симптомом
будет боль. Характер ее зависит от локализации
дистрофического процесса в диске. Так, при
остеохондрозе диска Сц/ш боль локализуется в
шее, проявляются симптомы поражения языко-
глоточного нерва. При изменении диска Сш/iv
боль локализуется в области надплечья, сердца;
определяется атрофия задних мышц шеи, воз-
можно изменение тонуса диафрагмы (икота,
метеоризм). Поражение диска Civ/v вызывает
боль в области плеча и надплечья, появляются
слабость дельтовидной мышцы, гипестезия по
наружной поверхности плеча. Изменения в
диске Cv/vi (корешок Сб) сопровождаются бо-
лью от надплечья по наружной поверхности
плеча, предплечья к I и II пальцу кисти с
гипестезией в этих зонах; гипотрофией и
снижением рефлекса с двуглавой мышцы плеча.
Боль в точках Эрба (болезненные точки на
уровне передней поверхности поперечного от-
ростка) Cv—vi и в области прикрепления дель-
товидной мышцы. Поражение диска Cvi/vn
вызывает распространение боли по наружной
и задней поверхностям плеча, предплечья к III
пальцу с гипестезией в двух зонах, гипотрофию
и снижение рефлекса с трехглавой мышцы, боль
в точках Эрба Cvi—vn, а также выявляемый на
рентгенограмме положительный синдром
Шпурлинга — Сковилля (сужение межпозво-
ночного отверстия). При остеохондрозе диска
Cvn/Thi боль распространяется по внутренней
поверхности плеча и предплечья к IV и V
пальцу, отмечаются гипестезия в этих зонах,
гипотрофия мышцы, приводящей I палец кисти,
и длинного сгибателя I пальца кисти. Выявля-
ются положительный синдром Шпурлинга —
Сковилля и боль в точках Эрба.

Таким образом, болевой синдром при ос-
теохондрозе шейного отдела позвоночника яв-
ляется основным и постоянным признаком. Он
часто сопровождается парестезиями, наруше-
ниями функции мышц в виде снижения их
тонуса и гипорефлексии.

Корешковые синдромы при грыжах шейных
межпозвоночных дисков представлены в
табл. 22.

При рентгенологическом обследовании шей-
ного отдела позвоночника выявляют сужение
межпозвоночного отверстия. К спинальному
синдрому относятся висцеральные нарушения,
такие как ишемическая миелопатия, кардиаль-
ный синдром и т. д. Они связаны с нарушением
притока крови по передней спинномозговой и
позвоночной артериям, вызванным давлением
на них остеофитов, а также нарушением веноз-
ного оттока, приводящим к венозному стазу.
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ТАБЛИЦА 22. Корешковые синдромы при грыжах шейных межпозвоночных дисков

Сдавленный корешок

Локализация бо-
лей и парестезии

Мышечная сла-
бость

Нарушение ре-
флексов

Ciu/iv

с4

Боковая поверх-
ность шеи до верх-
них отделов плеча

Диафрагма

С двуглавой мыш-
цы

Civ/v

с5

Шея, плечо, перед-
няя, верхняя поверх-
ность предплечья

Подостная, дву-
главая, плечелучевая
мышцы

С двуглавой мыш-
цы

Диск

Cv/vi

с6

Латеральная по-
верхность плеча и
тыльная поверх-
ность предплечья,
парестезии в I пальце

П л е ч е л у ч е в а я
мышца

С трехглавой
мышцы

Cvi/vn

с7

Тыльная поверх-
ность предплечья, II
и III пальцы

Трехглавая мыш-
ца, супинатор и про-
натор кисти, раз-
гибатель пальцев

Cvn/Thi

Си

Внутренняя по-
верхность плеча и
предплечья

М е ж к о с т н ы е
мышцы кисти

Одним из ранних синдромов миелопатии
являются ощущения дискомфорта и слабость в
верхних конечностях, повышение бицепс-реф-
лекса, затем нарастают слабость в руках и
нарушения походки, возникает двусторонний
симптом Бабинского, при этом болевой син-
дром отсутствует или слабо выражен.

При остеохондрозе с патологическим про-
цессом в дисках, унковертебральных сочлене-
ниях, желтой связке нестабильность позвоноч-
ного сегмента является отягощающим факто-
ром. Это способствует компрессии спинного
мозга, его корешков и сосудов.

Вегетативно-дистрофический синдром остео-
хондроза шейного отдела позвоночника харак-
теризуется цервикальной дискалгией, синдромом
передней лестничной мышцы, плечелопаточным
периартрозом, синдромом плечо — кисть, нару-
шениями функций черепных нервов в виде
синдрома позвоночной артерии и, наконец, вис-
церальным кардиальным синдромом — «шейной
стенокардией». Цервикальная дискалгия сопровож-
дается постоянными или приступообразными (в
виде прострелов) болями в шее. Боль интенсив-
ная, усиливается после сна и при резких пово-
ротах шеи. Объективно определяются напряжен-
ность шейных мышц и их ригидность. При
движении слышен хруст, определяются сглажен-
ность шейного лордоза, вынужденное положение
головы, часто с наклоном в сторону поражения
диска. При синдроме передней лестничной мышцы
пальпируется напряжение шейных мышц, больше
передней лестничной. При этом боль распростра-
няется от шеи в затылок и по типу брахиалгии —
вниз, в грудную клетку, внутреннюю поверхность
плеча, предплечья и кисть до IV и V пальцев.
Со временем становится видна гипотрофия этих
мышц.

Параллельно развиваются сосудистые рас-
стройства в виде отечности пальцев, цианоза,
похолодания конечности, а наклон головы в
противоположную сторону или поднятие руки
вызывает исчезновение пульса.

Плечелопаточный периартроз при остеохонд-
розе встречается в 23% случаев. Он проявляется
ноющими болями, чаще в шее с переходом в
надплечье и руку. Затруднено отведение руки
выше 90°, постепенно развивается атрофия
мышц надплечья, а на рентгенограмме плече-
вого сустава виден локальный остеопороз или
участок обызвествления надостной мышцы.

Синдром плечо — кисть Стейнброкера описан
в 1948 г. как вегетативно-дистрофический про-
цесс на почве шейного остеохондроза. Этот
синдром сочетается с плечелопаточным пери-
артритом, когда боль в кисти сочетается с
болями в плече.

Отмечаются также отек пальцев кисти,
тугоподвижность в их суставах, кожа в то же
время гладкая, бледно-цианотичная, температу-
ра ее снижена. При этом постепенно развива-
ются гипотрофия мышц кисти и сморщивание
ладонного апоневроза. На рентгенограммах в
прямой проекции выявляется диффузный остео-
пороз костей кисти и головки плечевой кости.

Синдром позвоночной артерии описан Дж.Бар-
ре в 1925 г. при шейном остеохондрозе. В
патогенезе синдрома на первом месте стоит
разрастание крючковидных отростков в направ-
лении межпозвоночных отверстий, чаще на
уровне дисков Civ/v и Cv/vi, и сужение этих
отверстий. При этом происходит компрессия
позвоночного симпатического сплетения и сте-
нозирование или окклюзия позвоночной арте-
рии. Все это вместе взятое приводит к нару-
шению кровообращения в мозжечке, стволе и
затылочных долях головного мозга и проявля-
ется картиной вертебробазилярной недостаточ-
ности.

Частота синдрома позвоночной артерии при
остеохондрозе шейного отдела позвоночника
составляет 26,6% (рис. 159). Клиническая кар-
тина характеризуется постоянными головными
болями, начинающимися с затылочной области
и распространяющимися на теменно-височную
область. Начинаются они обычно по утрам и
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159. Патологическое воздействие на позвоночную арте-
рию и ее нервное сплетение при шейном остеохондрозе.

а — унковертебральными экзостозами; б — суставным отростком
при разгибательном подвывихе позвонка; в — экзостозом сустав-
ного отростка; г — спазмированной передней лестничной мышцей
при боковом расположении устья позвоночной артерии; д — боко-

выми грыжами диска.

усиливаются при движении шеей. Иногда боли
сопровождаются кохлеовестибулярными нару-
шениями в виде тошноты или рвоты, ощуще-
нием шума в голове, звона в ушах, синхронного
с пульсом; нарушением зрения в виде мерцания,
болью в глазу; возможно нарушение глотания
или ощущение инородного тела в горле. Труд-
ности в диагностике синдрома позвоночной
артерии возникают у больных с гипертониче-
ской болезнью, климактерическим неврозом,
тяжелым атеросклерозом у пожилых людей.
Нередко аномалии развития позвоночника и
черепа, вызывая сдавление ствола мозга, нару-
шение кровообращения и оттока СМЖ, дают
симптомы, напоминающие картину остеохонд-
роза шейного отдела позвоночника. Обычно
клинические признаки проявляются к 30 годам
жизни.

Висцеральные нарушения при остеохондрозе
шейного отдела позвоночника в виде кардио-
генного синдрома впервые были описаны в 1929 г.
Они вызываются патологическими изменения-
ми, идущими от шейных симпатических узлов
через верхний, средний и нижний сердечные
нервы к сердцу, кроме того, от пяти верхних
симпатических грудных узлов отходят ветви к
поверхностному и глубокому нервному сплете-
нию сердца. В связи с тем, что в клинике
довольно часто приходится встречаться с кар-
диогенным синдромом, приводим сведения по

дифференциальной диагностике этого синдрома
и стенокардии.

Боли при остеохондрозе шейного отдела
позвоночника локализуются преимущественно
в надплечье и между лопатками с переходом
на область сердца, при стенокардии — преиму-
щественно за грудиной с иррадиацией в руку,
лопатку и т. д. При остеохондрозе при перемене
положения головы, руки, при кашле боль
усиливается, а при стенокардии — нет.

Продолжительность болей при остеохонд-
розе до 2 ч, при стенокардии — до получаса.
Терапевтический эффект от нитратов при ос-
теохондрозе отсутствует, при стенокардии —
положительный. При остеохондрозе отсутству-
ют изменения электроэнцефалограммы, темпе-
ратуры тела, лейкоцитоз, при стенокардии —
имеются. При остеохондрозе в связи с болями
чувства страха у больного практически нет, для
стенокардии, особенно для инфаркта миокарда,
оно характерно. Наконец, остеохондроз имеет
другие выраженные симптомы (см. выше), чего
вполне может не быть при стенокардии.

При обследовании больного с остеохондро-
зом шейного отдела позвоночника важно знать
объем движений шеей в норме: ротационные
движения — 90° в каждую сторону, наклон
головы в стороны — до 45°, разгибание шеи —
до 40°, сгибание — до соприкосновения подбо-
родка с грудиной. Эти движения при заболе-
вании ограничены и сопровождаются болями
и хрустом. Часто шейный лордоз сглажен, а
голова наклонена в больную сторону.

Для оценки величины межпозвоночного
просвета применяют две пробы. Проба Шпур-
линга — Сковилля — возникновение болей и па-
рестезии с иррадиацией в зону иннервации
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корешка, сдавленного в межпозвоночном отвер-
стии, при надавливании рукой на голову, накло-
ненную в больную сторону. Проба Берчи —
увеличение просвета межпозвоночного отвер-
стия при вытяжении петлей Глиссона на спе-
циальном стуле грузом 5 кг в течение 10—
15 мин, при этом уменьшаются и корешковый
болевой синдром, и церебральные проявления.

У больных с остеохондрозом шейного от-
дела позвоночника важно определить тонус
мышц шеи и плеча на стороне боли, который
при длительном заболевании снижается.

В то же время при обострении напрягаются
лестничные и затылочные мышцы. Пальпатор-
но отмечается боль при давлении на остистые
отростки дегенеративно-измененных позвонков,
а также в точках Эрба при давлении на
поперечные отростки позвонка Cvn. Определя-
ются расстройства чувствительности по типу
гипестезии, которые можно выявить, обращаясь
к классической схеме Кигана.

ОСТЕОХОНДРОЗ ГРУДНОГО
ОТДЕЛА ПОЗВОНОЧНИКА

Поражения межпозвоночных дисков груд-
ного отдела позвоночника встречаются редко,
что обусловлено анатомо-функциональными
особенностями данного сегмента позвоночника.
Грыжи дисков грудного отдела позвоночника
составляют 0,5% от всех выпячиваний дисков
на других уровнях. В грудном отделе грыжи,
как правило, развиваются после травмы и чаще
встречаются на нижнегрудном уровне.

Задние остеофиты тел и грыжи дисков
встречаются редко. Как говорилось ранее,
дегенеративно-дистрофическое поражение дис-
ков приводит к развитию спондилеза тел
позвонков, а затем к спондилоартрозу позво-
ночно-реберных и поперечно-реберных сочле-
нений, что, естественно, суживает межпозвоноч-
ные отверстия, вызывая сдавление передних
корешков спинного мозга и симпатических
волокон, идущих рядом. Симпатические волок-
на начинаются в сером веществе спинного
мозга, затем собираются в симпатические узлы
и уже от них направляются к внутренним
органам, поэтому остеохондроз дисков грудно-
го отдела позвоночника, кроме статических
расстройств, приводит к значительным рас-
стройствам функционирования внутренних ор-
ганов (вазомоторным, вегетативным и трофи-
ческим) и большинство больных лечатся у
терапевтов.

Клиническая картина остеохондроза груд-
ного отдела позвоночника зависит от уровня
поражения.

Верхний грудной уровень представлен ПДС
Thi_ш. Как и верхнешейные, верхние грудные
корешки компримируются редко. В сегментах

Cvni и Thi замыкается симпатическая дуга
зрачкового рефлекса. Начиная с Cs и ТЬг
корешки содержат собственные симпатические
волокна. Раздражение корешков Cs и Thi
сопровождается жгучими болями в руке и
верхнем квадранте тела. Длительная компрессия
этих корешков сочетается с явлениям выпадения
всех видов чувствительности, атрофическими
парезами на руке и синдромом Горнера.

Боль чаще тупая, реже жгучая и ноющая в
межлопаточной области. Больной отмечает
ощущение сдавления всей грудной клетки. При
пальпации остистых отростков грудных позвон-
ков отмечается локальная боль, усиливающаяся
при нагрузке по оси позвоночника и поворотах
туловища. Нередко боль в груди становится
опоясывающей, ощущается по ходу межребер-
ных нервов. Чувствительность нарушается по
типу парестезии; нередко снижается поверхно-
стная и глубокая чувствительность. Возможны
выпадение функции брюшной мускулатуры и
изменение коленного и пяточного (ахиллова)
рефлексов. Висцеральные нарушения соответст-
вуют уровню раздражения корешков спинного
мозга от Thi до Thxn. Они могут проявляться
рефлекторной стенокардией, болью в области
печени, нарушением функции желудочно-ки-
шечного тракта. Нередко возникают дизуриче-
ские и половые расстройства.

Нередко как острое, так и латентное раз-
витие клинической картины компрессии спин-
ного мозга или его корешка не отражает
истинной степени компрессии и обусловлено не
столько компрессией дисков, сколько комплек-
сом патологических процессов (спазм сосудов
спинного мозга, вызванный болью, отек ко-
решка и оболочек, контрактура мышц спины).
Неврологические нарушения в виде парестезии
и снижения активности сухожильных рефлексов,
уменьшения мышечной силы в конечностях,
нарушения функций тазовых органов имеют
преходящий характер. Однако восстановление
функций и ликвидация неврологических сим-
птомов занимают от нескольких дней до
нескольких месяцев. Именно в этот период
необходима точная диагностика для предупре-
ждения, с одной стороны, поспешной и необ-
думанной операции, не ликвидирующей основ-
ного нейродистрофического процесса в позво-
ночнике, а, наоборот, вызывающей его деста-
билизацию, а с другой — потери времени при
истинной компрессии диском нервных образо-
ваний позвоночного канала. В этих случаях КТ
и миелография с водорастворимыми контрасти-
рующими веществами позволяют составить кар-
тину компрессии, кроме того, в последнее время
более широко стали применять МРТ. Этот
метод исследования позволяет более точно
определить структуру мягкотканных факторов
компрессии и в сочетании с КТ и позитивной
миелографией наиболее точно определить ис-
тинную картину патологического процесса в
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позвоночнике. Данные упомянутых методов
обследования необходимо сопоставлять с кли-
нической картиной, и только при абсолютно
неэффективном консервативном лечении, нарас-
тании или стабилизации патологической нев-
рологической картины следует выполнять опе-
рацию.

ОСТЕОХОНДРОЗ
ПОЯСНИЧНО-КРЕСТЦОВОГО

ОТДЕЛА ПОЗВОНОЧНИКА

Боли в пояснично-крестцовом отделе позво-
ночника и поражения нервной системы, обу-
словленные дегенеративно-дистрофическими из-
менениями в позвоночнике, объединены в по-
вседневной врачебной практике в понятие
«хронический пояснично-крестцовый радику-
лит».

Медицинская и социально-экономическая
значимость проблемы диагностики и лечения
остеохондроза поясничного отдела позвоночни-
ка обусловлена рядом причин. Как известно,
на остеохондроз позвоночника, поражающего
людей наиболее активной социальной группы,
приходится от 20 до 80% случаев временной
нетрудоспособности. По материалам 8-го Все-
мирного конгресса, посвященного боли, кото-
рый состоялся в Ванкувере в 1996 г., боль в
спине является второй по частоте причиной
обращения к врачу и третьей по частоте
причиной госпитализации после респираторных
заболеваний. В США боли в спине ежегодно
испытывают 21 млн человек и до 80% взрослых
жителей страны когда-либо страдали ими в
течение жизни. В структуре заболеваемости
взрослого населения нашей страны поясничный
остеохондроз составляет 48—52%, занимая пер-
вое место, в том числе и по числу дней
нетрудоспособности. Временная утрата трудо-
способности при 40% неврологических заболе-
ваний обусловлена люмбоишиалгическими син-
дромами. В общей структуре инвалидности от
заболеваний костно-суставной системы дегене-
ративно-дистрофические заболевания позвоноч-
ника составляют 20,4%. Показатель инвалиди-
зации при дегенеративных заболеваниях позво-
ночника равен 0,4 на 10 000 жителей. Среди
инвалидов с другими заболеваниями опорно-
двигательного аппарата это патологическое
состояние занимает первое место по частоте
встречаемости, причем у 2/з больных трудоспо-
собность утрачивается полностью. В структуре
дегенеративно-дистрофических поражений по-
звоночника ведущее значение принадлежит ос-
теохондрозу.

Начинаясь в межпозвоночном диске, пато-
логический процесс неминуемо затрагивает тела
смежных позвонков, межпозвоночные суставы
и связочный аппарат, приводя к возникновению

хронического вертеброгенного болевого син-
дрома и развитию необратимых морфологиче-
ских изменений в позвоночнике, которые, в
свою очередь, усугубляют тяжесть клинических
проявлений заболевания.

А.И.Осна различает четыре основных вари-
анта (периода) течения остеохондроза пояснич-
но-крестцового отдела позвоночника.

/ период — бессимптомное течение. В этот
период происходит внутридисковое перемеще-
ние пульпозного ядра, обусловленное началь-
ными явлениями его дегенерации. Клинически-
ми проявлениями заболевания в данный период
будут ограничение подвижности поясничного
отдела позвоночника, чувство утомления и
неприятные ощущения в пояснице. Под влия-
нием патологической импульсации от рецепто-
ров пораженного сегмента возможно развитие
асимметричного напряжения поясничных мышц
с формированием локального сколиоза позво-
ночника.

Диагностика заболевания в данный период
основывается преимущественно на рентгенологи-
ческих признаках поясничного остеохондроза. К
ним относятся выпрямление и сглаженность
поясничного лордоза (симптом струны или све-
чи), снижение высоты межпозвоночного диска (в
нормальных условиях самым высоким является
диск между позвонками Liv и Lv), склероз
замыкательных пластинок противостоящих тел
позвонков, краевые разрастания в виде остеофи-
тов, исходящих из лимбуса, располагающихся
перпендикулярно к длинной оси позвоночника.

Большое значение в этом периоде имеет
функциональная спондилография, позволяющая
выявить снижение или выпадение амортизаци-
онной функции диска, заключающееся в отсут-
ствии свойственного нормальному диску сни-
жения высоты его, соответственно в передних
и задних отделах при выполнении функцио-
нальных проб. При этом могут наблюдаться
признаки нестабильности в пораженном ПДС.

// период остеохондроза — период неста-
бильности позвоночного сегмента. Период ха-
рактеризуется дальнейшим прогрессированием
дегенеративных изменений в пораженном диске,
сопровождающихся болевым синдромом с ло-
кальными болями в поясничной области, т. е.
без поражения корешков конского хвоста или
с начальными признаками его поражения. Боль
может иррадиировать по миосклеротомному
типу, нарушения чувствительности неотчетли-
вые и локализуются в зонах вегетативной
иннервации. Клинические проявления остеохон-
дроза в данном периоде его развития обуслов-
лены раздражением окончаний синувертебраль-
ного нерва. Рентгенологические признаки дан-
ной стадии заболевания соответствуют таковым
в первом периоде, однако, как правило, больше
выражены. Обращаемость больных за медицин-
ской помощью в данный период развития
заболевания возрастает.
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III период остеохондроза обусловлен полным
разрывом диска, вслед за которым происходит
выпячивание и(или) секвестрация мякотного
ядра диска (возможно, с фрагментами фиброз-
ного кольца и гиалиновых пластинок). Период
характеризуется клиническими проявлениями
дискорадикулярного конфликта (развитие ком-
прессионных корешковых синдромов) или дис-
корадикуловаскулярного конфликта (развитие
компрессионных сосудистых корешково-спи-
нальных синдромов). Вследствие местных на-
рушений ликворо- и гемодинамики, развития
рубцово-спаечных процессов и статических на-
рушений в процесс могут вовлекаться и сосед-
ние спинномозговые корешки. В связи с отра-
женными импульсами по ходу синувертебраль-
ного нерва могут возникать и отдаленные
болевые синдромы в верхнепоясничных и даже
нижнегрудных сегментах. Восходящая радику-
ломиелоишемия может приводить к страданию
конуса и эпиконуса спинного мозга на фоне
угасания выраженности болевого синдрома. В
последнем случае возникают нарушения функ-
ции тазовых органов и полирадикулярные
нарушения чувствительности и движений.

IV период остеохондроза характеризуется
прогрессивным дистрофическим поражением
других элементов ПДС (суставов и связок).

Неврологические проявления поясничного ос-
теохондроза наиболее часто встречающаяся хро-
ническая болезнь человека. Согласно междуна-
родной «Классификации хронической боли»
(1996), хронический дискогенный болевой син-
дром при остеохондрозе позвоночника — это
совокупность клинических признаков раздраже-
ния или сдавления корешков спинномозговых
нервов и окончаний синувертебральных нервов,
вызванных поражением межпозвоночного диска.
Синдром характеризуется существующей свыше
3 мес болью с разнообразными висцеромотор-
ными, эмоционально-аффективными проявления-
ми и психическими переживаниями, на фоне
которых возникают невральные, вертебральные,
мышечные и нейрососудистые нарушения, при-
водящие к нетрудоспособности пациента.

Клиническая картина и диагностика дискоген-
ных синдромов пояснично-крестцового остеохонд-
роза. Задачи, стоящие перед нейрохирургом при
лечении больных с осложненным течением
остеохондроза пояснично-крестцового отдела
позвоночника, следующие:

— наиболее точное определение характера
болевого синдрома (согласно принятой класси-
фикации вертеброгенных заболеваний нервной
системы);

— постановка топического диагноза пора-
жения;

— верификация характера и локализации
морфологического субстрата локальной ком-
прессии спинного мозга;

— устранение причин компрессии спинного
мозга путем применения оптимального опера-

ционного доступа, позволяющего достичь де-
компрессии содержимого позвоночного канала
с минимальной дестабилизацией позвоночника.

Комплексное обследование больных должно
включать в себя детальное выяснение жалоб и
анамнестических данных, общеклиническое,
неврологическое, клинико-лабораторное обсле-
дование, а также применение различных мето-
дов нейровизуализации — рентгенологическое
и(или) МРТ-обследование.

Общеклиническое обследование осуществля-
ют для оценки состояния внутренних органов
и систем, исключения травматических повреж-
дений, первичных онкологических процессов во
внутренних органах с метастатическим пораже-
нием позвоночника и спинного мозга, первич-
ного онкологического поражения позвоночника
и спинного мозга, а также специфических
воспалительных процессов и системных забо-
леваний с поражением позвоночника, приводя-
щих к компрессии невральных структур.

При выяснении жалоб и анамнеза следует
обращать внимание на болевые ощущения
пациентов, уточнять характер и интенсивность
боли, ее локализацию и распространение по
дерматомам или миосклеротомам, определять
зависимость усиления или уменьшения болевого
синдрома от положения туловища и конечно-
стей. В ходе анализа жалоб и анамнеза особое
внимание уделяют динамике болевых ощуще-
ний, наличию или отсутствию нарушений чув-
ствительности и движений и их выраженности,
а также состоянию функции тазовых органов
с момента возникновения последнего обост-
рения.

Степень интенсивности болевого синдрома
оценивают по выраженности рефлекторно-то-
нических синдромов (ограничение объема ак-
тивных движений в пояснично-крестцовом от-
деле позвоночника, напряжение мышц пояснич-
ной области, сглаженность поясничного лордо-
за, появление сколиоза, кифоза, симптомы
натяжения). Наиболее информативными сим-
птомами натяжения у больных данной катего-
рии являются симптомы Ласега, Нери, Вассер-
мана и Мацкевича. Чаще всего из симптомов
натяжения регистрируется симптом Ласега, оце-
ниваемый как резко положительный, если боль
по ходу корешка (в зоне иннервируемого
дерматома) появляется при поднятии ноги до
угла 30°, выраженный — при поднятии до угла
45° и слабо выраженный — при поднятии до
угла 60°.

Резко выраженный болевой синдром харак-
теризуется постоянными болевыми ощущения-
ми, в том числе и в покое. Больные не могут
самостоятельно передвигаться, принимая выну-
жденное положение в постели.

Топическая неврологическая диагностика
дискогенных рефлекторных, компрессионных
корешковых и компрессионных сосудистых ко-
решково-спинальных синдромов основывается
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на анализе локализации болевых ощущений,
на выявлении расстройств чувствительности,
рефлексов и движений, вегетативно-трофиче-
ских и вазомоторных, нарушении функции
тазовых органов, статики и биомеханики
позвоночника.

Объективное неврологическое обследование
больных начинают с визуальной оценки кон-
фигурации позвоночника в покое и при дви-
жениях. К диагностически значимым наруше-
ниям статики и динамики позвоночника отно-
сятся сглаженность поясничного лордоза, по-
явление кифоза или гиперлордоза при наклоне
вперед, степень ограничения сгибательно-раз-
гибательных движений в поясничном отделе
позвоночника в различных плоскостях, наличие
сколиотической деформации, ее вид. Сторону
искривления позвоночника или форму сколиоза
определяют, согласно принятой в ортопедии
классификации, по стороне выпуклости искрив-
ления в поясничном отделе позвоночника. По
отношению выпуклости сколиоза к пораженной
стороне (стороне корешкового синдрома) вы-
деляют гомолатеральные, гетеролатеральные и
альтернирующие сколиотические деформации
поясничного отдела позвоночника. При гомо-
латеральном сколиозе выпуклость дуги позво-
ночника обращена в сторону болевого синдро-
ма, гетеролатеральным считается сколиоз, вы-
пуклость которого направлена в противополож-
ную сторону. Альтернирующий характер ско-
лиоза чаще всего свидетельствует о срединном
выпадении межпозвоночных дисков Lmyiv
или Liv/v-

Диагностика рефлекторного характера бо-
левого синдрома основана на следующих кли-
нических признаках:

— иррадиация боли по зонам склеротомов
и миотомов (миосклеротомные боли);

— характер алгических ощущений («ною-
щие», «ломящие», «грызущие» боли), интенсив-
ность боли, усиливающейся при движениях и
уменьшающейся в горизонтальном положении
пациента или при иммобилизации пораженного
отдела позвоночника;

— изменчивость вертебрального синдрома,
мышечно-тонических нарушений в зависимости
от вертикального или горизонтального поло-
жения больного;

— легкие вегетативные расстройства.
Для дискогенных компрессионных болевых

синдромов характерны:
— локализация болевых ощущений в зоне

иннервации определенных дерматомов;
— «тянущий», «простреливающий» характер

боли, в остром периоде мало зависящий от
положения пациента или иммобилизации пора-
женного отдела позвоночника; при этом интен-
сивность болевых ощущений и условия их воз-
никновения через несколько недель после обост-
рения заболевания могут измениться, но иррадиа-
ция боли по дерматомам остается прежней;

— стойкость вертебрального синдрома, мы-
шечно-тонических нарушений при вертикаль-
ном и горизонтальном положении больного;

— положительные симптомы «кашлевого
толчка», «звонка»;

— нарушения движений в соответствующих
миотомах; при явлениях сдавления корешков —
выпадение рефлексов, снижение силы мышц,
гипотония; в случаях раздражения — гиперреф-
лексия, гипертония мышц;

— расстройства чувствительности в зонах
дерматомов, причем для сдавления корешков
спинномозговых нервов более характерно раз-
витие гипалгезии, а для ирритации — гипер-
естезии.

Наиболее информативными, позволяющими
поставить топический диагноз поражения ко-
решков и предположительно определить его
уровень и локализацию, являются монорадику-
лярные компрессионные корешковые и ком-
прессионные корешково-сосудистые синдромы.

Синдром изолированного поражения кореш-
ка L4 патогномоничен для поражения межпо-
звоночного диска LIH/LIV- При этом боль из
поясничной области иррадиирует в ягодицу,
затем по передневнутренней поверхности бедра
и голени в область внутренней лодыжки,
захватывая внутреннюю поверхность стопы.
Коленный рефлекс снижается или исчезает при
выпадении функции корешка, а при его ирри-
тации отмечается оживление коленного рефлек-
са. Нарушения чувствительности в указанном
дерматоме в стадии раздражения носят характер
парестезии в виде «ползания мурашек» на
передней поверхности бедра, а при дальнейшем
нарастании компрессии корешка выявляется
гипестезия с гиперпатическим оттенком, осо-
бенно на бедре. В случаях длительной компрес-
сии корешка L4 развиваются гипотония, сла-
бость и атрофия четырехглавой мышцы бедра.
Рефлекс с пяточного сухожилия при изолиро-
ванном поражении корешка L4 не нарушается.

Синдром поражения корешка Ls типичен
для поражения межпозвоночного диска Liv/v.
При этом боли локализуются в верхнеягодич-
ной области, затем распространяются на на-
ружную поверхность бедра и голени, иногда с
распространением на тыл стопы, I—IV пальцы
стопы. В этой же зоне развиваются нарушения
чувствительности от парестезии до гипестезий
или анестезий. Раньше всего страдает чувстви-
тельность на передненаружной поверхности
голени. На фоне некоторой слабости пероне-
альной группы мышц, нередко сопровождаю-
щейся атрофией, заметно ослабляется тыльное
сгибание I пальца стопы. Коленный и пяточный
(ахиллов) рефлексы при изолированном пора-
жении корешка Ls сохраняются.

При вовлечении в процесс межпозвоночного
диска Lv/Si отмечается монорадикулярное по-
ражение корешка Si. В этих случаях пациенты
локализуют боль и расстройства чувствитель-
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ности в среднеягодичной области, по заднена-
ружной поверхности бедра, голени и пятки,
наружному краю стопы и в области V пальца.
В случае ирритации корешка Si рефлекс с
пяточного сухожилия оживляется, а нарушения
чувствительности с парестезиями вначале лока-
лизуются по задненаружной поверхности голе-
ни, наружному краю стопы и V пальца. В
дальнейшем, по мере прогрессирования ком-
прессии корешка, постепенно развиваются на-
рушения движений. В начале развивается парез
ягодичной мышцы на стороне поражения, что
клинически проявляется дряблостью и гипотро-
фией мышцы, сглаженностью либо исчезнове-
нием ягодичной складки. Затем снижается сила
икроножной мышцы и сгибателей пальцев
стопы, особенно I, пяточный (ахиллов) и
подошвенный рефлексы снижаются или выпа-
дают, а нарушения чувствительности распро-
страняются на всю зону дерматома Si.

Топическая диагностика уровня и стороны
поражения межпозвоночного диска при бира-
дикулярных расстройствах основывается на
выявлении наиболее «заинтересованного» ко-
решка, поражение которого является ведущим
в клинической картине заболевания. При этом
в первую очередь учитывают зону иррадиации
боли по соответствующему дерматому, а затем
степень выпадения функций пораженных ко-
решков.

Синдром множественного поражения ко-
решков конского хвоста характеризуется резко
выраженными одно- или двусторонними боля-
ми, иррадиирующими по зонам дерматомов Si,
L4 и L5, в сочетании с грубыми нарушениями
чувствительности в области иннервации кореш-
ков S2—5- Помимо этого, развиваются наруше-
ния функции тазовых органов и расстройства
движений в виде парезов стоп, мышц бедер,
снижения или отсутствия пяточных и коленных
рефлексов. Диагностика уровня поражения меж-
позвоночного диска у больных данной катего-
рии основывается на определении верхнего
уровня корешковых расстройств.

Из локальных симптомов при грыже меж-
позвоночного диска обнаруживают болезнен-
ные паравертебральные точки в соответствую-
щих межпозвоночных промежутках с иррадиа-
цией болевых ощущений при надавливании в
зону иннервации компримированного корешка —
симптом «звонка». Аналогично при повышении
ликворного давления (при кашле или натужи-
вании) возникают боли в зоне компримирован-
ного грыжей корешка. К локальным симпто-
мам относятся также одно- или двустороннее
напряжение длинных мышц спины защитно-
рефлекторного характера (симптом вожжей) и
резкое ограничение объема сгибательно-разги-
бательных движений в поясничном отделе
позвоночника.

Следует помнить о возможности острой
ишемии каудальных отделов спинного мозга (в

области конуса и эпиконуса) вследствие сдав-
ления дополнительной радикуломедуллярной
артерии Депрож — Готтерона, идущей к конусу
спинного мозга в сопровождении корешков Ls
или Si. Магистральный тип кровоснабжения
конуса спинного мозга посредством нижней
дополнительной радикуломедуллярной артерии
встречается лишь у 9% больных. Однако
компрессия ее может вызвать инфаркт каудаль-
ных отделов спинного мозга протяженностью
в несколько сегментов. Симптомы спинального
инсульта развиваются довольно быстро на фоне
жестокого обострения корешковых болей.

Гипералгический криз при ишемическом
инфаркте спинного мозга заканчивается исчез-
новением болевого синдрома, грубым наруше-
нием функции тазовых органов и параличом
мышц одной или обеих конечностей. В зави-
симости от протяженности зоны васкуляриза-
ции спинного мозга дополнительной нижней
радикуломедуллярной артерией могут наблю-
даться также проводниковые или смешанные
нарушения движений и чувствительности.

При ишемии эпиконуса парез имеется как
в проксимальных, так и в дистальных группах
мышц, а нарушения движений преобладают над
нарушениями чувствительности.

Радикулоконусный синдром (поражение
трех нижних крестцовых сегментов) отличается
отсутствием параличей. Характерными клини-
ческими признаками данного синдрома явля-
ются выпадение чувствительности в зоне про-
межности, парестезии в аногенитальной области
и нарушения функции тазовых органов пери-
ферического типа. При обследовании больных
выявляются диссоциированная анестезия в са-
кральных сегментах, сохранность пяточных
(ахилловых) и подошвенных рефлексов, нор-
мальные данные ликвородинамических проб и
нормальный состав СМЖ.

ЛЕЧЕНИЕ

Хирургическое лечение компрессионных вер-
теброгенных синдромов. Х и р у р г и ч е с к о е ле-
ч е н и е ш е й н о г о и г р у д н о г о о с т е о -
х о н д р о з а . Основным показанием к хирурги-
ческому лечению шейного остеохондроза явля-
ется компрессия шейных корешков спинного
мозга грыжей межпозвоночного диска или
остеофитом с возникновением и нарастанием
радикуломиелопатических симптомов при на-
личии или отсутствии нестабильности ПДС.

При дискогенной миелопатии или компрес-
сии корешков на шейном уровне основной
остается передняя декомпримирующая опера-
ция по Кловарду. Передняя декомпрессия в
зависимости от характера и распространенно-
сти патологического процесса может быть
расширена на несколько уровней с удалением
нескольких позвонков и последующими корпо-
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160. Спондилограммы шейного отдела, состояние после
дискэктомии и замещения удаленного диска имплантатом.

родезом и фиксацией передними пластинами.
В редких случаях причиной компрессии спин-
ного мозга являются не диски, а образования,
расположенные в задней части спинного мозга
(гипертрофия желтой связки, фиброзный, ло-
кальный арахноидит и др.), у таких больных
показана ламинэктомия.

Для корпородеза наиболее часто используют
аутотрансплантаты, которые, перестраиваясь,
замещаются новообразованной костной тканью
из ложа реципиента. Возможно использование
различных имплантатов, в частности биситалла.

При грыжах диска на одном или нескольких
уровнях можно ограничиться простой дискэк-
томией с замещением удаленного диска ауто-
трансплантатом или имплантатом (рис. 160).

Кроме того, возможны хорошие результаты
при грыжах межпозвоночного диска на шейном
уровне без последующего спондилодеза. Однако
после дискэктомии без спондилодеза возрастает
нагрузка на смежные с удаленным межпозво-
ночные диски, что нередко вызывает в них
дегенеративные изменения.

При компрессии спинного мозга грыжей
диска в грудном отделе эффект оперативного
лечения хуже, чем после удаления экстрадураль-
ной опухоли в этом отделе, вызывающей
подобную компрессию мозга. Это обусловлено

сосудистой недостаточностью и без того скудно
снабжаемого кровью грудного отдела спинного
мозга, которая в условиях дискогенной ком-
прессии развивается более интенсивно, чем при
постепенной и длительной компрессии опухо-
лью. Результаты хирургического лечения про-
трузий диска в грудном отделе улучшились
благодаря использованию переднебоковых
трансплевральных и боковых экстраплевраль-
ных доступов. Удаление грыжи диска грудной
локализации из заднего доступа ухудшает ре-
зультаты, способствует большей травматизации
спинного мозга, нарушению его кровоснаб-
жения.

Т р а д и ц и о н н ы е м е т о д ы х и р у р г и -
ч е с к о г о л е ч е н и я д и с к о г е н н ы х п о -
я с н и ч н о - к р е с т ц о в ы х р а д и к у л и т о в .
История хирургического лечения остеохондроза
поясничного отдела позвоночника отражает
эволюцию взглядов нейрохирургов и ортопедов
на этиологию и патогенез болевых синдромов
при этом заболевании. Ныне сформировалось
шесть основных направлений нейрохирургиче-
ского лечения дискогенных болевых синдромов
поясничного остеохондроза: задние декомпрес-
сирующие операции, задние декомпрессирую-
щие и стабилизирующие операции, передние
декомпрессирующие и стабилизирующие опера-
ции, пластические операции на межпозвоноч-
ных дисках, пункционные операции и эндоско-
пические вмешательства.
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Наиболее распространенными из перечис-
ленных вмешательств являются задние деком-
прессирующие операции, различающиеся между
собой объемом операционного доступа. К ним
относятся ламинэктомия (удаление грыжи диска
путем резекции дужки поясничного позвонка);
гемиламинэктомия (удаление половины дужки
позвонка с одной стороны); задний интерлами-
нарный или транслигаментозный доступ — уда-
ление грыжи диска между дужками соседних
позвонков после удаления желтой связки (флав-
эктомии) и расширенный интерламинарный
(транслигаментозный) доступ с аркотомией
(частичная резекция одного или обоих краев
смежных дуг).

Показаниями к оперативным вмешательст-
вам при дискогенных пояснично-крестцовых
радикулитах являются:

— наличие стойкого дискогенного болевого
синдрома с нарушением статики и биомеханики
позвоночника, не поддающегося консерватив-
ному лечению в течение 1—2 мес после разви-
тия последнего обострения заболевания;

— наличие дискогенной пояснично-крестцо-
вой радикулоишемии и(или) радикуломиело-
ишемии, включая синдром компрессии конского
хвоста;

— рецидив стойкого болевого синдрома или
усугубление неврологических расстройств после
ранее проведенной операции.

Оперативные вмешательства по удалению
грыж межпозвоночных дисков осуществляют
под общей многокомпонентной анестезией с
интубацией трахеи в положении больного на
«здоровом» боку с приведенными к животу
бедрами. Данное положение позволяет достичь
максимального увеличения расстояния между
остистыми отростками и дугами смежных по-
звонков. В последнее десятилетие все нейрохи-
рургические вмешательства осуществляют с
применением микрохирургической техники. Она
обеспечивается применением бинокулярной лу-
пы или операционного микроскопа, проведени-
ем оперативного пособия с использованием
микроинструментария, позволяющего обеспе-
чить минимальную травматизацию мягких тка-
ней и костных структур. Предпочтение отдают
микрохирургическим доступам, к которым из
перечисленных выше относятся транслигамен-
тозный (интерламинарный) и расширенный
транслигаментозный доступ с аркотомией, а
также (в исключительных случаях) гемиламин-
эктомия.

Анализ исходов хирургических вмеша-
тельств, а также накопленный опыт пред- и
интраоперационной диагностики позволили
сформулировать показания к дифференцирован-
ному выбору хирургического доступа при сре-
динных, парамедианных, заднебоковых, фора-
минальных грыжах. С учетом микрохирургиче-
ской анатомии позвоночного канала и возни-
кающих пространственных взаимоотношений

грыж межпозвоночных дисков с нервно-сосу-
дистым комплексом объем хирургической де-
компрессии и манипуляций различен.

При грыже диска срединной локализации
происходит выраженная компрессия дурального
мешка с корешками конского хвоста, спинно-
мозгового корешка в области его выхода из
ТМО со сдавлением передней и задней про-
дольных эпидуральных вен. Это обстоятельство
требует максимального удаления желтой связки
до суставных отростков, резекции смежных
краев каудальной и краниальной дужек до их
середин, иногда вплоть до гемиламинэктомии,
со смещением задней продольной вены и
спинномозгового корешка в верхнелатеральном
направлении, смещения передней продольной
вены с секвестра и удаления выпавших фраг-
ментов диска.

При грыже диска парамедианной локализа-
ции происходит компрессия спинномозгового
корешка в области корешково-дурального угла
медиальной поверхности дурального мешка,
корешковых и продольных эпидуральных вен.
В этой ситуации требуется выполнить макси-
мальное удаление желтой связки, «высокую»
краевую резекцию краниальной дужки, особен-
но в области перехода в суставной отросток.
Тракцию спинномозгового корешка начинают
от суставного отростка медиально вниз, посте-
пенно смещаясь к корешково-дуральному углу,
проявляя осторожность при манипуляции с
«корешковой манжеткой» и «угловым венозным
сплетением». Вместе со спинномозговым кореш-
ком медиально смещают обе продольные вены.

При заднебоковой грыже происходит сдав-
ление спинномозгового корешка и части ганг-
лия на входе в межпозвоночное отверстие.
Кроме того, компримированной оказывается
часть корешковой и задней продольных вен. В
этих случаях выполняют тотальное удаление
желтой связки в междужковом промежутке и в
области входа в межпозвоночное отверстие,
резекцию нижнего края краниальной дужки с
освобождением корешково-дурального угла.
Тракцию корешка начинают в области кореш-
ковой манжетки, постепенно перемещаясь к
межпозвоночному отверстию, смещая медиаль-
но и вниз спинномозговой корешок и обе
продольные вены.

Основным этапом при удалении фораминаль-
ной грыжи является декомпрессия межпозвоноч-
ного отверстия, его задней стенки. Для этого
выполняют тотальное удаление желтой связки,
включая фораминальную порцию, резекцию ниж-
него края краниальной дужки, резекцию нижнего
суставного отростка краниально расположенного
позвонка. Необходимо проявлять осторожность
при манипуляции с ганглием (фиксирован фиб-
розными тяжами к задневерхней стенке отвер-
стия), задними корешковыми венами, а также с
артериями, лежащими на передней поверхности
спинномозгового ганглия.
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Сочетание компрессии спинномозгового ко-
решка и ганглия в позвоночном канале грыжей
межпозвоночного диска и в межпозвоночном
отверстии требует адекватного доступа в междуж-
ковый промежуток и межпозвоночное отверстие.
Операцию выполняют из моносегментарного сре-
динного интерламинарного доступа с широкой
резекцией смежных краев краниальной и каудаль-
ной дужек, тотальным иссечением желтой связки
и тем или иным объемом фораминотомии.

Возможности и эффективность микрохирур-
гических вмешательств существенно расширя-
ются при использовании интраоперационного
эндовидеомониторинга.

Эндовидеомониторинг в хирургии грыж пояс-
ничных межпозвоночных дисков. До 50% всех
оперативных вмешательств в нейрохирургических
стационарах выполняют по поводу протрузий и
пролапсов поясничных межпозвоночных дисков, а
частота повторных операций при рецидивах нев-
рологических синдромов поясничного остеохонд-
роза составляет от 1,3% до 25% [Истрелов А.К.,
1998; Брехов А.Н., 1999; Hoffmann R. et al., 1993;
Messing Junger A., Bock W., 1995].

Отдаленные результаты оперативных вме-
шательств по поводу грыж поясничных меж-
позвоночных дисков свидетельствуют о неудов-
летворительных исходах в 28,3—53% наблю-
дений.

Попытки нейрохирургов уменьшить трав-
матичность дискэктомии, число интра- и по-
слеоперационных осложнений, а также количе-
ство рецидивов заболевания способствовали
внедрению видеоэндоскопической техники для
оптимизации хода операции. Подавляющее
большинство методик этого вида предусматри-
вают применение пункционной перкутанной
спинальной эндоскопии: перкутанная эндоско-
пическая дискэктомия, трансфораминальная эн-
доскопическая микродискэктомия, лапароско-
пическая дискэктомия трансперитонеальным и
ретроперитонеальным способами.

Сложность пункционной чрескожной спи-
нальной эндоскопии, ограничение показаний,
диагностических и манипуляционных возмож-
ностей, а также весьма широкий спектр про-
тивопоказаний и высокий процент осложнений
не позволили пункционному методу найти
широкое применение в клинической практике.
Все более существенное значение приобретает
выполняемая в процессе открытых микродиск-
эктомий интраоперационная видеоэндоскопия,
значительно улучшающая визуализацию участ-
ков раны, не доступных осмотру с помощью
микроскопа или бинокулярной лупы.

Известно, что улучшение методики откры-
тых оперативных вмешательств может быть
достигнуто с учетом выполнения следующих
требований [Шустин В.А., 1985]:

1) определение точного уровня грыжи диска
с возможностью выхода на нужный междужко-
вый промежуток;

2) минимальное повреждение мягких тканей
при доступе к собственно зоне хирургических
манипуляций;

3) возможно лучший обзор в глубине раны,
улучшение манипуляций на корешке, дуральном
мешке и тканях пораженного диска.

Оптимальная реализация двух последних
требований наилучшим образом достигается с
помощью микрохирургической техники в соче-
тании с интраоперационным применением ней-
роэндоскопов и видеосистем, а также операци-
онного микроскопа с фокусным расстоянием
320—350 мм или бинокулярной лупы.

В 1977 г. M.Apuzzo и соавт. сообщили о
возможности интраоперационной эндоскопии
межпозвоночных промежутков в ходе открыто-
го вмешательства и удаления протрузий диска.

Общеизвестно, что возникновению рецидива
болевого синдрома и неврологических рас-
стройств способствуют:

1) избыточная, продолжительная тракция
дурального мешка и корешков в условиях
затрудненной визуализации и дифференцировки
анатомических образований в операционной
ране;

2) довольно частое в подобной ситуации
повреждение эпидуральных вен с последующим
кровотечением;

3) поиски, коагуляция или тампонада пред-
полагаемой зоны расположения источника кро-
вотечения, зачастую проводимые вслепую.

Все эти факторы так или иначе связаны с
неадекватной визуализацией глубоко располо-
женных и далеко не всегда доступных непо-
средственному осмотру анатомических струк-
тур, топографические взаимоотношения кото-
рых изменены из-за наличия компримирующих
патологических образований.

Таким образом, неудовлетворительные ре-
зультаты операции зачастую обусловлены тех-
ническими погрешностями, связанными с от-
сутствием адекватного визуального контроля
на наиболее ответственных этапах вмешатель-
ства.

В клинике нейрохирургии Российской Во-
енно-медицинской академии с 1996 г. осущест-
вляют удаление грыж межпозвоночных дисков
с интраоперационным эндоскопическим видео-
мониторингом с использованием жестких эндо-
скопов длиной 18 см, диаметром 4 мм и углами
направления наблюдения соответственно 0°, 30°
и 70°.

Интраоперационный эндоскопический ви-
деомониторинг в процессе дискэктомии прово-
дят по разработанной в клинике следующей
методике.

После фенестрации межпозвоночного про-
межутка, аркотомии или гемиламинэктомии
торец трубки жесткого эндоскопа подводят на
расстояние 10—15 мм к области предполагае-
мой локализации грыжи диска. Осуществляют
минимальную (до 3—5 мм) тракцию дурально-
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1 6 1 . Эндовидеомониторинг в процессе удаления секве-
стрированной грыжи межпозвоночного диска Liv/v слева.

1 — свободно лежащий в эпидуральном пространстве секвестр
диска; 2 — корешок Ls; 3 — ТМО; 4 — корешковая артерия; 5 —
корешковая вена; 6 — ретрактор. Стрелкой указано направление

тракции секвестра.

го мешка для визуализации щелевидного эпи-
дурального пространства и выявления с помо-
щью эндоскопа локализации компримирован-
ного корешка. Этот этап видеоэндоскопии
является достаточно важным, так как он
определяет дальнейший ход операции. С помо-
щью видеоэндоскопии на начальном этапе
вмешательства удается визуализировать сдав-
ленный и деформированный корешок, диффе-
ренцировать окружающие его ткани (эпиду-
ральный фиброз, варикозно-расширенные вены,
свободно лежащий или спаянный с окружаю-
щими структурами секвестр и степень его

миграции в тюдсвязочное, этшдуралъное или
субдуральное пространство, характер измене-
ний дурального мешка, его целость и наличие
ликвореи). Благодаря применению видеоэндо-
скопии удается уже на начальном этапе опера-
ции четко визуализировать взаимоотношения
грыжи диска с корешком и отказаться от
неоправданного расширения доступа.

На рис. 161, а, представлены результаты
интраоперационной видеоэндоскопии при удале-
нии секвестрированной грыжи межпозвоночного
диска Liv/v слева на начальном этапе вмешатель-
ства: после минимальной тракции дурального
мешка (3) к средней линии на экране монитора
хорошо визуализируются мигрировавший и сво-
бодно лежащий в эпидуральном пространстве
секвестр межпозвоночного диска (1), сдавливаю-
щий и оттесняющий кзади корешок Ls (2).

Технические особенности жесткого эндоско-
па (диаметр 4 мм, длина 18 см, интенсивное
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«холодное» освещение, эффект эндомикроско-
пии, возможность боковой визуализации за счет
30- и 70-градусного направления наблюдения)
в сочетании с динамичностью и полипроекци-
онностью исследования позволяют осуществ-
лять качественный обзор зоны вмешательства
без сужения угла операционного действия при
минимальной тракции дурального мешка и
корешков.

Адекватную по силе и минимальную по
продолжительности тракцию дурального мешка
и особенно корешков, быструю и правильную
ориентировку в топографоанатомических взаи-
моотношениях в ране и хирургическую коррек-
цию (полноценную дискэктомию и эффектив-
ный гемостаз) следует считать одними из самых
важных факторов предупреждения послеопера-
ционных неврологических расстройств. Ведь
ошибки в оценке топографоанатомических
взаимоотношений в ране чреваты тем, что
грыжу межпозвоночного диска обнаруживают
далеко не всегда.

Чрезмерная и продолжительная тракция
корешков в условиях неадекватной визуализа-
ции нейроанатомических структур при тради-
ционной дискэктомии, выполняемой без при-
менения интраоперационной видеоэндоскопии,
как правило, способствует развитию в после-
операционном периоде корешковых рас-
стройств чувствительности.

Возвращаясь к описанию методики видео-
эндоскопии, следует отметить, что дальнейшие
манипуляции осуществляют в условиях эндо-
скопического видеомониторинга, что позволяет
во всех случаях объективно оценить характер
и размеры протрузии диска, ее взаимоотноше-
ния с дуральным мешком, корешком и его
сосудами. Эффект эндомикроскопии обеспечи-
вает своевременную визуализацию и сохранение
эпидуральных вен, а также радикулярных и
радикуломедуллярных сосудов, зачастую являю-
щихся источником интраоперационного крово-
течения и неврологического дефицита, разви-
вающегося вследствие нарушения гемодинами-
ки в спинном мозге.

Исключительно важным является точное
интраоперационное определение взаимоотно-
шений грыжи межпозвоночного диска, дураль-
ного мешка и корешка с его сосудами, а также
с сосудами эпидурального пространства. Ведь
зачастую оперативному вмешательству подвер-
гают пациентов с дискогенными радикуломие-
лоишемическими нарушениями, лечение кото-
рых — всегда серьезная проблема.

В ходе ревизии на начальном этапе вмеша-
тельства при удалении секвестрированной гры-
жи межпозвоночного диска Liv/v слева благо-
даря полипроекционной прицельной видеоэн-
доскопии в ране дифференцированы (рис. 161,
б, в, г): секвестр диска (1), оттесненные им
кзади корешок Ls (2), корешковая артерия (4),
расположенная на переднелатеральной поверх-

162. Схема эндоскопического исследования межпозвоноч-
ного промежутка в процессе удаления грыжи диска.

Через отверстие в задней продольной связке в межпозвоночный
промежуток введен эндоскоп, с помощью которого оценивают ка-

чество дискэктомии (по M.Apuzzo и соавт., 1977).

ности влагалища корешка, более полнокровная
темно-вишневого цвета корешковая вена (5),
сопровождающая корешок по его заднемеди-
альной поверхности, и край оттесненного рет-
рактором дурального мешка (3).

Дополнительная интраоперационная травма
эпидуральных вен, а также радикулярных и
радикуломедуллярных сосудов чревата усугубле-
нием спинальных ишемических расстройств. При-
менение эндовидеомониторинга позволяет преду-
предить подобные весьма серьезные осложнения.

Формирование же послеоперационных эпи-
дуральных гематом чревато развитием эпиду-
рального фиброзного процесса или так назы-
ваемого рубцово-спаечного эпидурита, являю-
щегося причиной стойкого болевого синдрома
с неврологическими нарушениями и поводом
для повторных, зачастую малоэффективных
оперативных вмешательств.

Следует особо подчеркнуть, что применение
видеоэндоскопии позволяет дифференцировать
корешковые артерии, располагающиеся, как
правило, на переднелатеральной, латеральной
и задней поверхностях влагалища корешка, от
вен, сопровождающих корешок по заднемеди-
альной поверхности его влагалища.

При кровотечении из недоступных для
непосредственного осмотра эпидуральных вен
принципиально важно осуществлять их селек-
тивную коагуляцию под видеоэндоскопическим
контролем, что способствует предупреждению
ятрогенного термического повреждения дураль-
ного мешка, корешков спинного мозга, а также
радикулярных и радикуломедуллярных артерий.
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163. Эндовидеомониторинг на завершающем этапе уда-
ления секвестрированной грыжи межпозвоночного диска

Liv/v слева.
Прицельный осмотр подсвязочного пространства (а) и межпозво-
ночного промежутка (б — г). 1 — задняя поверхность верхней
трети тела позвонка Ly; 2 — края рассеченной задней продольной
связки; 3 — неудаленные секвестры межпозвоночного диска; 4 —
межпозвоночный промежуток; 5 — свободно лежащий фрагмент
верхней замыкательной пластинки тела позвонка Lv, поврежденной
в результате неадекватных действий хирурга в процессе удаления
диска; 6 — сохранившиеся целыми смежные замыкательные пла-
стинки позвонков /.IV и bj; 7 — зона дефекта верхней замыкательной
пластинки позвонка Lv; 8 — внутренняя поверхность фиброзного
кольца с плотно фиксированными к ней остатками ткани
межпозвоночного диска. Стрелками (а) указано направление осмотра

подсвязочного пространства.

Видеоэндоскопия имеет особое значение и
на этапах рассечения задней продольной
связки и дискэктомии, способствуя предохра-
нению ТМО и корешков от ятрогенного
повреждения.

Кроме того, применение конхотомов и
ложек для удаления межпозвоночного диска

сопряжено с такими небезопасными приемами,
как захват и тракция, а также срезание фраг-
ментов хрящевой ткани посредством вращатель-
ных и возвратно-поступательных движений,
каждое из которых без должного видеоэндо-
скопического контроля чревато травматизациеи
важных анатомических образований. В ходе
операции необходимо осуществлять захват,
тракцию и удаление секвестра межпозвоночного
диска под непрерывным видеоэндоскопическим
контролем, что позволяет избежать опасных
осложнений.

Одним из наиболее важных этапов интра-
операционной видеоэндоскопии является ис-
следование межпозвоночного промежутка,
схема проведения которого представлена на
рис. 162.

После завершения дискэктомии осуществля-
ют наружный панорамный осмотр межпозво-
ночного промежутка для правильной ориента-
ции эндоскопа и беспрепятственного введения
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дистального конца его трубки в сформирован-
ный в задней продольной связке дефект. Убедив-
шись в правильной ориентации оси наблюдения,
под непрерывным визуальным контролем эндо-
скоп вводят в межпозвоночное пространство на
глубину 3—15 мм, что позволяет оценить каче-
ство кюретажа и эффективность гемостаза, а
также исключает возможность оставления неуда-
ленных секвестров. Исследование межпозвоноч-
ного пространства осуществляют следующим
образом.

Вначале производят внутренний панорам-
ный осмотр на предмет наличия неудаленных
секвестров и продолжающегося кровотечения.
Затем путем вращения вокруг собственной оси,
возвратно-поступательных и боковых движений
дистального конца эндоскопа прицельно осмат-
ривают передние отделы полости со стороны
внутренней поверхности фиброзного кольца с
остатками ткани диска. После этого, повора-
чивая эндоскоп в диапазоне 12—6 часов услов-
ного циферблата с одной стороны против, а с
другой — по часовой стрелке, последовательно
прицельно осматривают замыкательные пластин-
ки смежных позвонков для исключения их
механического ятрогенного повреждения и кро-
вотечения из костной ткани тел позвонков.
В последнюю очередь проводят осмотр нижнего
этажа межпозвоночного пространства после пред-
варительной аспирации из него геморрагического
содержимого.

Качество кюретажа при видеоэндоскопиче-
ском контроле определяют, в первую очередь,
по отсутствию свободно лежащих и подвижных
едва фиксированных фрагментов межпозвоноч-
ного диска, имеющих тенденцию к миграции
как в самом межпозвоночном пространстве, так
и за его пределы. Следует избегать избыточно
радикального удаления межпозвоночного дис-
ка, так как это способствует возобновлению
болевого синдрома и возникновению контра-
латеральной неврологической симптоматики.
Благодаря применению видеоэндоскопии по-
добных осложнений удается избежать.

Кроме того, при проведении эндовидеомо-
ниторинга межпозвоночного пространства все-
гда следует обращать внимание на сохранность
замыкательных пластинок. Ведь излишняя ак-
тивность при проведении кюретажа, как пра-
вило, приводит к их повреждению, что под-
тверждается характерным эндоскопическим
симптомом «костной ячеистости и кровоточи-
вости» стенок межпозвоночного пространства,
образованных замыкательными пластинками
смежных позвонков.

Пример видеоэндоскопического исследова-
ния межпозвоночного пространства после уда-
ления грыжи диска представлен на рис. 163.

Методичное проведение видеоэндоскопии
межпозвоночного промежутка позволяет вы-
явить и удалить остаточные секвестры, а
также своевременно констатировать ятроген-

164. Схема эндоскопического исследования подсвязочного
пространства в процессе удаления секвестрированной

грыжи межпозвоночного диска.

ное повреждение замыкательных пластинок
смежных позвонков и оценить эффективность
гемостаза.

На завершающем этапе операции необхо-
димо осуществить видеоэндоскопический кон-
троль подсвязочного пространства для выявле-
ния мигрировавших под заднюю продольную
связку секвестров разрушенного межпозвоноч-
ного диска (рис. 164).

Оставление подсвязочных секвестров неминуе-
мо приводит к рецидиву болевого синдрома и
неврологическим нарушениям. Адекватный осмотр
подсвязочного пространства возможен только
благодаря боковой и ретроградной визуализации,
обеспеченной эндоскопами с углами направления
наблюдения, составляющими 30° и 70°.

На рис. 165 представлен этап видеоэндоско-
пического исследования подсвязочного про-
странства, который проводят следующим обра-
зом. В ходе панорамного осмотра сформиро-
ванного в задней продольной связке дефекта
(см. рис. 165, а) обращают внимание на степень
зияния подсвязочного пространства.

Убедившись в его наличии, под непрерыв-
ным визуальным контролем эндоскоп подводят
к этому пространству на расстояние 3—5 мм,
и на экране монитора видят зияющую щеле-
видную полость (см. рис. 165, б, в). В процессе
прицельного исследования подсвязочного про-
странства с использованием эндоскопов с углом
направления наблюдения 0°, 30° и 70° из него
извлекают мигрировавшие туда остаточные
секвестры (см. рис. 165, г).

В конце операции устранение компрессии
корешка и дурального мешка, а также восста-
новление их нормальных топографоанатомиче-
ских взаимоотношений фиксируют эндоскопи-
ческой видеосъемкой.

Сравнение результатов лечения больных с
дискогенным пояснично-крестцовым радикули-
том, оперированных без применения интраопе-
рационной видеоэндоскопии и с ее помощью,
подтверждает преимущество последнего спосо-
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165. Эндовидеомониторинг подсвязочного пространства
в процессе удаления секвестрированной грыжи межпозво-

ночного диска.

Панорамный (а — в) и прицельный (г) осмотр. 1 — межпозвоночный
промежуток после удаления грыжи диска; 2 — ТМО; 3 — ретрактор;
4 — задняя продольная связка; 5 — свободно лежащий в подсвязочном
пространстве секвестр. Стрелками указано подсвязочное про-

странство.

ба, позволяющего уменьшить число рецидивов
почти в 3 раза.

Следует отметить, что эндовидеомонито-
ринг особенно полезен в более сложных ситуа-
циях с применением расширенного интерлами-
нарного доступа, гемиламинэктомии и лами-
нэктомии.

Таким образом, интраоперационный эндо-
видеомониторинг, во-первых, объективизирует
топографоанатомические взаимоотношения
грыжи межпозвоночного диска, дурального
мешка, корешков спинного мозга и их сосудов

до и после дискэктомии; во-вторых, способст-
вует выбору адекватного способа удаления
грыжи межпозвоночного диска; в-третьих, по-
зволяет визуализировать замыкательные пла-
стинки смежных позвонков, полноту и качество
кюретажа, наличие остаточных секвестров, а
также оценить эффективность гемостаза в меж-
позвоночном пространстве при нуклеоскопии.

Эти преимущества определяют существенное
улучшение функциональных результатов хирур-
гического лечения больных с грыжами пояс-
ничных межпозвоночных дисков.

Принципы консервативного лечения дискоген-
ных болевых синдромов при остеохондрозе позво-
ночника. Консервативные методы лечения явля-
ются основными в лечении дискогенных боле-
вых синдромов при остеохондрозе позвоночни-
ка. Оперативные пособия являются методом
выбора только при неэффективности консерва-
тивного лечения и при развитии компрессион-
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ных сосудистых корешково-спинальных синдро-
мов. Весь комплекс лечебных мер можно
условно разделить на медикаментозные, реф-
лекторные, вертеброневрологические и местно-
анестезирующие методы.

Помимо упомянутых методов, в комплекс
до- и послеоперационного лечения больных с
хроническими болевыми синдромами остеохон-
дроза позвоночника входят ГБО и санаторно-
курортное лечение.

Проведение ГБО показано при корешково-
сосудистых и сосудистых корешково-спиналь-
ных синдромах (радикулоишемиях, радикуло-
миелоишемиях). Применяют 10—12 сеансов
давлением до 1 ати, обычно в сочетании с
антиоксидантами и средствами, улучшающими
микроциркуляцию и реологические показатели
крови.

Санаторно-курортное лечение больных с
остеохондрозом позвоночника основано на при-
менении бальнеотерапии.

Бальнеотерапия показана при всех синдро-
мах в хронической стадии для ликвидации
остаточных явлений и профилактики обостре-
ний. Рекомендуют грязевые, озокеритовые ап-
пликации, рапные грязи и торфолечение, кото-
рые можно чередовать с приемом радоновых
ванн.

Назначают сероводородные, хлоридно-на-
триевые, йодобромные гипертермальные ванны.
В подострой стадии болеутоляюще действуют
радоновые ванны.

В послеоперационном периоде в связи с
развитием рубцовых процессов, нарушениями
гемодинамики в спинном мозге применяют
чередование сероводородных ванн с грязевыми
аппликациями.

Следует учитывать все общие противопока-
зания к курортному лечению. Тем больным,
которым цельные грязи противопоказаны из-за
сердечно-сосудистых и вегетативных рас-
стройств, можно проводить лечение грязевыми
препаратами — растворами, экстрактами — с
помощью электрофореза.

Санаторно-курортное лечение осуществля-
ется в здравницах Сочи, Пятигорска, Нальчика,
Хилово, Петрозаводска и Старой Руссы.

Консервативное лечение при остеохондрозе
позвоночника направлено на снижение выра-
женности его основных проявлений (болевого
синдрома, статических и динамических наруше-
ний), а также на профилактику осложнений
вертеброгенной компрессии невральных и со-
судистых структур.

Следовательно, основой адекватной тактики
консервативного лечения служат выявление
основных патогенетических вариантов вертеб-
рогенных синдромов — рефлекторных (включая
миоадаптивные — перегрузочные), компресси-
онных, компрессионных корешково-сосудистых —
и визуальная верификация варианта дискоген-
ной компрессии.

Медикаментозное лечение. К медикаментоз-
ным методам относят комплексное применение
нестероидных противовоспалительных средств,
использование вазоактивных препаратов (нор-
мализуют кровообращение и лимфоотток), де-
гидратационную и десенсибилизирующую тера-
пию, применение стимуляторов репаративных
процессов, а также нейростимулирующих
средств и иммунокорригирующей терапии.

Hecmepoudiibie противовоспалительные средст-
ва (вольтарен, ортофен, реопирин, ибупрофен,
пироксикам и др.) влияют на аутоиммунный и
асептический воспалительный компоненты за-
болевания, стимулируя восстановительные про-
цессы, эффективны у больных с частичным
выпадением межпозвоночного диска, секвест-
рированной и эластической протрузией диска,
в меньшей степени — у пациентов с полным
пролапсом межпозвоночного диска, а также
при нестабильности ПДС после выпадения или
выпячивания диска; малоэффективны — при не-
стабильности ПДС после простого разрыва
фиброзного кольца межпозвоночного диска.

Средства, нормализующие кровообращение и
лимфоотток (компламин, кавинтон, эуфиллин,
троксевазин и др.) используют при вегетатив-
но-сосудистых синдромах заболевания, наличии
дисгемических расстройств в зоне измененного
ПДС. Эти препараты незначительно влияют на
выраженность хронического дискогенного бо-
левого синдрома при всех патогенетических
ситуациях.

Дегидратационная терапия (диакарб, фуросе-
мид, урегит и др.) применяется для устранения
отека пораженного межпозвоночного диска и
корешка спинномозгового нерва. Этим дости-
гается определенная декомпрессия в позвоноч-
ном канале или узком межпозвоночном отвер-
стии. Целесообразно назначение этих средств
у больных с частичным пролапсом и выпячи-
ванием межпозвоночного диска. При нестабиль-
ности ПДС положительного эффекта от лечения
не отмечается.

Десенсибилизирующие препараты (тавегил, пи-
польфен и др.) используют для воздействия на
реактивно-измененные ткани в зоне поражен-
ного ПДС. Эффективно назначение этих средств
больным с нестабильностью ПДС, в меньшей
степени — пациентам с пролапсом и протрузией
межпозвоночных дисков.

Стимуляторы репаративных процессов (рума-
лон, алоэ, плазмол и др.) способствуют орга-
нической фиксации дегенеративно-измененных
межпозвоночных дисков. Их назначение целе-
сообразно больным с нестабильностью ПДС.
При выпадениях и выпячиваниях межпозвоноч-
ных дисков использование стимуляторов репа-
ративных процессов неэффективно.

Нейростимулирующие средства (ноотропил,
пирацетам, прозерин, витамины группы В, АТФ
и др.) целесообразно назначать больным с
корешковыми нарушениями при пролапсе, про-
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трузии межпозвоночного диска либо при не-
стабильности ПДС после указанных ситуаций.
Не показано назначение препаратов пациентам
с нестабильностью ПДС после простого раз-
рыва фиброзного кольца диска.

Иммунокорригирующая терапия (тималин,
тактивин и др.) восстанавливает иммунодефи-
цитное состояние у больных с длительно
текущими болевыми синдромами. Препараты
можно дополнительно применять у пациентов
с частичным выпадением или выпячиванием
межпозвоночных дисков, а также при неста-
бильности ПДС.

Рефлекторная терапия. Воздействия через
кожные, подкожные, мышечные или другие
рецепторы с помощью физио- и бальнеотера-
пии, тепловых процедур, раздражающих мазей,
равно как и лечение массажем, ЛФК, являются
средствами рефлекторной терапии.

А к у п у н к т у р а . Лечебное воздействие ос-
новано на рефлекторных реакциях, возникаю-
щих в ответ на введение иглы в зоны макси-
мального скопления рецепторов кожи (точки
акупунктуры) или в очаги нейроостеофиброза.
Доказано как непосредственно рефлекторное,
так и рефлекторно-гуморальное влияние аку-
пунктуры, особенно в связи с современной
теорией образования морфиноподобных эндо-
генных пептидов (энкефалинов, эндорфинов).
Отмечено влияние акупунктуры на тонус кро-
веносных сосудов с нормализацией гемодина-
мики в тканях, на тонус поперечнополосатых
мышц, на зоны нейроостеофиброза.

Это воздействие производят различными
путями, в частности путем изменения порога
болевой чувствительности в различных отделах
нервной системы. В коре создается доминанта
в результате блокирования патологических им-
пульсов с периферии. Метод наиболее эффек-
тивен при рефлекторных синдромах, болезнен-
ных зонах нейроостеофиброза, может исполь-
зоваться также как суггестивная методика при
различных функциональных нарушениях нерв-
ной системы.

Метод акупунктуры наиболее эффективен у
пациентов с протрузией МД и нестабильностью
ПДС.

Физиотерапия. Неспецифическое действие
физических факторов направлено на стимуля-
цию защитных рефлекторных реакций. Реали-
зация неспецифических реакций осуществляется
нейрогуморальным путем с участием всех уров-
ней регуляции начиная от высших корковых и
кончая спинальными и периферическими аппа-
ратами.

Физиотерапевтические методы нецелесооб-
разны при полном выпадении межпозвоночного
диска, малоэффективны при хронических дис-
когенных болевых синдромах, обусловленных
частичным пролапсом, но показаны и эффек-
тивны у больных с выпячиваниями дисков и
нестабильностью ПДС.

Применяют следующие физиотерапевтиче-
ские методы:

1) диадинамические токи;
2) индуктотерапия;
3) электрофорез;
4) ультразвук;
5) фонофорез;
6) лазеротерапия;
7) чрескожная электростимуляция;
8) тепловые процедуры.
Д и а д и н а м и ч е с к и е т о к и — это два

пульсирующих одно- и двухтактных тока по-
лусинусоидальной формы.

Двухтактный ток обладает меньшим раз-
дражающим свойством, поэтому его применяют
в начале процедуры (в течение 30—60 с), чтобы
подготовить пациента к воздействию однотакт-
ными токами, сначала модулированными ко-
роткими, а затем длинными периодами. Про-
исходят вибрация и ритмичное сокращение
мышц, а затем их расслабление.

Обезболивающий эффект диадинамотерапии
можно усилить путем диадинамофореза ново-
каина или смеси кокаина и дикаина. Диадина-
мотерапию можно сочетать с амплипульстера-
пией, но можно использовать последнюю и как
самостоятельный метод.

Импульсные токи подводят отдельными
порциями, разделенными паузами. Благодаря
кратковременности импульса применяют ток
большой силы. Это обеспечивает возможность
воздействия и на глубоко расположенные нерв-
ные образования, включая очаги нейроостео-
фиброза.

И н д у к т о т е р а п и я (переменное электро-
магнитное поле высокой частоты 3—30 МГц)
обеспечивает равномерное прогревание тканей.
Метод особенно показан при плечелопаточном
периартрозе и других экстравертебральных оча-
гах нейроостеофиброза. Длительность процеду-
ры 20 мин, напряженность поля — до ощуще-
ния тепла.

Э л е к т р о ф о р е з обеспечивает введение
электрическим током через неповрежденную
кожу неорганических частиц из водных раство-
ров. Назначают электрофорез 4% раствора
новокаина или ганглиоблокирующих смесей,
которые вводят с анода при силе тока 10—20 мА
в течение 20 мин: димедрола (0,52 г), пахикар-
пина (0,82 г), платифиллина (0,06 г). Назнача-
ют также электрофорез 4% раствора мумие или
лидазы.

Лечение лидазой и другими рассасывающи-
ми препаратами показано при асептическом
эпидурите, при застарелой органической фик-
сации позвоночника в позе кифолордоза и
гиперлордоза.

В последние годы широко используют со-
четанные методы физиолечения, с применением
двух физических факторов и более. К ним
относятся новокаин-диадинамофорез, флюктуо-
форез анальгина, анальгин-электродрегинг си-
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нусоидальными модулированными токами, ва-
куум-дарсонвализация, диадинамогрязелечение,
пунктурная и акупунктурная физиотерапия
и др.

У л ь т р а з в у к — механические колебания с
частотой 0,8—1 МГц, воздействуют на ткани
как своеобразный микромассаж. УЗ используют
в клинической практике в небольших дозах
(десятые доли ватта на квадратный сантиметр),
при кратковременных локальных экспозициях
(3—5 мин на поле), на небольшие поверхности
кожи в течение 8—10 дней. Для таких малых
интенсивностей УЗ характерны длительное по-
следействие и кратковременность или отсутст-
вие негативного эффекта.

Метод оказывает противовоспалительное,
рассасывающее, десенсибилизирующее и обез-
боливающее действие.

Ф о н о ф о р е з лекарственных веществ —
метод сочетанного воздействия УЗ и наносимых
на поверхность кожи (через электроды) раство-
ров, эмульсий или мазей.

Применяют фонофорез ганглиоблокаторов,
в частности 50% раствора анальгина, а также
гидрокортизона, 0,05% раствора прозерина, 4%
раствора мумие, пчелиного яда, каргана (смесь
0,5% раствора гидрокортизона и 12,5% раствора
анальгина); 5% мази анестезина. Повысить
эффективность электро- и фонофореза удается
путем предварительного усиления проницаемо-
сти кожи с помощью переменного магнитного
поля.

Л а з е р о т е р а п и я — низкоинтенсивное
лазерное излучение с помощью гелий-неоновых
лазеров на паравертебральные зоны и дерма-
томы «заинтересованных» корешков. Оказывает
аналгезирующее и противовоспалительное дейст-
вие. Облучение проводят с расстояния 50 см на
6—7 полей. Продолжительность воздействия —
по 2 мин на каждое поле, общая длительность
процедуры—12—14 мин.

Ч р е с к о ж н а я э л е к т р о с т и м у л я ц и я
усиливает поток афферентных импульсов по
толстым волокнам при соответствующем по-
давлении тонких. Пользуются стимулятором,
генерирующим биполярные импульсы напряже-
нием до 100 В (нагрузка 5 кОм), длительностью
0,1—0,5 мс, частотой 20—120 Гц. Электроды
накладывают над проекциями на кожу опреде-
ленных нервов и над паравертебральной зоной
соответственно уровню пораженного сегмента.
После включения стимулятора интенсивность
раздражения плавно усиливают до неболезнен-
ного ощущения вибрации и на этом уровне
поддерживают раздражение в течение минут и
многих часов (до 10 ч). Боль обычно исчезает
в течение 1—2 мин.

Электростимуляцию паравертебральных
мышц на поясничном уровне проводят в течение
15—20 мин с надпороговой силой тока 40—
60 мА, частотой 20 Гц, прерывистой продол-
жительностью импульсов 3 с.

Т е п л о в ы е п р о ц е д у р ы . Можно рассла-
бить контрактурно напряженную мышцу и
воздействовать на зону нейроостеофиброза с
помощью высокой температуры. На растяги-
ваемую мышцу направляют струю горячей
воды.

Применяют этот физический фактор и без
сочетания с растяжением, в форме «регионарной
финской бани» — сухого жара. При относитель-
но продолжительном воздействии жара следует
учитывать как рефлекторные влияния через
кожу, так и биохимические изменения, вызы-
ваемые согреванием тканей. Лечение сухим
жаром неврологических проявлений пояснично-
го остеохондроза проводят в брезентовой ка-
мере, снабженной замками-молниями. Обнажен-
ный больной ложится на живот в камеру, голова
и туловище до середины грудной клетки оста-
ются вне камеры.

После окончания сеанса лечения больного
доставляют на каталке в палату, и он остается
в постели IV2—2 ч. Лечение проводят при
температуре 8О...9О°С в течение 25—30 мин.
Гипертермия в мышце по данной методике
сохраняется в течение 28—34 мин — условие,
необходимое для нормализации метаболических
процессов. Процедуры повторяют через день,
курс лечения 2—3 нед.

Сегментарный массаж оказывает механиче-
ское и рефлекторное влияние на кровообраще-
ние, лимфоотток, сердечную деятельность, то-
нус сосудистой стенки и мышц.

Наиболее эффективно воздействует на бо-
лезненные мышечные узелки и гипертонусы так
называемое осязательное давление (ишемизи-
рующее разминание). Согласно первоначальной
методике негрубыми ощупывающими движе-
ниями как бы обводят зону узелка. Затем
подушечки пальцев массажист все больше при-
ближает к эпицентру узелка, наращивая разми-
нающие усилия. В течение первой минуты боль
начинает притупляться, а затем, к 4—5-й
минуте, она стихает.

За 8—10 ежедневных сеансов уплотнение
обычно исчезает.

Непосредственное воздействие на позвоноч-
ные сегменты возможно с помощью «приема
пилы». Раздвинутые I и II пальцы обеих кистей
помещают по бокам остистых отростков так,
чтобы между пальцами образовался кожный
валик. Его смещают пилящими движениями
обеих рук в противоположных направлениях.
Таким путем массируют поверхность от сег-
мента к сегменту снизу вверх. Основные пока-
зания к сегментарному массажу — рефлектор-
ные расстройства (мышечно-тонические, нейро-
дистрофические).

Противопоказаниями к массажу являются
острые внутренние болезни, опухоли, острые
гнойные заболевания.

Лечебная физкультура (ЛФК) применяется
для укрепления мышечного корсета, улучшения
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166. Комплекс упражнений, рекомендуемый при хронических
болевых синдромах поясничного остеохондроза (по А.Дзяку,

1981).

кровообращения в пораженных мышечных,
фиброзных и нервных элементах. Важнейшей
целью метода является создание оптимальных
двигательных стереотипов.

ЛФК должна обеспечить последовательное
воздействие на разнообразные группы мышц.
Сначала сеансы проводят с наращиванием и
снижением нагрузок в течение не более 10—
15 мин, затем время занятия увеличивают до
40 мин. Каждое упражнение следует повторять
4—6 раз. Выдох приурочивают к моменту
наибольшего усилия. В промежутках между
основными упражнениями проводят специаль-
ные дыхательные упражнения.

Приступать к ЛФК следует сразу же по
прекращении острых болей. Ранняя мобилиза-
ция мускулатуры — лучшее средство ускорения

саногенеза. Это особенно касается лиц пожи-
лого возраста, а также страдающих ожирением,
людей с недостаточно развитой мускулатурой,
физически мало тренированных.

Противопоказания к ЛФК — тяжелая сер-
дечная декомпенсация и другие серьезные со-
матические расстройства. ЛФК может оказаться
малоэффективной или даже вредной в случае
применения неадекватных приемов и доз. Во
время выполнения упражнений больной не
должен испытывать боли, следует добиваться
положительной эмоциональной окраски за-
нятий.

ЛФК при хронических болевых синдромах
шейного остеохондроза. В течение всего курса
лечения рекомендуется ношение воротника
Шанца. Занятие начинают с обучения расслаб-
лению мышц сначала «здоровой» руки, затем
шеи, затем «больной» руки. В начале курса
больному, который лежит поочередно на спине,
на животе, на боку, предлагают на 1—3 см
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отрывать голову от низкой подушки и удер-
живать ее в этом положении несколько секунд,
а к концу курса (15—20 занятий) — до 1 мин.
С первых же процедур используют статическую
гимнастику для мышц шеи — упражнения на
сопротивление сгибанию, разгибанию шеи и
наклонам головы. Сопротивление инструктора
ЛФК этим движениям возрастает от упражне-
ния к упражнению. К концу курса больной
оказывает сопротивление самостоятельно.

При плечелопаточном периартрозе по мере
стихания боли включают элементарные гимна-
стические упражнения с использованием рота-
ции плеча наружу и затем внутрь. Восстанов-
ление функции отведения тоже начинают с
осторожных маховых движений в горизонталь-
ной плоскости. Эти движения выполняют при
максимальном расслаблении мышц пояса верх-
них конечностей.

При достижении безболезненного сгибания
плеча в пределах 50—60° гимнастические уп-
ражнения проводят в исходном положении
предплечье на столе. Если рука, поднятая вверх,
удерживается с трудом, то тренировку этих
движений следует начинать «от стола». После
достижения безболезненного сгибания плеча на
90—100° и отведения его на 30—40° упражнения
выполняют в положении стоя. Добавляют уп-
ражнения типа закладывания руки за спину, а
также упражнения на растяжение мышц пора-
женной руки и пояса верхних конечностей.
Включают упражнения с палками у гимнасти-
ческой стенки, упражнения типа смешанных
висов.

При компрессионных корешковых синдро-
мах назначают упражнения для ослабленных
мышечных групп.

ЛФК при хронических болевых синдромах
поясничного остеохондроза. Применяют для
укрепления мышц спины, брюшного пресса и
конечностей, устранения нарушения осанки.
Для исключения осевой нагрузки на позво-
ночник используют упражнения лежа (на
спине, на боку, на животе) и стоя на четве-
реньках.

Применяют изометрические упражнения, по-
зволяющие укреплять мышцы без увеличения
подвижности (рис. 166). Для растяжения позво-
ночника назначают смешанные висы у гимна-
стической стенки. Для этого же используют и
гимнастические кольца с обязательной опорой
ногами о пол.

У пациентов с сохраняющимися болями в
конечности производят сгибания ноги в тазо-
бедренном и коленном суставах с последующим
выпрямлением. Упражнения выполняют лежа,
сидя, стоя, но только с опорой о спинку стула,
гимнастическую стенку. В последующем вклю-
чают упражнения, требующие большого мы-
шечного напряжения (с усилием, сопротивле-
нием) и способствующие укреплению гипотро-
фичной мускулатуры. Следует стремиться к

167. Упражнения, противопоказанные при хронических
болевых синдромах поясничного остеохондроза (по
А.Дзяку.

1981).

развитию опорной функции, особенно к обу-
чению ходьбе без палки и с усложнением:
ходьба по линии, изменение направления, пе-
решагивание через предметы, восхождение по
лестнице.

Противопоказаны упражнения с наклоном
туловища вперед. Недопустимы поднимание
прямых ног в положении лежа и сидя, резкие
повороты туловища. Все эти движения могут
усилить локальную перегрузку пораженного
ПДС (рис. 167).

С осторожностью следует назначать упраж-
нения на растяжение мышц и фиброзных тканей
больной ноги при нейроостеофиброзе этих
тканей. Во время выполнения упражнений
больной не должен испытывать боли. ЛФК
эффективна у больных с эластичным выпячи-
ванием межпозвоночного диска и нестабильно-
стью ПДС, малоэффективна при секвестриро-
ванной протрузии диска и не дает результата
у пациентов с пролапсом межпозвоночного
диска.

Вертеброневрологические методы лечения. К
данным методам относят иммобилизацию по-
звоночника, тракционные воздействия и ману-
альную терапию.

И м м о б и л и з а ц и я п о з в о н о ч н и к а .
Так как все хронические болевые синдромы
шейного и поясничного остеохондроза обуслов-
лены травмирующим воздействием позвоноч-
ных структур на нервные элементы, почти
любое движение в соответствующем отделе
позвоночника может лишь усугубить болевой
синдром.

Универсальным лечебным средством, как в
остром периоде, так и при длительном течении
заболевания, остается положение больного на
полужесткой постели. В большинстве случаев
оно способствует постепенному рубцеванию
разрывов фиброзного кольца, предотвращает
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дальнейшую травматизацию элементов пора-
женного ПДС и способствует уменьшению
боли. Пациент должен спать, положив под
голову небольшую подушку, оставляя плечо на
матраце, чтобы не создавать сколиотической
позы.

Применение мягкого ватно-марлевого во-
ротника Шанца, укрепленного бинтом, или
стеганого воротника целесообразно у больных
с корешковыми болевыми синдромами, обу-
словленными эластичной протрузией межпозво-
ночного диска, или рефлекторными болями
вследствие нестабильности ПДС на шейном
уровне.

Ношение ортопедического пояса или кор-
сета рекомендуется больным с хроническим
дискогенным болевым синдромом поясничного
остеохондроза, обусловленным эластичным вы-
пячиванием диска и нестабильностью ПДС.
Малоэффективно применение этих средств при
секвестрированной протрузии и пролапсе меж-
позвоночного диска.

Т р а к ц и о н н а я т е р а п и я . Лечебное воз-
действие данного метода обусловлено увеличе-
нием высоты межпозвоночного диска, умень-
шением внутридискового давления, обратной
миграцией фрагментов пульпозного ядра в
полость диска при целости или незначительных
разрывах фиброзного кольца и задней продоль-
ной связки.

Наблюдается также деблокирование сустава
(восстановление нормального положения мени-
скоида). Соответственно увеличивается и высо-
та межпозвоночного отверстия.

Тракция положительно влияет на состоя-
ние фиброзных и мышечных тканей. Раздра-
жение растягиваемых мышечных рецепторов
вызывает ирритацию соответствующих спи-
нальных центров, восстановление их работо-
способности, особенно после утомления. Сни-
жается исходно повышенная биоэлектрическая
активность растягиваемых паравертебральных
мышц. Рефлекторным путем изменяется и
просвет сосудов конечности: увеличивается
или (на фоне мышечно-тонического напряже-
ния) уменьшается.

Растяжение больше при прерывистой тяге.
При растяжении чрезмерно большими грузами
защитная реакция мышц препятствует дальней-
шему увеличению расстояния между позвонка-
ми, и оно начинает уменьшаться.

Методика растяжения шейного отдела позво-
ночника. Растяжение шейного отдела необходи-
мо проводить с учетом соответствующего па-
тологического процесса. Тягу осуществляют для
коррекции гиперлордоза: голова должна быть
чуть наклонена вперед. Можно проводить
ручное растяжение в течение 3 мин или на
тракционном стуле по 3—10 мин. Тяга не
должна превышать 5—8 кг, груз увеличивают
и уменьшают постепенно; на курс лечения —
5—15 сеансов.

Методика растяжения поясничного отдела
позвоночника. При длительно текущих болевых
синдромах используют тракцию на горизон-
тальной плоскости. Дополнительная разгрузка
задних отделов диска может осуществляться
сгибанием ног больного в тазобедренных и
коленных суставах на 20°. Процедура начи-
нается с прикрепления лифа к грудной клетке
и пояса к поясничной области и тазу боль-
ного.

Возможна фиксация тазового пояса к под-
вижной подставке тракционного стола, что
облегчает процедуру вытяжения. Применяют
максимальные грузы, равные примерно '/з
массы тела пациента. Тягу в течение 3 мин
увеличивают до 20—40 кгс. Через 30—40 мин
процедуру постепенно заканчивают. Всего за
курс проводят 10—15 сеансов.

Наиболее эффективна тракционная терапия
у больных с эластичным выпячиванием межпо-
звоночного диска, менее эффективна — при
секвестрированных протрузиях и нестабильно-
сти ПДС после выпадения или выпячивания
диска.

Противопоказаниями к тракции являются
секвестрированные грыжи, сдавление конского
хвоста, нестабильность позвоночника, цервико-
и люмбопериартроз, фиксированный гиперлор-
доз, явления нейроостеофиброза или грубые
мышечно-тонические синдромы до устранения
контрактур в соответствующих мышцах.

Противопоказанием к растяжению с приме-
нением грудного лифа являются сердечно-ле-
гочная декомпенсация, острые воспалительные
процессы и др. Проведение данного вида
лечения должно быть безболезненно для боль-
ного.

М а н у а л ь н а я т е р а п и я в настоящее
время представляет отдельную область медици-
ны, имеющую свои приемы диагностики, лече-
ния и меры профилактики. Мануальная терапия
направлена на деблокирование позвоночных и
других суставов, заклиненных (блокированных)
в результате ущемления менискоидов. Этот
метод позволяет добиться релаксации мышц,
снятия мышечных контрактур в ПДС и суста-
вах, смежных с пораженными, что ведет к
превращению распространенной миофиксации
в локальную.

Следует учесть, что попытка лечения с
помощью манипуляций без глубокого знания
вертеброневрологии и без специальной подго-
товки — опасная профанация.

Оптимальная последовательность техниче-
ских приемов при компрессионных синдромах
остеохондроза позвоночника следующая:
1) пунктурная аналгезия болезненных и триг-
герных пунктов; 2) тракционная мобилизация
пораженного ПДС; 3) миотерапия (прессура)
пораженных мышц. На этапе стационарного
течения включают приемы по релаксации ло-
кальной и регионарной мускулатуры, возможна
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позиционная мобилизация пораженного ПДС.
При рефлекторных синдромах мануальную те-
рапию применяют в полном объеме в зависи-
мости от ведущего патологического механизма.

Противопоказанием к этому виду лечения
при хронических дискогенных синдромах явля-
ются случаи пролапса межпозвоночного диска и
нестабильности ПДС после простого разрыва
диска. Наиболее эффективна мануальная терапия
у больных с эластичным выпячиванием диска,
менее эффективна — при секвестрированных про-
трузиях и нестабильности ПДС после выпадения
или выпячивания межпозвоночного диска.

Местноанестезирующая терапия. Местноане-
стезирующее лечение осуществляют посредством
новокаиновых блокад и аппликаций лекарствен-
ных средств с димексидом.

Новокаиновые блокады при хронических
дискогенных болевых синдромах временно вы-
ключают из дуги болевого рефлекса одно из
звеньев, что позволяет разорвать порочный
круг боль — спазм мышц, ишемия и дистрофия
тканей — боль.

Осуществляют инфильтрацию новокаином
и другими препаратами мышечных курковых
точек и рефлекторно-спазмированных мышц.
При этом блокируются и двигательные окон-
чания, расслабляются локальные гипертонусы.
Использование новокаина обусловлено его ан-
тигистаминными и десенсибилизирующими

свойствами, позволяющими достигать уменьше-
ния или прекращения болей, улучшения мик-
роциркуляции, снятия отека тканей и спазма
мышц. В упорных случаях в раствор новокаина
добавляют 15—25 мл эмульсии гидрокортизо-
на, смесь вводят через 1—2 дня, всего 2—3
раза.

При хронических дискогенных болевых син-
дромах шейного остеохондроза осуществляют
блокады нижней косой мышцы головы, позво-
ночной артерии, передней лестничной мышцы,
субдельтовидной мышцы, а также болезненных
очагов нейроостеофиброза. В лечении хрони-
ческих дискогенных болевых синдромов пояс-
нично-крестцового остеохондроза наиболее час-
то используют блокаду грушевидной мышцы и
перидуральные блокады.

Можно вводить новокаин и другие меди-
каменты (глюкокортикоидные гормоны, АТФ,
витамины группы В, глутаминовую кислоту)
в зоны нейроостеофиброза без инъекций, в
смеси с димексидом (диметилсульфоксид —
ДМСО).

Димексид обладает выраженным противо-
воспалительным и аналгезирующим свойством,
а также является «средством доставки» лекар-
ственных препаратов в глубь тканей. 2% рас-
твор новокаина с лекарственными препаратами
смешивают в соотношении 1:1 или 2:1 с
димексидом.
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ГИДРОЦЕФАЛИЯ

Гидроцефалия — это расширение ликворо-
содержащих полостей (желудочки мозга, суб-
арахноидальные пространства) за счет умень-
шения объема вещества головного мозга в
результате нарушения ликвородинамики и из-
быточного накопления СМЖ. Это патологиче-
ское состояние часто сопровождает различные
заболевания нервной системы, в том числе
пороки развития нервной системы, опухоли
головного мозга, родовую или постнатальную
ЧМТ, воспалительные и паразитарные заболе-
вания нервной системы, цереброваскулярные
поражения и т. д.

ПАТОГЕНЕЗ И ПАТОМОРФОЛОГИЯ

Избыточное накопление СМЖ является ре-
зультатом дисбаланса между ее продукцией и
оттоком (всасыванием).

В образовании СМЖ участвуют сосудистые
(хороидальные) сплетения желудочков мозга,
эпендима и оболочки мозга. Основной (2/з)
объем СМЖ продуцируется сосудистыми спле-
тениями, остальная часть имеет экстрахорои-
дальное происхождение. Ликворопродукция яв-
ляется как пассивным, так и активным процес-
сом. Пассивный механизм секреции СМЖ
является результатом прохождения электроли-
тов и белков через биологические мембраны.
Создаваемый таким образом концентрацион-
ный градиент и обусловливает перемещение
воды через мембраны (осмотический и онкоти-
ческий насосы). Активный транспорт электро-
литов и воды осуществляют мембранные ионо-
зависимые ферменты. Они перемещают элек-
тролиты и воду против электрохимического
градиента, используя метаболическую энергию
АТФ. Всасывание СМЖ происходит в распо-
ложенных в парасагиттальных областях мем-
бранных образованиях (грануляции паутинной
оболочки). В резорбции СМЖ участвуют также
оболочки головного мозга, спинного мозга,
влагалища корешков черепных и спинномозго-
вых нервов, паренхима и эпендима головного
мозга. Основной объем (примерно 60%) СМЖ
резорбируется оболочками головного мозга.
Всасывание СМЖ обеспечивается также пас-
сивным и активным механизмами транспорта

электролитов и воды через биологические мембра-
ны, расположенные на границе систем СМЖ —
кровь (рис. 168).

Скорость продукции СМЖ зависит от пер-
фузионного давления в головном мозге вообще
и от давления в хороидальных сплетениях — в
частности. При ликворном давлении ниже
25—30 мм рт. ст. скорость продукции СМЖ
не зависит от ВЧД. При выраженной (более
30 мм рт. ст.) ликворной гипертензии отмеча-
ется замедление продукции СМЖ.

Скорость резорбции СМЖ прямо пропор-
циональна величине ликворного давления и
обратно пропорциональна венозному давлению
в верхнем продольном синусе. Ликворорезорб-
ция не зависит от перфузионного давления в
головном мозге. Отсутствие единого регулятор-
ного механизма между двумя основными звень-
ями ликвородинамики (ликворопродукцией и
ликворорезорбцией) делает его недостаточно
устойчивым.

Транспорт СМЖ от желудочков мозга (зон,
где осуществляется продукция основного объ-
ема СМЖ) в субарахноидальные пространства
(место всасывания основного объема СМЖ)
происходит через отверстия и полости, назы-
ваемые ликворопроводящими путями. К этим
анатомическим образованиям относят в основ-
ном межжелудочковое отверстие, водопровод
мозга, медиальные и латеральные отверстия IV
желудочка. Условно к ликворопроводящим пу-
тям могут быть отнесены полости III и IV
желудочков. СМЖ из боковых желудочков
через межжелудочковое отверстие перемещается
в полость III желудочка, смешиваясь с СМЖ,
образовавшейся в III желудочке. Оттуда СМЖ
через водопровод мозга проходит в полость IV
желудочка и перемешивается с СМЖ, проду-
цировавшейся в IV желудочке. Через срединные
и боковые отверстия IV желудочка СМЖ,
наконец, распространяется в субарахноидальное
пространство головного и спинного мозга.

Механизмов, обусловливающих отток СМЖ
из желудочков в субарахноидальное простран-
ство, несколько. Это разница давления СМЖ
в полостях, обусловленная тем, что основной
объем СМЖ формируется в желудочках мозга,
а также пульсаторные колебания мозга, верти-
кальное положение тела, движение ворсинок
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эпендимы. Скорость продукции СМЖ колеб-
лется в большом диапазоне и составляет от 0,1
до 0,5 мл/мин. Объем СМЖ составляет около
150 мл. Примерно 1/з этого объема располага-
ется в желудочках мозга, остальное количество
равномерно распределено в субарахноидальных
пространствах головного и спинного мозга.
Ликвородинамика у человека — процесс до-
вольно интенсивный. В течение суток СМЖ
обновляется трижды. В физиологических усло-
виях ликворопродукция и ликворорезорбция
сбалансированы. Причинами избыточного на-
копления и расширения ликворных полостей
могут являться ускорение продукции СМЖ
(гиперпродукция, гиперсекреция), замедление
всасывания (гипорезорбция) жидкости и нару-
шение транспорта ее через ликвороотводящие
пути (окклюзия). В зависимости от этого
выделяют гиперпродуктивную, гипорезорбтив-
ную (арезорбтивную) и окклюзионную формы
водянки. Возможно и сочетание нескольких
механизмов. Избыточное накопление СМЖ
приводит к расширению ликворных полостей
и уменьшению объема вещества головного
мозга.

Как показали исследования, проведенные в
ведущих клиниках мира, гиперпродукция СМЖ
редко является причиной гидроцефалии (при-
мерно в 5% случаев). Ускорение секреции СМЖ
чаще является преходящим и наблюдается на
фоне воспалительных явлений в эпендиме и
оболочках головного мозга (при вентрикулитах,
эпендимитах), САК. Стойкая гиперсекреция
СМЖ обычно имеет структурный субстрат
(опухоли сосудистого сплетения, эпендимы,
внутрижелудочковые опухоли и т. д.).

Причинами гипорезорбции СМЖ являются
увеличение венозного давления в верхнем про-
дольном синусе в результате нарушения про-
ходимости продольного и латерального синусов
или яремной вены, рубцовая деформация суб-
арахноидальных щелей, неполноценность мем-
бранной системы, через которую осуществля-
ется ликворорезорбция, истощение или угнете-
ние функции ферментативных систем, ответст-
венных за всасывание жидкости.

Непосредственными причинами, вызываю-
щими окклюзию ликворных путей, могут яв-
ляться прежде всего их врожденное недоразви-
тие. При врожденном недоразвитии межжелу-
дочкового отверстия имеет место расширение
одного (моновентрикулярная гидроцефалия)
или обоих (бивентрикулярная гидроцефалия)
боковых желудочков. При недоразвитии или
отсутствии водопровода мозга имеет место
расширение боковых и III желудочков мозга
(тривентрикулярная гидроцефалия). При врож-
денном недоразвитии медиального или лате-
рального отверстия IV желудочка имеет место
расширение боковых, III желудочков (тетравен-
трикулярная гидроцефалия). Гистологические
исследования мембран, закрывающих средин-

1 6 8 . Направление тока СМЖ (указано стрелками).

1 — желудочки мозга; 2 — конвекситальное субарахноидальное про-
странство; 3 — субарахноидальное пространство спинного мозга.

ную и латеральную апертуры IV желудочка,
показали, что в данной ситуации имеет место
слияние эпендимы и межжелудочковой оболоч-
ки с отростками грушевидных нейронов коры
мозжечка и глиальных клеток. Другая причина
окклюзии ликворных путей — их рубцовая де-
формация после ЧМТ или воспалительного
процесса (менингоэнцефалит, вентрикулит, ме-
нингит). Гистологические исследования струк-
тур, обусловливающих деформацию и блокаду
ликворных путей, выявляют признаки проли-
феративного воспаления, в отличие от морфо-
логических изменений при врожденной ок-
клюзии.

Другая частая причина окклюзии ликвор-
ных путей — наличие объемного образования
(опухоль, аневризма, киста, грануляции, гема-
томы и др.) срединной локализации.

Как было отмечено выше, характер вентри-
куломегалии зависит от локализации окклюзии.
При окклюзионной гидроцефалии вентрикуло-
мегалия сопровождается сужением субарахнои-
дальных щелей.

Окклюзия ликворных путей приводит не
только к расширению желудочковой системы
выше уровня блокады, но и к появлению
разницы давления между ликворными полостя-
ми выше и ниже уровня окклюзии. Градиент
давления может привести к деформации и
дислокации мозга. При окклюзии межжелудоч-
кового отверстия имеется разница давления
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между обоими боковыми желудочками, что
может вызывать дислокацию мозга в отверстия
под большим серповидным отростком мозга.
При окклюзии водопровода мозга, а также III
желудочка возникает разница давления между
супратенториально и субтенториально распо-
ложенными ликворными полостями. Это может
явиться причиной дислокации мозга в тенто-
риальное отверстие. При непроходимости сре-
динной и латеральной апертуры IV желудочка,
а также самого IV желудочка имеет место
разобщение вентрикулярного и спинального
субарахноидального пространства, что может
вызывать дислокацию мозжечка и ствола мозга
в большое затылочное отверстие.

При сообщающейся гидроцефалии причи-
ной избыточного накопления СМЖ является
гипорезорбция (реже гиперпродукция) СМЖ.
Возможно сочетание обоих механизмов — ги-
персекреции и гипорезорбции. Избыточное на-
копление СМЖ сочетается с расширением
вентрикулярных и субарахноидальных ликвор-
ных полостей, уменьшением объема вещества
мозга. У грудных детей незаращение черепных
швов делает возможным увеличение размеров
черепа (краниомегалия) при избыточном объеме
СМЖ и высоком ВЧД и уменьшение объема
вещества мозга. Это становится невозможным,
когда гидроцефалия возникает в более старшем
возраста (после заращения черепных швов).

Эволюция сообщающейся гидроцефалии,
как показали исследования S.Hakim (1976),
приводит к формированию внутренней гидро-
цефалии (расширение желудочков). Это объяс-
няется неравномерным распределением танген-
циально и радиально направленных сил отно-
сительно мозгового плаща в условиях ликвор-
ной гипертензии. Превалирование тангенциаль-
но направленных сил приводит к растяжению
мозгового плаща и вентрикуломегалии. Нару-
шение ликвородинамики, таким образом, при-
водит к избыточному накоплению СМЖ, уве-
личению объема внутричерепного содержимого,
повышению ВЧД и снижению перфузионного
давления в мозге. В условиях вентрикуломега-
лии имеют место растяжение проводящих путей,
огибающих желудочки мозга, их демиелиниза-
ция и частичное нарушение проводимости
нервного импульса (частичная аксиальная бло-
када). Этим, в частности, обусловлены двига-
тельные расстройства у больных с гидроцефа-
лией. Часто выявляемый нижний парапарез при
этом объясняется поражением на большой
протяженности паравентрикулярной части пи-
рамидного тракта. Столб жидкости при вен-
трикуломегалии неблагоприятно влияет на ба-
зилярные отделы мозга, в частности на гипо-
таламическую область, подкорковые узлы, зри-
тельные нервы и тракт. Так, у больных с
гидроцефалией часто выявляются зрительные
нарушения, подкорковые дисфункции и эндо-
кринные нарушения.

Хроническая ишемия мозга, обусловленная
низким перфузионным давлением в мозге, на-
ряду с ВЧГ и деформацией мозга, является
патогенетическим механизмом развития интел-
лектуально-мнестических, эмоционально-воле-
вых расстройств, эндокринно-обменных нару-
шений, дисфункции подкорковых узлов и зри-
тельных нарушений. Именно наличие стойких
расстройств ликвородинамики делает малоэф-
фективным медикаментозное лечение гидроце-
фалии. Другой механизм, обусловливающий
возникновение проявлений гидроцефалии, яв-
ляется этиологическим фактором, вызывающим
водянку,— это наличие объемного образования
околостволовой локализации, сосудистые забо-
левания головного мозга, пороки развития
мозга, структурные поражения мозга, являю-
щиеся последствиями ЧМТ и воспалительных
заболеваний нервной системы. Этиотропное
лечение водянки эффективно, если в результате
устранения первопричины заболевания (этиоло-
гического фактора) достигается сбалансирован-
ная ликвородинамика.

КЛАССИФИКАЦИЯ

В настоящее время общепринятой считается
классификация гидроцефалии, предложенная
W.Dandy в 1931 г., согласно которой выделяют
окклюзионную (закрытую) и сообщающуюся
(открытую) формы гидроцефалии. Сообщаю-
щаяся гидроцефалия подразделяется на гипер-
секреторную, гипорезорбционную и гиперсек-
реторно-гипорезорбционную формы в зависи-
мости от того, является причиной возникнове-
ния водянки гиперсекреция СМЖ, неэффектив-
ная ее резорбция или сочетание обоих меха-
низмов.

В зависимости от особенностей деформации
ликворных полостей гидроцефалию разделяют
на наружную, внутреннюю и смешанную (внут-
ренне-наружную). При внутренней гидроцефа-
лии расширяются преимущественно желудочки
мозга, при наружной — наоборот, расширено
субарахноидальное пространство, а при сме-
шанной форме расширены как желудочки, так
и подпаутинное пространство. Наиболее часто
встречаемая форма сообщающейся гидроцефа-
лии -— арезорбтивная внутренняя гидроце-
фалия.

Окклюзионная водянка в зависимости от
локализации блокады ликворопроводящих пу-
тей разделяется на моновентрикулярную, би-
вентрикулярную, тривентрикулярную и тетра-
вентрикулярную формы (рис. 169). Моновен-
трикулярная (асимметричная) гидроцефалия,
вызванная окклюзией одного из межжелудоч-
ковых отверстий, характеризуется расширением
ипсилатерального бокового желудочка. Бивен-
трикулярная гидроцефалия обусловлена окклю-
зией обоих межжелудочковых отверстий, перед-
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169. Расширение разных отделов желудочковой системы
в зависимости от уровня окклюзии ликворопроводящих

путей.

а — моновентрикулярная гидроцефалия (окклюзия межжелудочковых
отверстии); б — бивентрикулярная гидроцефалия (окклюзия перед-
них отделов III желудочка и обоих межжелудочковых отверстий)-
в, г — тетравентрикулярная гидроцефалия (окклюзия срединной

и латеральной апертур — синдром Денди — Уокера).
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170. Вид больного с врожденной окклюзией водопровода
мозга.

Краниомегалия, шаровидная форма головы и усиление рисунка
подкожных вен, выбухание лобных и теменных бугров, экофтальм.

них и средних отделов III желудочка и харак-
теризуется расширением обоих боковых желу-
дочков. Тривентрикулярная гидроцефалия обу-
словлена блокадой водопровода мозга или IV
желудочка, характеризуется расширением боко-
вых и III желудочков. Тетравентрикулярная
гидроцефалия вызвана окклюзией срединной и
латеральной апертуры IV желудочка и харак-
теризуется расширением всех отделов желудоч-
ковой системы, водопровода мозга и межжелу-
дочковых отверстий. Врожденное недоформи-
рование этих отверстий получило название
синдрома Денди — Уокера и характеризуется,
помимо тетравентрикулярной гидроцефалии,
краниомегалией, атрофией мозжечка и кисто-
образным расширением IV желудочка.

В зависимости от величины ликворного дав-
ления гидроцефалию разделяют на гипертензив-
ную, нормотензивную и гипотензивную формы.

По течению выделяют прогрессирующую,
стационарную и регрессирующие формы гид-
роцефалии в зависимости от динамики прояв-
лений заболевания со временем.

Выделяют также компенсированную и де-
компенсированную гидроцефалию. К декомпен-
сированной гидроцефалии относят гипертензив-
ную водянку, окклюзионную гидроцефалию и
прогрессирующую гидроцефалию.

Стационарная регрессирующая гидроцефа-
лия, а также водянка с нормальным давлением
(исключая синдром Хакима — Адамса) относят-
ся к компенсированной гидроцефалии.

По предполагаемому этиологическому фак-
тору гидроцефалию разделяют на врожденную,
послевоспалительную, опухолевую и водянку
на почве сосудистых заболеваний головного
мозга, а также водянку неизвестной этиологии.

Выделяют активную и пассивную формы
гидроцефалии. К активной гидроцефалии от-
носят прогрессирующую, окклюзионную, гипер-
тензивную формы заболевания, к пассивной —

стационарную и регрессирующую, а также
нормотензивную, гипотензивную и компенси-
рованную гидроцефалию.

К л и н и ч е с к а я к а р т и н а и д и а г н о -
с т и к а . Клинические проявления гидроцефалии
зависят от этиологии и формы заболевания, от
возраста больных и от течения патологического
процесса.

Признаки опухолевого поражения на разных
этапах развития заболевания у больных с
гидроцефалией опухолевого генеза могут мас-
кировать другие проявления гидроцефалии до
развития гипертензионно-гидроцефального и
дислокационного синдромов. Последствия вос-
палительных заболеваний нервной системы и
ЧМТ могут являться единственным признаком
очагового поражения нервной системы у боль-
ных с поствоспалительной или посттравмати-
ческой гидроцефалией. Проявления ишемиче-
ского или геморрагического процесса являются
составными компонентами клинической карти-
ны заболевания у больных с гидроцефалией на
почве сосудистых заболеваний головного мозга.
В клинической картине врожденной гидроце-
фалии важное место занимают проявления
других аномалий развития.

При раннем начале гидроцефалии, особенно
у грудных детей, когда черепные швы еще не
заросли и череп податлив, накопление СМЖ
сопровождается характерной деформацией го-
ловы. Череп постепенно становится шарообраз-
ным (рис. 170). Размеры мозговой части зна-
чительно преобладают над размерами лицевой,
выбухают роднички, расходятся черепные швы.
Кости черепа тонкие, постепенно отмечается
усиление рисунка черепных швов. Вызванные
гидроцефалией интеллектуально-мнестические
расстройства и отставание в психофизическом
развитии более выраженны и стойки. При
развитии гидроцефалии после остеофикации
черепных швов деформация головы менее за-
метна. Клинические проявления гидроцефалии
в этих случаях могут иметь стремительное
течение. Однако при своевременной коррекции
они чаще быстро регрессируют.

При окклюзионной гидроцефалии чаще и
быстрее развивается гидроцефально-гипертен-
зионный синдром. Прогрессирующие формы
сообщающейся и нормотензивной гидроцефа-
лии у пожилых людей имеют стереотипные
клиническую картину и течение патологическо-
го процесса. Они описаны в 1961 г. S.Hakim
и H.Adams и получили название синдрома
(триады) Хакима — Адамса. Этот синдром
включает в себя психические нарушения (де-
менция), нижний парапарез и атаксию, рас-
стройства функций тазовых органов. Патоло-
гический процесс у таких больных имеет
прогредиентное течение. После коррекции гид-
роцефалии при помощи ликворошунтирующих
операций клинические проявления синдрома
Хакима — Адамса регрессируют.
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1 7 1 . УЗ-томограммы на разных этапах развития вен-
трикуломегалии.

а — умеренно выраженная вентрикуломегалия; б — резко выражен-
ная вентрикуломегалия.

172. Методика определения выраженности гидроцефа-
лии.

К1 = V1 / (D1— V1); К2 = V2 / (D2—V2),
где V1 — максимальная ширина передних рогов боковых желудочков;
V2 — максимальная ширина тел боковых желудочков;
D — максимальный диаметр паренхимы мозга;
К1 — выраженность расширения передних рогов;
К2 — выраженность расширения тел.
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173. Окклюзия водопровода мозга, тривентрикулярная
гидроцефалия, задержка омнипака у входа в водопровод
мозга (рентгенограммы после вентрикулографии с омни-

паком).

174. Выраженная вентрикуломегалия у больного с хорио-
идпапилломой левого бокового желудочка.

Рентгенография черепа после вентрикулографии с воздухом;
хорошо визуализируются расширенные боковые желудочки и опу-

холевая ткань.

Диагностика гидроцефалии подразумевает
комплексную оценку анамнеза, а также клини-
ческих, данных лучевой диагностики (УЗИ, КТ,
МРТ) и ликвородинамических проявлений гид-
роцефалии (рис. 171). Эти данные сводятся к
выявлению стойких расстройств ликвородинамики,
расширения и деформации ликворосодержащих
полостей. У детей грудного возраста важное
диагностическое значение имеет определение раз-
меров черепа (краниометрия) и родничков (торку-
лометрия) с оценкой динамики этих показателей.
Для гидроцефалии характерны превышение нор-

мальных показателей окружности головы и
размеров большого родничка, а также высокие
темпы роста окружности головы и медленное
уменьшение большого родничка.

Выраженность гидроцефалии определяют
путем определения планиметрических вентри-
кулярных коэффициентов (соотношение разме-
ров тех или иных отделов желудочковой сис-
темы и диаметра черепа) по данным УЗИ, КТ,
МРТ (рис. 172). Проходимость ликворопрово-
дящих путей определяют при помощи рентге-
нологических исследований с контрастировани-
ем (рис. 173, 174). При помощи вентрикулярной
(при окклюзионной форме) либо люмбальной
(при сообщающейся форме) пункции вводят
контрастирующее водорастворимое вещество и
при помощи КТ или рентгенографии следят за
ее прохождением через ликворные пути. Выяв-
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ление задержки контрастирующего вещества яв-
ляется доказательством окклюзии ликворопрово-
дящих путей. Оценка расстройства ликвородина-
мики сводится к длительной регистрации ВЧД
(мониторинг) через вентрикулярный (при окклю-
зионной гидроцефалии) или люмбальный (при
сообщающейся) дренаж. О декомпенсированной
гидроцефалии судят по наличию ликворной ги-
пертензии и колебанию ВЧД в минутном диапа-
зоне с большой амплитудой (А-волны, плато-вол-
ны). При нейроофтальмологических исследованиях
у больных с декомпенсированной гидроцефалией
выявляют застойные диски зрительных нервов (не
характерно только для грудных детей), сужение
полей зрения и понижение остроты зрения.

При нейропсихологических исследованиях у
больных с гидроцефалией на этапах декомпен-
сации заболевания выявляют отставание в
интеллектуально-психическом развитии, сниже-
ние показателей памяти и внимания.

ЛЕЧЕНИЕ

Медикаментозное лечение гидроцефалии на-
правлено на устранение ее причин (воспаления,
ишемии мозга, интоксикации), а также на умень-
шение объема жидкости в ликворосодержащих
пространствах головного и спинного мозга (по-
давление ликворопродукции, дегидратационная
терапия). Это лечение сводится к противовоспа-
лительно-рассасывающим мероприятиям, назна-
чению витаминов, сосудорасширяющих и реоло-
гических препаратов, диакарба (для подавления
ликворопродукции), салуретиков, осмодиурети-
ков, глюкокортикоидов (для уменьшения объема
интракраниальной жидкости). При стойких рас-
стройствах ликвородинамики медикаментозная
терапия чаще лишь временно улучшает состояние
больных. В большинстве случаев лечение гидро-
цефалии хирургическое.

Операции при гидроцефалии. При выборе
тактики хирургического лечения декомпенсиро-
ванной гидроцефалии при прочих равных усло-
виях предпочтение отдают устранению причин,
вызывающих устойчивое расстройство ликворо-
динамики (этиотропное лечение), т. е. удалению
новообразования, гематом, гранулем, иссечению
кист, вызывающих окклюзию ликворных путей
или гиперпродукцию СМЖ, а также мембран,
рубцов, приводящих к деформации или блокаде
ликворопроводящих путей. При неэффективности
или нецелесообразности проведения этиотропно-
го лечения прибегают к вентрикулосубарахнои-
дальным анастомозам и вентрикулостомии при
окклюзионной гидроцефалии. При наличии стой-
ких нарушений ликворорезорбции проводят ли-
кворошунтирующие операции.

Хирургические методы лечения гидроцефа-
лии разделены на 3 группы: операции, направ-
ленные на подавление ликворопродукции; вме-
шательства, приводящие к усилению ликворо-

175. Схематическое изображение места имплантации
проксимального катетера.

1 — точка Кохера; 2 — наружный слуховой проход; 3 — точка Кина;
4 — точка Денди; 5 — наружный затылочный выступ; 6 — ламбдо-
видный шов; 7 — сагиттальный шов; 8 — венечный шов; 9 — брегма;

10 — нос.

резорбции; операции, приводящие к формиро-
ванию обходных путей ликворооттока.

П у н к ц и я б о к о в ы х ж е л у д о ч к о в
м о з г а . Показания. Определение вентрикулярно-
го давления, исследование СМЖ и сравнение ее
с жидкостью, полученной при люмбальной пунк-
ции, производство вентрикулографии, снижение
ВЧД, постановка постоянного длительного наруж-
ного дренажа, введение лекарственных препаратов.

Положение больного при пункции передних
рогов боковых желудочков — на спине, при
пункции задних рогов или нижних рогов — на
боку (рис. 175).

Обезболивание — общее, в более старшей
возрастной группе может быть использована
местная анестезия.

Техника пункции переднего рога. Раствором
бриллиантового зеленого намечают срединную
линию в лобно-теменной области в проекции
сагиттального синуса, венечный шов и линию
разреза кожи для наложения трепанационного
отверстия кпереди от венечного шва. Рассекают
кожу разрезом длиной 2 см параллельно или
на 2 см латеральнее средней линии, подкожную
жировую клетчатку, апоневроз, надкостницу.
На кости в точке Кохера (на 1—2 см кпереди
от венечного шва и на 2—2,5 см кнаружи от
сагиттального шва) накладывают фрезевое от-
верстие. Глубина залегания переднего рога
бокового желудочка мозга в норме от 5 до
5,5 см, при гидроцефалии она значительно
уменьшена. В бессосудистом участке надсекают
ТМО на протяжении 2—3 мм, через эту рану
канюлю и иглу вводят в передний рог, направ-
ляя их параллельно сагиттальной плоскости на
мысленно представляемую биаурикулярную ли-
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нию. Удаляют мандрен, появившуюся в про-
свете канюли СМЖ берут для исследования, и
присоединяют к канюле манометрическую труб-
ку для измерения давления. По показаниям
производят вентрикулографию, после чего уда-
ляют иглу или канюлю из желудочка мозга и
рану зашивают послойно узловыми швами
(надкостницу, апоневроз и кожу).

Пункцию и катетеризацию бокового желудоч-
ка можно производить у новорожденных или детей
с гидроцефальным синдромом путем чрескожной
пункции через разошедшийся венечный шов или
через наружный край большого родничка.

Техника пункции заднего рога. Проекцию
наложения фрезевого отверстия намечают в
зоне на 3—4 см кпереди и кнаружи от заты-
лочного бугра (точка Денди). Производят ли-
нейный разрез покровов черепа длиной 3—4 см
до кости параллельно стреловидному шву,
чтобы намеченная ранее проекционная точка
соответствовала середине разреза. На кости
накладывают фрезевое отверстие, в бессосуди-
стом участке рассекают ТМО, и тупой иглой
или специальной канюлей пунктируют боковой
желудочек. Иглу вводят на глубину А—6 см в
направлении верхненаружного угла глазницы
той же стороны. Появление жидкости из иглы
свидетельствует о нахождении ее в полости
желудочка. После диагностических и лечебных
мероприятий иглу или специальную канюлю
удаляют, накладывают 1—2 шва на раны ТМО
и надкостницы, а затем узловые швы на рану
кожи.

Д л и т е л ь н о е н а р у ж н о е д р е н и р о -
в а н и е б о к о в ы х же л у д о ч к о в . Показания.
Необходимость продолжительного снижения
ВЧД (в течение 3—5 дней), длительное опре-
деление (мониторинг) ВЧД, введение в полость
желудочка лекарственных средств.

Техника операции. Система длительного дре-
нажа состоит из полихлорвиниловой канюли
диаметром 1,5—2 мм с тупо запаянным концом
и 4—10 отверстиями на боковой ее поверхности.
Канюлю присоединяют к трубке диаметром
2—3 мм и длиной 60—100 см с трехходовым
краном. К последнему может быть присоединен
манометр для измерения давления в желудочке.
Трубка отводит жидкость в градуированный
резервуар (ликвороприемник).

Для пункции переднего рога в типичном
месте производят разрез мягких тканей, накла-
дывают трепанационное отверстие. Рассекают
ТМО. В передний рог вводят полихлорвинило-
вую канюлю с мандреном. Как только через
канюлю начинает выделяться жидкость, ее
проводят вглубь на 1,5 см. Удаляют мандрен.
На уровне краев кожи на канюлю накладывают
2 нити, концы которых затем фиксируют к
кожным швам на обе стороны. После этого
канюлю соединяют с дренажем, и СМЖ по
замкнутой системе поступает в градуированный
приемник, что позволяет следить за количест-

вом выделяющейся СМЖ и регулировать лик-
вороотток.

Осложнения. Длительное (более 2—3 дней)
пребывание дренажа в желудочке ведет к
размягчению ткани головного мозга в окруж-
ности канюли, поступлению СМЖ через ране-
вой канал в повязку и инфицированию раны
и ликворопроводящих путей.

Вентрикулостомия. Цель операции состоит в
формировании сообщения между желудочком
мозга и субарахноидальным и(или) субдураль-
ным пространством.

В е н т р и к у л о с т о м и я б о к о в о г о же-
л у д о ч к а . Показания. Разобщение бокового и
непроходимость III, IV желудочков при наличии
объемного процесса, окклюзии межжелудочко-
вого отверстия, окклюзия водопровода мозга,
окклюзия срединной и латеральной апертуры
IV желудочка.

Положение больного — лежа на спине с по-
воротом головы на 45° в противоположную
операции сторону.

Обезболивание — наркоз.
Техника операции. После введения 0,25%

раствора новокаина производят прямой или
дугообразный разрез соответственно в лобной
или теменно-височной области в пределах
волосистой части головы. Кожу и апоневроз
отсепаровывают от надкостницы и апоневроза
височной мышцы, и при помощи ранорасши-
рителя Эдсона края раны раздвигают. Место
краниотомии выбирают, используя схему кра-
ниоцеребральной топографии Кренлейна. Зад-
ние отделы верхней лобной извилины или
задние отделы верхней теменной извилины
должны находиться в центре краниотомии.
Накладывают 4 фрезевых отверстия на расстоя-
нии 5—6 см друг от друга так, чтобы трепа-
национное окно напоминало квадрат, и обыч-
ным способом производят костно-пластическую
трепанацию. Края костной раны во избежание
воздушной и жировой эмболии, а также для
гемостаза покрывают тонкими полосками ваты,
пропитанной раствором фурацилина. ТМО
вскрывают лоскутным разрезом основанием к
средней линии. В бессосудистом участке коагу-
лируют паутинную и мягкую мозговую обо-
лочку задних отделов верхней лобной извилины
или верхней теменной дольки на протяжении
0,8—1 см. Затем узким мозговым шпателем
отодвигают кору, образуя раневой ход, соеди-
няющий полость бокового желудочка с суб-
арахноидальным и субдуральным пространст-
вом, коагулируют венозные и артериальные
сосуды до вскрытия желудочка и появления
СМЖ. Если во время ревизии бокового желу-
дочка выявляется гипертрофия хороидального
сплетения, то производят электрокоагуляцию
его, клипирование или экстирпацию (хориоид-
эктомия). Осуществляют тщательный гемостаз.
Рану ТМО зашивают наглухо узловыми швами.
Костный лоскут укладывают на место. Заши-
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вают раны надкостницы и кожи узловыми
швами.

В е н т р и к у л о с т о м и я III ж е л у д о ч к а
в о б л а с т и l a m i n a e t e r m i n a l i s . Пока-
зания. Окклюзия водопровода мозга, срединной
и латеральной апертуры IV желудочка, непро-
ходимость IV желудочка.

Техника операции. Производят дугообразный
разрез кожи и апоневроза (galea aponeurotica)
в лобно-височной области в пределах волоси-
стой части головы длиной 8—10 см. Кожно-
апоневротический лоскут отсепаровывают от
надкостницы и апоневроза лобной и височной
мышц и отворачивают в сторону ипсилатераль-
ной височной области. С помощью 4—5 фре-
зевых отверстий обычным способом выпилива-
ют костно-надкостничный лоскут, основание
которого располагают параллельно надбровной
дуге. При этом медиальные отделы дефекта
кости в лобной области расположены на 2 см
кнаружи от средней линии. Размеры краниото-
мии составляют 6x6 см. После выпиливания
костно-надкостничного лоскута его отворачи-
вают в сторону. Далее ТМО вскрывают парал-
лельно надбровной дуге. Шпателями лобную
долю смещают вверх, паутинную оболочку в
области хиазмальной цистерны вскрывают изо-
гнутым макродиссектором. В бессосудистой
зоне микродиссектором рассекают lamina ter-
minalis, образуя отверстие шириной 0,3—0,5 см,
через которое СМЖ поступает в хиазмальную
цистерну (операция Стуккея I) или межножко-
вую цистерну (операция Стуккея II). После
тщательного гемостаза рану ТМО зашивают
наглухо узловыми или непрерывным швом.
Костный лоскут укладывают на место. Послой-
но зашивают раны надкостницы и кожи узло-
выми швами.

С т е р е о т а к с и ч е с к а я и э н д о с к о п и -
ч е с к а я в е н т р и к у л о с т о м и я I I I желу-
д о ч к а (тривентрикулостомия). Для снижения
травматичности операции во многих клиниках
мира получила распространение стереотаксиче-
ская и эндоскопическая вентрикулостомия. При
стереотаксической вентрикулостомии с исполь-
зованием стереотаксиса электрод-манипулятор
через фрезевое отверстие вводят в III желудочек
и, разрушая дно кпереди или кзади от серого
бугра, формируют соустье между III желудоч-
ком и межножковой цистерной.

При эндоскопической вентрикулостомии че-
рез расширенное фрезевое отверстие в боковой
желудочек, далее через межжелудочковое от-
верстие в III желудочек вводят эндоскоп с
манипулятором. При помощи последнего фор-
мируют соустье между III желудочком и хиаз-
мальной (или межножковой) цистерной.

В е н т р и к у л о с т о м и я IV ж е л у д о ч к а .
Показания. Окклюзия срединной и латеральной
апертуры IV желудочка, непроходимость ниж-
них отделов IV желудочка и большой цистерны
мозга.

Техника операции. Производят вертикальный
разрез кожи от наружного затылочного выступа
до остистых отростков II—III шейного позвон-
ка, рассекают мягкие ткани до затылочной
кости. Кровоточащие сосуды коагулируют.
Края раны раздвигают ранорасширителем Эд-
сона. Кровотечение из костных вен-эмиссариев
останавливают электрокоагуляцией или втира-
нием воска. Накладывают фрезевое отверстие
на затылочную чешую, отступя на 2 см лате-
рально от средней линии и на 2—2,5 см ниже
наружного затылочного выступа. Кусачками
резецируют затылочную кость, образуя деком-
прессивное окно круглой или овальной формы
размерами 4x5 см. Вертикальным разрезом
вскрывают ТМО на 0,5—1 см латеральнее
средней линии, не доходя до поперечного и
кругового синусов на 0,5—0,8 см. В области
средней трети вертикального разреза произво-
дят два горизонтальных, каждый длиной 2,5—
3 см. Кровотечение из затылочного синуса
останавливают коагуляцией, клипированием
или перевязкой. Прошивают края лоскутов
ТМО, и оттягивают их в стороны, обнажая
поверхность червя и медиальных отделов по-
лушария мозжечка. Затем рассекают червь
мозжечка, арахноидальные спайки и рубцовые
сращения и восстанавливают ликвороотток из
IV желудочка в большую цистерну мозга. После
гемостаза зашивают рану ТМО, мышцы и кожу
узловыми швами.

В е н т р и к у л о ц и с т е р н о с т о м и я п о
Т о р к и л ь д с е н у [Torkildsen A., 1939]. Показ-
ания. Окклюзия межжелудочкового отверстия,
срединной и латеральной апертуры IV желу-
дочка, непроходимость III желудочка.

Техника операции. Производят прямой разрез
длиной 2,5—3 см в затылочной области парал-
лельно средней линии и отступя от нее на 3 см,
рассекают кожу, апоневроз и в виде лоскута
надкостницу, которую отсепаровывают. Накла-
дывают фрезевое отверстие в 3 см выше на-
ружного затылочного выступа и на 3 см
латеральное средней линии (точка Денди, см.
рис. 175). Крестообразно рассекают ТМО. На
этом месте в бессосудистом участке производят
коагуляцию паутинной и мягкой мозговых
оболочек. Полихлорвиниловую трубку с наруж-
ным диаметром 1,5—2 мм пункционно вводят
в полость заднего рога бокового желудочка,
направляя в наружноверхний угол ипсилате-
ральной глазницы. После появления СМЖ ее
фиксируют лигатурой к ТМО. Длина внутри-
мозговой части катетера составляет 5—6 см,
максимальная глубина не превышает 6 см.

Производят вскрытие большой цистерны
мозга (с трепанацией ЗЧЯ или без нее). В
первом варианте в затылочно-шейной области
рассекают ткани по средней линии длиной
3—4 см. Обнажают и скелетируют дугу атланта
и II шейного позвонка, и резецируют их по
средней линии шириной 1—1,5 см (ламинэкто-

561



ГИДРОЦЕФАЛИЯ

176. Сферические (а) и плоские (в) дренажные системы
(схема).

1 — дистальный (перитонеальный и кардиальный) катетеры; 2 —
место соединения дистального катетера с клапаном; 3 — пере-
ходник; 4 — клапан; 5 — проксимальный (вентрикулярный) катетер.

мия или гемиламинэктомия). Затем рассекают
ТМО ниже кругового синуса разрезом длиной
1—1,5 см. Вскрытие большой цистерны путем
трепанации ЗЧЯ применяют при показаниях к
ревизии ее. Производят разрез кожи по средней
линии от уровня наружного затылочного бугра
до остистого отростка II или III шейного
позвонка. Прямым или V-образным разрезом
рассекают мышцы, скелетируют и резецируют
чешую затылочной кости, заднее полукольцо
большого затылочного отверстия и дуги атлан-
та. ТМО рассекают Y- или Т-образным разре-
зом, предварительно коагулируют круговой и
затылочный синусы.

Через подапоневротическое или эпидураль-
ное пространство внемозговой конец вентрику-
лярного катетера выводят в область большой
цистерны и нитью фиксируют к ТМО. После
наложения соустья операционную рану (мыш-
цы, апоневроз и кожу) послойно зашивают
узловыми швами.

Ликворошунтирующие операции. Отведение
СМЖ осуществляют с помощью имплантируе-
мых клапанных систем в брюшную полость, в
кровеносное русло (правое предсердие, яремную
вену, синусы ТМО), лимфатическую систему, в
плевральную полость и др. (рис. 176).

Показаниями к применению ликворошунти-
рующих операций с использованием специаль-
ных постоянно имплантируемых клапанных
систем служат: 1) стойкие нарушения ликворо-
резорбции, не позволяющие нормализовать ли-
квородинамику в пределах ликворной системы;
2) наличие выраженной гидроцефалии, не по-
зволяющей осуществлять бесконтрольный вы-

вод СМЖ вне пределов ликворосодержащих
полостей.

В е н т р и к у л о а т р и о с т о м и я . При вен-
трикулоатриостомии избыточное количество
СМЖ из желудочковой системы выводится в
полость правого предсердия (рис. 177).

Показания. Наличие декомпенсированной
гидроцефалии с высокой концентрацией белка
в СМЖ.

Обезболивание — эндотрахеальный наркоз.
Положение больного — лежа на спине, голову

несколько запрокидывают назад и поворачива-
ют на 45° в сторону, противоположную опера-
ционному полю. Под шею подкладывают валик
для облегчения манипуляций на яремной вене.

Техника операции. Для имплантации вентри-
кулярного катетера производят дугообразный
или клюшкообразный разрез кожи соответст-
венно в лобной, затылочно-теменной или ви-
сочно-теменной области. Образуют кожно-апо-
невротические и надкостнично-мышечные сим-
метричные лоскуты. Для катетеризации перед-
него рога бокового желудочка накладывают
фрезевое отверстие вблизи точки Кохера (на
2 см кпереди и латерально от брегмы), для
имплантации катетера в задний рог отверстие
накладывают вблизи точки Денди (в 3 см выше
и латерально от наружного затылочного вы-
ступа), а при имплантации катетера в нижний
рог бокового желудочка — вблизи точки Кина
(на 5 см выше наружного слухового отверстия)
(см. рис. 175). Если клапанную систему пред-
полагают фиксировать над фрезевым отверсти-
ем, то диаметр его достигает 1,5 см. В осталь-
ных случаях диаметр отверстия не должен
превышать 1 см. ТМО после предварительной
коагуляции вскрывают разрезом длиной при-
близительно 3 мм. Кору коагулируют, и в
полость бокового желудочка пункционно вво-
дят вентрикулярный катетер, направляя его в
передний рог бокового желудочка, где отсут-
ствуют сосудистые сплетения, либо к полюсу
нижнего рога. Осуществляют рентгенографиче-
ский контроль: при правильном положении
катетер имеет прямой ход, конец его располо-
жен в бухте переднего рога бокового желудочка
(или в полюсе нижнего рога), ворсинки вы-
прямлены и хорошо дифференцируются на
рентгенограммах. Внемозговую часть вентрику-
лярного катетера соединяют переходником с
клапанной системой. Необходимо свести к
минимуму объем жидкости, вытекающей через
катетер, до его соединения с клапанной систе-
мой. Не менее важно, чтобы поступление СМЖ
через клапанную систему шло непрерывно, а в
клапанах отсутствовал воздух. Наличие воздуха
в резервуаре может явиться причиной воздуш-
ной эмболии и ранней окклюзии шунта, поэто-
му перед имплантацией клапанную систему
промывают и заполняют изотоническим рас-
твором натрия хлорида или дистиллированной
водой.
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177. Вентрикулоатриостомия.

а — схема; б — краниограмма после операции; в —
рентгенограмма грудной клетки после имплантации

кардиального катетера в правое предсердие.
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Во время операции следует исключить кон-
такт дренажных систем с кожей и уменьшить
длительность нахождения ее в открытом со-
стоянии вне организма (на воздухе), чем умень-
шается риск послеоперационных осложнений.
Для достижения этой цели во время операции
кожу максимально накрывают простынями, а
дренажную систему заворачивают в салфетки,
смоченные антисептическим раствором.

Для имплантации кардиального катетера
производят разрез кожи по переднему краю
грудиноключично-сосцевидной мышцы от угла
нижней челюсти до уровня щитовидного хряща
либо поперечный разрез в сонном треугольнике
по кожной складке. Длина разреза кожи со-
ставляет 3—5 см. Тупоконечными крючками
Фарабефа отодвигают назад грудиноключично-
сосцевидную мышцу и обнажают внутреннюю
яремную вену. Эту вену выше и ниже бифур-
кации берут на лигатуры. Катетеризацию ее
производят через общелицевую, наружную ли-
цевую или верхнюю щитовидную вену. Для
этого ножницами надсекают на 2/з или '/з стенки
одной из указанных вен. Через это отверстие
в просвет сосуда вводят кардиальный катетер,
который затем проводят во внутреннюю ярем-
ную вену и по ходу кровотока доводят до
правого предсердия. Длину интравазальной
части кардиального катетера определяют зара-
нее по рентгенограмме (расстояние от места
предполагаемой пункции до верхней границы
предсердия). Положение кардиального катетера
контролируют интраоперационной рентгено-
граммой: конец его должен находиться на
проекции предсердия между телами VI—VII
грудных позвонков. Перед имплантацией кар-
диальный катетер промывают и заполняют
изотоническим раствором натрия хлорида, а на
его экстравазальный конец накладывают зажим
для предотвращения воздушной эмболии. Кро-
вотечение, возникшее в месте введения катетера
в вену, останавливают перевязыванием перифе-
рического конца вены и наложением лигатуры
на центральный отрезок вены в 2—3 мм ниже
места катетеризации. Катетер после фиксации
должен свободно скользить в просвете вены.
Возможна прямая пункционная катетеризация
внутренней яремной вены по методике Сель-
дингера. Возникающее после удаления иглы
кровотечение останавливают прижатием сосуда
или наложением кисетного шва вокруг катетера.

После имплантации венозного катетера спе-
циальным проводником (тупоконечным инст-
рументом) образуют подкожный туннель в
теменно-затылочной и сосцевидной областях,
который соединяет рану на шее с раной на
голове. Через подкожный туннель проксималь-
ный конец кардиального катетера выводят к
клапанной системе, для которой формируют
ложе в подкожном туннеле, и соединяют с ней
переходником. Состояние дренажа проверяют
нажатием пальца на клапан: клапан должен

легко прижиматься и быстро восстанавливать
прежнюю форму. В дренажной системе визу-
ально должны отсутствовать следы газа. Кла-
панную систему фиксируют швами к надкост-
нице. Раны на голове и шее послойно зашивают
наглухо.

В е н т р и к у л о п е р и т о н е о с т о м и я . При
этой операции формируют сообщение между
боковым желудочком мозга и брюшной поло-
стью (рис. 178).

Положение больного — на спине, голова по-
вернута на 45° в сторону, противоположную к
операционному полю. Под поясницу и под шею
подкладывают валики так, чтобы верхняя по-
ловина живота приподнялась. Раствором брил-
лиантового зеленого намечают линию разреза
кожи, а также проекцию подкожного туннеля.

Техника операции. Производят имплантацию
вентрикулярного катетера, как изложено при
описании предыдущего вмешательства, и соеди-
няют его внемозговой конец переходником с
клапанной системой, последнюю — с перитоне-
альным катетером. Затем специальным провод-
ником формируют подкожный туннель в те-
менно-затылочной и сосцевидной областях го-
ловы, на переднебоковой поверхности шеи, на
передней поверхности грудной клетки по гру-
динной линии. Для проведения перитонеально-
го катетера обычно производят 1—2 дополни-
тельных разреза в сосцевидной области и на
грудной клетке, а также по кожной складке,
отступя на 1—1,5 см от его хода. Длина их не
превышает 1 см. Далее в надчревной области
производят разрез кожи длиной 3—5 см строго
по средней линии. Рассекают апоневроз на
протяжении 2,5—3 см до брюшины. В рану
через подкожный туннель выводят перитоне-
альный катетер с надетой на него манжеткой
(отсекают от катетера) шириной 2 мм. Брюши-
ну приподнимают пинцетами и между ними
делают разрез длиной 3—5 мм. В брюшную
полость вводят перитонеальный катетер на
глубину 10—12 см. Манжетку фиксируют к
брюшине лигатурой из кетгута. Раны на голове,
животе и в области дополнительного разреза
зашивают послойно.

Л ю м б о п е р и т о н е о с т о м и я . При этой
операции осуществляют сообщение между тер-
минальной цистерной и брюшной полостью
(рис. 179).

Показания. Сообщающиеся формы декомпен-
сированной гидроцефалии.

Положение больного — на боку с приподня-
тым тазовым концом (10—15°).

Техника операции. Намечают линии предпо-
лагаемых разрезов на спине и на животе,
расположение и направление подкожного тун-
неля. Рассекают мягкие ткани по проекции
остистых отростков позвонков Lin—Si. Скеле-
тируют левую половину дужек IV—V позвонка
и производят гемиламинэктомию. На прокси-
мальный катетер на расстоянии 1—2 см от
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178. Вентрикулоперитонеостомия.

а — схема; б — рентгенограмма брюшной полости
после имплантации перитонеального катетера;
в — рентгенограмма черепа после имплантации

вентрикулярного катетера
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179. Люмбоперитонеостомия.

а — схема; б, в — послеоперационные рентгенограммы поясничного
отдела позвоночника и брюшной полости.
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конца надевают две манжетки шириной 2 мм
каждая. Через эти манжетки проводят лигатуру
для последующей фиксации их и катетера на
внутренней поверхности паутинной оболочки.
После подготовки проксимального катетера
производят вертикальный разрез ТМО вблизи
от средней линии длиной 0,7—0,8 см. После
этого ее и паутинную оболочку латерально
стягивают двумя лигатурами, открывая вход в
люмбальное субарахноидальное пространство,
в которое вводят в краниальном направлении
проксимальный катетер. Последний фиксируют
с помощью манжеток и нити к ТМО и к
паутинной оболочке так, чтобы субарахнои-
дальная часть катетера оставалась прижатой к
внутренней поверхности задней стенки дураль-
ного мешка. Раны паутинной и твердой моз-
говой оболочек послойно зашивают наглухо.
Длина субарахноидальной части катетера со-
ставляет 2—3 см. Далее образуют подкожный
туннель в левой поясничной и подреберной
областях, в котором имплантируют промежу-
точную систему. Затем имплантируют перито-
неальный катетер. Раны в поясничной области
и на животе зашивают послойно наглухо.

П у н к ц и о н н а я л ю м б о п е р и т о н е о -
с т о м и я . При этой операции также образуется
сообщение между субарахноидальным про-
странством поясничного отдела спинного мозга
и брюшной полостью. Однако, в отличие от
предыдущего способа, цистернальный катетер
имплантируют пункционно.

Показания: сообщающаяся форма декомпен-
сированной гидроцефалии.

Положение больного: на боку с приподнятым
тазовым концом (10—15%).

Техника операции. Рассекают кожу вертикаль-
ным разрезом по средней линии по проекции
остистых отростков позвонков Liv—v. В попе-
речном направлении рассекают надостистую
связку. Иглой с внутренним диаметром 2—
2,2 мм осуществляют пункцию терминальной
цистерны на уровне позвонков Lv—Si или
Liv—v. После получения СМЖ люмбальный
катетер люмбоперитонеальной системы через
пункционную иглу вводят в терминальную
цистерну так, чтобы длина субарахноидальной
части катетера составляла 4—5 см. После этого
иглу удаляют. О правильном положении кате-
тера свидетельствует поступление СМЖ из него
частыми каплями. На катетер надевают цилин-
дрическую манжетку шириной 2—3 мм. На
границе мягких тканей катетер лигатурой фик-
сируют за манжетку к апоневрозу. Необходимо
следить, чтобы лигатура не деформировала
катетер и не сужала его просвет. После
фиксации катетера конец его соединяют пере-
ходником с клапанной системой и перитоне-
альным катетером. Имплантацию клапана, пе-
ритонеального катетера через подкожный тун-
нель осуществляют таким же образом, как и
при описанной ранее операции. После имплан-

тации дренажной системы раны зашивают
послойно наглухо.

Пункционная люмбоперитонеостомия отно-
сительно малотравматична, поэтому в настоя-
щее время при лечении сообщающейся гидро-
цефалии именно этой операции отдают пред-
почтение.

Результаты лечения гидроцефалии. После вен-
трикулостомии и вентрикулосубарахноидаль-
ных анастомозов достигается компенсирован-
ное течение гидроцефалии в 70% наблюдений.
После ликворошунтирующих операций поло-
жительный результат лечения констатирован у
90% больных гидроцефалией (рис. 180). После
этих вмешательств возникают разные, порой
опасные осложнения, в том числе инфицирова-
ние, эпилептические припадки, гипердренажные
и гиподренажные состояния, псевдоперитоне-
альная киста, тромбоэмболические осложнения,
окклюзия шунта.

Инфекционные осложнения после ликворо-
шунтирующих операций выявляются в А—5%
наблюдений. Они протекают в виде вентрику-
лита, менингита, менингоэнцефалита, сепсиса.
Инфекционные осложнения возникают часто
после длительной травматичной операции, у
лиц с интеркуррентными воспалительными за-
болеваниями, при общем тяжелом состоянии
больных.

Профилактика инфекционных осложнений
сводится к уменьшению травматичности опе-
рации, коррекции интеркуррентных воспали-
тельных заболеваний на этапе предоперацион-
ной подготовки больных. При высоком риске
развития инфекционных осложнений применя-
ют профилактическую антибиотикотерапию
препаратами широкого спектра действия (ам-
пициллин, гентамицин). Признаками развития
этих нежелательных последствий являются ги-
пертермия, интоксикация, анемия. При иссле-
довании крови выявляют лейкоцитоз, повыше-
ние СОЭ. При исследовании СМЖ выявляются
плеоцитоз, гиперпротеинорахия. При бактерио-
логическом исследовании СМЖ можно выявить
стафилококк, стрептококк, пневмококк, клебси-
еллу или другие микроорганизмы. Лечение
инфекционных осложнений комплексное. На-
значают антибиотики широкого спектра дейст-
вия (препараты цефалоспоринового или ами-
ногликозидного ряда) с учетом чувствительно-
сти выявленного возбудителя к препарату, а
также детоксикационную, гемостимулирующую
терапию. Антибиотики вводят внутримышечно,
внутривенно, в ликворную систему, в резервуар
дренажной системы. Если в течение 5—7 дней
антибиотикотерапия эффекта не дает, то следует
удалить шунт, продолжая лечение инфекцион-
ного процесса. Повторную имплантацию шунта
производят после нормализации СМЖ и крови,
а также регресса воспалительных явлений.

Эпилептические припадки после ликворо-
шунтирующих операций выявляются в А—7%
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180. КТ-изображения головного мозга до (вверху) и после
(внизу) вентрикулоперитонеостомии.

Адекватная коррекция ликвородинамики.
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ЛЕЧЕНИЕ

1 8 1 . КТ-изображения головного мозга после вентрикуло-
перитонеостомии.

Гипердренажное осложнение — двустороннее субдуральное скопле-
ние СМЖ, пневмокраниум.

наблюдений. Они часто возникают у больных
с предрасположенностью к эпилепсии, на фоне
гипердренажа или гиподренажа. Лечение этих
осложнений сводится к назначению противосу-
дорожных препаратов с учетом структуры
эпилептических припадков.

Гипердренажные осложнения наблюдаются
у ЧА—'/з больных в различные сроки после
операции. Они протекают в виде гипотензив-
ного синдрома, ортостатической внутричереп-
ной гипотензии, субдурального скопления
СМЖ, субдуральных (реже эпидуральных) ге-
матом, краниосиностоза, синдрома щелевидных
боковых желудочков, пневмокраниума (скопле-
ние воздуха в ликворосодержащих пространст-
вах). В основе этих осложнений лежит чрезмер-
ный отток жидкости через шунт. Диагностика
гипердренажных осложнений сводится к ком-
плексной оценке результатов клинических ис-
следований, УЗИ, MPT, KT, а иногда и
мониторинга ВЧД. Диагностика краниосино-
стоза и пневмокраниума рентгенологическая.
При субдуральном скоплении СМЖ или суб-
дуральных гематомах на КТ- или МРТ-изобра-
жениях выявляют деформацию мозга и скоп-
ление СМЖ или крови над полушарием (по-
лушариями) большого мозга (см. рис. 181). В

большинстве случаев клинические признаки
гипердренажных осложнений постепенно рег-
рессируют. Также могут всасываться с течением
времени субдуральные скопления СМЖ, крови
и воздуха. Интракраниальные гематомы боль-
ших размеров удаляют. Субдуральное скопле-
ние СМЖ дренируют посредством наложения
наружного дренажа. Если краниосиностоз вы-
зывает выраженную деформацию черепа или
сопровождается развитием гипертензионного
синдрома, то могут быть применены кранио-
фациальные реконструктивные операции для
коррекции краниосиностоза. При стойкости и
выраженности проявлений гипотензивного син-
дрома показана реплантация клапанной систе-
мы. При удалении последней имплантируют
клапанную систему более низкого давления.

Гиподренажные осложнения характеризуют-
ся сохранением признаков ВЧГ на фоне функ-
ционирующего шунта. Эти нежелательные по-
следствия часто регрессируют после принятия
больным вертикального положения. Реже вслед-
ствие стойкости проявлений гипертензивного
синдрома прибегают к повторной операции с
заменой системы на клапан более низкого
давления.

Окклюзия шунта является частым осложне-
нием ликворошунтирующих операций. В тече-
ние 5 лет после операции ее выявляют у
60—80% больных. Это нежелательное послед-
ствие ликворошунтирующих операций характе-
ризуется рецидивом проявления декомпенсиро-
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1 8 2 . Шунтография.

Рентгенограмма до (а) после (6) введения в клапан вентрику-
лоперитонеального шунта 5 мл омнипака.

ванной гидроцефалии в результате нарушения
проходимости дренажной системы. Диагности-
ку окклюзии шунта осуществляют путем сум-
марной оценки результатов клинических, оф-
тальмологических и УЗ-исследований, или КТ,
или МРТ. Появление вялости, головных болей,
рвоты, застойных дисков зрительных нервов,
вентрикуломегалии, свидетельствует об окклю-
зии шунта. При необходимости может быть
произведена шунтография (рис. 182). Задержка
распространения контрастирующего вещества
после его введения в резервуар шунта свиде-
тельствует об окклюзии дренажной системы.
Лечение окклюзионных осложнений хирургиче-

ское. Удаляют шунт, и имплантируют другую
дренажную систему.

Развитие псевдоперитонеальной кисты наблю-
дается через несколько дней (недель) после лик-
ворошунтирующей операции, в результате которой
избыточное количество СМЖ выводится в брюш-
ную полость. При этом отмечаются скопление в
брюшной полости жидкости большого объема,
вздутие живота, развитие гипертензионного син-
дрома. Лечение псевдоперитонеальной кисты хи-
рургическое. Удаляют вентрикулоперитонеальный
шунт, и производят вентрикулоатриостомию.

Следует отметить, что осложнения, возни-
кающие после ликворошунтирующих операций,
могут возникать в разные сроки после вмеша-
тельства, поэтому больные, перенесшие ликво-
рошунтирующие операции, должны находиться
под постоянным врачебным наблюдением.
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ГЛАВА

ОСОБЕННОСТИ ОБЩЕЙ АНЕСТЕЗИИ И ИНТЕНСИВНОЙ
ТЕРАПИИ В НЕЙРОХИРУРГИИ

ОБЩИЕ ВОПРОСЫ
АНЕСТЕЗИОЛОГИЧЕСКОГО

ОБЕСПЕЧЕНИЯ
НЕЙРОХИРУРГИЧЕСКИХ

ВМЕШАТЕЛЬСТВ

Современный подход к анестезиологическо-
му обеспечению операций у нейрохирургиче-
ских больных предполагает достижение надеж-
ной и легко управляемой анестезии без отри-
цательного воздействия на ВЧД, мозговой
кровоток (МК) и системную гемодинамику, а
также создание антигипоксической защиты моз-
га от локальной или общей его ишемии.
Проведение анестезии у больных этой катего-
рии требует как учета специфических факторов,
определяющих функционирование мозга (раз-
меры и локализация патологического очага,
реактивность сосудов головного мозга и МК,
внутричерепные объем и давление и т. д.), так
и оценки общего статуса больного (систем
дыхания, кровообращения, выделения, гемоста-
за, водно-электролитного баланса, белкового
обмена и пр.).

В связи с этим в своей работе анестезиолог
должен учитывать как общепринятые подходы,
используемые в современной общей анестезио-
логии, так и их специфические дополнения,
продиктованные частными особенностями ней-
роанестезиологической практики.

При выборе метода анестезиологического
обеспечения важно учитывать тот факт, что и
хирургическое вмешательство, и даже сама общая
анестезия по сути являются стрессогенным воз-
действием, которое осуществляется на фоне
имеющихся структурно-функциональных наруше-
ний, разной степени устойчивости компенсатор-
ных гемо- и ликвородинамических реакций.
Понятно, что любая операция должна быть
нацелена на радикальное устранение патологи-
ческого очага при минимальном повреждении в
ходе манипуляций на тканях, которые не вовле-
чены в патологический процесс. В связи с этим
для успеха оперативного лечения всегда важно
полное взаимодействие хирурга и анестезиолога.

В качестве стратегических задач, которые
стоят перед анестезиологом во время нейрохи-

рургической операции, можно выделить сле-
дующие:

— создание благоприятных условий для
работы хирурга («мягкий» мозг);

— всесторонняя защита структур ЦНС,
стремление максимально сократить зону вто-
ричного повреждения, уменьшить интенсив-
ность эфферентного потока, предотвратить
чрезмерную активацию функциональных
систем;

— профилактика и лечение осложнений и
побочных эффектов, связанных с действиями
хирурга и анестезиолога, коррекция нарушений
витальных функций, обусловленных основным
или сопутствующими заболеваниями (повреж-
дениями).

Создание благоприятных условий для дей-
ствий хирурга в операционной ране способст-
вует уменьшению травматизации мозга на всех
этапах оперативного вмешательства. Следстви-
ем этого является сокращение зоны прямого и
вторичного повреждения и, соответственно,
улучшение функциональных результатов. Реше-
нию этой задачи прежде всего способствуют:

— поддержание адекватного уровня перфу-
зионного давления (ПД) на всех этапах опера-
ции и общей анестезии;

— минимальное воздействие на ауторегуля-
торные механизмы МК;

— снижение метаболической активности
клеток мозга.

Важность поддержания адекватного уровня
перфузии головного мозга является основным
гарантом сохранения морфологической и функ-
циональной целостности нейронов в любых
патологических условиях. При этом для преду-
преждения развития отека и набухания мозга
значения ПД должны соизмеряться с кислород-
ными и метаболическими потребностями ткани
мозга, регионарными условиями кровоснабже-
ния зон поражения.

Второе положение также является весьма
важным. Безотказно работающий в норме и
быстро адаптирующийся к новым условиям
сложный механизм ауторегуляции позволяет
относительно быстро привести интенсивность
МК в соответствие с изменяющимися во время
оперативного вмешательства и общей анестезии
потребностями мозга в кислороде.
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Снижение интенсивности метаболизма в
ткани мозга напрямую связано с адекватностью
антистрессовой защиты пациента во время
общей анестезии. Сегодня для этого применяют
широкий спектр фармакологических средств,
имеющих гипнотические, анальгетические, ней-
роплегические и другие специальные компонен-
ты. Важно отметить, что ни один из традици-
онно используемых в настоящее время препа-
ратов не отвечает в полной мере требованиям,
предъявляемым к «идеальному» для нейроане-
стезиологии анестетику. По мнению большин-
ства специалистов, таковой должен:

— снижать ВЧД за счет уменьшения внут-
ричерепного объема крови либо констрикции
сосудов головного мозга;

— уменьшать объемную скорость МК и
кислородную потребность мозга, поддерживая
их соотношение на оптимальном уровне;

— минимально нарушать ауторегуляцию МК;
— сохранять способность сосудов головного

мозга реагировать на изменения содержания
СОг в крови;

— позволять легко управлять степенью ар-
териальной гипотензии на любом этапе опера-
тивного вмешательства;

— обеспечивать быстрое пробуждение боль-
ного и восстановление функции ЦНС в конце
операции.

Отсутствие препаратов с подобным комплекс-
ным действием во многом предопределяет раз-
нообразие применяемых в нейрохирургической
практике методов анестезиологического обеспе-
чения, основанных на принципе многокомпонент-
ное™ (мультимодальности), а не «глубины»
анестезии. Выбор окончательной тактики явля-
ется прерогативой анестезиолога. Она должна
основываться на знании специфики патологиче-
ского процесса и обусловленных им патоморфо-
логических и патофизиологических изменений,
его локализации, особенностей оперативного
доступа, сопутствующих патологических измене-
ний, а также личном опыте и квалификации
специалиста. В частности, знание особенностей
кровоснабжения патологического очага, локали-
зации крупных артериальных и венозных сосудов
в зоне операции помогает оценить вероятность
интраоперационного кровотечения, предполо-
жить возможные сосудистые реакции в соответ-
ствующих бассейнах, прогнозировать степень
послеоперационного нарушения венозного отто-
ка и на этой основе уточнять тактику предопе-
рационной подготовки, ведения интра- и после-
операционного периода.

Еще до операции у ряда больных, особенно
поступающих в порядке оказания неотложной
помощи и находящихся в коматозном состоя-
нии, может развиваться аспирационный син-
дром; при поражении гипоталамо-гипофизар-
ной системы — нарушения водно-электролитно-
го баланса вследствие полиурии, надпочечни-
ковая недостаточность или отек легких; при

повреждениях спинного мозга — неуправляемая
гипотензия. Доказано, что у больных с ВЧГ,
обусловленной растущей опухолью, нарушают-
ся механизмы ауторегуляции МК. Степень этих
нарушений необходимо учитывать при опреде-
лении анестезиологической тактики. Нередко
риск предстоящей анестезии повышается из-за
ухудшения состояния больного в результате
дегидратационной терапии, проводимой для
уменьшения объема мозга. Часто больных
оперируют в положениях (сидя, на животе, на
боку), создающих дополнительные трудности в
поддержании адекватного газообмена, систем-
ного и мозгового кровообращения. Манипуля-
ции хирурга в непосредственной близости от
жизненно важных центров усугубляют опас-
ность неожиданного срыва компенсаторных
реакций. Некоторые факторы, связанные непо-
средственно с общей анестезией, могут способ-
ствовать увеличению объема мозга и повыше-
нию кровоточивости в области операции.

На выборе стратегии и тактики анестезии
может существенно сказаться наличие сопутст-
вующих патологических состояний, обусловли-
вающих снижение компенсаторных резервов
систем жизнеобеспечения, прежде всего дыха-
ния, кровообращения, выделения. В частности,
недостаточный сердечный выброс у больных с
ишемической болезнью сердца может явиться
основанием для использования адреномимети-
ческих средств с первых минут анестезии еще
до появления явных признаков несостоятельно-
сти центральной или мозговой гемодинамики.
В ряде случаев низкие резервы сердечно-сосу-
дистой системы могут обусловливать смену
положения больного на операционном столе
(не сидя, а лежа на боку). Наличие заболеваний
органов дыхания (бронхиальная астма, пнев-
москлероз и пр.) не только определяет методику
проведения ИВЛ во время операции, но и
предопределяет выбор препаратов для анесте-
зии, исключающих или, наоборот, предусмат-
ривающих влияние на тонус мускулатуры брон-
хов. Даже незначительные нарушения функции
почек могут существенно сказаться на тактике
дегидратационной и инфузионно-трансфузион-
ной терапии (ИТТ).

Чрезвычайно большое значение для выбора
метода анестезии имеет и то, выполняется
операция в плановом или в экстренном порядке.
Понятно, что больные, которых оперируют по
неотложным показаниям, могут быть недоста-
точно к ней подготовлены как с нейроанесте-
зиологических (высокое или, наоборот, низкое
ВЧД), так и с общеклинических позиций (шок,
некомпенсированная кровопотеря, сердечная,
легочная недостаточность и т. п.).

Все эти аспекты необходимо тщательно
проанализировать в предоперационном периоде
и положить в основу подготовки больных к
вмешательству, выбора премедикации, методов
индукции и поддержания анестезии.
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ОСОБЕННОСТИ ОБЕЗБОЛИВАНИЯ
ПРИ ПЛАНОВЫХ ОПЕРАЦИЯХ

Плановые нейрохирургические вмешатель-
ства предпринимают по поводу заболеваний
ЦНС различной локализации и гистоморфоло-
гической структуры в пределах практически
всего содержимого полости черепа и позвоноч-
ного канала. При этом имеется достаточно
времени для проведения полноценного предо-
перационного обследования пациента, оценки
состоятельности компенсаторных реакций
ЦНС, а также других органов и систем, для
выработки совместно с лечащим врачом так-
тики предоперационной подготовки.

Итогом деятельности анестезиолога в пре-
доперационном периоде является его заключение
о подготовленности пациента к операции,
выборе метода анестезии и его риске для
больного. Для составления заключения анесте-
зиолог должен проанализировать:

— развернутый диагноз, включающий пред-
полагаемый характер и локализацию патоло-
гического процесса;

— объем планируемого оперативного вме-
шательства, возможные варианты расширения
от первоначального, а также вероятность пал-
лиативного варианта;

— результаты и течение предшествующих
операций, диагностических вмешательств и об-
щих анестезий (если они проводились);

— степень выраженности общего мозгового
и очагового неврологического дефицита, а
также состоятельность компенсаторных гемо-
и ликвородинамических изменений;

— соматический статус больного, включаю-
щий наличие и степень выраженности сопутст-
вующих патологических состояний, нарушения
функций других органов и систем, определяе-
мые основным заболеванием;

— характер предоперационной подготовки,
ее эффективность, возможные неблагоприятные
побочные эффекты.

Полный диагноз позволяет предусмотреть
некоторые специфические особенности, связан-
ные с характером предполагаемого вмешатель-
ства, а также возможные интраоперационные
проблемы. Важно оценить морфологическую
характеристику заболевания, локализацию про-
цесса. Это определяет варианты оперативного
доступа, положение пациента на операционном
столе, степень радикальности предполагаемого
вмешательства, возможное усугубление невро-
логического дефицита в послеоперационном
периоде. Неоценимую пользу оказывает личная
беседа анестезиолога с оперирующим хирургом,
которая позволяет окончательно прояснить
основные этапы вмешательства в каждом кон-
кретном случае, обсудить предполагаемые труд-
ности, а в некоторых случаях — определить
функциональную операбельность пациента и

установить вероятные пределы физиологиче-
ской дозволенности операции. При повторном
вмешательстве следует уточнить особенности
предшествующей операции и общей анестезии,
оценить течение послеоперационного периода.
Диагностические манипуляции, необходимые
при обследовании пациента, не всегда безопас-
ны и в некоторых случаях могут провоцировать
ухудшение состояния больного.

Повреждения ЦНС часто сопровождаются
неврологическим дефицитом, проявляющимся су-
дорожными припадками, периферическими паре-
зами и параличами, различными видами афазии,
психическими нарушениями. Наличие у пациента
судорожной активности требует специальной
противосудорожной терапии, адекватность кото-
рой должна быть оценена анестезиологом. На-
рушение двигательной сферы ограничивает дви-
гательную активность пациента, что способствует
возникновению осложнений. Повреждения полу-
шарий могут сопровождаться сенсорной и(или)
моторной афазией, что затрудняет контакт с
пациентом. Это привносит определенные слож-
ности при сборе анамнестических данных и
требует беседы с родственниками, которую це-
лесообразно планировать заранее. Проявление
выраженной общемозговой симптоматики, как
правило, обусловленной явлениями ВЧГ, наличие
у пациента застойных изменений дисков зритель-
ных нервов, допплерографическая картина «за-
трудненной перфузии» головного мозга, выра-
женная межполушарная диссоциация, дислокация
структур головного мозга, по данным Эхоскопии,
КТ и МРТ, свидетельствуют о субкомпенсации
гемо- и ликвородинамических адаптационных
изменений с высокой вероятностью декомпенса-
ции на любом из этапов оперативного вмеша-
тельства. При использовании для предопераци-
онной подготовки дегидратационной терапии
надо быть готовым к развитию артериальной
гипотензии на этапе индукции и поддержания
анестезии.

Больным с сопутствующими патологически-
ми процессами следует предусмотреть допол-
нительные функциональные исследования, при
которых оценивают не только состояние иссле-
дуемых систем в покое, но и переносимость
различного рода нагрузок.

Для оценки риска предстоящего вмешатель-
ства и анестезии можно использовать различные
методики. Мы в своей практике используем
классификацию, основанную на рекомендациях
американской ассоциации анестезиологов
(табл. 23). На использование избранного метода
анестезии следует получить информированное
согласие пациента или его опекунов, а у детей
до 16 лет — ближайших родственников. Запись
об этом делают в истории болезни в конце
предоперационного заключения анестезиолога.

Следующим шагом является выбор и назна-
чение премедикации. Наиболее часто для этого
используют сочетание бензодиазепинов и анти-
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ТАБЛИЦА 23. Предоперационная оценка риска анестезии
и операции при нейрохирургических вмешательствах

П р и м е ч а н и е . Риск анестезии при экстренных операциях
определяется так же, как и при плановых. Для их обозначения
используют индекс «Э». В истории болезни в числителе указыва-
ют риск по тяжести состояния, а в знаменателе — риск по объему
и характеру хирургического вмешательства.

гистаминных средств, назначаемых перорально.
Следует сохранить прием всех противосудорож-
ных, гипотензивных и кардиотропных средств,
учитывая, однако, возможные синергические и
антагонистические эффекты при их сочетании
с препаратами для премедикации и анестезии.
Седативные препараты и наркотические аналь-
гетики противопоказаны, если имеет место

угнетение сознания, обусловленное основным
заболеванием. Дополнительная медикаментоз-
ная седатация может привести к нарушению
проходимости дыхательных путей, гипоксии и
гиперкапнии. Наркотические анальгетики, как
правило, используют при премедикации лишь
при выраженном болевом синдроме (например,
дискогенные радикулиты). Иногда анальгетиче-
ский компонент целесообразен для предотвра-
щения болевой гипертензивной реакции при
инвазивных манипуляциях (катетеризация круп-
ных сосудов и т. п.). В этом случае анальгетик
лучше вводить внутривенно и непосредственно
в операционной, когда пациент находится под
наблюдением квалифицированного медперсона-
ла. У пациентов с ВЧГ, поражением каудальной
группы черепных нервов для профилактики
аспирации накануне оперативного вмешатель-
ства следует использовать блокаторы Нг-гиста-
миновых рецепторов.

Одновременно осуществляют выбор средств
интраоперационного мониторинга, определяемый
характером оперативного вмешательства, тяже-
стью основного и сопутствующего заболевания.
Стандарт минимального мониторинга, гаранти-
рующий адекватное наблюдение за состоянием
пациента, предусматривает постоянное нахожде-
ние анестезиолога и медицинской сестры-анесте-
зиста в операционной, контроль за артериальным
давлением и ЧСС не реже чем через каждые 5 мин,
постоянный ЭКГ-контроль, мониторинг оксигена-
ции, вентиляции легких и кровообращения (кли-
ническая картина, пульсоксиметрия, капнография,
волюмоспирометрия и пр.), термометрию (при
необходимости), контроль за диурезом.

В зависимости от специфики оперативного
вмешательства базовый объем мониторинга
может быть дополнен другими методами, по-
зволяющими более точно выявлять малейшие
отклонения контролируемых параметров и мо-
ментально принимать адекватные решения. В
этом вопросе следует сопоставлять действитель-
ную необходимость и эффективность предпо-
лагаемого варианта мониторинга. Необосно-
ванное использование большого количества
приборов для мониторинга отвлекает анесте-
зиолога от выполнения основной задачи. Для
некоторых трудоемких вариантов мониторинга
(вызванные потенциалы, например) целесооб-
разно привлечение отдельных специалистов.

Расширять объем интраоперационного мо-
ниторинга можно по двум направлениям. Пер-
вое направление обусловлено необходимостью
дополнительного анализа соматического стату-
са пациента, более точной объективизацией
отдельных параметров. Так, это является осно-
ванием для прямого инвазивного измерения
артериального давления, ударного объема и
минутного объема кровообращения, анализа
сегмента ST в динамике, применения прекор-
диальной допплерографии. Другое направление
включает в себя специфические методы мони-
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Критериии

По тяжести соматического состояния

Больные, у которых заболевание локализовано и не
вызывает системных расстройств (практически здоро-
вые)

Больные с легкими или умеренными расстройствами,
которые в небольшой степени нарушают жизнедеятель-
ность организма без выраженных изменений гомеостаза

Больные с тяжелыми системными расстройствами,
которые значительно нарушают жизнедеятельность ор-
ганизма, но не приводят к нетрудоспособности

Больные с тяжелыми системными расстройствами,
которые создают серьезную опасность для жизни и при-
водят к нетрудоспособности

Больные, состояние которых настолько тяжело, что
можно ожидать их смерти в течение 24 ч

объему и характеру хирургического вмешательства

Небольшие операции на поверхности тела (удаление
поверхностно расположенных и локализованных опухо-
лей, вскрытие небольших гнойников, пластика перифер-
ических нервов, ангиография и эндовазальные вмеша-
тельства и т. п.)

Операции средней тяжести (вскрытие гнойников, рас-
полагающихся в интракраниальном и интравертебраль-
ном пространстве; неосложненные дискэктомии; плас-
тика дефектов черепа; эндоскопическое удаление гема-
том; другие аналогичные по сложности и объему вмеша-
тельства

Обширные вмешательства: операции на головном и
спинном мозге (кроме перечисленных выше) по поводу
объемных образований (конвекситально расположен-
ные опухоли); стабилизирующие операции на грудном
и поясничном отделах позвоночника торакотомным и
люмботомическим доступами, ликворошунтирующие
вмешательства, транссфеноидальное удаление аденом
гипофиза и т. п.

Операции на головном мозге при локализации пато-
логического процесса в ЗЧЯ (стволовая и парастволовая
локализация), основании черепа, при больших размерах
объемного образования, сопровождающиеся дислока-
ционными явлениями, вмешательства при поражении
сосудов головного мозга (клипирование артериальных
аневризм), симультантные оперативные вмешательства
(голова и грудь) и т. п.
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торинга, используемые для оценки состояния
ЦНС, ВЧД, МК. Перечисленные методы пред-
ставляет собой специфическое дополнение, про-
диктованное особенностями патологического
состояния, характером, задачами оперативного
вмешательства и общей анестезии. Решение о
качественном и количественном объеме мони-
торинга принимают в каждом конкретном
случае индивидуально. Нельзя забывать об
определенном проценте осложнений, свойствен-
ных некоторым инвазивным методам монито-
ринга.

Одновременно с принятием решения об
объеме интраоперационного мониторинга ос-
мысливают вопрос о выборе венозного доступа.
При интракраниальных вмешательствах часто
используют доступ к центральной вене. Прямым
показанием являются предполагаемая кровопо-
теря (опухоли менингососудистого ряда с по-
ражением магистральных сосудов и синусов
головного мозга, СМ), тяжелое неврологиче-
ское состояние (ВЧГ), особое положение боль-
ного (например, сидя), недостаточность сердеч-
но-сосудистой системы с необходимостью ино-
тропной поддержки. В некоторых случаях мож-
но производить дополнительную катетеризацию
периферической вены. При компенсированном
состоянии больного, небольших размерах па-
тологического образования с конвекситальным
его расположением, отсутствии необходимости
мониторинга ЦВД допустимо отказаться от
катетеризации центральной вены.

При постановке катетера следует помнить
о необходимости адекватного обезболивания
вследствие нежелательности развития прессор-
ной реакции. Это особенно опасно при наличии
нарушенной ауторегуляции МК, когда артери-
альная гипертензия может спровоцировать ва-
зогенный отек головного мозга. Наиболее
целесообразно использовать следующий поря-
док: канюлирование периферической вены, ин-
дукция анестезии, интубация трахеи и ИВЛ,
катетеризация центральной вены.

Индукция анестезии является одним из наи-
более ответственных этапов общей анестезии.
При этом важно обеспечить быстрое засыпание
больного без психомоторного возбуждения,
адекватную вентиляцию легких (оксигенация,
контроль за содержанием углерода диоксида —
умеренная гипервентиляция), предотвратить вы-
раженное повышение или снижение артериаль-
ного давления, не допустить действия других
факторов, способствующих повышению ВЧД
(кашель, фибрилляции мышц). Подобные меры
необходимы для того, чтобы избежать повы-
шения ВЧД, усугубления протрузии вещества
мозга в дефект и обеспечить «мягкий» мозг.

Наиболее часто для индукции анестезии
используют барбитураты вследствие их способ-
ности снижать ВЧД за счет дозозависимой
редукции МК, быстрого наступления гипноти-
ческого эффекта. Аналогичное действие харак-

терно для пропофола и этомидата. Следует
только помнить о том, что все эти препараты
могут привести к развитию артериальной ги-
потензии, особенно у пациентов с сердечно-со-
судистой недостаточностью, у пожилых лиц, а
также при гиповолемии. Существует мнение,
что подобное снижение артериального давления
сочетается с одновременным снижением ВЧД
и является безопасным. Однако в некоторых
случаях степень снижения артериального дав-
ления и ВЧД может быть несопоставимой.
Развитие артериальной гипотензии на фоне
регионарного отека вещества головного мозга,
локальных нарушений реактивности его сосудов
может привести к изолированному снижению
ПД, несмотря на относительную безопасность
гипотензии для неповрежденных отделов мозга.
Кроме того, препараты этой группы не снимают
в полной мере рефлексы с верхних дыхательных
путей, сочетание же их с наркотическими
анальгетиками может усугубить нестабильность
функционирования сердечно-сосудистой сис-
темы.

Другая группа средств, используемых для
индукции анестезии, включает ингаляционные
анестетики (фторотан, изофлюран, севофлюран
и т. д.). Особенно широко применяют их в
педиатрии. При выраженной ВЧГ использовать
данные средства следует осторожно в связи с
их способностью увеличивать кровенаполнение
мозга, снижать артериальное давление и соот-
ветственно ПД. Внедрение в практику наркоз-
ных аппаратов, позволяющих работать по
закрытому контуру малыми газовыми потока-
ми, относительно низкая стоимость анестети-
ков, хорошая управляемость анестезией способ-
ствуют пересмотру показаний к применению
ингаляционной анестезии у больных нейрохи-
рургического профиля.

Третья группа препаратов представлена ке-
тамином (калипсол, кетанест). Для него харак-
терен эффект дилатации сосудов головного
мозга с одновременным системным гипертен-
зивным действием. Способность повышать
ВЧД, обусловленная диссоциативной активиза-
цией структур ЦНС, повышением кровенапол-
нения мозга, предопределила в свое время
категорический запрет на его использование
как средства моноанестезии, особенно у паци-
ентов с ВЧГ. Вместе с тем при отсутствии
тотальных нарушений ауторегуляции МК и
одновременном применении средств и методов,
нивелирующих нежелательные дилатацию сосу-
дов головного мозга и повышение системного
артериального давления при введении препара-
та (бензодиазепины, тиопентал, наркотические
анальгетики, гипервентиляция), следует пом-
нить о благоприятных сторонах его действия,
как непрямого симпатомиметика. Используется
методика индукции анестезии, предложенная
проф. Ю.Н.Шаниным, предусматривающая од-
новременное введение кетамина (1,5—2 мг/кг),
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фентанила (4—6 мкг/кг) и ардуана (0,6—
0,7 мг/кг). Проведенные исследования доказали
ее эффективность и отсутствие неблагоприят-
ных изменений системного и мозгового крово-
тока, сохранность ауторегуляторных механиз-
мов, особенно если она проводится после
предварительного внутривенного введения бен-
зодиазепинов (сибазон, седуксен) и на фоне
умеренной гипервентиляции легких.

Релаксацию мышц желательно обеспечивать
недеполяризующими (однофазно действующи-
ми) миорелаксантами. Использование препара-
тов группы сукцинилхолина (дитилин) может
приводить к развитию фасцикуляций, напряже-
нию больного, росту внутригрудного давления
с затруднением венозного оттока из полости
черепа и ВЧГ, хотя сами по себе они не влияют
негативно на МК и ВЧД. Адекватная преку-
раризация, стандартно используемая гипервен-
тиляция могут нивелировать неблагоприятные
эффекты релаксантов кратковременного дейст-
вия. От применения последних следует воздер-
жаться при наличии плегии мышц из-за опас-
ности развития гиперкалиемии. Необходимо
помнить о целесообразности увеличения дозы
релаксанта в случае длительного приема неко-
торых противосудорожных средств.

Индукция анестезии завершается укладыва-
нием (усаживанием) пациента на операционном
столе. В практическом отношении этот вопрос
также достаточно важен. Например, чрезмерное
приведение головы больного может вызвать
компрессию яремных вен; как и опускание
головного конца стола, это приводит к нару-
шению венозного оттока и трудно корригируе-
мой ВЧГ. Дооперационные нарушения трофики
кожи и подкожной клетчатки при неправильной
укладке могут способствовать усугублению тро-
фических расстройств, возникновению позици-
онных невритов и плекситов.

Поддержание анестезии осуществляют преж-
де всего наркотическими анальгетиками, кото-
рые обязательно вводят перед наиболее «болез-
ненными» этапами вмешательства — разрезом
кожи, пропиливанием трепанационного окна,
вскрытием и зашиванием раны ТМО. На
основном этапе операции допустимо ориенти-
роваться на временные интервалы (15—25 мин)
или признаки неадекватности анестезии (гемо-
динамические и двигательные реакции), так как
манипуляции непосредственно на веществе моз-
га безболезненны. На этом этапе операции
важно поддерживать необходимую концентра-
цию анестетика в крови и избежать реакций
на болевые раздражения из уже поврежденных
тканей. Усиление антиноцицептивной защиты
обеспечивают также периодическим введением
микродоз кетамина (по 50 мг через 20—25 мин)
для блокады NMDA-рецепторов. Нельзя забы-
вать о том, что при воздействии на головной
мозг за счет активации центрогенных и укоро-
ченных рефлексов возникает мощный эфферент-

ный поток импульсов, поэтому некоторые
нейроанестезиологи [Кондратьев А.Н., 2001] для
блокады адренергических рецепторов, через
которые реализуются стрессорные гемодинами-
ческие реакции, рекомендуют использовать ct2-
адреномиметик клофелин (1,4—2,9 мкг/кг для
индукции и в каждый последующий час).
Вводить его следует при индукции анестезии
и(или) перед основным этапом операции, лучше
капельно в разведении.

При комбинированной общей анестезии в
качестве гипнотического компонента обычно
используют закись азота. Описанное ранее
неблагоприятное влияние ее на ВЧД и МК,
очевидно, проявляется лишь при использовании
в высоких концентрациях. В большей степени
ограничения по использованию закиси азота
вызваны ее кардиодепрессивным эффектом, что
иногда заставляет воздерживаться от ее приме-
нения у пациентов старшей возрастной группы,
а также при необходимости использовать вы-
сокие концентрации кислорода во вдыхаемой
смеси у больных с хронической дыхательной
недостаточностью и при массивной кровопоте-
ре. Возможно использование для этого фтор-
содержащих ингаляционных анестетиков.

При тотальной внутривенной анестезии гип-
нотический компонент чаще обеспечивают гип-
нотиками — дормикум, 50—100 мкг/(кг-ч) —
либо анестетиками — пропофол, 4—
12 мкг/(кг-ч). Пропофол является также одним
из наиболее эффективных препаратов, снижаю-
щих ВЧД. В данном случае снижение ВЧД
достигается за счет редукции МК преимущест-
венно в неповрежденных отделах мозга. Низкая
эффективность в этом отношении барбитуратов
и аналогичных по действию средств имеет место
при выраженном параочаговом отеке, что
объясняется нарушениями ауторегуляторных
механизмов в этой области.

Снижение ВЧД может быть также обеспе-
чено выведением СМЖ путем однократных
пункций или посредством катетеризации лик-
воросодержащих пространств. Наиболее часто
используют вентрикулярные и люмбальные
пункции. Иногда (например, при окклюзионной
гипертензивной гидроцефалии, обусловленной
нарушением проходимости на уровне III и IV
желудочка) прибегают к вентрикулостомии.
Люмбальное дренирование используют при
сохранении сообщения между желудочковой
системой мозга и конечной цистерной. При
объемных образованиях выведение СМЖ таким
способом безопасно только после рассечения
ТМО.

Долго общепринятой, практически стан-
дартной являлась тактика дегидратационной
терапии. К ней прибегали уже в ходе предопе-
рационной подготовки, затем продолжали ин-
траоперационно и в послеоперационном перио-
де для снижения степени или предотвращения
отека головного мозга. В настоящее время
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доказано, что отрицательные последствия такой
тактики (снижение ОЦК, дисбаланс компенса-
торных гемодинамических реакций, нарушение
вязкостных и агрегационных показателей кро-
ви, нарушение гемодинамики при использова-
нии препаратов для общей анестезии или при
возникновении кровопотери и т. п.) могут
значительно превышать ожидаемые результаты
и даже нивелировать их, приводя в конечном
счете к ухудшению перфузии головного мозга.
Поэтому дегидратационную терапию целесооб-
разно использовать только в крайнем случае,
когда другими методами снизить ВЧД не
представляется возможным.

Учитывая высокую гидрофильность ткани го-
ловного мозга, избежать провокации развития или
усугубления его отека и набухания можно посред-
ством грамотного проведения ИТТ. Для этого, в
частности, рекомендуют отказываться от гипоос-
молярных растворов, а также от растворов глю-
козы, поддерживать умеренную гиперосмолярность
(но не более 305—310 мосм/л). Предпочтение
отдают изотоническим растворам, темп инфузии
которых до рассечения ТМО должен быть неболь-
шим— 4,5—5,5 мл/(кг-ч), если нет кровотечения.
Время начала регидратации должно совпадать с
окончанием основного этапа вмешательства. К
концу операции следует обеспечивать состояние
нормоволемии — умеренной гиперволемии. Благо-
приятное действие оказывает использование кол-
лоидных препаратов, лучше онкотически активных
(нативная плазма, альбумин). Абсолютными пока-
заниями к переливанию эритроцитсодержащих сред
являются снижение гематокритного числа (ниже
0,30) и содержания гемоглобина (ниже 100 г/л).

Завершение анестезии, перевод на самостоя-
тельное дыхание, экстубацию трахеи в боль-
шинстве случаев осуществляют по общим прин-
ципам. Последнее введение кетамина и фента-
нила осуществляют за 30—50 мин до конца
операции. Возникновение интраоперационно
хирургических или анестезиологических ослож-
нений, последствия которых не удалось купи-
ровать непосредственно во время оперативного
вмешательства и общей анестезии, является
показанием для продленной ИВЛ до момента
стабилизации состояния. Продленную ИВЛ и
лечебно-охранительный сон можно заранее про-
гнозировать при выполнении вмешательств в
непосредственной близости от стволовых отде-
лов головного мозга, при удалении больших
интракраниальных образований, при превыше-
нии физиологической дозволенности операции.
Относительными показаниями для продления
медикаментозной седатации и ИВЛ считают
отсутствие уверенности в устойчивости гемо-
стаза. Во всех остальных случаях общую
анестезию необходимо заканчивать одновре-
менно с хирургическим вмешательством.

Заболевания головного мозга супратенториаль-
ной локализации. Предоперационный осмотр. Нев-
рологические нарушения при патологических

процессах, располагающихся в супратентори-
альном пространстве, проявляются судорожны-
ми припадками, периферическими парезами и
параличами, различными видами афазии, рас-
стройством психики. Нарушение в двигательной
сфере может ограничивать самостоятельную
активность пациента, что способствует гипово-
лемии, низким функциональным резервам, ги-
перкоагуляции с высоким риском эмболических
осложнений.

Повреждение височной доли доминантного
полушария, сопровождающееся сенсорной
и(или) моторной афазией, затрудняет контакт
с пациентом. Это привносит дополнительные
сложности при сборе анамнеза. В ряде случаев
в предоперационном периоде осуществляют
дополнительные функциональные исследова-
ния. Целью такого обследования является не-
обходимость оценки состоятельности компен-
саторных реакций, в первую очередь систем
кровообращения и дыхания. При подозрении
на менингеально-сосудистый тип объемного
образования, локализацию процесса в области
магистральных артерий головного мозга и
крупных венозных коллекторов следует удосто-
вериться в наличии достаточного количества
крови и ее препаратов.

Премедикация и предоперационная подготовка.
В подавляющем большинстве случаев применя-
ют стандартную премедикацию. Если по при-
чине неврологического дефицита имеет место
нарушение акта глотания, то путь введения
целесообразно заменить на внутримышечный.
При угнетении моторно-эвакуаторной функции
желудка, общей депрессии рефлекторной дея-
тельности желательно использовать Ш-блока-
торы. Седативная терапия противопоказана
пациентам с нарушением сознания, а также при
наличии признаков выраженной ВЧГ либо
дислокационного синдрома. Вводить бензодиа-
зепины таким пациентам лучше непосредствен-
но в операционной. Для уменьшения парату-
морозного отека в ходе предоперационной
подготовки можно использовать глюкокорти-
коиды (12—16 мг/сут в пересчете на дексаме-
тазон). В остальных случаях противоотечный
эффект такой терапии сомнителен.

При явлениях гиповолемии целесообразно
применить умеренную регидратационную тера-
пию. При выраженном неврологическом дефи-
ците, субкомпенсации системной гемодинамики
можно рассматривать вопрос о проведении
предоперационной подготовки в условиях
ОРИТ под контролем с использованием средств
функционального мониторинга.

Обычный мониторинг при вмешательствах
на супратенториальном отделе головного мозга
предусматривает ЭКГ, непрямое измерение ар-
териального давления, пульсоксиметрию, кап-
нографию, измерение температуры тела, наблю-
дение за почасовым диурезом. В зависимости
от тяжести состояния пациента возможно рас-
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ширение объема мониторинга. При наличии
ишемии миокарда более надежную информацию
дает автоматический анализ сегмента ST. ЭКГ-
признаки ишемии миокарда могут давать ги-
погликемия, гипокапния, гипотермия, действие
вазопрессоров. При ограничении компенсатор-
ных резервов кровообращения, вероятном сни-
жении ПД, генерализованном нарушении ауто-
регуляции МК, повышенном риске интраопе-
рационного кровотечения целесообразно каню-
лировать артерию для прямого измерения ар-
териального давления. Одновременно это об-
легчает взятие крови для исследования ее
газового состава (уровень гипервентиляции) и
осмоляльности.

Использование мониторинга ВЧД при боль-
шинстве вмешательств в супратенториальной
области благодаря современным схемам анесте-
зии необязательно. Считается, что его инфор-
мационная ценность невелика, а риск осложне-
ний очень высок.

Решение вопроса о катетеризации централь-
ной вены принимают в зависимости от объема
предполагаемого оперативного вмешательства,
соматического статуса пациента, вероятности
интраоперационных осложнений (кровотечение,
эмболия). Катетеризацию подключичной вены
лучше осуществлять на противоположной сто-
роне по отношению к имеющимся или предпо-
лагаемым неврологическим нарушениям. При
конвекситальной локализации процесса, не-
больших размерах образования, отсутствии
признаков ВЧГ, соматически компенсирован-
ном состоянии пациента достаточно канюли-
рования периферической вены.

Индукция анестезии. Наиболее часто для
индукции анестезии используются барбитураты,
пропофол, этомидат. Обязательно сочетать их
с наркотическими анальгетиками. Нежелатель-
ные реакции при интубации трахеи минимизи-
руют местной анестезией ротоглотки. Дозиров-
ку препаратов корригируют с учетом возраста
пациента, степени волемии. Для интубации
трахеи предпочтительно использовать миоре-
лаксанты недеполяризующего типа. Принципи-
альным является недопущение мышечных по-
дергиваний. ИВЛ в режиме умеренной гипер-
вентиляции начинают после преоксигенации с
момента угнетения собственной дыхательной
активности. После интубации трахеи переходят
к выбранному способу поддержания анестезии.
Особое внимание следует уделять надежности
фиксации интубационной трубки, герметично-
сти дыхательного контура. С учетом области
оперативного вмешательства необходимо поза-
ботиться о профилактике его разгерметизации,
возникновения химических ожогов глаз, наруж-
ного уха при попадании раствора йода во время
обработки кожи головы.

Оперативные вмешательства при патологи-
ческих образованиях супратенториальной лока-
лизации выполняют в положении лежа (с

поворотом головы и без него), на боку.
Принципиальная схема укладки пациента на
операционном столе приведена на рис. 183.
Важно достичь устойчивого состояния пациента
и предотвратить позиционные осложнения.
Чрезмерное опускание головного конца стола
может увеличить кровенаполнение мозга и
способствовать повышению ВЧД.

Поддержание анестезии возможно с помо-
щью закиси азота (70—80%), гипнотических
концентраций фторсодержащих анестетиков на
фоне центральной аналгезии наркотическими
анальгетиками. Хорошая управляемость отме-
чается при использовании тотальной внутри-
венной анестезии (диприван + фентанил).

Инфузионно-трансфузионную терапию прово-
дят по принципам, изложенным выше. До
основного этапа операции темп инфузий мини-
мальный, в соответствии с диурезом, качест-
венный состав — изотонические кристаллоид-
ные растворы. Компенсацию кровопотери пре-
паратами крови рекомендуется осуществлять
при одномоментной кровопотере более 1 л или
при превышении общего объема более 2 л.
Желательно начинать гемотрансфузию после
окончательной остановки кровотечения. В этот
период благоприятно включать в состав ИТТ
нативную плазму, растворы альбумина.

ИВЛ проводят в режиме умеренной гипер-
вентиляции под контролем за содержанием
углерода диоксида в артериальной крови (30—
35 мм рт. ст.). Выраженная гипервентиляция
может приводить к гипотензии, затрудняет
восстановление сознания в конце анестезии.
Повышение давления в системе аппарат —
пациент нежелательно, так как приводит к
повышению внутригрудного и соответственно
ВЧД. Давление в контуре не должно превышать
16—18 см вод. ст. Расчетный MOB поддержи-
вают прежде всего за счет увеличения частоты
дыхательных движений при несколько снижен-
ном дыхательном объеме.

Специфические компоненты интраопераци-
онной ИТ включают дополнительные меро-
приятия по контролю за ВЧД. Начальным
компонентом является умеренная гипокапния,
которую поддерживают на всех этапах анесте-
зии. Применение дегидратационной терапии
можно рассматривать как средство снижения
степени гидратации вещества головного мозга
в исключительных случаях. Относительно бы-
стрый эффект наблюдается при использовании
осмодиуретиков (маннит, 0,5—1 г/кг). Возмож-
но использование для этого салуретиков, одна-
ко эффект при этом наступает медленно. Низкая
эффективность дегидратационной терапии от-
мечается при глиальных патологических обра-
зованиях. С учетом неблагоприятных системных
эффектов, возникающих при действии экстра-
краниальных патогенных факторов, дегидрата-
ционную терапию используют при отсутствии
эффекта от стандартно используемых приемов.

578



ОСОБЕННОСТИ ОБЕЗБОЛИВАНИЯ ПРИ ПЛАНОВЫХ ОПЕРАЦИЯХ

После рассечения ТМО можно выполнить
поясничный прокол (катетеризацию) или вен-
трикулостомию. СМЖ эвакуируют до получе-
ния эффекта — уменьшения протрузии мозга в
дефект. С учетом опасности нарастания дисло-
кационных явлений нельзя выводить СМЖ из
конечной цистерны до завершения внешней
декомпрессии. Заблаговременно следует поза-
ботиться о положении пациента на операцион-
ном столе, позволяющем техническую реализа-
цию метода (на боку). Применение на основном
этапе барбитуратов или аналогичных по дей-
ствию препаратов также является вариантом
предупреждения чрезмерного увеличения объе-
ма мозга. Прямые показания для этого метода
складываются при развитии вазогенного отека,
нарушения венозного оттока.

В большинстве случаев завершение анестезии,
экстубация трахеи должны совпадать с окон-
чанием оперативного вмешательства. Следует
иметь в виду, что в послеоперационном периоде
у больных с образованиями супратенториаль-
ной локализации имеется вероятность развития
судорожных припадков, что может потребовать
глубокой медикаментозной седатации.

Заболевания головного мозга субтенториальной
локализации. Оперативные вмешательства на
структурах ЗЧЯ и общая анестезия при них
являются одними из наиболее сложных в
нейрохирургической практике. Во-первых, ЗЧЯ
— это место расположения стволового отдела
головного мозга, содержащего большинство
чувствительных и двигательных проводящих
путей, ядра черепных нервов, центральные
анализаторы сердечно-сосудистой и дыхатель-
ной систем, ядра ретикулярной формации. Это
является фактором, обусловливающим вероят-
ность прямого или опосредованного поврежде-
ния жизненно важных центров головного мозга.
Возникновение таких повреждений чревато раз-
витием острых системных расстройств, форми-
рованием грубого неврологического дефицита,
степень выраженности которого может прогрес-
сировать в послеоперационном периоде. Во-
вторых, локализация в ЗЧЯ ликворопроводя-
щих путей (водопровод, IV желудочек) при
поражении данной области может приводить к
затруднению оттока СМЖ с развитием окклю-
зионной гидроцефалии. Повреждение основно-
го механизма компенсации при формировании
дополнительного объема сопровождается выра-
женной ВЧГ при относительно небольших
размерах патологического образования, т. е.
уже на ранних стадиях заболевания. В-третьих,
в некоторых нейрохирургических клиниках опе-
ративные вмешательства на структурах ЗЧЯ
выполняют при положении больного сидя, что
требует оценки состоятельности системных ком-
пенсаторных реакций. Развитие ортостатиче-
ской гемодинамической реакции в условиях
общей анестезии, наблюдаемое при ограничен-
ных резервах сердечно-сосудистой системы,

может приводить к значимому ухудшению
кровоснабжения головного мозга. В положении
сидя возрастает опасность венозной и парадок-
сальной воздушной эмболии.

Наиболее часто оперативные вмешательства
на структурах ЗЧЯ предпринимают по поводу
опухолей мостомозжечкового угла (невриномы
VIII пары черепных нервов, менингиомы),
опухолей мозжечка, первичных образований
стволового отдела головного мозга. В процессе
предоперационного обследования уточняют
предположительный гистологический тип объ-
емного образования, степень прямого или
опосредованного вовлечения в патологический
процесс стволовых отделов, отсутствие или
наличие нарушения ликвородинамики и при-
знаков ВЧГ. Как вариант можно рассматривать
двухэтапную хирургическую коррекцию — вен-
трикулостомию (или ликворошунтирующее вме-
шательство) с последующей трепанацией ЗЧЯ,
удалением патологического образования. Важ-
но, что при выполнении оперативного вмеша-
тельства складываются предпосылки для быст-
рого перехода от состояния интракраниальной
гипертензии к относительной гипотензии, что
может являться причиной осложненного после-
операционного течения (пневмоцефалия, после-
операционные кровоизлияния, редислокацион-
ные синдромы).

В предоперационном заключении уточняют ло-
кализацию и размеры патологического образо-
вания, условия взаимодействия с анатомически-
ми образованиями данного пространства, вы-
ясняют степень ВЧГ и состоятельность компен-
саторных гемодинамических реакций. При вы-
боре положения больного на операционном
столе полезную информацию можно получить
при оценке типа кровообращения, динамики
изменения гемодинамики при ортостатических
пробах. Смена гемодинамического типа при
приведении пациента из положения лежа в
положение сидя (с гипер- на нормокинетиче-
ский, а с нормо- на гипокинетический) свиде-
тельствует об ограничении компенсаторных
резервов с высокой вероятностью еще более
выраженного снижения минутного объема кро-
вообращения во время операции и анестезии.
В итоге определяют степень функциональной
операбельности пациента, обсуждают предпоч-
тительный вариант его положения на операци-
онном столе. В качестве противопоказаний к
положению сидя рассматривают риск анестезии
по состоянию как III и IV степени, низкие
резервы сердечно-сосудистой системы, гипово-
лемию.

В зависимости от конкретной ситуации
определяют тактику предоперационной подготов-
ки. Наличие признаков гиповолемии является
основанием для регидратационной терапии,
которую при выраженном неврологическом
дефиците можно осуществлять парентерально
(предпочтительно изотонические растворы) или
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энтерально (зондовое питание и гидратация).
Контроль за эффективностью проводимой те-
рапии осуществляют на основании клинической
картины, по величине ЦВД, осмоляльности
плазмы, состоянию жидкостных секторов (био-
импедансометрия). Если тяжесть состояния па-
циента обусловлена чрезмерной дегидратацион-
ной терапией, приведшей к гиперосмоляльному
состоянию, гиповолемии и снижению ПД го-
ловного мозга, то при проведении регидрата-
ционной терапии может быть отмечено улуч-
шение неврологического статуса. Задачи ане-
стезиолога могут быть облегчены, если в
операционной на первом этапе предполагается
выполнение ликвородренирующей операции,
делающей возможным контроль за ВЧД и
позволяющей не ограничивать темп ИТТ. В
противном случае при наличии выраженной
ВЧГ приходится не только отказываться от
регидратационной терапии, но и усиливать
дегидратационную, несмотря на ее отрицатель-
ные последствия.

Особое направление предоперационной под-
готовки заключается в компенсации соматических
расстройств, обусловленных основным и сопут-
ствующим заболеванием. Для увеличения кон-
трактильной способности миокарда используют-
ся сердечные гликозиды. Принципиальным явля-
ется восстановление электролитного баланса,
нормализация онкотического давления плазмы.

Подходы к премедикации у таких больных
не носят какого-либо специфического характе-
ра. В то же время для пациентов этой категории
отмеченные выше принципы ее назначения
приобретают особое значение. Редко применя-
ют наркотические анальгетики, при угнетении
сознания до уровня глубокого оглушения —
сопора рекомендуется воздерживаться от пре-
доперационного применения седативных
средств.

Соответственно тяжести состояния пациен-
тов с объемными образованиями субтентори-
альной локализации расширяют объем монито-
ринга. При высокой вероятности развития кри-
тической ВЧГ расширяют показания для инва-
зивного контролирования ее с помощью вен-
трикулярного катетера. Выполнение основной
задачи по поддержанию адекватного уровня
перфузии головного мозга облегчается за счет
прямого (инвазивного) мониторинга артериаль-
ного давления. Контроль за ПД в режиме on-line
позволяет своевременно фиксировать изменения
на различных этапах, выраженность гемодина-
мических ортостатических реакций. Достаточ-
ное количество наблюдений свидетельствует о
целесообразности мониторинга сердечного вы-
броса методом термодилюции (катетер Свана —
Ганца), позволяющего максимально объективи-
зировать состояние сердечно-сосудистой систе-
мы, избрать адекватные способы коррекции
нарушений. Ограничением для использования
прямых методов является инвазивность.

Вероятность развития воздушной эмболии
на этапе трепанации, предпосылками для ко-
торой являются гиповолемия, возвышенное по-
ложение головы, обусловливает необходимость
дополнительного расширения объема монито-
ринга за счет капнографии и прекордиальной
допплерографии.

У подавляющего большинства пациентов в
качестве венозного доступа используют катете-
ризацию верхней полой вены. Помимо контроля
за ЦВД, это облегчает проведение ИТТ, ис-
пользование дозирующих аппаратов, проведе-
ние соответствующей терапии при осложнениях.

Для индукции анестезии предпочтительно
использовать барбитураты, пропофол, этоми-
дат. Применение кетамина возможно только в
сочетании с наркотическими анальгетиками или
перечисленными препаратами при отсутствии
ВЧГ. При наличии гиповолемии, развитии на
этом этапе артериальной гипотензии необходи-
мо расширить объем инфузионной терапии.
Если по тем или иным причинам делать это
нерационально (высокое ВЧД, ограниченность
компенсаторных резервов системы кровообра-
щения), то следует использовать инотропную
поддержку, которую вне зависимости от вели-
чины артериального давления продолжают и
на последующих этапах анестезии. Препаратом
выбора является дофамин. Интубацию трахеи
при планировании вмешательства в положении
сидя лучше осуществлять армированной труб-
кой, так как при приведении головы может
возникнуть ее перегиб и, следовательно, про-
блемы с ИВ Л. Другим вариантом профилактики
этого осложнения является тугая тампонада
ротоглотки.

Особого обсуждения заслуживает методика
перевода пациента в положение сидя. Измене-
ние положения больного осуществляют после
фиксации всех мониторных датчиков и сосуди-
стых магистралей. Предварительно оценивают
состояние системной гемодинамики. С учетом
возможности развития ортостатической реак-
ции на фоне относительной гиповолемии и
действия общеанестетических средств перевод
в положение сидя осуществляют поэтапно в
течение 10—15 мин. Основные этапы его при-
ведены на рис. 183. Вначале подкладывают
мягкие валики под колени и таз. Далее,
постепенно поднимая головной и ножной конец
стола, наклоняя при этом краниальную часть
стола книзу, достигают положения, когда го-
лени пациента находятся на уровне камер
сердца. Это способствует поддержанию веноз-
ного возврата. Следует сохранить тупой угол
при сгибании пациента в области тазобедрен-
ных суставов, что исключает нежелательную
компрессию живота. Положение головы, кото-
рую все это время удерживает нейрохирург в
нужном положении, закрепляют специальной
рамой, имеющей лобный и боковые фиксаторы.
Дополнительную фиксацию можно осуществить
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183. Варианты положения больного на операционном
столе.

с помощью пластыря, предварительно обрабо-
тав кожу клеолом. Недопустимы чрезмерное
приведение головы к туловищу (не менее двух
пальцев от подбородка до груди), сдавление
сосудов шеи. На всем протяжении перевода
пациента в положение сидя контролируют
артериальное давление и ЧСС. При выражен-
ных изменениях гемодинамики процесс приос-
танавливают до стабилизации состояния.

Поддержание анестезии осуществляют по
общим принципам. Использование закиси азота
и ингаляционных анестетиков в положении сидя
чревато угнетением функционирования сердеч-
но-сосудистой системы. Другим ограничением
относительно применения закиси азота является
вероятность пневмоцефалии, когда желудочки
и субарахноидальное пространство при истече-
нии СМЖ заполняются воздухом. Повышение
давления в таких воздушных полостях может
приводить к напряженной пневмоцефалии, сдав-
лению и дислокации головного мозга. Задачу
решают применением вентрикулярного дрена-
жа. Следует также учитывать, что закись азота
легко диффундирует в воздушные эмболы,
увеличивая их объем, что утяжеляет последствия
попадания воздуха в кровеносное русло.

Механизм воздушной эмболии при опера-
тивном вмешательстве в положении сидя за-
ключается в следующем. Вены головы распо-
лагаются выше полости правого предсердия,

следовательно, внутрисосудистое давление в них
ниже ЦВД. При поднятии головного конца
более 65° давление в луковице яремной вены,
венах головы и шеи становится ниже атмосфер-
ного. Нарушение их целости способствует
подсасыванию воздуха в венозные коллекторы.
Объем и размеры пузырьков определяются
диаметром сосуда, длительностью зияния про-
света и градиентом давления. Далее воздух
поступает в правые отделы сердца и систему
легочного ствола. Степень выраженности по-
следствий эмболии напрямую коррелирует с
объемом поступившего воздуха. Возможны ин-
дивидуальные реакции. Гемодинамические из-
менения имеют место при подсасывании зна-
чительного объема, вплоть до летального ис-
хода. Введение различного рода мониторинга
(прекордиальная допплерография, капногра-
фия) позволяет своевременно диагностировать
воздушную эмболию и снизить летальность.

Чрезвычайно важно своевременно принять
меры по профилактике воздушной эмболии.
Наиболее часто она возникает в момент опера-
тивного доступа при пересечении крупных вен,
выкусывании костного окна, случайном вскрытии
венозных синусов. Мерами профилактики воз-
душной эмболии со стороны анестезиолога яв-
ляются поддержание достаточного уровня ЦВД
(нормоволемия — умеренная гиперволемия, улуч-
шение венозного возврата), отказ в этот период
от использования закиси азота.

Массивная интраоперационная кровопотеря
при вмешательствах на структурах ЗЧЯ наблю-
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дается относительно редко. ИТТ направляют
на поддержание нормоволемии. Нестабильность
гемодинамики может иметь место в связи с
раздражением или компрессией стволовых от-
делов или каудальной группы нервов. Мани-
пуляции вблизи V пары черепных нервов
(тройничный), перивентрикулярного серого ве-
щества, ретикулярной формации или ядер оди-
ночного пути вызывают гипертензивную реак-
цию. При раздражении ядер блуждающего
нерва, непосредственной компрессии ствола
отмечаются брадикардия (брадиаритмия) и ги-
потензия. Нередко возникают вентрикулярные
и суправентрикулярные аритмии. В большин-
стве случаев ситуация нормализуется при пре-
кращении манипуляции. Важно своевременно
заметить и поставить хирурга в известность о
таких эпизодах, так как это свидетельствует о
вероятностном повреждении жизненно важных
отделов.

По завершении анестезии принимают решение
об экстубации трахеи. Для пациентов данной
категории показания для перевода на спонтан-
ное дыхание более строгие. Продленная ИВ Л
рекомендуется при наличии в дооперационном
периоде выраженной ВЧГ, при регистрации во
время вмешательства гемодинамически значи-
мых нарушений ритма, требующих медикамен-
тозной коррекции, а также ликворной гипотен-
зии, неустойчивости гемостаза.

Сосудистые заболевания головного мозга. К
поражениям сосудов головного мозга относятся
аневризмы артерий и АВМ. Особенности раз-
вития, клинических проявлений, закономерно-
сти формирования основных патогенетических
путей предопределяют ряд специфических осо-
бенностей анестезии, в том числе и у пациентов
с относительно компенсированным состоянием.

Предоперационная подготовка пациентов, опе-
рируемых «открытым способом», должна быть
направлена на профилактику повторного раз-
рыва (контроль за артериальной гипертензией),
восстановление реактивности сосудов головно-
го мозга, ликвидацию их спазма и предотвра-
щение вторичных ишемических нарушений. При
субарахноидально-вентрикулярных кровоизлия-
ниях рассматривают вопрос о вентрикулосто-
мии, которая способствует санации СМЖ,
компенсации ВЧГ, развивающейся при окклю-
зии ликворопроводящих путей сгустками. Эва-
куация СМЖ не должна быть излишней, так
как снижение на этом фоне ВЧД может также
спровоцировать разрыв аневризмы. Обязатель-
но следует уточнить запас крови и ее препа-
ратов на случай кровотечения. Не рекоменду-
ется начинать анестезию при отсутствии воз-
можности прибегнуть к гемотрансфузии более
чем через 5 мин после начала кровотечения.

Премедикация чаще всего стандартная, одна-
ко большее внимание стоит уделить седатив-
ному компоненту. Выраженная психоэмоцио-
нальная реакция на фоне неадекватной преме-

дикации может привести к артериальной ги-
пертензии, спровоцировать повторный разрыв
АВМ. Аналогичная реакция возможна при
простейших анестезиологических манипуляци-
ях. В случае принятия решения о целесообраз-
ности канюлирования периферической артерии
необходимо позаботиться об усилении аналь-
гетического компонента премедикации. Лучше
назначать наркотические анальгетики. При не-
достаточности седативного эффекта премедика-
ции следует рассмотреть вопрос о дополнитель-
ном введении препаратов внутривенно непо-
средственно на операционном столе.

При подготовке к анестезии следует учиты-
вать факт приема больным церебральных ан-
тагонистов кальция (нимодипин, нимотоп), ре-
комендуемых для профилактики и лечения
вазоспазма. Их сочетание с препаратами для
индукции анестезии может привести к выра-
женной гипотензии. Практическим вариантом
коррекции возникающих реакций является уве-
личение темпа волемической поддержки, так
как в подобных ситуациях обычно имеет место
снижение ОПС с увеличением производитель-
ности сердца.

Обязательной является катетеризация как
центральной (чаще подключичной), так и пе-
риферической вены. Это обусловлено массив-
ностью возможного кровоизлияния при интра-
операционном разрыве аневризмы, технически-
ми трудностями при остановке кровотечения
(ограниченность визуализации). При этом мо-
жет возникнуть необходимость в струйном
введении кровезаменителей всеми возможными
способами при одновременном использовании
гипотензивных средств, что затруднительно при
наличии одного венозного доступа.

Расширение объема мониторинга при плано-
вых оперативных вмешательствах продиктова-
но задачами, стоящими перед анестезиологом.
В данном случае это постоянный контроль за
величиной артериального давления, который
лучше осуществлять с помощью прямого (ин-
вазивного) измерения. Некоторые анестезиоло-
ги свидетельствуют о пользе интраоперацион-
ного мониторинга показателей центральной
гемодинамики (катетер Свана — Ганца). Осно-
ванием для этого является важность объекти-
визации состоятельности реакции системы кро-
вообращения и степени волемии.

Индукцию анестезии производят с учетом
нежелательности прессорной реакции, которая
может возникнуть при применении некоторых
анестетиков (кетамин) или в ответ на интуба-
цию трахеи (недостаточная глубина анестезии).
При необходимости для поддержания нормаль-
ного артериального давления можно применить
периферические вазодилататоры — нитроглице-
рин или его аналоги (не забывая об адекват-
ности индукции анестезии). Выраженное сни-
жение артериального давления, наблюдаемое
при явлениях гиповолемии, низких компенса-
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торных резервах системы кровообращения, на
фоне гипотензивной терапии, компенсируют
волемически и(или) за счет инотропной под-
держки. При отсутствии признаков ВЧГ, сох-
ранении ауторегуляторного резерва оптималь-
ная индукция анестезии достигается сочетанным
введением кетамина и фентанила. При этом
нивелируются реакции системной гемодинами-
ки на каждый из компонентов в отдельности.
Однако препаратами выбора у таких пациентов
являются барбитураты, пропофол, этомидат,
позволяющие при отсутствии локальных нару-
шений МК надеяться на дозозависимое сниже-
ние системной и церебральной перфузии.

При проведении ИВЛ, особенно в начале
анестезии (дыхание через маску), нельзя допус-
кать выраженной гипервентиляции. Быстро
развивающаяся в ответ на гипервентиляцию
констрикция сосудов головного мозга приводит
к резкому снижению ВЧД, что, особенно на
фоне артериальной гипертензии, способствует
повышению трансмурального давления в теле
аневризмы и повышает вероятность ее разрыва.

Поддержание анестезии осуществляют ком-
бинированным использованием наркотических
анальгетиков (фентанил, суфентанил и альфен-
танил) и какого-либо гипнотика — закись азо-
та, 60—70%, изофлюран, <0,5 MAC, диприван,
2,5—4 мкг/(кг-мин), согласно общим подходам.
После рассечения ТМО рассматривают вопрос
о варианте противоишемической защиты мозга.
Ишемические повреждения могут возникать
вследствие механической тракции мозговых
структур (перегиб питающих артерий, прямое
давление), наложения временных клипсов. Наи-
более физиологично использование при этом
препаратов, редуцирующих кислородную и ме-
таболическую потребность мозга. Уменьшение
его кровенаполнения и объема на фоне поэтап-
ного опорожнения базальных арахноидальных
цистерн реализует концепцию «мягкого мозга».
Кроме того, подобные средства, как правило,
вызывают умеренную артериальную гипотен-
зию. Оптимальным является использование ди-
привана (пропофол, пофол) с рекомендуемой
скоростью, что обусловлено хорошей контро-
лируемостью его действия, быстрой инактива-
цией препарата после прекращения введения.
Дополнительно можно осуществить эвакуацию
СМЖ с помощью интраоперационной пункции
бокового желудочка или поясничного прокола.
Подобные манипуляции возможны, когда про-
шло немного времени с момента кровоизлияния,
сохраняются нарушения реактивности сосудов
головного мозга, а протрузия обусловлена
артериальной гипертензией и церебральной
гиперемией, с которыми не удалось справиться
на предшествующих этапах.

Использование контролируемой артериальной
гипотензии, достигаемой ганглиолитиками (ар-
фонад) или растворимыми нитропрепаратами
(нанипрус, перлинганит), в хирургии аневризм

и анестезиологическом обеспечении таких опе-
раций имеет все меньше сторонников. Основа-
нием для использования этого способа послу-
жили предположения о меньшей вероятности
интраоперационного разрыва аневризмы, сни-
жение трансмурального давления, облегчение
препаровки и клипирования шейки аневризмы.
Проведенный анализ не подтвердил снижения
частоты разрыва, но выявил при этом больший
процент неврологических осложнений. Кроме
того, контролируемая артериальная гипотензия
опасна при разрыве аневризмы и массивном
интраоперационном кровотечении.

Инфузионно-трансфузионная терапия при не-
осложненных случаях проводится по общим
принципам. Необходимо помнить о том, что
желательно поддерживать умеренную гиперво-
лемическую гемодилюцию. Основанием для
этого служит улучшение кровоснабжения го-
ловного мозга, что является профилактикой
послеоперационных ишемических повреждений.
Другой положительный момент связан с веро-
ятностью интраоперационного разрыва анев-
ризмы и, как правило, массивного (до
500 мл/мин) кровотечения. Хирургическая так-
тика в зависимости от этапа операции сводится
к остановке кровотечения посредством клипи-
рования собственно аневризмы, временного
клипирования несущей аневризму артерии, реже —
лигирования магистрального сосуда. В некото-
рых случаях благоприятный эффект дает вре-
менное пережатие сонных артерий, которое
поручают анестезиологу. Однако основной за-
дачей анестезиолога в этой ситуации является
поддержание стабильности центральной гемо-
динамики, что осуществляется за счет увеличе-
ния темпа инфузии. В качестве сред для
поддержания ОЦК рекомендуется использовать
изотонические растворы кристаллоидов, колло-
идные среды, альбумин, препараты крови (на-
тивную плазму, эритроконцентрат, тромбо-
взвесь). Увеличивается количество публикаций,
свидетельствующих о благоприятном эффекте
использования гипертонических солевых рас-
творов, позволяющих компенсировать крово-
потерю с меньшим влиянием на гидрофильность
вещества головного мозга. Препараты крови
лучше по возможности использовать уже после
остановки кровотечения. При необходимости
осуществляют дополнительную катетеризацию
сосудов (бедренные, локтевые вены), использу-
ют автоматические насосы для предельного
увеличения скорости инфузии, инотропную под-
держку. Необходимо также думать о вариантах
противоишемической терапии мозга, если ее не
проводили до этого.

Искусственную вентиляцию легких на основ-
ном этапе операции проводят в режиме уме-
ренной гипервентиляции, уровень которой кон-
тролируют с помощью капнометрии и анализа
газового состава крови. При развитии интра-
операционного кровотечения следует увеличить
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концентрацию кислорода вплоть до 100%.
Вместо закиси азота, фторсодержащих анесте-
тиков в этой ситуации используют гипнотики,
предназначенные для внутривенного введения
(натрия оксибутират, бензодиазепины).

Тотальная внутривенная анестезия служит
вариантом антигипоксической защиты при ма-
нипуляциях на веществе головного мозга, пре-
паровке сосудов, применении временного кли-
пирования несущего аневризму сосуда, выклю-
чении венозных коллекторов. Желательно дос-
тигать насыщения препаратом до вероятного
периода локального нарушения перфузии. Ре-
комендуется дополнительно использовать спе-
цифические актопротекторы (нимодипин, мил-
дронат), а также глюкокортикоиды (до
30 мг/(кг-мин) в пересчете на преднизолон),
хотя рандомизированных исследований в отно-
шении эффективности такого подхода нет.
Особенность действия барбитуратов, пропофо-
ла, этомидата, заключающаяся в редукции МК,
благоприятна как для увеличения податливости
вещества головного мозга, так и для противо-
ишемической защиты. Препаратом выбора в
подобных ситуациях считают пропофол.

При неосложненном течении, компенсиро-
ванном состоянии пациента завершение анесте-
зии должно совпасть с окончанием операции.
Принципиально важно, чтобы к завершению
основного этапа величина артериального дав-
ления была на 10—15% выше обычной. Это
важно для оценки состоятельности гемостаза,
поскольку окончание вмешательства на фоне
индуцированной гипотензии чревато кровоиз-
лиянием в последующем при закономерном
повышении артериального давления после про-
буждения больного. При возникновении ослож-
нений, связанных с оперативным вмешательст-
вом или анестезией, показана продленная ИВЛ,
которую при необходимости проводят на фоне
умеренной медикаментозной седатации. Послед-
нюю осуществляют с помощью субнаркотиче-
ских доз бензодиазепинов или продленной
инфузии пропофола. Желательно сохранить
возможность мониторинга неврологического
статуса.

Образования хиазмально-селлярной зоны.
Наиболее часто объемные образования этой
локализации представлены опухолями гипофи-
за, краниофарингиомами, менингиомами, хор-
домами, остеомами. Как и при других опера-
циях, анестезиологу важно иметь представление
о предполагаемом оперативном доступе. На-
пример, при трансфронтальном (фронтальном
или бифронтальном) доступе возможно повре-
ждение сагиттального синуса. Основной этап
вмешательства сопровождается тракцией лоб-
ных долей и производится в непосредственной
близости от III желудочка, зрительного пере-
креста, глазодвигательных нервов, пещеристых
синусов. В послеоперационном периоде у таких
больных могут проявиться неврологические

нарушения в вариантах психотических и дви-
гательных нарушений, гипоталамического син-
дрома, нарушений зрения. При опухолях гипо-
физа важно оценить, секретируют они гормоны
или нет, а также определить их локализацию
(передний, задний гипофиз). Это необходимо
для того, чтобы правильно ориентироваться в
клиническом статусе и в последствиях операции.
В переднем гипофизе (аденогипофизе) выраба-
тываются фолликулостимулирующий, лютеини-
зирующий гормоны, гормон роста, АКТГ,
пролактин. Задний гипофиз выделяет антидиу-
ретический гормон и окситоцин (секретируются
гипоталамусом). Особенности, связанные с ло-
кализацией патологического образования и его
гистоморфологической структурой, должны
быть отражены в предоперационном заключении
анестезиолога. В зависимости от размеров
образования наблюдаются нарушения зрения,
обоняния, ограничения движения глазных яб-
лок. Образования ХСО могут компримировать
III желудочек с формированием окклюзионной
гидроцефалии. При секреторной активности
опухоли наблюдаются синдромы акромегалии,
Кушинга. Акромегалия сопровождается увели-
чением языка, нижней челюсти, надгортанника
с изменением анатомических ориентиров, сте-
нозами, неподвижностью черпаловидных хря-
щей и тугоподвижностью голосовых складок.
Это повышает вероятность трудной интубации
трахеи. Картину уточняют при прямой ларин-
госкопии. Следует предусмотреть необходи-
мость использования бронхоскопа, а также
трахеостомии. При акромегалии наблюдаются
также артериальная гипертензия, кардиомиопа-
тия. Пациенты с синдромом Кушинга имеют
предрасположенность к водно-электролитным
нарушениям, гиперацидемии и язвенной болез-
ни, мышечной слабости и гипергликемии.

В предоперационном периоде с участием
эндокринолога необходимо проводить подго-
товку, направленную на коррекцию выявленных
нарушений. Вовлечение в патологический про-
цесс пещеристых синусов повышает вероятность
интраоперационного кровотечения и воздуш-
ной эмболии. При транссфеноидальном доступе
пациента необходимо предупредить о невоз-
можности дыхания через нос в послеопераци-
онном периоде.

В большинстве случаев избирают стандарт-
ную премедикацию. Наркотические анальгетики
используют, если в связи с предполагаемыми
трудностями при интубации трахеи ее плани-
руется выполнять при сохраненном сознании и
при спонтанном дыхании. Пациенту разъясняют
суть манипуляции, достигают информирован-
ного согласия и содействия. При тотальной
гипофизэктомии заместительную терапию гид-
рокортизоном рекомендуется начать до начала
анестезии.

Расширение объема мониторинга осуществ-
ляют с учетом возможности массивной интра-
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операционной кровопотери, нарушений водно-
электролитного, осмотического и углеводного
обмена. В связи с этим целесообразны прямой
мониторинг артериального давления, интраопе-
рационное исследование колебаний содержания
сахара в крови, осмоляльности, измерение
почасового диуреза. При транссфеноидальном
доступе повышается риск воздушной эмболии.
Подобные вмешательства выполняют под рент-
генологическим контролем, что вынужденно
приводит к периодам, когда сведения о паци-
енте поступают только с экрана монитора.

Катетеризацию магистральных вен у боль-
ных этой группы используют только при
открытых интракраниальных вмешательствах.
С учетом меньшей травматичности и низкого
процента осложнений при транссфеноидальном
доступе в большинстве случаев достаточно
канюлирования периферических сосудов. Во-
прос о целесообразности катетеризации цен-
тральной вены рассматривают при повышенном
риске осложнений (кровотечение, эмболия),
наличии сопутствующих патологических про-
цессов.

Индукцию анестезии проводят по общим
принципам. Предполагаемые трудности при
интубации трахеи обусловливают предпочти-
тельное использование тиопентала (пропофола),
сукцинилхолина с минимальными дозами опио-
идных анальгетиков. При интубации трахеи у
пациентов с сохраненным сознанием осущест-
вляют хорошую местную анестезию (10% рас-
твор лидокаина), умеренную медикаментозную
седатацию. У пациентов с ХИБС благоприятно
использование антиангинальных средств для
профилактики ишемии миокарда. При транс-
сфеноидальных вмешательствах индукция ане-
стезии завершается зондированием желудка и
тампонированием полости ротоглотки для пре-
дотвращения затекания раневого содержимого.
Особое внимание следует уделять фиксации
головы, интубационной трубки, зонда, посколь-
ку доступ к ним во время оперативного
вмешательства практически невозможен.

Поддержание анестезии включает адекват-
ную аналгезию (наркотические анальгетики),
выключение сознания (закись азота, изофлюран,
диприван), миорелаксацию, ИТТ. Неизбежное
попадание воздуха при транссфеноидальном
доступе может явиться фактором, способствую-
щим напряженной пневмоцефалии. Вероятность
ее увеличивается при использовании закиси
азота. Считается показанным переход на внут-
ривенные гипнотики на этапе введения воздуха
и герметизации при завершении вмешательства.
При субфронтальном доступе кратность введе-
ния опиоидов аналогична таковой при опера-
циях, выполняемых при супратенториальной
локализации процесса. Вскрытие лобных пазух
при доступе происходит довольно часто, что
обусловливает необходимость упреждающего
введения антибиотиков широкого спектра дей-

ствия. Тракция мозга при доступе может
приводить к поражению лобных долей вслед-
ствие механического давления и компрессион-
ного сдавления ПМА и ее ветвей. Рекомендуется
периодически ослаблять давление шпателями
для восстановления естественной перфузии ве-
щества головного мозга. Для усиления проти-
воишемической защиты рекомендуется исполь-
зовать пропофол (барбитураты). Дополнитель-
ной релаксации мозгового вещества способст-
вуют пункция желудочков, вскрытие субарах-
ноидальных цистерн основания.

При завершении анестезии необходимо убе-
диться в адекватной эвакуации содержимого
желудка. Экстубацию трахеи необходимо про-
водить только при четком выполнении больным
требований тетрады Гейла. Остаточные явления
наркозной депрессии на фоне объективных
нарушений проходимости верхних дыхательных
путей, отсутствия носового дыхания могут
привести к гипоксии. Не стоит торопиться с
экстубацией, если ей предшествовала длитель-
ная и травматичная интубация. В данном случае
повышена вероятность ларингоспазма и отека
верхних дыхательных путей. Даже при неос-
ложненном течении интраоперационного этапа
у пациентов данной категории необходимо
проводить интенсивное наблюдение до полной
стабилизации состояния, выявления возможных
осложнений.

Операции на позвоночнике и спинном мозге.
Оперативные вмешательства на позвоночном
столбе и спинном мозге предпринимают по
поводу острых и хронических заболеваний
различной этиологии. Наиболее часто выпол-
няют вмешательства по поводу дегенеративно-
дистрофических изменений межпозвоночных
дисков (компрессия корешков с болевым син-
дромом, неврологическими расстройствами).
Хирургическая коррекция может потребоваться
при системных заболеваниях, таких как ревма-
тоидный артрит, приводящий к патологической
подвижности позвоночника, или анкилозирую-
щий спондилит, наоборот, ограничивающий
двигательную активность. Довольно часто опе-
рации выполняют по поводу последствий травм.
Реже наблюдаются опухолевые заболевания
позвоночника и спинного мозга различной
локализации и гистологической структуры,
АВМ. Оперативные вмешательства при этом
можно выполнять различными доступами, что
требует от анестезиолога разносторонней под-
готовки. При переднем доступе к шейному
отделу позвоночника обычно выполняют трак-
цию сонной артерии (латерально), трахеи и
пищевода (медиально), что чревато развитием
различных рефлекторных реакций. При пато-
логическом процессе в спинном мозге во время
операции производят рассечение ТМО. Перед-
ний доступ к грудному отделу позвоночника
предусматривает торакотомию. Для манипули-
рования на нижних грудных и верхних пояс-
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ничных позвонках может быть необходимо
рассечение диафрагмы. При вмешательствах на
передних отделах на поясничном уровне ис-
пользуют люмботомический доступ, который
осуществляют в забрюшинном пространстве.
Большинство операций на позвоночнике неред-
ко сопровождаются массивным кровотечением.

В предоперационном заключении анестезиолога
следует отразить уровень и тяжесть поврежде-
ния мозга, уточнить предполагаемый объем
вмешательства и возможные осложнения, свя-
занные с оперативным доступом и положением
пациента на операционном столе, обсудить с
хирургами меры по их профилактике.

Повреждение шейного отдела позвоночника
может обусловить патологическую подвиж-
ность в шейном отделе. При интубации трахеи
с использованием миорелаксантов чрезмерная
экстензия создает предпосылки для дополни-
тельного повреждения спинного мозга. Исполь-
зуемые для профилактики этого осложнения
средства стабилизации приводят к тугоподвиж-
ности в шейном отделе, что еще более услож-
няет интубацию. Иногда рассматривают вопрос
о целесообразности интубации трахеи при
самостоятельном дыхании или использовании
эндоскопической техники. Нефизиологичное по-
ложение пациента на операционном столе,
необходимое для адекватного хирургического
доступа, чревато нарушениями функций сердеч-
но-сосудистой и дыхательной систем, трофиче-
скими расстройствами. Избыточное внутри-
брюшное и внутригрудное давление при непра-
вильной укладке с учетом бесклапанных ду-
ральных вен обусловливает интенсивное ин-
траоперационное кровотечение. Торакотомия с
необходимостью особых вариантов ИВЛ (од-
нолегочная) требует педантичной оценки функ-
ции дыхательной системы. Пациенты с дегене-
ративно-дистрофическими заболеваниями в
предоперационном периоде могут получать
стероидные гормоны. При ограничении двига-
тельной активности для профилактики тромбо-
эмболических осложнений в предоперационную
подготовку включают антикоагулянты. Как
правило, у пациентов такого рода имеет место
гиповолемия.

Наиболее часто используют стандартный
вариант премедикации. При выраженном боле-
вом синдроме целесообразно обеспечить адек-
ватное обезболивание накануне оперативного
вмешательства и непосредственно перед ним.
При наличии признаков гиповолемии назнача-
ют предоперационную ИТТ, необходимую для
профилактики артериальной гипотензии при
индукции и поддержании анестезии.

В дополнение к стандартному объему мони-
торинга может рассматриваться вопрос о целе-
сообразности прямого измерения артериально-
го давления, облегчающего к тому же динами-
ческий анализ газового состава крови. Особен-
ности заключаются в фиксации ЭКГ-электро-

дов. Неправильным является их размещение в
местах, соприкасающихся с операционным сто-
лом или фиксирующими устройствами. Это
может привести к формированию трофических
расстройств. При оперативном вмешательстве
в положении сидя полезно использовать пре-
кардиальную допплерографию.

Выбор сосудистого доступа основывается на
общих принципах. При планировании длитель-
ного оперативного вмешательства, обширном
(чаще комбинированном) доступе, вероятности
кровотечения, субкомпенсации сопутствующих
патологических процессов, особом положении
пациента на операционном столе предпочти-
тельно катетеризовать центральную вену. Сле-
дует предусмотреть возможность дополнитель-
ного канюлирования периферического сосуда.
Если предполагается, что при избранном по-
ложении пациента это будет затруднительно,
то желательно катетеризовать вену до момента
окончательной укладки.

Индукция анестезии может осуществляться
различными способами. Специфика заключает-
ся в отказе от деполяризующих релаксантов
при наличии двигательных расстройств (теми-,
пара- и квадроплегия) из-за опасности «калие-
вой» остановки сердца. При повреждении шей-
ного отдела позвоночника интубацию трахеи
проводят в «нейтральном» положении, без
излишних сгибательных, разгибательных и вра-
щательных движений.

Положение пациента на операционном столе
зависит от варианта доступа и типа вмешатель-
ства. С учетом принципиальной важности и
опасности изменения положения больного, в
этом процессе должна участвовать вся опера-
ционная бригада. Первоначально следует убе-
диться в надежной фиксации интубационной
трубки, средств мониторинга, технической го-
товности фиксировать пациента. После пово-
рота больного на бок осуществляют стабилиз-
ацию положения за счет боковых подставок и
сгибания нижележащей ноги в бедренном и
коленном суставах. Профилактику позицион-
ных невритов и ишемических расстройств про-
водят путем подкладывания специальных вали-
ков в подмышечную ямку и между ног (см.
рис. 183). Поворот на бок завершается оценкой
состояния пациента (показатели гемодинамики
и газообмена, параметры ИВЛ).

Наиболее трудоемко укладывание пациента
на живот. Основные задачи остаются теми же —
избежать связанных с положением осложнений,
минимизировать нежелательные функциональ-
ные расстройства, предотвратить повышение
внутригрудного и внутрибрюшного давления.
Наиболее частыми позиционными осложнения-
ми являются повреждение плечевого сплетения,
а также трофические расстройства (области
коленных суставов, стоп, кожа лица, глаза,
грудная клетка и мечевидный отросток). Функ-
циональные расстройства проявляются в за-

586



ОСОБЕННОСТИ ОБЕЗБОЛИВАНИЯ ПРИ ПЛАНОВЫХ ОПЕРАЦИЯХ

труднении естественного тока крови (низкое
положение головы, поворот головы), изменении
вентиляционно-перфузионных соотношений в
легких, сердечно-сосудистых реакциях (повыше-
ние ОПС, снижение венозного возврата).

Техника укладывания может быть разной (см.
рис. 183). Принципиально важными являются
следующие моменты. Первоначально стоит оце-
нить интегральные показатели состояния паци-
ента, и при их стабильности временно отключить
средства мониторинга. Затем пациента повора-
чивают на бок. Голову его постоянно удерживает
один из членов операционной бригады (как
правило, анестезист), который заботится о поло-
жении интубационной трубки, не допускает
излишних движений в шейном отделе позвоноч-
ника. Следующий этап — собственно укладыва-
ние в положение на животе. За этим следует
подкладывание мягких валиков для профилакти-
ки пролежней, а также для снижения внутри-
брюшного и внутригрудного давления. Для
достижения последней цели упор необходимо
делать на кости таза и нижние отделы грудной
клетки. Голова, которую поворачивают на бок,
должна быть расположена на уровне туловища,
что обеспечивают подкладыванием подушек. Для
профилактики повреждения плечевого сплетения
руки лучше укладывать на дополнительные
столики, ниже уровня стола, согнутыми в пле-
чевых и локтевых суставах. Если на любом из
этапов возникают расстройства дыхания или
кровообращения, угрожающие жизни, то следует
немедленно повернуть больного на спину.

Поддержание анестезии не имеет существен-
ных особенностей. Наиболее болезненным эта-
пом при вмешательствах на позвоночнике и
спинном мозге является манипулирование в
непосредственной близости от корешковых
структур. Нередким интраоперационным ос-
ложнением является кровотечение. Для сниже-
ния интенсивности кровопотери можно исполь-
зовать контролируемую гипотензию. ИТ при
этом заключается в адекватном восполнении
ОЦК. При низкой эффективности последней
используют инотропную поддержку.

Экстубацию осуществляют по общим прави-
лам. Противопоказания для перевода на спон-
танное дыхание относятся к разряду соматических
(недостаточное восполнение ОЦК, нестабиль-
ность гемодинамики, гипотермия). Специфиче-
ские особенности возникают при вмешательствах
на верхнем шейном отделе позвоночника и
спинного мозга. Вероятность развития «восходя-
щего» отека спинного мозга может обусловить
необходимость продленной ИВЛ.

Ликворошунтирующие операции. Ликворо-
шунтирующие оперативные вмешательства
предпринимают для создания альтернативного
пути оттока и всасывания СМЖ вследствие
нарушения естественных механизмов. Развиваю-
щаяся при этом гидроцефалия характеризуется
увеличением размеров желудочков мозга. Не-

сообщающаяся гидроцефалия характеризуется на-
рушением всасывания и движения СМЖ. При
сообщающихся водянках вследствие травмы, САК,
инфекционного процесса наблюдается нарушение
всасывания СМЖ (арезорбтивный процесс).

При предоперационном осмотре подобных
больных выявляются признаки ВЧГ. Это может
проявляться общемозговой симптоматикой
(тошнота, рвота, головные боли). В дополнение
к клиническим симптомам обнаруживаются
признаки застойных дисков зрительных нервов,
допплерографический паттерн «затрудненной
перфузии». В таких случаях подготовку к
анестезии строят по принципам, применяемым
у пациентов с ВЧГ. Больные этой категории
могут получать дегидратационную терапию
(салуретики, диакарб), что ведет к гиповолемии.
Методом выбора является общая комбиниро-
ванная (тотальная внутривенная) анестезия.
Несмотря на умеренную травматичность вме-
шательства, это диктуется необходимостью под-
держания проходимости дыхательных путей,
полисегментарным характером операции, воз-
можными осложнениями, связанными с быстрой
сменой высокого ВЧД относительно низким.

Премедикацию проводят с учетом явлений ВЧГ.
Мониторинг стандартный. Следует пред-

усмотреть расположение датчиков с учетом
необходимости оперативного доступа к не-
скольким сегментам (шея, грудь, живот).

Индукцию анестезии проводят по общим
принципам. С учетом небольшой травматичности
вмешательства есть возможность снизить дозы
наркотических анальгетиков. Обязательна умерен-
ная гипервентиляция. При субкомпенсированных
состояниях нежелательно использовать кетамин.

При поддержании анестезии следует помнить,
что для замещения уменьшенного интракрани-
ального объема можно использовать воздух.
Ингаляция на этом фоне закиси азота опасна
развитием напряженной пневмоцефалии.

Одной из причин отсутствия сознания у
больных после завершения анестезии может быть
относительная ликворная гипотензия. При на-
личии очаговой неврологической симптоматики
больному показана КТ головного мозга, так
как резкое сокращение объема ликворных
пространств может привести к формированию
внутричерепных гематом. Обязателен контроль
за артериальным давлением, нежелательны ка-
шель, реакция на интубационную трубку, воз-
вышенное положение головы и туловища.

Диагностические процедуры. Среди диагно-
стических исследований в нейрохирургической
клинике наиболее широко используются МРТ
и КТ, ангиография. Перечисленные исследова-
ния производят в пред- и послеоперационном
периоде. Участие анестезиолога связано обычно
с необходимостью седатации пациента (неаде-
кватность, клаустрофобия), так как двигатель-
ные реакции затрудняют проведение полноцен-
ного исследования. Другое основание — тяже-
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лое состояние пациента, требующее адекватного
мониторинга и своевременных действий по профи-
лактике и лечению угрожающих жизни расстройств.

Проведение МРТ исключает наличие железо-
содержащего предмета. Особое внимание следует
уделять наличию у пациента водителя ритма,
искусственных клапанов, намагничиваемых клип-
сов. В мощном магнитном поле возможны
технические неполадки и смещение металлических
конструкций. Следует помнить, что в связи с
устройством томографа резко ограничена визуа-
лизация пациента и возможность доступа к нему
в течение всего периода исследования, которое
продолжается не менее 15 мин.

При проведении КТ имеется больше воз-
можности для проведения ИВЛ и мониторинга.
По мере осуществления топографических срезов
можно приостановить исследование. Отличи-
тельной особенностью является движение стола,
на котором размещен пациент. Это требует
повышенного внимания при фиксации дыха-
тельных шлангов в связи с возможной разгер-
метизацией контура. Особого внимания анесте-
зиолога заслуживает использование контрасти-
рующих веществ. Несмотря на предварительное
проведение кожных проб, абсолютной уверен-
ности в невозможности анафилактической ре-
акции при внутривенном введении всей дозы
контрастирующего вещества быть не должно.

Ангиографическое исследование представля-
ет собой инвазивное оперативное вмешательст-
во. В последнее время выполняют преимуще-
ственно селективную церебральную ангиогра-
фию, предусматривающую поочередную кате-
теризацию сосудистых бассейнов с последую-
щим контрастированием и рентгенологическим
сканированием в различных проекциях. Кон-
трастирующее вещество вводят интраартериаль-
но с назначенной скоростью под давлением.
Ангиография может быть дополнена внутрисо-
судистыми вмешательствами — эмболизацией
(микроспиралью, гистокрилом), баллонной ок-
клюзией. Помимо аллергических реакций, воз-
можна прямая реакции мозговых сосудов
(спазм). При эндовазальных вмешательствах не
исключаются ишемические нарушения, обуслов-
ленные непредвиденным смещением спирали,
эмболов (материальных и воздушных).

В предоперационном заключении следует уточ-
нить, какое диагностическое исследование пред-
стоит и в чем заключается роль анестезиолога.
При необходимости введения седативных
средств используют преимущественно бензодиа-
зепины (10 мг седуксена) с наркотическими
анальгетиками (0,1 мг фентанила) внутримы-
шечно. При этом сохраняется возможность
продуктивного контакта с пациентом, необхо-
димого для неврологического контроля. Весьма
перспективно внедрение в практику дормикума
(мидазолама), действующего непродолжитель-
но, и его антагониста анексата, а также
дозируемого введения пропофола.

Эффект транквилизаторов благоприятен для
купирования психоэмоциональных реакций при
выполнении МРТ и КТ. Анестезиолог во время
исследования проводит интенсивное наблюдение
и должен быть готов к оказанию неотложной
помощи при развитии осложнений. Если диаг-
ностические мероприятия показаны пациенту в
тяжелом и крайне тяжелом состоянии, то ане-
стезиологу поручают оценку стабильности со-
стояния, обеспечение безопасности транспорти-
ровки, поддержание витальных функций непо-
средственно при выполнении процедуры. Пред-
варительно сопоставляют информационную зна-
чимость предполагаемого исследования и степень
безопасности пациента при его выполнении.
Конкретное решение принимают, исходя из тех-
нических возможностей обеспечения исследова-
ния (портативный респиратор, мониторинг ви-
тальных функций, инфузоматы). При относитель-
но стабильном состоянии пациента анестезиолог
оценивает необходимость предварительной под-
готовки (дополнительная седатация, миоплегия,
дегидратационная терапия и т. д.), оценивает
адекватность мер поддержания проходимости
дыхательных путей. Анализ состояния пациента
отражают в истории болезни.

Мониторинг при проведении диагностических
процедур стандартный. Невозможность постоян-
ного присутствия анестезиолога рядом с пациен-
том увеличивает информационную ценность ап-
паратных средств контроля. Затруднения могут
возникнуть только при МРТ, однако необходи-
мость выполнения этого исследования у тяжелого
пациента возникает нечасто. По возможности его
следует заменять другими методами.

При обеспечении инвазивных методов ди-
агностики канюлируют периферическую вену.
Это позволяет дополнительно вводить седатив-
ные препараты по мере необходимости, прово-
дить неотложные мероприятия при возникно-
вении осложнений.

При возникновении осложнений процедуру
прекращают, пациента после оказания неотлож-
ных мероприятий и стабилизации состояния
переводят в ОРИТ для продолжения ИТ.

ОСОБЕННОСТИ ОБЕЗБОЛИВАНИЯ
ПРИ НЕОТЛОЖНЫХ ОПЕРАЦИЯХ

Отличительными особенностями неотлож-
ных оперативных вмешательств являются необ-
ходимость быстрой исчерпывающей диагности-
ки, отсутствие времени для предоперационной
подготовки, ограничение возможности для пол-
ноценной оценки соматического состояния.
Кратковременность и неустойчивость компен-
саторных реакций при возникновении допол-
нительного объема в ригидном краниоспиналь-
ном пространстве обусловливают относительно
быстрое прогрессирование повреждения ЦНС.
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В дополнение к первичным механизмам пора-
жения включаются эндо- и экзокраниальные
патогенные компоненты. Задержки в оказании
специализированной помощи приводят к до-
полнительному, часто малообратимому повре-
ждению ткани мозга. Неустойчивость адапта-
ционных реакций повышает требования к ане-
стезиологической тактике. Несостоятельность
ауторегуляторных механизмов усиливает зави-
симость церебрального кровотока от изменений
системной гемодинамики. К критическому по-
вышению ВЧД могут привести незначительное
напряжение больного, рвота, эпилептический
припадок. Угнетение сознания чревато наруше-
нием проходимости дыхательных путей с раз-
витием гипоксемии и гиперкапнии, усугубляю-
щих церебральные нарушения. Наиболее часто
ургентные вмешательства предпринимают по
поводу травматического повреждения, спонтан-
ного разрыва аневризм, нетравматических ге-
матом, в связи с ранением (огнестрельное,
минно-взрывное). Неотложные показания могут
формироваться в связи с декомпенсацией со-
стояния при опухолях головного и спинного
мозга, нарастании дислокационных явлений и
ВЧГ. В отдельных случаях показанием для
срочной операции является радикуломиелоише-
мия, развивающаяся при компрессии корешко-
вого аппарата и корешковых артерий.

Премедикация, назначаемая в таких случаях,
должна быть направлена на предотвращение
психоэмоциональных реакций, купирование бо-
левого синдрома. Угнетение сознания считается
основанием для отказа от введения седативных
средств. В неотложных ситуациях повышается
вероятность регургитации и аспирации желудоч-
ного содержимого, вероятность которого снижа-
ется при назначении блокаторов Ш-гистамино-
вых рецепторов. При болевом синдроме поло-
жительный эффект наблюдается при использова-
нии ненаркотических анальгетиков. В ургентных
ситуациях, если позволяет время, предопераци-
онную подготовку лучше проводить в условиях
ОРИТ. Если наблюдается молниеносное прогрес-
сирование ВЧГ, то до осуществления внешней
декомпрессии показано применение осмодиуре-
тиков (маннита 1 г/кг в течение 20—30 мин).
Следует эвакуировать содержимое желудка с
помощью зонда. Для профилактики напряжения
пациента показана умеренная медикаментозная
седатация и местная анестезия.

Особенности клинического статуса пациен-
тов предопределяют расширение показаний для
центрального венозного доступа. Исключение
составляют пациенты с дискогенными радику-
литами с компенсированным общесоматиче-
ским состоянием, оперативные вмешательства
у которых не сопровождаются интраопераци-
онными осложнениями.

Для индукции анестезии при интракраниаль-
ных патологических процессах применяют бар-
битураты или пропофол. Использование при

этом ингаляционных анестетиков и кетамина
нецелесообразно, так как они могут способст-
вовать декомпенсации состояния за счет увели-
чения внутримозгового объема крови. При
интубации трахеи применяют прием Селлика.
В случае достижения миоплегии за счет депо-
ляризующих релаксантов обязательна адекват-
ная прекураризация. Предпочтение следует от-
давать кратковременно действующим недепо-
ляризующим миорелаксантам (мивакрон). Обя-
зательным компонентом начального этапа ане-
стезии является преоксигенация с последующей
гипервентиляцией легких. Плавность индукции
анестезии увеличивается при предварительном
введении бензодиазепинов. Это позволяет
уменьшить дозу основного препарата индукции
и тем самым снизить выраженность развития
артериальной гипотензии, крайне нежелатель-
ной на фоне ауторегуляторных нарушений МК
и ВЧГ. В схему включают наркотические аналь-
гетики. Это предотвращает нежелательные реак-
ции при ларингоскопии и интубации трахеи. При
ЧСС менее 80 мин—1 внутривенно вводят раствор
атропина (0,01 мг/кг массы тела).

Повышается практическая значимость пра-
вильного положения пациента на операционном
столе. Рост ВЧГ вследствие затруднения веноз-
ного оттока проявляется довольно быстро, при
этом его весьма трудно корригировать. Под-
держанию относительной стабильности объема
вещества головного мозга способствует умерен-
ная гипервентиляция, которую сохраняют на
всем протяжении анестезии.

Вне зависимости от предоперационного нев-
рологического статуса обязательна адекватная
аналгезия. Кратность введения наркотических
анальгетиков определяется временем наиболее
болезненных этапов вмешательства. В качестве
гипнотического компонента предпочтительно
применение внутривенных средств (бензодиазе-
пины, пропофол), по крайне мере, до выпол-
нения внешней и внутренней декомпрессии. При
относительно компенсированном состоянии, со-
хранении ауторегуляторного резерва можно
использовать ингаляционные анестетики.

До момента декомпрессии при наличии
показаний продолжают дегидратационную те-
рапию, направленную на снижение ВЧД. Не-
благоприятное действие на центральную гемо-
динамику ограничения объема вводимой жид-
кости можно компенсировать инотропной под-
держкой. Аналогично поступают при недоста-
точности кровообращения или проявлении не-
гативных эффектов фармакологических средств
(барбитураты, пропофол). Темп ИТТ на этапе
оперативного доступа должен быть умеренным.
По качественному составу — изотонические и
гиперосмоляльные растворы, коллоидные пре-
параты. Хирургическое решение патологиче-
ской ситуации является основанием для начала
регидратационной терапии до нормоволемии —
умеренной гиперволемии.
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Экстубация трахеи на операционном столе
в ургентных ситуациях не является самоцелью.
В большинстве случаев даже исчерпывающее
хирургическое лечение не позволяет надеяться
на быстрое восстановление неврологических
функций. Прекращение действия анестетиков в
раннем послеоперационном периоде позволяет
оценить послеоперационный неврологический
статус. Это является одним из моментов,
определяющих дальнейшую стратегию и такти-
ку ИТ.

Обезболивание при черепно-мозговой травме.
Предоперационный осмотр анестезиолог должен
осуществлять как можно раньше, желательно
непосредственно в приемном отделении. Алго-
ритм действий заключается в оценке невроло-
гического статуса пострадавшего, состоятель-
ности системных компенсаторных реакций, про-
филактике и лечении соматических расстройств,
формирующих экстракраниальные факторы по-
вреждения. При тяжелой ЧМТ перечисленные
мероприятия проводят параллельно. По воз-
можности уточняют анамнез травмы, наличие
сопутствующих заболеваний, исключают соче-
тание повреждений ЦНС и других органов и
систем. Принципиально важно своевременно
диагностировать наличие у пострадавшего ге-
моперитонеума, пневмо- и гемоторакса, исклю-
чить повреждение таза и крупных трубчатых
костей. С учетом ограниченности времени после
завершения неотложных мероприятий (поддер-
жание проходимости дыхательных путей, ка-
нюлирование вены) уточняют диагноз, форми-
руют показания для хирургического вмешатель-
ства. При необходимости дополнительных ис-
следований (краниограммы, КТ и т. п.) анесте-
зиолог должен сопровождать пострадавшего,
параллельно осуществляя предоперационную под-
готовку. Последняя заключается в терапии
гипертензионно-дислокационного синдрома,
компенсации кровопотери, поддержании доста-
точного ПД головного мозга, недопущении
гипоксемии и гиперкапнии. У пострадавших
этой категории шок наблюдается редко. Гипо-
волемия может быть при массивном кровоте-
чении из мягких тканей. Более характерным
является гиперкинетический режим кровообра-
щения (артериальная гипертензия, тахикардия),
что представляет собой компенсаторную реак-
цию. Развитие при изолированной ЧМТ гипо-
тензии и брадикардии является клиническим
признаком декомпенсации гипертензионно-дис-
локационного стволового синдрома. Часто у
пострадавших имеют место признаки гипоксии.
Помимо угнетения сознания, причинами дыха-
тельной недостаточности могут явиться венти-
ляционный (аспирация, инородное тело) и
паренхиматозный (центрогенный отек легких)
компоненты. При наличии признаков неадек-
ватного самостоятельного дыхания показана
интубация трахеи, которая предпочтительнее
применения воздуховодов, не обеспечивающих

полноценной изоляции дыхательных путей. При
сохранении адекватного спонтанного дыхания
более комфортной для пострадавшего является
интубация трахеи через нос. При невозможно-
сти интубации при сохраненном дыхании после
оценки неврологического статуса целесообраз-
но использовать тиопентал (0,5—1 мг/кг), про-
пофол и релаксант (деполяризующий с преку-
раризацией или недеполяризующий ультрако-
роткого действия). Выраженность реакции на
интубационную трубку снижается при местной
анестезии ротоглотки.

Целесообразность катетеризации централь-
ной вены определяется наличием времени.
Отсрочка, связанная с техническим выполнени-
ем катетеризации, при прогрессировании дис-
локационного синдрома нежелательна. С дру-
гой стороны, отсутствие адекватного венозного
доступа при возникновении интраоперацион-
ных осложнений резко ограничивает эффектив-
ность анестезиологических действий.

Мониторинг витальных функций целесооб-
разно проводить с момента поступления по-
страдавшего в стационар. Несвоевременная
реакция на изменения в системах кровообра-
щения и газообмена может спровоцировать
декомпенсацию состояния. Основными интегра-
тивными показателями считаются САД, ЧСС,
ЦВД, ЕТСО2, SatO2, темп диуреза.

Для индукции анестезии используют тиопен-
тал (1,5—2,5 мг/кг), пропофол (1,5—2,5 мкг/кг).
При угнетении сознания до глубокой комы
дозы используемых препаратов могут быть
сокращены, однако полностью отказываться от
их использования не следует. Важно помнить
о том, что отсутствие перцептуального компо-
нента боли не означает подавления ноцицеп-
тивного потока с мест повреждения, а реакция
при ларингоскопии и интубации трахеи возни-
кает даже при угнетенном сознании. Для
предотвращения такой реакции следует одно-
временно использовать опиоиды (фентанил в
традиционных дозах). При угнетении сознания
до сопора достаточным может оказаться внут-
ривенное введение сибазона (седуксен, 5—
10 мг) и фентанила (0,2—0,3 мг). При сохра-
нении самостоятельного дыхания ИВЛ начина-
ют только после достижения миоплегии. Для
профилактики гнойно-воспалительных ослож-
нений целесообразно еще перед операцией
ввести антибиотики (цефалоспорины второго
или третьего поколения) в суточной дозе.

При поддержании анестезии используют тра-
диционные подходы, учитывающие состояние
сердечно-сосудистой системы и газообмена.
Ограничением для использования закиси азота
является дыхательная недостаточность, которая
в данном случае может развиться вследствие
аспирации. От использования кетамина или
фторсодержащих анестетиков следует воздер-
живаться. Режим вентиляции — умеренная ги-
первентиляция. Темп инфузии до момента
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внешней декомпрессии необходимо согласовы-
вать со степенью гидратации тканей. Гипово-
лемия, развивающаяся на фоне кровопотери,
дегидратационной терапии, ограничивает ком-
пенсаторные реакции системы кровообращения,
способствуя прогрессированию повреждения го-
ловного мозга. Предпочтительным является
состояние нормоволемии — умеренной гиперво-
лемии.

Качественный состав включает кристалло-
идные и коллоидные среды, исключая гипото-
нические растворы глюкозы. При отсутствии
особых показаний трансфузию препаратов кро-
ви, альбумина лучше отложить до завершения
основного этапа.

Рассечение ТМО устраняет ВЧГ и нередко
сопровождается снижением артериального дав-
ления. Состояние компенсируется за счет уве-
личения темпа инфузии, а при неэффективности
ее — инотропной поддержкой. Сочетание арте-
риальной гипотензии с брадикардией является
основанием для использования атропина, дозу
которого повышают до достижения эффекта.
Введение глюкокортикоидов для стабилизации
мембран осуществляют из расчета 30 мг/кг
массы тела для преднизолона. Отношение к
раннему применению нейротропной терапии
(милдронат, актовегин, контрикал) неодно-
значное.

Реперфузионные реакции после устранения
компрессии могут привести к выраженной
протрузии вещества головного мозга в дефект.
Коррекция этого состояния основывается на
использовании методик, направленных на со-
кращение метаболической потребности мозга
и редукцию МК (гипервентиляция, «барбиту-
ровая кома»), контроле за артериальным
давлением. Чаще всего их приходится приме-
нять и в послеоперационном периоде. Резкое
прекращение воздействия на тонус сосудов
головного мозга чревато развитием синдрома
«отдачи», прогрессированием дислокацион-
ных явлений.

После завершения операции и анестезии
пострадавшего переводят в ОРИТ для продол-
жения лечения. Экстубацию в конце анестезии
можно производить у пациентов с относительно
компенсированным состоянием до вмешатель-
ства, при неосложненном течении операции при
восстановлении ясного сознания, адекватного
тонуса мышц.

Аналогичная ситуация может иметь место
при непродолжительном сдавлении головного
мозга. В таких случаях мозг после удаления
травматической гематомы пульсирует без про-
трузии в дефект. При тяжелой ЧМТ экстубацию
трахеи на операционном столе не производят.
На фоне прекращения действия анестетиков
оценивают неврологический статус по выходе
из анестезии. При выраженной протрузии ве-
щества мозга (отек-набухание) введение седа-
тивных средств следует продолжить.

Обезболивание в остром периоде аневризмати-
ческих кровоизлияний. Оперативные вмешатель-
ства проводят для устранения угрожающих
жизни сдавления и дислокации головного мозга
при формировании внутричерепной гематомы,
выключения или удаления АВМ для предот-
вращения повторного кровоизлияния, снижения
выраженности вазоспазма. Хирургическая тех-
ника остается приблизительно такой же, как
при операциях в «холодном» периоде. Прин-
ципиальным отличием является состояние ве-
щества мозга, нарушенное кровоизлиянием и
вазогенным отеком, синдромом ВЧГ, ангио-
спазмом с нарушением реактивности сосудов
головного мозга.

Предоперационное заключение анестезиолога
основывается на комплексной оценке состоя-
ния пациента, определении объемов предопе-
рационного обследования и подготовки, вы-
работки конкретных тактических решений на
анестезию. При САК велика вероятность
вторичного ишемического повреждения мозга
на фоне спазма его сосудов. Временной
интервал формирования ишемического пора-
жения приходится на 3—7-е сутки от момента
кровоизлияния. Основой профилактики явля-
ется поддержание гиперволемии, гемодилю-
ции и артериальной гипертензии, осуществле-
ние которых, на первый взгляд, мало вписы-
вается в патогенетическую терапию отека
мозга, противоречит принципам профилакти-
ки повторного кровоизлияния (контроль за
артериальным давлением, прокоагулянты).

Для оценки в объеме предоперационного
заключения неврологического статуса больных
с САК используют шкалу Ханта — Хесса. Риск
анестезии при неотложных оперативных вме-
шательствах у пациентов этой категории всегда
высокий. В некоторых случаях подходы в
отношении оперативности анестезиологических
действий сходны с тактикой у пострадавших с
ЧМТ. Это связано с прогрессированием гипер-
тензионно-дислокационного стволового син-
дрома на фоне паренхиматозного кровоиз-
лияния. Период, отводимый для обследования
пациента и предоперационной подготовки, в
такой ситуации крайне ограничен. Чаще всего
состояние пациента позволяет не только уточ-
нить хирургические особенности случая, но и
провести более или менее содержательную
предоперационную подготовку. Тактика может
варьировать в зависимости от принимаемого
решения. При попытке внутрисосудистой эмбо-
лизации АВМ в последующем не исключается
открытое оперативное вмешательство (техниче-
ские трудности, повторное кровоизлияние). В
случае интракраниального выключения анев-
ризмы следует позаботиться о запасе крови,
предусмотреть методы контроля за ВЧД, пока-
зания для которых в ургентных случаях с учетом
состояния вещества мозга и особенностей ре-
акций его сосудов существенно расширяются.
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Подходы к мониторингу при срочных вме-
шательствах остаются сходными с таковыми
при плановых вмешательствах. Повышается
ценность прямого измерения артериального
давления и ВЧД. У пациентов старшей воз-
растной категории желателен анализ сегмента
ST в динамике, что связано с высокой вероят-
ностью ишемических изменений миокарда. При
проведении ИТТ обязательно использование
нескольких сосудистых доступов, один из ко-
торых должен быть в центральную вену.

Для индукции анестезии используют тиопен-
тал или пропофол, позволяющие при отсутствии
локальных нарушений МК надеяться на дозо-
зависимое снижение показателей системной и
церебральной гемодинамики. Нежелательно
применение кетамина. Благоприятные условия
создаются на фоне продленной инфузии нимо-
дипина, которую начинают в предоперацион-
ном периоде. Тактика при выраженной гипо-
тензии на этом этапе такая же, как при
плановых операциях. Следует помнить о том,
что с учетом повышения вероятности интра-
операционного разрыва небезопасно проводить
ИВЛ в режиме выраженной гипервентиляции.

Поддержание анестезии проводится комби-
нированным использованием наркотических
анальгетиков (фентанил, сульфентанил и аль-
фентанил) и какого-либо гипнотика — 60—70%
закиси азота в смеси с кислородом, диприван,
2,5—4 мкг/(кг-мин) согласно общим подходам.
Методикой выбора следует признать тотальную
внутривенную анестезию, дающую противоише-
мический эффект. Частота ишемических нару-
шений в ургентных условиях значительно по-
вышается. При использовании для изменения
ВЧД вентрикулостомии необходимо избегать
чрезмерной эвакуации СМЖ.

Использование контролируемой артериальной
гипотензии при выполнении операции в острей-
шем периоде демонстративно свидетельствует
о несущественном снижении частоты разрыва,
значимом увеличении послеоперационных нев-
рологических осложнений. ИТТ и ИВЛ не имеют
существенных специфических особенностей.

Вариант завершения анестезии зависит от
предоперационного состояния пациента, осо-
бенностей течения операции и анестезии, со-
стояния вещества мозга. Совпадение окончания
вмешательства и анестезии в неотложной ней-
рохирургии сосудистых заболеваний не обяза-
тельно. При возникновении осложнений, свя-
занных с оперативным вмешательством или
анестезией, визуальных признаках ишемии го-
ловного мозга показана продленная ИВЛ,
которую при необходимости проводят на фоне
умеренной медикаментозной седатации. После-
операционная ИТ является закономерным про-
должением интраоперационной. В таких случа-
ях сохраняются все закономерности течения
острого периода при поражении головного
мозга любого генеза.

ИНТЕНСИВНАЯ ТЕРАПИЯ

Основные принципы интенсивной терапии.
Лечение, проводимое в отделении реанимации
и интенсивной терапии, является либо логиче-
ским продолжением проводимого на интраопе-
рационном этапе, либо самостоятельным ком-
понентом лечения пациентов, не нуждающихся
в оперативном вмешательстве, но находящихся
в критическом состоянии. Среди поступающих
в отделения ИТ могут быть выделены следую-
щие категории больных: плановые нейрохирур-
гические больные (голова и позвоночник);
нейротравматологические пострадавшие (голо-
ва и позвоночник), в том числе с сочетанной
травмой; больные с острыми сосудистыми
заболеваниями ЦНС; больные с заболеваниями
или повреждениями ЦНС, сопутствующими
основному заболеванию или осложняющими
его течение.

Выбор стратегии и тактики лечения подоб-
ных пациентов определяется современными
представлениями о сути патофизиологических
процессов, происходящих как в поврежденных,
так и в здоровых участках ткани головного
мозга. Основополагающей при этом является
концепция, предусматривающая выделение при
любом патологическом состоянии зон первично-
го и вторичного повреждения. Если зона пер-
вичного поражения по своей сути составляет
проблему хирургическую, то зона вторичного
повреждения должна являться предметом осо-
бого внимания реаниматологов. Главная цель
ИТ должна заключаться в предотвращении ее
возникновения и(или) распространения в тка-
нях, непосредственно прилежащих к патологи-
ческому очагу.

В теоретическом и практическом отношении
зона вторичного повреждения — это область
мозга, в которой устанавливаются совершенно
иные, по сравнению с неповрежденными отде-
лами, взаимоотношения между доставкой ки-
слорода, питательных веществ и их потребле-
нием, изменяется проницаемость ГЭБ, наруша-
ются условия для перфузии головного мозга и
венозного оттока от него, страдает уникальная
способность ауторегуляции МК.

Безусловно, выраженность саногенных и
репаративных процессов в ЦНС прежде всего
определяется распространенностью зоны пер-
вичного поражения, интенсивностью поражаю-
щего фактора, временем оказания специализи-
рованной медицинской помощи. В настоящее
время не существует средств, позволяющих
радикально ускорить или оборвать запрограм-
мированные природой механизмы. С этих по-
зиций, и временные параметры патофизиологи-
ческих процессов в зоне вторичного поврежде-
ния при прочих равных условиях остаются
постоянными. Поэтому ИТ должна предусмат-
ривать вмешательство в закономерно развиваю-
щийся процесс только при возникновении ус-
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ловий для дополнительного повреждения веще-
ства мозга посредством активизирующихся вто-
ричных механизмов.

Следующее положение сводится к этапности
течения заболеваний и травм ЦНС. Так, до
14-х суток с момента поражения продолжается
этап острейших нарушений, при этом макси-
мальная выраженность процесса приходится на
3—7-е сутки. Важными для прогноза являются
первые 2 сут. Это время отводится для оценки
тяжести патологического состояния и обуслов-
ленного первичными патологическими механиз-
мами неврологического дефицита, проведения
диагностических процедур, подбора средств
функционального мониторинга. В этот период
происходит формирование представлений об
особенностях протекания всего острого перио-
да. Именно на данном этапе, когда механизмы
краткосрочной адаптации еще не истощились,
а долгосрочной еще не включились, должна
вырабатываться общая стратегия ведения па-
циента, подбираться тактические приемы, по-
зволяющие предупреждать декомпенсацию со-
стояния в периоды закономерного ухудшения.

В большинстве случаев «базовая» ИТ боль-
ных различных категорий довольно стандарти-
зована. Она всегда включает в себя интенсивное
наблюдение, профилактику и лечение синдрома
ВЧГ, поддержание эффективного ПД, разреше-
ние синдрома спазма сосудов головного мозга,
нейротропную терапию, терапию расстройств
других органов и систем, связанных и не
связанных с основным патологическим состоя-
нием (сердечно-сосудистой, дыхательной и др.),
профилактику и лечение гнойно-септических
осложнений, мероприятия по уходу.

Несмотря на существование и постоянное
развитие методов нейрореаниматологического
мониторинга краеугольным камнем интенсив-
ного наблюдения остается клиническое воспри-
ятие течения заболевания (травмы). Важная
роль отводится опыту и подготовке медперсо-
нала, который и осуществляет непосредственное
наблюдение. Понимание сущности и особенно-
стей проявления вероятных осложнений при
том или ином заболевании позволяет устано-
вить их развитие уже на начальных этапах.

Необходимость контроля за ВЧГ и ИТ ее
определяется тем, что основным компонентом
при формировании саногенных и репаративных
процессов при любом патогенетическом для
ЦНС факторе является отек структур головного
мозга. Прогрессирующее в условиях ригидной
костной полости увеличение объема вещества
мозга, невозможность выполнения внутренней
или внешней декомпрессии или их неполноцен-
ность, реперфузионный синдром, вазогенные
или цитотоксические реакции, нарушение ве-
нозного оттока могут явиться причиной резкого
усугубления ситуации.

Наибольшее распространение мониторинг
ВЧД получил при проведении ИТ у нейротрав-

матологических пациентов. Оценку состояния
ВЧД можно проводить разными методами
начиная с анализа и оценки динамики клини-
ческой картины и заканчивая использованием
специальных аппаратных методик. Выраженное
изменение ВЧД в ту или иную сторону сопро-
вождается общемозговой симптоматикой, ха-
рактерными изменениями гемодинамики и ды-
хания, динамика которых редко носит молние-
носный характер, а чаще развивается по ста-
диям и этапам. Максимально объективным и
практически действенным следует признать пря-
мой (инвазивный) мониторинг ВЧД. Повыше-
ние ВЧД свыше 20 мм рт. ст. требует принятия
специальных мер. Опасным для жизни следует
считать ВЧД выше 40—50 мм рт. ст.

Коррекцию ВЧД можно осуществлять с
помощью ИВЛ, использования ликворных дре-
нажей, дегидратационной терапии, применения
определенных фармакологических препаратов,
оптимизации ИТТ, посредством хирургического
вмешательства.

Лечение ВЧГ строят с учетом целесообраз-
ности воздействия на тот или иной определяю-
щий ее компонент — объем вещества мозга,
СМЖ и внутричерепной объем крови. Некото-
рые из перечисленных выше методов одновре-
менно воздействуют на два или даже на три
компонента, поэтому при обосновании тактики
чрезвычайно важно установить этиологические
факторы, послужившие причиной дополнитель-
ных изменений ВЧД.

По эффективности методы коррекции ВЧД
можно разделить на кратковременные и дол-
говременные. Применение респираторной тера-
пии, в частности, основано на физиологическом
феномене, напрямую связанном с ауторегуля-
торными реакциями МК и, соответственно, с
внутричерепным объемом крови. Умеренная
артериальная гипокапния, достигаемая посред-
ством гипервентиляции, приводит к констрик-
ции сосудов головного мозга и уменьшению
его кровенаполнения. Этот метод подтвердил
свою клиническую приемлемость, поскольку
позволяет быстро и достаточно эффективно
влиять на ВЧД. Считают, что оптимальная
величина РаСОг должна быть в диапазоне
30—35 мм рт. ст. Снижение ее ниже
25 мм рт. ст. не оказывает дополнительного
воздействия, но чревато сдвигом кривой дис-
социации гемоглобина и вероятным ухудшени-
ем диффузии кислорода. Ограничения по ис-
пользованию этого метода следующие. Во-пер-
вых, эффективность вентиляции легких с пози-
ции временного фактора находится в пределах
24—48 ч. По завершении этого периода насту-
пает снижение чувствительности сосудов на
гипокапническую нагрузку с восстановлением
обычного по объему МК (компенсаторный
сдвиг рН СМЖ). Поэтому данный метод
влияния на ВЧД следует относить к кратко-
временным. Во-вторых, применение гипервен-
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тиляции дает сомнительный эффект в ситуаци-
ях, когда наблюдается глобальное нарушение
ауторегуляторных механизмов перфузии голов-
ного мозга. Снижение РаСОг в этом случае
приводит к констрикции сосудов неповрежден-
ных областей мозга, при этом отмечается
шунтирование крови через дилатированные
сосуды зоны поражения. В свою очередь,
увеличение кровенаполнения этих областей чре-
вато дополнительным увеличением их объема,
в том числе и за счет усиления интерстициаль-
ного отека с высокой вероятностью усугубления
дислокационных явлений. Третий аспект опре-
деляется осложнениями, связанными с быстрым
переходом от гипокапнии к нормо- или гипер-
капнии. Здесь уместно употребить термин «син-
дром отдачи», проявляющийся в вазодилатации
и резком повышении ВЧД, поэтому прекраще-
ние гипервентиляции должно быть плавным.
Последнее ограничение связано с неблагопри-
ятными последствиями непосредственного спо-
соба достижения гипервентиляции. Речь идет о
возможном повышении среднего альвеолярного
давления и давления в конце выдоха, приводя-
щем к повышению внутригрудного давления и
ухудшению условий для венозного оттока из
полости черепа.

Использование ликворных дренажей — еще
один из способов снижения ВЧД, основанный
на уменьшении объема СМЖ. Из наиболее
распространенных способов отвода СМЖ при-
меняют люмбальные пункции (в том числе с
постановкой субарахноидального катетера) и
вентрикулостомии. Некоторым ограничением
для длительного применения этих методов
являются высокая вероятность присоединения
гнойно-воспалительных осложнений и техниче-
ские трудности, возникающие при попытке
использовать ликворные дренажи на стадиях,
когда имеют место сдавление и смещение
желудочковой системы.

Дегидратационную терапию целесообразно
рассматривать как следующий шаг регуляции
ВЧД. Применение диуретиков решает задачу
не дегидратации организма, а создания и
поддержания умеренной гиперосмоляльности
(около 305—310 мосм/л). Повышение осмоляль-
ности плазмы при этом способствует поддер-
жанию осмотических градиентов на уровне
ГЭБ, следовательно, является фактором, влияю-
щим на ВЧД. Для дегидратационной терапии
применяют как осмотические диуретики, так и
салуретики. Первые предпочтительно исполь-
зовать для неотложной терапии, когда необхо-
димо выиграть время для уточнения причин
ВЧГ. Салуретики больше относятся к средствам
плановой терапии.

Среди фармакологических препаратов, исполь-
зуемых для коррекции ВЧД, есть лекарственные
средства с различным механизмом действия.
Все их можно разделить на две основные
группы: 1) косвенно воздействующие на ВЧД

за счет редукции МК; 2) дающие профилакти-
ческий эффект при вероятном повышении ВЧД.

Реализация эффекта первых достигается за
счет воздействия на один из компонентов
внутричерепного объема — чаще всего на объем
крови и СМЖ. На первое место можно
поставить препараты, оказывающие непрямое
действие на МК (барбитураты, диприван, это-
мидат). Уменьшение кислородной и метаболи-
ческой потребности нейрональных структур,
достигаемое посредством применения препара-
тов этого класса, сопровождается уменьшением
внутричерепного объема крови, а следователь-
но, снижением ВЧД. Наиболее часто и давно
для этого используют производные барбитуро-
вой кислоты на основании их способности
редуцировать МК. Предположения о создании
таким образом «функционального молчания»
нейронов, наличии у них «противорадикально-
го» эффекта второстепенны. Важно отметить,
что речь идет не о фракционном использовании
субнаркотических концентраций, а о много-
дневном, строго дозированном применении пре-
паратов в количестве, достигающем 8—10 г/сут
и более. Это не стандартно включаемая мера
при любом патологическом процессе в ЦНС,
а четко спланированный компонент ИТ, при-
меняемый у больных и пострадавших самой
тяжелой категории, заблаговременно используе-
мый при неэффективности всех других методов.
Для принятия решения о применении так
называемой барбитуровой комы целесообразно
соблюдение ряда условий:

— использование препаратов этой группы
должно быть согласовано с нейрохирургами и
нейрофизиологами (невозможность контроля за
динамикой неврологического статуса, затруд-
нительность функциональной оценки);

— применение «барбитуровой комы» оправ-
данно, если имеет место завершенность хирур-
гического лечения (если оно требуется вообще);
важным является условие наличия в стационаре
возможности проведения КТ(МРТ)-контроля за
состоянием внутричерепных структур;

— препарат, предполагаемый для использо-
вания, должен быть в наличии (или легко
получен из аптеки) для беспрерывного исполь-
зования в течение 10 дней (до 8—10 г/сут);

— у пациента не должно быть аллерголо-
гически отягощенного в отношении препаратов
этой группы анамнеза.

При использовании «барбитуровой комы»
следует помнить о кардиодепрессивном дейст-
вии препаратов этой группы. Важно поддер-
живать ПД на уровне 80—90 мм рт. ст. и
чтобы степень снижения САД была ниже (или,
в крайнем случае, такой же), как и степень
снижения ВЧД. Чаще всего это возможно при
поддержании у пациента состояния нормоволе-
мии — умеренной гиперволемии. Непосредст-
венно перед началом использования «барбиту-
ровой комы» следует оценить степень воспол-
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нения ОЦК (САД, ЧСС, ЦВД, давление закли-
нивания в легочном стволе). Алгоритм действия
при выраженной гипотензии в связи с приме-
нением этого метода состоит в восполнении
ОЦК, а в случае низкого компенсаторного
резерва системной гемодинамики — в подклю-
чении инотропной поддержки (допмин, норад-
реналин). Практически недопустимо прерыва-
ние введения медикаментов для эпизодической
оценки реального уровня сознания. В этом
случае возможна реактивная гиперемия, кото-
рая может привести к резкому повышению ВЧД
со всеми вытекающими отсюда последствиями.
Для прекращения этого метода используют
плавное снижение скорости инфузии препарата
(до 48—72 ч). Метод получил название «бар-
битуровая кома» исторически. В настоящий
момент имеется опыт использования других
препаратов аналогичного действия, которые,
исходя из их фармакодинамических и фарма-
кокинетических характеристик, можно распо-
ложить в следующем порядке: пропофол (ди-
приван) — бриетал — пентобарбитал — это-
мидат — тиопентал. Одним из основных кри-
териев для именно такого расположения пре-
паратов является степень управляемости эффек-
тивной действующей концентрацией.

Препараты, оказывающие профилактиче-
ское действие, объединяет одно — способность
предотвращать возбуждение пациента, возни-
кающее или спонтанно, или при выполнении
диагностических и лечебных процедур. Сюда
относят бензодиазепины (сибазон, дормикум),
местные анестетики (лидокаин), противосудо-
рожные средства (бензонал), наркотические
анальгетики (омнопон, морфин). Следует пом-
нить, что любые эпизоды десинхронизации
пациента с аппаратом (санация, введение назо-
гастрального зонда и т. д.), судорожные при-
падки могут привести к неконтролируемому
повышению ВЧД и явиться пусковым механиз-
мом возникновения или нарастания гипертен-
зивно-дислокационных явлений.

Оптимизация инфузиошю-трансфузиоиной те-
рапии также является фактором лечения син-
дрома ВЧГ. Для предотвращения чрезмерного
отека желателен отказ от использования гипо-
тоничных сред (управляемая гиперосмоляр-
ность) и глюкозосодержащих растворов. Усло-
вия, приводящие к недостаточному поступле-
нию кислорода к нейронам зоны вторичного
повреждения, способствуют недоокислению
глюкозы с образованием лактатов и развитием
тканевого ацидоза. Последний одновременно с
избыточной свободной водой способствует уси-
лению отечности вещества мозга. У пациентов
данной категории предпочтителен энтеральный
вариант нутритивной поддержки и гидратации.
Раннее применение этого способа позволяет
существенно сократить объем парентерально
вводимых жидкостей, ограничить его трансфу-
зией крови и ее препаратов, альбумина, инфу-

зией кристаллоидов только для введения лекар-
ственных средств. Опыт показал целесообраз-
ность такого подхода, особенно успешного при
наличии средств функционального мониторинга
за системной гемодинамикой, возможности ла-
бораторного контроля за осмоляльностью плаз-
мы крови, а также современных сред для
энтерального питания (Изокал, Иншур, Нутри-
зон и т. д.). При дискоординации работы
желудка и двенадцатиперстной кишки зонд для
введения питательных смесей следует продви-
гать непосредственно в тонкую кишку с помо-
щью фибродуоденоскопа.

Последняя, но только в порядке перечисле-
ния, мера борьбы с ВЧГ — хирургическое вме-
шательство. Часто методы неоперативного ле-
чения, даже несмотря на методически правиль-
ное и своевременное их применение, оказыва-
ются безуспешными. Как правило, это свиде-
тельствует о серьезности поражения ЦНС.
Увеличение интракраниального объема за счет
внешней декомпрессии может улучшить условия
для поддержания перфузии головного мозга и
предотвратить возникновение либо нарастание
дислокационного синдрома. Этот факт учиты-
вают при выполнении срочных оперативных
вмешательств, при решении вопроса о поста-
новке костного трансплантата при плановых
операциях. Своевременно выполненная деком-
прессивная трепанация помогает в этих случаях
увеличить шанс пациента на выживание, придав
интенсивной терапии более физиологичную
направленность.

Лечение синдрома ВЧГ является важным,
но не единственным направлением ИТ и по
своему предназначению реализуется в целое
стратегическое направление — поддержание пер-
фузии головного мозга. Необходимо выделить это
направление отдельно, потому что снижение
ВЧД — только одна сторона проблемы. Другая
составляющая ПД представлена САД, тактиче-
ские приемы в поддержании которого могут
быть различными. Практическая реализация
этого положения заключается в применении
строго отработанного алгоритма, основанного
на патофизиологических особенностях течения
патологических процессов в ЦНС. В первую
очередь — это стабилизация центральной гемо-
динамики, восполнение ОЦК, что проводят с
использованием средств функционального мо-
ниторинга. Следующим шагом в случае несо-
стоятельности гемодинамических реакций явля-
ется инотропная поддержка, показанием для
которой служит снижение систолического
объема и минутного объема кровообращения
(несмотря на относительную стабильность
САД). Подбор препаратов и доз производят
индивидуально.

Следующее направление ИТ — лечение спаз-
ма сосудов головного мозга. Основной причиной,
приводящей к стойкому повышению тонуса
мелких мозговых сосудов, является САК лю-
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бого генеза. Сам по себе спазм является
физиологически обусловленной защитной реак-
цией, ограничивающей повторное кровоизлия-
ние. Тяжесть состояния пациента напрямую
коррелирует с интенсивностью САК, что опре-
деляется степенью генерализации и выражен-
ностью сосудистых реакций. С позиции перфу-
зии головного мозга это приводит к усугубле-
нию нарушений в соотношении потреб-
ность/доставка, созданию дополнительных ус-
ловий для прогрессирования зоны «вторичного»
повреждения. Время развития спазма сосудов
не соответствует времени кровоизлияния, что
объясняется необходимым временным интерва-
лом (48—72 ч) для распада клеток крови,
продукты деградации которых и являются
пусковыми факторами для инициации спазма.
Несмотря на то, что при любом виде САК
можно предполагать развитие спазма сосудов
головного мозга, для клинической оценки вы-
раженности этих реакций, определения их места
в формировании общемозгового и очагового
неврологического дефицита существуют допол-
нительные методы диагностики, из которых на
первое место следует поставить транскраниаль-
ную допплерографию.

Нейротропная терапия — еще одно направ-
ление комплексной ИТ. Наиболее частым за-
блуждением является включение в программу
фармакотерапии всего имеющегося в отделении
арсенала лекарственных средств, в аннотации
к которым имеется упоминание о благоприят-
ном воздействии их на нейрональные структуры
или МК. Помимо очевидного вреда, связанного
с полипрагмазией, следует указать на относи-
тельно низкую эффективность целого ряда
препаратов. Практически ненужным является
одновременное назначение средств, оказываю-
щих однонаправленное действие, поскольку
потенцирование нейропротекторного эффекта
еще не доказано в отношении ни одной из пар
лекарственных средств. И последнее, что в
основном относится к сосудистым препаратам,
которые назначают для «улучшения» перфузии
головного мозга. Для подавляющего большин-
ства нозологических форм медикаментозно дос-
тигаемое «улучшение» перфузии — суть повы-
шение кровенаполнения мозга со всеми выте-
кающими отсюда последствиями. Другим огра-
ничением для применения таких средств явля-
ется для большинства давно используемых
сосудистых препаратов эффект «Робин Гуда»,
когда увеличение объемной скорости МК в
отделах с нормальным кровотоком (неповреж-
денные участки) осуществлялось за счет пора-
женных отделов, где гемодинамика нарушена.

Интенсивная терапия нарушения функции дру-
гих органов и систем основывается на традици-
онных представлениях об эффектах, развиваю-
щихся при повреждении ЦНС на организмен-
ном уровне. По сути, это — нарушение нейро-
динамических процессов вследствие расстрой-

ства системообразующей функции центрально-
го анализатора. Собственный дисбаланс сложно
отрегулированных механизмов функционирова-
ния ЦНС приводит к возникновению (или
усугублению) функциональных, а часто и мор-
фологических изменений в работе практически
всех органов и систем. Выраженность таких
изменений напрямую зависит от тяжести по-
вреждения, возраста пациента, наличия и сте-
пени компенсации сопутствующего патологиче-
ского состояния. Патогенетическое направление
терапии этих изменений лежит на пути скорей-
шего восстановления интегративной функции
основного регуляторного органа. Закономерно
возникающие в других органах и системах
нарушения способствуют созданию дополни-
тельных условий для прогрессирования основ-
ного патологического процесса. Это может
приводить к возникновению «порочных кру-
гов», иногда резко ухудшающих прогноз тече-
ния основного заболевания или травмы. Кор-
рекция своевременно возникающих функцио-
нальных отклонений, проводимая на фоне
комплексного лечения основного процесса, спо-
собствует повышению качества лечения в це-
лом. Основной проблемой, которая наиболее
часто встает перед врачами, практикующими в
нейрореаниматологии, является проведение в
каждом конкретном случае четкой границы
между патогенетически обусловленными ком-
пенсаторными реакциями и патологическими
отклонениями, требующими дополнительной
коррекции. Решение этого вопроса требует
определения основных синдромокомплексов и
оценки вероятности возникающих изменений,
связанных с регламентированным течением за-
болевания или травмы. Например, в большин-
стве случаев ИТ артериальной гипертензии при
ЧМТ сводится к лечению синдрома ВЧГ,
являющегося непосредственной причиной зако-
номерно возникающей компенсаторной реак-
ции. И только после исключения всех вероятных
причин для возникновения этой реакции со
стороны основного процесса возможно приме-
нение гипотензивных средств. Эта сторона
вопроса затрагивает особенности ИТ сопутст-
вующего заболевания. Совершенно недопусти-
мым следует считать постановку задачи по
поддержанию стабильных среднестатистических
показателей, а также назначение лекарственных
форм без учета основного патологического
состояния. Этот путь приводит лишь к одному —
достигая внешнего благополучия, можно на-
прямую или косвенно сорвать сформировав-
шиеся компенсаторные реакции.

Профилактика и лечение гнойно-септических
осложнений является важной составной частью
комплексной ИТ, поскольку частота их разви-
тия применительно к больным этой категории
остается довольно высокой. Необходимость
антибактериальной терапии у плановых боль-
ных бывает продиктована возникновением ос-
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ложнений, приводящих к существенному нев-
рологическому дефициту в послеоперационном
периоде. Это приравнивает данную группу
больных к основной, требующей профилакти-
ческого, а в последующем и лечебного назна-
чения антимикробных препаратов. Предпосыл-
ками для повышенной предрасположенности
пациентов с поражением ЦНС к гнойно-септи-
ческим осложнениям являются нарушенное соз-
нание, резко ограничивающее собственную ак-
тивность больного или пострадавшего, диско-
ординация трофической функции, необходи-
мость применения ИВЛ, а также других инва-
зивных методов мониторинга и лечения, отно-
сительная длительность пребывания пациента
в ОРИТ. С этих позиций, просматривается
важность рационального подхода в выборе
антибактериальных препаратов, так как хао-
тичное назначение антибиотиков иногда не
только не позволяет адекватно профилактиро-
вать инфекционные осложнения, но и может
способствовать развитию новых. В действитель-
ности наиболее частыми возбудителями гной-
но-септических осложнений у пациентов этой
категории являются госпитальные (нозокоми-
альные) штаммы, относительно длительно су-
ществующие в ОРИТ, а наиболее частым
органом-мишенью — бронхи и легкие. Основ-
ная проблема заключается в том, что по
сравнению с микробной инвазией, имеющейся
у больного или пострадавшего до поступления,
нозокомиальная инфекция слабочувствительна
к препаратам широкого спектра действия,
которые весьма вероятно более эффективны по
отношению к первой группе возбудителей. По
мере проведения такой антибактериальной те-
рапии роль «первичной» инфекции становится
менее значимой. На этом фоне госпитальная
микробиота может выйти на главенствующие
позиции. Для проведения рациональной анти-
биотикотерапии необходима регламентирован-
ная система бактериологического контроля,
способствующая раннему выявлению возбуди-
теля, определению его чувствительности к
имеющимся в отделении антибактериальным
препаратам, диагностике резистентных штам-
мов. Каждодневная работа в этом направлении
позволит четко сформировать представления об
основных патогенных микроорганизмах, цир-
кулирующих в отделении, а также предполагать
вероятную состоятельность проводимой анти-
бактериальной терапии. В практическом плане
сам факт массивного САК, угнетение сознания
менее 8 баллов по ШКГ, «открытость» повре-
ждения, необходимость проведения ИВЛ (более
3 сут), вентрикулостомия, сведения об аспира-
ции желудочного содержимого на любом из
этапов предполагают профилактическое назна-
чение антибактериальных препаратов. В таких
случаях предпочтение отдают цефалоспоринам
второго поколения в сочетании с аминоглико-
зидами (гентамицин) и не видим существенных

преимуществ от первоначального назначения
антибиотиков «наиширокого» спектра действия
(карбопенемы, цефалоспорины третьего и чет-
вертого поколения). Использование последних
более целесообразно уже как антибиотиков
резерва при получении данных о миксте мик-
робных агентов либо при подтвержденной
чувствительности высеваемых штаммов, полу-
чаемых уже на этапе гнойно-септических ос-
ложнений. В целом ряде случаев убедительное
преимущество имеют препараты узконаправлен-
ного действия (гликопептиды и др.). Нет смысла
в плановой смене антибиотиков (к примеру,
каждые 10 дней), если на то нет веских
клинических и бактериологических показаний.

Мероприятия по уходу можно совершенно
спокойно отнести к отдельному компоненту
ИТ, поскольку важность правильного и педан-
тичного соблюдения этих мероприятий является
фактором, позволяющим предупреждать
большую часть осложнений и, следовательно,
существенно влиять на прогноз травмы или
заболевания в целом. Речь здесь идет не только
о профилактике гнойно-септических осложне-
ний, но и об адаптации общепринятых методик
к условиям течения патологического процесса
в ЦНС, поскольку в целом ряде случаев
формальное выполнение самой простой проце-
дуры, санации трахеобронхиального дерева, к
примеру, может привести к существенной де-
компенсации основного патологического со-
стояния.

Интенсивная терапия после плановых опера-
тивных вмешательств. При неосложненном те-
чении интраоперационного периода нахожде-
ние пациента в ОРИТ обусловлено необходи-
мостью интенсивного наблюдения. К неослож-
ненным можно отнести ситуации, при которых
у больных с относительно компенсированным
до операции состоянием нет неврологического
дефицита или он «нарос» не существенно, нет
декомпенсации сопутствующего патологическо-
го состояния. В таких случаях ранняя активи-
зация пациента, восстановление питания есте-
ственным путем способствует максимально бла-
гоприятному течению послеоперационного пе-
риода.

Интенсивное наблюдение позволяет своевре-
менно выявить осложнения, развивающиеся
вследствие кровоизлияния, присоединения гной-
но-воспалительных процессов, недостаточности
других органов и систем. Балльную оценку
сознания осуществляют в динамике. Это позво-
ляет своевременно отметить отрицательную
динамику, дополнительно провести необходи-
мые исследования, позволяющие конкретизиро-
вать причину ухудшения. В некоторых случаях
предвестником декомпенсации состояния явля-
ется очаговая симптоматика (икота, локализо-
ванная судорожная активность, афатические
нарушения). Динамическому мониторингу под-
вергают интегральные показатели, характери-
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зующие функциональное состояние других ор-
ганов и систем. Недостаточность кровообращения,
респираторные осложнения, к примеру, затрудня-
ют послеоперационную реабилитацию пациента и
также требуют своевременной коррекции.

Терапия синдрома ВЧГ необходима при вы-
раженном послеоперационном отеке, приводящем
к клинически значимому повышению ВЧД. В
случае продления И В Л на период 24—48 ч
следует рассчитывать на эффективность умерен-
ной гипервентиляции. В послеоперационном пе-
риоде необходимо стремиться к сохранению
умеренной гиперосмолярности. Это способствует
снижению интенсивности послеоперационного
отека. Вариантами реализации этого положения
являются отказ от использования растворов
глюкозы, умеренная дегидратационная терапия
без гиповолемии и гемоконцентрации, примене-
ние гиперосмолярных сред. Если высокая веро-
ятность прогрессирования ВЧГ устанавливается
с интраоперационного этапа, то продумывают
меры долговременного влияния на ВЧД. К
таковым относятся вентрикулостомия и глубокая
медикаментозная седатация («барбитуровая ко-
ма»). Указанные способы воздействуют на разные
составляющие внутричерепного содержимого.
Каждый из методов имеет клинические и техни-
ческие ограничения и должен применяться по
строгим показаниям после уточнения ряда усло-
вий. Одним из вариантов, позволяющих увели-
чить объем интракраниальных резервных про-
странств у пациентов данной категории, является
удаление костного лоскута, пластика ТМО рас-
ширяющей заплатой. Это приводит к устранению
дислокации срединных структур и нередко ис-
ключает необходимость использования других,
достаточно агрессивных методик.

Принципиально важно, чтобы выбор вари-
антов влияния на ВЧД осуществлялся не
симптоматически, а на основе оценки законо-
мерностей протекания саногенных процессов и
ведущих механизмов декомпенсации. Последние
уточняют в результате объективного обследо-
вания. Тактически неверно, к примеру, прово-
дить дегидратационную терапию при прогрес-
сировании окклюзионной гидроцефалии на фо-
не послеоперационного сдавления ликвороот-
водящих путей. Патогенетически оправданной
в данном случае является вентрикулостомия,
снижающая ВЧД за счет отвода СМЖ до
момента восстановления естественной ликворо-
динамики. Угнетение сознания на фоне дила-
тации сосудов головного мозга вследствие
гипоксемии и гиперкапнии требует восстанов-
ления проходимости дыхательных путей. Одно-
кратное использование осмодиуретиков можно
рассматривать как меру разрыва порочного
круга, позволяющего восстановить сознание,
активизировать кашлевой рефлекс, мероприя-
тия дыхательной гимнастики.

Поддержание адекватного уровня ПД пред-
ставляет собой закономерное следование прин-

ципам, используемым при подготовке пациен-
тов к оперативному вмешательству и во время
анестезии. Опираясь на результаты доопераци-
онных функциональных исследований, особен-
ности течения интраоперационного периода,
избирают адекватные методы поддержания бла-
гоприятного режима кровообращения. Подхо-
ды в данном случае мало отличаются от
общепринятых.

Профилактика и лечение спазма сосудов
головного мозга актуальны при массивном САК.
Принципиально поддерживать достаточный
уровень ПД, обеспечивать умеренную гемоди-
люцию и нормоволемию является основной
мерой профилактики вторичных ишемических
повреждений. Абсолютных показаний для про-
филактического назначения церебральных каль-
циевых антагонистов при плановых оператив-
ных вмешательствах, как правило, нет. Отно-
сительным показанием можно считать интен-
сивное примешивание крови в СМЖ после
вмешательств на сосудах головного мозга.

Нейротропная лекарственная терапия при
плановом интенсивном лечении используется
для сокращения зоны вторичного повреждения,
закономерно увеличивающейся после оператив-
ного вмешательства. Выбор лекарственных пре-
паратов зависит от характера послеоперацион-
ных нарушений. При ишемических нарушениях
благоприятный эффект дают ингибиторы про-
теолитических ферментов (контрикал, гордокс),
дезагреганты (трентал, аспирин, низкомолеку-
лярные гепарины), препараты, улучшающие
трофические процессы в мозге (актовегин,
церебролизин, пирацетам). Весьма эффектив-
ным является включение в комплекс ИТ ГБО.
По завершении острых изменений необходимо
рассмотреть вопрос о включении в схему
лекарственной терапии нейромедиаторных пре-
паратов. Весьма осторожно следует применять
нейротропную терапию у нейроонкологических
больных. Существует мнение, что препараты,
улучшающие трофику ткани мозга, способст-
вуют продолженному росту опухолевой ткани.
Препараты, обладающие стимулирующим в
отношении ЦНС свойством, могут вызывать
психомоторное возбуждение и неадекватность
у пациентов старшей возрастной группы.

Антибактериальную терапию после плановых
нейрохирургических вмешательств назначают
при риске гнойно-воспалительных осложнений.
Подобные состояния имеют место при дрени-
ровании желудочковой системы, вскрытии лоб-
ных пазух, оперативных вмешательствах по
поводу абсцессов головного мозга, а также при
выраженном неврологическом дефиците, при
котором существует необходимость аппаратной
поддержки дыхания. В иных случаях при
соответствующей эпидемиологической обста-
новке достаточной считают интраоперацион-
ную антибактериальную терапию. Последнюю
осуществляют еще до разреза кожи, применяя
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химиопрепараты широкого спектра действия.
Развившиеся осложнения лечат по общим прин-
ципам с определением чувствительности мик-
робиоты и в соответствии с «микробным
пейзажем» клиники. Частота осложнений на-
прямую зависит от педантичности соблюдения
мероприятий по уходу за больным.

Интенсивная терапия при ЧМТ. Современная
концепция ИТ в остром периоде ЧМТ преду-
сматривает поддержание саногенных и репара-
тивных процессов в ЦНС на фоне мероприятий
по поддержанию стабильности основных внут-
ричерепных объемов и ВЧД в целом и профи-
лактике дополнительных интра- и экстракрани-
альных осложнений.

Принципиально важной является адекватная
оценка состояния пострадавшего в раннем
периоде (1—2-е сутки) для того, чтобы забла-
говременно предугадать характер протекания
острого периода, вероятность критического
повышения ВЧД, вторичных ишемических из-
менений. Заблаговременный анализ позволяет
предусмотреть эффективные меры контроля еще
до развития клинических проявлений, наблю-
даемых уже в стадии суб- и декомпенсации.
Полезным представляется использование
средств функционального мониторинга, позво-
ляющих фиксировать начальные отклонения
интегративных показателей, а также оценивать
состоятельность и эффективность проводимого
лечения.

В качестве основных средств мониторинга
при ЧМТ используют клиническое наблюдение,
мониторинг ВЧД, МК, адекватности кислород-
ного снабжения головного мозга, показателей
системной гемодинамики и газообмена. Задача
мониторинга совпадает с основным стратеги-
ческим направлением ИТ — поддержание адек-
ватного уровня ПД, снижение патогенности
интра- и экстракраниальных факторов допол-
нительного поражения. Клиническое наблюде-
ние за состоянием пострадавшего следует счи-
тать основным (балльная оценка состояния
сознания, оценка очаговой неврологической
симптоматики, наблюдение за соматическим
статусом). Изменение клинического статуса
пострадавшего считается основанием для уг-
лубленной оценки состояния в целом. В первую
очередь следует исключить хирургическую при-
чину ухудшения состояния, для чего исчерпы-
вающим является выполнение КТ в динамике.
Неврологический дефицит (общий и очаговый)
закономерно нарастает в период максимума
саногенных процессов, относящихся к 3—9-м
суткам от момента травмы.

При проведении ИТ пострадавшим с ЧМТ
используют все указанные ранее методы влияния
на ВЧД. В первые сутки при отсутствии
генерализованных нарушений ауторегулятор-
ной способности МК эффективным способом
является умеренная гипервентиляция. В после-
дующем необходим постепенный переход к

нормовентиляции. Резкое изменение режимов
ИВЛ может привести к дилатации сосудов
головного мозга (относительная гиперкапния)
с повышением ВЧД. Эффективность этого
варианта влияния на ВЧД после 48 ч следует
признать низкой. При необходимости вспомо-
гательной ИВЛ назначают умеренную седатив-
ную терапию, направленную на предотвраще-
ние реакции на интубационную трубку. Повы-
шение внутригрудного давления при кашле,
десинхронизации пострадавшего с аппаратом
для ИВЛ затрудняет венозный отток из полости
черепа и может явиться причиной декомпенса-
ции внутричерепной ликворо- и гемодинамики.
При сохранении спонтанного дыхания монито-
рингу подлежат напряжение кислорода и угле-
рода диоксида в артериальной крови. Прогно-
стические критерии, определяющие вероятность
длительной ИВЛ, являются основанием для
наложения трахеостомы.

Дегидратационная терапия для предотвраще-
ния чрезмерного посттравматического отека
вещества головного мозга направлена на дос-
тижение умеренной гиперосмолярности. Дозу
салуретиков, которые в данном случае являются
препаратами выбора, подбирают под контро-
лем за осмотическим давлением плазмы крови.
Предельно допустимой является осмоляльность
320 мосм/кг. Назначение диуретических препа-
ратов не должно приводить к гиповолемии.
Удаление избыточного количества воды при-
водит к истощению внеклеточного сектора,
гемоконцентрации, водно-электролитным нару-
шениям, что неблагоприятно сказывается на
МК и системной гемодинамике. Осмодиуретики
являются больше средством экстренной помо-
щи. Пролонгированное введение осмотических
диуретиков приводит к распределению маннита
в водных секторах. Проникновение осмотически
активных молекул через ГЭБ при нарушении
его проницаемости способствует одновременно-
му прогрессированию отека. В целом дегидра-
тационную терапию нельзя считать неотъемле-
мым компонентом ИТ при ЧМТ. Диуретики
назначают при прогрессировании отека на фоне
низкой осмоляльности, неэффективности или
невозможности других вариантов терапии ВЧГ,
отсутствии признаков гиповолемии.

Вентрикулостомия относится к долговре-
менным методам снижения ВЧД. Помимо воз-
можности динамического мониторинга за со-
стоянием ВЧД, оценки эффективности прово-
димой терапии, эвакуация СМЖ позволяет
увеличить объем резервных пространств, облег-
чает санационные процессы. Следует избегать
эвакуации чрезмерного количества СМЖ. При
ЧМТ оптимальным является поддержание ВЧД
на уровне 10—20 мм вод. ст. Использование
метода может иметь ограничения, связанные с
нарушением анатомических ориентиров из-за
сдавления и смещения боковых желудочков.
Аналогично действует на объем СМЖ эвакуа-
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ция ее путем пункции и катетеризации конечной
цистерны. Метод опасен при наличии призна-
ков аксиальной дислокации головного мозга,
признаках разобщения.

Инфузионпо-трансфузионную терапию при
ЧМТ проводят для поддержания водного го-
меостаза, умеренной гемодилюции и коррекции
гиповолемии. Из состава инфузионных сред
практически исключены растворы глюкозы,
неблагоприятный эффект которых был отмечен
ранее. Если есть возможность, то основным
путем гидратации организма избирают энте-
ральный. Это способствует более физиологич-
ному распределению жидкости в пределах вод-
ных секторов, снижает частоту легочных и
генерализованных гнойно-воспалительных ос-
ложнений. Эффективность ранней нутритивной
поддержки с помощью зондового питания у
пострадавших данной категории сомнений не
вызывает.

В остром периоде ЧМТ иейротропную те-
рапию начинают с препаратов, воздействующих
на основные патогенетические пути, задейство-
ванные в процессе дезинтеграции нервной
ткани, адаптогены, повышающие выживаемость
нейрона в условиях гипоксии. Препаратами
первого ряда считают ингибитор протеолити-
ческих ферментов контрикал (гордокс, до
80 тыс. ЕД), актовегин (солкосерил, до 2—
4 г/сут). Для улучшения кровоснабжения зоны
вторичного повреждения дополнительно назна-
чают дезагреганты (трентал, пентилин). В более
поздние сроки указанные препараты заменяют
церебролизином (до 40 мл/сут), пирацетамом
(до 12 г/сут). Нейромедиаторные препараты
целесообразно использовать в период выхода
из комы. Благоприятный эффект дают глиати-
лин (до 2—4 г/сут), рекордан. Следует исполь-
зовать максимальные дозы данных средств, что
позволяет надеяться на достижение эффектив-
ной действующей концентрации в зонах с
нарушенным МК. В дополнение к нейротроп-
ной терапии в схему лекарственных назначений
следует включить блокаторы Нг-гистаминовых
рецепторов и алмагель. При массивном трав-
матическом САК для профилактики вторичных
ишемических нарушений в программу ИТ же-
лательно включить церебральные антагонисты
кальция, назначаемые по рекомендуемой фир-
мой-производителем схеме.

ИВЛ проводят в зависимости от состоятель-
ности самостоятельного дыхания. В большин-
стве случаев используют вспомогательную ИВЛ
в режиме перемежающейся принудительной
вентиляции (SIMV), позволяющую синхронизи-
ровать аппаратные и спонтанные вдохи боль-
ного. При необходимости вдох больного об-
легчают с помощью поддержки давлением или
потоком. Принципиально важно исключить
высокое давление (более 20 см вод. ст.) в ды-
хательном контуре, десинхронизацию постра-
давшего и респиратора. По мере регресса

неврологической симптоматики, восстановле-
ния кашлевого рефлекса уровень аппаратной
поддержки уменьшают и постепенно переходят
на спонтанное дыхание. Экстубацию трахеи или
удаление трахеостомической канюли произво-
дят на фоне соматической компенсации состоя-
ния, при отсутствии воспалительной инфильт-
рации легких, восстановлении адекватного са-
мостоятельного дыхания, достижении продук-
тивного контакта с пострадавшим. В этот
период благоприятно проведение сеансов ги-
пербарооксигенотерапии, ускоряющей саноген-
ные и репаративные процессы в ЦНС.

Интенсивная терапия при субарахноидальных
кровоизлияниях. Патогенетически обоснованны-
ми направлениями ИТ при САК являются
профилактика повторных кровоизлияний, под-
держание саногенных реакций в СМЖ, меди-
каментозная терапия, региональные вазосимпа-
тические блокады. Указанные направления до-
полняют основные направления ИТ при забо-
леваниях и травмах ЦНС, проведение которых
ориентируется на особенности обсуждаемого
патологического состояния.

Профилактику повторных кровоизлияний
осуществляют за счет мероприятий, направлен-
ных на контроль за артериальным давлением,
назначения прокоагулянтов (этамзилат, транса-
мин). Естественными механизмами, предотвра-
щающими повторное кровоизлияние, являются
ВЧГ и спазм сосудов головного мозга. Чрез-
мерное снижение ВЧД может явиться провоци-
рующим фактором в отношении повторного
кровоизлияния. Уровень поддержания артери-
ального давления соизмеряют с возрастной
нормой. Неверным следует считать применение
у пациентов этой категории искусственной
гипотензии как средства профилактики повтор-
ных кровоизлияний. Гипоперфузия головного
мозга очень вредна, так как в ограниченном
временном промежутке вновь формирующиеся
гемо- и ликвородинамические изменения весьма
неустойчивы. На фоне ВЧГ и спазма сосудов
головного мозга имеет место высокая вероят-
ность вторичных ишемических нарушений. Сни-
жение ПД служит фактором, приводящим к
ишемии, прогрессированию отека вещества моз-
га и соответственно повышению ВЧД. Совре-
менными принципами профилактики вторич-
ных ишемических нарушений считают умерен-
ную артериальную гипертензию, гиперволемию
и гемодилюцию. На первый взгляд, это мало
согласуется с профилактикой повторного раз-
рыва аневризмы или АВМ, однако для этого
есть веские аргументы. Важно предотвращать
выраженное (кризовое) повышение артериаль-
ного давления. Оптимальной является стабили-
зация его на уровне, на 15—20% превышающем
обычное. При выборе методов контроля следует
предпочесть варианты, направленные одновре-
менно на снижение внутричерепного и систем-
ного давления. Другое направление контроля
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артериального давления определяется профи-
лактикой экстракраниальных осложнений, про-
воцирующих прессорную реакцию (болевые
раздражители, кашель, гипоксия и т. д.). При
выраженном болевом синдроме обязательно
купирование головной боли, вплоть до приме-
нения наркотических анальгетиков. При нали-
чии у пациента гипертонической болезни рас-
сматривают состоятельность проводимой ранее
гипотензивной терапии и при необходимости
осуществляют ее коррекцию. Благоприятное
впечатление складывается от назначения для
этого клофелина, ингибиторов ангиотензин-
превращающего фермента (энап, миоприл). До-
полнение гипотензивной терапии дегидратаци-
онной не должно приводить к гиповолемии и
гемоконцентрации. Гемодилюция достигается
за счет ИТТ, объем которой определяют в
зависимости от состояния водных секторов и
состоятельности функции сердечно-сосудистой
системы. Альтернативным методом при нару-
шении сознания может считаться энтеральная
гидратация.

Состав инфузионных сред остается неизмен-
ным, растворы глюкозы исключают. Интересно
мнение о том, что нормализации текучести
крови является фактором профилактики по-
вторного кровоизлияния. Оно основано на
представлении об улучшении доставки к пора-
женному участку прокоагуляционных факторов,
усиливающих местный тромбообразовательный
процесс. Оптимизацию всего комплекса меро-
приятий необходимо осуществлять индивиду-
ально под динамическим контролем за артери-
альным давлением, ВЧД, степенью волемии и
гемодилюции с оценкой коагуляционного по-
тенциала, активности фибринолитической и
антифибринолитической систем, осмотических
и онкотических градиентов.

При кровоизлияниях в желудочки может
развиваться окклюзионная гидроцефалия. На-
рушения оттока СМЖ могут быть частичными.
При прогрессировании водянки патогенетиче-
ским методом влияния на ВЧД является вен-
трикулостомия.

Этот метод служит способом, ускоряющим
санацию СМЖ, снижающим активность фак-
торов нейротоксичности в ней. Следует помнить
о нежелательности эвакуации чрезмерного ко-
личества СМЖ, которая сопровождается сни-
жением ВЧД, что может спровоцировать разрыв
аневризмы.

При выборе средств медикаментозной тера-
пии предпочтение отдают церебральному каль-
циевому антагонисту — нимодипину (нимотоп).
Проведенные рандомизированные исследования
показали значимую эффективность препарата
при САК, как средства профилактики спазма
сосудов головного мозга и снижения частоты
вторичных ишемических нарушений. При тя-
жести состояния пациента III—V степени по
Ханту — Нессу рекомендуется использовать

растворимую форму препарата. Скорость ин-
фузии в первые 2 ч должна составлять 1 мг/ч
(5 мл/ч официнального раствора). При хорошей
переносимости скорость введения следует уве-
личить до 2 мг/ч. Инфузию препарата лучше
осуществлять с помощью дозатора, что позво-
ляет изменять скорость введения, облегчает
поддержание действенной концентрации его в
крови. Передозировка нимодипина приводит к
артериальной гипотензии. Алгоритм действия
при развитии гипотензии сводится к временно-
му снижению скорости его введения, расшире-
нию объема ИТТ, подключению инотропной
поддержки. Рекомендуемая продолжительность
инфузии препарата — от 10 до 14 дней. В
дальнейшем следует продолжить прием за счет
его таблетированной формы. Необходимо от-
метить, что неспецифические антагонисты, при-
меняемые в кардиологии, неэффективны в
отношении мозговых сосудов из-за низкой
проницаемости ГЭБ для них.

Еще одно специфическое составляющее те-
рапии синдрома спазма сосудов головного
мозга основано на понимании роли нейрональ-
ного контура ауторегуляции МК. Десимпатиз-
ация, достигаемая при выполнении блокад,
позволяет снизить патологический гипертонус,
тем самым способствуя разрыву патогенетиче-
ских путей, ухудшающих региональную перфу-
зию головного мозга.

САК является показанием для назначения
антибактериальной терапии. Предпочтение от-
дают цефалоспоринам второго и третьего по-
коления с возможным сочетанием с аминогли-
козидами. При развитии инфекционных ослож-
нений, несмотря на профилактическую анти-
бактериальную терапию, антибиотики меняют
в зависимости от чувствительности микро-
биоты.

Реализацию других компонентов ИТ при
САК (ИВЛ, профилактика и коррекция ослож-
нения, лечение декомпенсации сопутствующих
патологических состояний, мероприятия по ухо-
ду за пациентом) осуществляют по общим
принципам.

Интенсивная терапия при сочетанной черепно-
мозговой травме. Анализ летальности при тяже-
лой сочетанной ЧМТ (СЧМТ) свидетельствует
о большом числе неблагоприятных исходов.
Имеет место прямая корреляция между тяже-
стью ЧМТ, степенью полисегментарности по-
вреждения, выраженностью шоковой реакции
организма в целом, возрастом пациента. В
значительной степени механизмы танатогенеза
определяются декомпенсацией ЧМТ, неконтро-
лируемое прогрессирование последствий кото-
рой чаще всего определяет непосредственный
механизм смерти как мозговой. Существенную
роль играет формирование синдрома взаимного
отягощения, способствующего возникновению
и прогрессированию многочисленных порочных
кругов. В таких ситуациях всегда можно указать
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СХЕМА. Рабочая классификация сочетанной черепно-моз-
говой травмы

множество причин неблагоприятного течения и
исхода травматической болезни. Несколько их
них следует считать основными:

— ограничение состоятельности компенса-
торных реакций организма в целом в ответ на
травму ЦНС;

— формирование реальных условий для до-
полнительного повреждения головного мозга
за счет активизации вторичных (по отношению
к травме мозга) внечерепных факторов пора-
жения;

— необходимость проведения комплексной
ИТ с учетом повреждения других органов и
систем, иногда недостаточно согласуемой с под-
ходами, используемыми в нейрореаниматологии.

Сочетание ЧМТ с повреждением других
органов и систем усугубляет тяжесть повреж-
дения головного мозга. С одной стороны, это
связано с неадекватностью системных компен-
саторных реакций в периоде шока, а с другой —
с прямым или опосредованным повреждением
различных органов или систем. Существенную
роль играет прогрессирование экстракраниаль-
ных нарушений, совпадающее по времени с
периодом субкомпенсации гемо- и ликвороди-
намических изменений. ИТ, направленная на
компенсацию многосистемных нарушений, мо-

жет вступать в противоречие с закономерно-
стями течения саногенных и репаративных
процессов в ЦНС.

Пути решения этой проблемы заключаются
в следующем: 1) четкое выделение ведущих
патологических синдромов у каждого конкрет-
ного пострадавшего с интегральной оценкой
состояния в целом; 2) ясное понимание харак-
тера и особенностей течения ЧМТ в общем
контексте травматической болезни, а также
современных стратегических направлений и
тактических подходов к ИТ у пострадавших
нейротравматологического профиля; 3) динами-
ческий мониторинг наиболее информативных
интегральных показателей и параметров со
своевременной регистрацией субкомпенсации
состояния пациента и возможностью прогнози-
рования течения травматической болезни.

Современная классификация, основанная на
характеристике ЧМТ и внечерепных поврежде-
ний (тяжесть, локализация), представлена на
схеме. Пострадавшие IV группы (нетяжелые
повреждения головы и других сегментов) редко
задерживаются в ОРИТ и в основном нужда-
ются в интенсивном наблюдении. После завер-
шения диагностического процесса, стабилиза-
ции состояния пострадавших этой группы
продолжают лечить в отделениях в зависимости
от локализации ведущего травмированного сег-
мента.
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ИТ пострадавших III группы (нетяжелая
ЧМТ и тяжелые внечерепные повреждения)
строят на принципах, используемых в зависи-
мости от значимости развивающихся патоло-
гических синдромов. Влияние ЧМТ на проте-
кание травматической болезни у них, с прак-
тических позиций, несущественно. Патогенети-
ческая ИТ в этом случае не имеет ограничений,
обусловленных особенностями протекания
ЧМТ. Неблагоприятные исходы при СЧМТ у
пациентов этой группы редко связаны с интра-
краниальными нарушениями, а проводимая, к
примеру, массивная ИТТ, специальные режимы
ИВЛ, как правило, не приводят к грубой
декомпенсации имеющейся ЧМТ.

Сочетание ЧМТ с нетяжелыми внечерепными
повреждениями (II группа) приравнивает постра-
давших этой категории к пациентам с изолиро-
ванной ЧМТ. Дренирование гематом мягких
тканей, дополнительное использование регионар-
ных методов обезболивания, наложение иммоби-
лизующих гипсовых повязок редко способствуют
утяжелению течения ЧМТ. Построение нейрохи-
рургической и нейрореаниматологической такти-
ки при этом строится на существующих канонах,
а исход у пострадавших этой категории чаще
всего определяется тяжестью ЧМТ.

I группа пострадавших (тяжелые ЧМТ и
внечерепные повреждения) является наиболее
сложной. Высокая вероятность развития син-
дрома взаимного отягощения предопределяет
формирование дополнительных «порочных
кругов», взаимно отягчающих страдание как
«высшей регуляторной (головной мозг), так и
преимущественно исполнительной (внутренние
органы, конечности, спинной мозг и т. д.)
систем организма». Развивающиеся еще в пе-
риоде шока системная гипоксемия и гиперкап-
ния, гиповолемия и гипоперфузия, мощная
периферическая ноцицептивная импульсация
являются реальными факторами, способствую-
щими расширению зоны повреждения мозга.
Ограничение системных компенсаторных реак-
ций, в первую очередь гемодинамических, также
приводит к утяжелению течения ЧМТ в срав-
нении с сопоставимым по характеру изолиро-
ванным повреждением ЦНС. Возникающие
вследствие травматического повреждения го-
ловного мозга центрогенные реакции усилива-
ют нарушения функционирования других орга-
нов и систем в основном за счет регуляторного
и трофического дисбаланса. Указанная зависи-
мость характерна для всего острого периода и
максимально выражена на 3—9-е сутки. Небла-
гоприятный исход у пострадавших этой группы
связан именно с неконтролируемым повышени-
ем ВЧД и декомпенсацией соотношения основ-
ных внутричерепных объемов либо с прогрес-
сированием последислокационных стволовых
нарушений.

При тяжелой СЧМТ развитие травматиче-
ской болезни вне зависимости от локализации

внечерепных повреждений закономерно прохо-
дит ряд этапов. В раннем послешоковом пе-
риоде на фоне устранения гиповолемии харак-
терной следует считать гиперкинетическую ре-
акцию, характеризующуюся гипердинамиче-
ским режимом кровообращения (повышение
систолического объема и минутного объема
кровообращения). Для зоны вторичного повре-
ждения с учетом нарушений ауторегуляции
сосудов головного мозга и перенесенного эпи-
зода ишемии это проявляется синдромом ре-
перфузии. В случае массивных, распространен-
ных повреждений эти процессы могут приво-
дить к неконтролируемой ВЧГ, генерализован-
ной потере ауторегуляторной способности МК
(«роскошная перфузия»), снижению ПД, вплоть
до прекращения перфузии головного мозга.
Аналогичное развитие событий наблюдается и
при тяжелых последислокационных нарушениях
в стволовых отделах, а также при их тяжелом
первичном ушибе (мезенцефально-бульбарная
форма).

При более благоприятном развитии событий
реперфузионные явления остаются компенсиро-
ванными, при этом отмечается умеренное повы-
шение ВЧД, которое в течение 72 ч от момента
травмы удается контролировать с помощью
кратковременных способов (придание больному
соответствующей позы, ИВЛ, умеренная гиперос-
молярность). При недостаточной компенсаторной
реакции сердечно-сосудистой системы одновре-
менно с коррекцией гиповолемии целесообразно
применение инотропной поддержки для повыше-
ния минутного объема кровообращения (до
25—30% от должного). Желательным при этом
является динамический контроль за ВЧД и
состоянием перфузии головного мозга. При
проведении ИВЛ недопустимы гипоксемия, ги-
перкапния, десинхронизация пациента с аппара-
том, повышение давления в дыхательном контуре
(обструкция дыхательных путей, неправильно
подобраны параметры ИВЛ, неадекватное дре-
нирование плевральной полости, болевой син-
дром и т. д.). С учетом того, что максимальная
выраженность ВЧГ наблюдается в период 3—5-х
суток от момента СЧМТ, при неконтролируемом
повышении ВЧД в 1—2-е сутки следует исполь-
зовать методы долговременного контроля, к
которым относятся вентрикулостомия и «барби-
туровая кома».

В раннем послешоковом периоде одновре-
менно с восстановлением перфузии тканей
создаются условия для развития респираторно-
го дистресс-синдрома взрослых, аспирационно-
го пульмонита, центрогенного отека легких,
жировой эмболии сосудов легких. Несмотря на
разные этиологические факторы, принципиаль-
но сходными моментами являются клинические
проявления острой дыхательной недостаточно-
сти. В этом случае наблюдаются быстро про-
грессирующие нарушения газообмена (вентиля-
ционные и паренхиматозные), первоначально в
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варианте артериальной гипоксемии, а в после-
дующем и артериальной гиперкапнии. Исполь-
зование различных вариантов ИВЛ, способст-
вующих поддержанию газообмена в условиях
сниженной растяжимости легочной ткани,
должно предусматривать применение долговре-
менных методов влияния на ВЧД. В противном
случае повышение среднего и пикового, а также
внутригрудного давления, затруднение венозно-
го оттока из полости черепа являются допол-
нительными по отношению к ВЧД возмущаю-
щими факторами.

Следующий критический этап в лечении
пострадавших с СЧМТ связан с гнойно-воспа-
лительными осложнениями. Клинически это
всегда связано с ухудшением неврологического
статуса. Основной причиной можно считать
присоединение к энцефалопатии интоксикаци-
онного компонента, а также вторичных (чаще
всего полиорганных) дисфункций, требующих
дополнительных хирургических (анестезиологи-
ческих) и консервативных лечебных мероприя-
тий. Важным в этом вопросе следует считать
адекватное дренирование и по возможности
исчерпывающую первичную хирургическую об-
работку, рациональную антибактериальную те-
рапию, тщательность санитарно-эпидемиологи-
ческих мероприятий в ОРИТ, четкое соблюде-
ние правил ухода за больным. С учетом
характера политравмы на всем протяжении
сохраняется высокая вероятность генерализации
инфекционного процесса с развитием системной
воспалительной реакции, а в последующем —
сепсиса.

Завершение острейшего периода СЧМТ сле-
дует относить к 16—18-м суткам после травмы.
Этот период закономерно удлиняется по срав-
нению с изолированной ЧМТ (около 14 сут).
Основным моментом следует считать выход из
коматозного состояния, который может проис-
ходить в варианте прогредиентного прояснения
сознания до уровня ясного (иногда формально)
либо с исходом в хроническое вегетативное
состояние. Стратегическими для этого периода
мероприятиями являются минимизация всех
видов медикаментозной плегии и фармаколо-
гической нагрузки, планомерный (через режимы
вспомогательной ИВЛ) переход к спонтанному
дыханию, проведение курсов восстановитель-
ной и нейромедиаторной терапии.

В зависимости от локализации внечерепных
повреждений имеет место различная вероят-
ность развития того или иного патологического

синдрома. У пострадавших с сочетанным по-
вреждением головы и груди наиболее часто
присоединяется дыхательная недостаточность.
Многофакторный анализ позволил установить,
что основными предпосылками для присоеди-
нения тяжелых легочных осложнений следует
считать общий объем кровопотери, выражен-
ность шоковой реакции и длительности шоко-
вого периода в целом, наличие гипертензион-
но-дислокационного стволового синдрома,
факт подтвержденной бронхоскопически мас-
сивной аспирации крови и(или) желудочно-ки-
шечного содержимого, массивные повреждения
грудной клетки (множественные, двойные пе-
реломы ребер, переломы ребер по лопаточной
линии), нормо- или гипокинетический тип
кровообращения в раннем периоде травмати-
ческой болезни. Дополнительными факторами
можно считать чрезмерный объем ИТТ (ис-
пользование кристаллоидов и растворов глю-
козы, массивная гемотрансфузия), недостаточ-
ное обезболивание, необходимость проведения
в этот период повторных хирургических вме-
шательств. У пострадавших с сочетанным по-
вреждением живота чаще наблюдаются трудно-
сти по восстановлению функции ЖКТ (забрю-
шинные повреждения, травматические панкреа-
титы), а также гнойно-воспалительные ослож-
нения (повреждения паренхиматозных органов).
Развитие в раннем посттравматическом периоде
осложнений у пострадавших различных групп
способствовало тому, что по характеру состоя-
ния их можно было отнести к пациентам с
множественными повреждениями (жировая эм-
болия при травме головы и конечностей,
стрессовое изъязвление ЖКТ при травме головы
и груди, РДСВ при ЧМТ и повреждении
органов брюшной полости).

В связи с этим основные пути оптимизации
реаниматологической помощи заключаются в
максимально раннем применении методов ИТ,
позволяющих обеспечить адекватную изменив-
шимся условиям регионарную (головной мозг) и
системную перфузию (своевременное восполнение
ОЦК, инотропная поддержка), предупреждении
формирования дополнительных внутричерепных
механизмов повреждения ЦНС («барбитуровая
кома», вентрикулостомия) и профилактике раз-
вития системных нарушений, чреватых систем-
ными гипоксемией, гиперкапнией и гиподинами-
ей (ранняя энтеральная гидратация и нутритивная
поддержка, ИВЛ, рациональная антибактериаль-
ная терапия и т. д.).
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Как ни парадоксально, настоящее издание,
по-видимому, является первым в России, где в
одной книге сведены современные сведения по
патологической анатомии важнейших хирурги-
ческих заболеваний нервной системы. Крупные
публикации более раннего периода были по-
священы лишь какому-либо одному из разделов
этого своеобразного и во многом мало извест-
ного широкому кругу врачей фрагмента клас-
сической патологической анатомии: опухолям —
Л.И.Смирнова (1951, 1959), Б.С.Хоминского
(1969); Д.Е.Мацко, А.Г.Коршунова (1998); сосу-
дистым заболеваниям — Ю.А.Медведева,
Д.Е.Мацко (1993); ЧМТ — Л.И.Смирнова (1947);
В.Л.Попова (1988); С.Ю.Касумовой (1998).

Как самостоятельная, эта глава патологи-
ческой анатомии еще далека от своего более
или менее полного оформления, и здесь сделана
попытка лишь обозначить ее общие контуры.
Именно поэтому в настоящем издании рассмат-
ривается патологическая анатомия не всех
заболеваний нервной системы (это удел буду-
щего), а лишь ее важнейших и наиболее частых
патологических процессов.

За условную точку отсчета начала изучения
проблемы можно принять работы Р.Вирхова,
посвященные классификации пороков развития
сосудов (1851, 1854). Очевидно, что отдельные
публикации, посвященные патологии нервной
системы, которой ныне занимаются нейрохи-
рурги, были и ранее, однако тот факт, что
один из основоположников современной пато-
логической анатомии уделял внимание казалось
бы весьма узкой части патологии человека,
говорит о ее значимости.

Вместе с этим, как ни удивительно, число
отечественных исследователей, оставивших
серьезный след в изучении морфологии нейро-
хирургических заболеваний, невелико. Речь не
идет о многочисленных гистологических иссле-
дованиях нервной системы, когда была даже
сделана попытка вычленения отдельной специ-
альности — нейрогистологии (наиболее яркими
представителями в этой области нейроморфо-
логии были Б.С.Дойников и Ю.М.Жаботин-
ский), а о тех работах, которые самым естест-
венным образом были восприняты практикую-
щими нейрохирургами и как бы незаметно
вошли в арсенал их повседневной деятельности.

Среди таких ученых выделяются имена
В.М.Гаккеля — автора первой в России моно-
графии, посвященной морфологии опухолей
ЦНС (1939), Л.И.Смирнова, цикл работ кото-
рого по патологической анатомии травматиче-
ского процесса в головном мозге (1947) и
опухолей мозга (1951, 1959) оставил фундамен-
тальное наследие, и Б.С.Хоминского, чья книга
по гистологической диагностике опухолей нерв-
ной системы (1969) долго была настольной у
любого патологоанатома страны. Этот список
был бы неполным без фамилий Т.В.Чайка,
Г.П.Горячкиной, Ю.А.Медведева, В.В.Архан-
гельского, Т.М.Вихерт. Из наших современни-
ков необходимо упомянуть крупнейшего отече-
ственного морфолога-нейроонколога —
А.Г.Коршунова.

В областях патологической анатомии, по-
священной заболеваниям нервной системы, не
связанных непосредственно с хирургическими
заболеваниями, но оказывающих повседневное
влияние на ее изучение, следует назвать
А.Н.Колтовер, И.Г. Людковскую и В.А. Мор-
гунова.

Сведения по патологической анатомии тех
или иных заболеваний в руководствах настоя-
щего типа по традиции излагают в начале
издания. Здесь этот принцип нарушен, причем
эта ситуация, хотя и сложилась по техническим
причинам, тем не менее, имеет символическое
значение. В драматичной жизни любого ней-
рохирурга время от времени возникает ситуа-
ция, когда он вынужден искать ответы на свои
вопросы с помощью патологоанатома. В итоге
подобное сотрудничество и является последней
точкой в истории болезни, равно как и в
настоящей книге.

Мы видим свою задачу изложения сведений
по патологической анатомии важнейших хирур-
гических заболеваний нервной системы в воз-
можности дать нейрохирургу тот минимум уже
устоявшихся бесспорных взглядов, который
помог бы ему разговаривать с патологом на
одном языке. Эта задача упрощается тем, что
в определенных главах настоящего издания уже
освещены некоторые вопросы этиологии, пато-
генеза, рассмотрены терминологические нюан-
сы и приведены морфологические классифика-
ции различных нейрохирургических заболева-
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ний; нам остается рассмотреть лишь собственно
патологическую анатомию.

Все основные заболевания, с которыми
приходится сталкиваться нейрохирургу, можно
разделить на три группы: 1) травматические
повреждения; 2) опухоли; 3) сосудистые забо-
левания.

Вопросы, связанные с морфологией врож-
денных уродств, повреждений периферических
нервов, гидроцефалии у детей, остеохондроза
и т. п., несмотря на свою клиническую значи-
мость, здесь не рассматриваются. Детальное
квалифицированное описание их — дело буду-
щего.

ЧЕРЕПНО-МОЗГОВАЯ ТРАВМА

В настоящее время общепринято, что пато-
логическая анатомия повреждений головного
мозга после травмы складывается из следующих
основных компонентов: 1) очагов первичного и
вторичного некроза; 2) расстройств гемодинами-
ки; 3) нарушений ликвородинамики; 4) воспали-
тельных процессов асептического или септиче-
ского происхождения; 5) наличия инородных тел
с соответствующей тканевой реакцией; 6) про-
цессов организации и рубцевания.

Степень изученности каждой из этих групп
различна, равно как и степень представитель-
ства в них собственно морфологии.

В настоящем издании в нашу задачу не
входит анализ многочисленных классификаций
ЧМТ, различных сторон ее патогенеза и судеб-
но-медицинских аспектов, однако для понима-
ния ее морфологии отдельные экскурсы в этих
направлениях сделать необходимо.

По биомеханике различают три варианта
ЧМТ: ударно-противоударный, обусловленный
контактным взаимодействием внешнего повре-
ждающего фактора и головы, ускорителыю-за-
медлителъный (инерционный), в основе которого
находится внезапная остановка головы во время
ее движения или, напротив, при резком движе-
нии головы, ранее находившейся в состоянии
покоя (при этом контактное взаимодействие
головы с повреждающим фактором не обяза-
тельно), и самый частый вариант — сочетание
первых двух. Для контактного варианта более
характерны нарушения целости кожи и пере-
ломы костей черепа, что приводит к открытой
ЧМТ при повреждении апоневроза, для инер-
ционной — закрытая ЧМТ. При этом если
повреждается ТМО, ЧМТ квалифицируют как
проникающую, а при ее интактности — как не-
проникающую.

Повреждения мягких тканей (ушибленная,
рваная, резаная, рубленая, колотая раны) крат-
ко, но достаточно для нейрохирурга описаны
в главе, посвященной открытой ЧМТ, и оста-
ется лишь напомнить, что нередко только
нейрохирург видит рану в неизмененном со-

стоянии; после первичной хирургической обра-
ботки и(или) после нередкой трепанации черепа
рана видоизменяется так, что частично или
полностью теряет индивидуальные характери-
стики, необходимые для идентификационного
исследования, или, более того, прекращает свое
существование как объект возможной экспер-
тизы. Опыт показывает, что во избежание
недоразумений с теми организациями, которые
принимают участие в расследовании причин
ЧМТ, нейрохирургу, как единственному «сви-
детелю» раны, следует быть особо тщательным
при ее описании в медицинских документах.

Среди переломов черепа чаще всего встреча-
ются линейные, нередко многооскольчатые. При
особых условиях возникают вдавленные или
вдавленно-террасовидные переломы (рис. 184).
Механизмы переломов костей черепа и их
морфологические варианты составляют отдель-
ную главу фрактурологии [Крюков В.Н., 1969].

Почти 2/з всех переломов костей черепа
приходится на долю закрытой ЧМТ. Принято
различать переломы свода черепа, его основа-
ния и комбинированные переломы. Переломы
основания чаще обнаруживаются в средней
черепной ямке, затем — в передней.

Переломы черепа опасны прежде всего его
разгерметизацией, что чревато осложнениями
как на догоспитальном этапе (аспирация крови,
развитие острой дыхательной недостаточности),
так и в условиях стационара в случае присое-
динения инфекции, особенно при поражении
основания черепа, и формированием прямых путей
проникновения инфекции из придаточных пазух
носа. Вследствие этого возможно развитие одного
из нередких осложнений открытой ЧМТ — гной-
ного менингита, который при отграничении
воспалительного процесса может превращаться
в посттравматический абсцесс головного мозга.
Другим грозным осложнением является повре-
ждение средней оболочечной артерии с форми-
рованием оболочечной гематомы, а также
нарушение целости стенки интракавернозной
части ВСА с развитием каротидно-кавернозного
соустья.

Отдельно следует остановиться на нечастом,
но очень серьезном осложнении ЧМТ, при
котором роль переломов черепа дискутируется.
Речь идет о развитии так называемых расслаи-
вающих аневризм (правильнее — стенозирующих
расслоениях стенок артерий) внутричерепных
сосудов, которые приводят к прекращению
кровотока в пораженном сосуде и развитию
массивных, как правило, смертельных инфарк-
тов мозга [Мацко Д.Е., 1993].

К клинико-морфологическим формам ЧМТ
относят сотрясение мозга, ушибы (очаговые,
диффузные) и разрывы мозга, а также его
сдавление. Особняком стоит ДАП.

При сотрясении мозга морфологический
субстрат его поражения ни макро-, ни микро-
скопически не определяется. В то же время
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ультраструктурное исследование эксперимен-
тального материала [Копьев О.В., 1988] выяв-
ляет ряд изменений, характерных для сотрясе-
ния головного мозга. По его мнению, в первые
5 мин — 2 ч после травмы центральное и ве-
дущее место занимают изменения синаптиче-
ского аппарата коры полушарий мозга и
диэнцефальной области. Вторым компонентом
является перераспределение внутри- и межкле-
точной жидкости. Через 5 мин после травмы
обнаруживаются активация синаптического ап-
парата, набухание отростков астроцитов, рас-
ширение межклеточных пространств, уплотне-
ние митохондрий. Через 2 ч наблюдаются
истощение функции синаптического аппарата,
набухание тел глиоцитов, гиперхромия нейро-
нов, микровакуолизация дендритов и набухание
митохондрий. В последующие 3—7 сут полно-
стью восстанавливается ультраструктура коры
полушарий мозга и через 14 сут она аналогична
контрольному материалу. Изменения же в
диэнцефальной области к этому сроку сохра-
няются, а в более каудальных отделах ствола —
усугубляются. Стойкие изменения в стволовых
отделах мозга О.В.Копьев обнаруживал даже
через 1—4 мес после экспериментальной
травмы.

Морфология ДАП была предметом при-
стального внимания исследователей второй по-
ловины прошлого столетия. Ситуации, при
которых на аутопсии у погибших от ЧМТ
макроскопически не находили никаких измене-
ний, долго ставили в тупик как клиницистов,
так и морфологов. В 1956 г. S.Strich опубли-
ковала данные исследования тяжелой ЧМТ,
осложнившейся длительным вегетативным ста-
тусом. Кроме резкого уменьшения массы го-
ловного мозга и его атрофии, других признаков
перенесенной ЧМТ макроскопически выявлено
не было, а при микроскопии была обнаружена
диффузная дегенерация белого вещества, об-
условленная, по мнению автора, первичным
разрывом аксонов во время травмы. В 1982 г.
для квалификации подобных случаев был пред-
ложен термин «диффузное аксональное повре-
ждение».

ДАП мозга обусловливают от 5 до 45%
летальных исходов ЧМТ; в большинстве слу-
чаев эта травма была следствием дорожно-
транспортного происшествия, реже — падения
с высоты.

Макроскопическая картина в '/з случаев
отсутствует; иногда на серийных срезах можно
выявить мелкоочаговые кровоизлияния в мозо-
листом теле, среднем мозге и внутренней
капсуле (триада Адамса).

При световой микроскопии для выявления
дегенерации миелина применяют импрегнацию
осмием по Марки. В первые часы в зонах
повреждений обнаруживаются множественные
«аксональные шары» или «аксонные луковицы» —
утолщенные концы поврежденных нервных во-

184. Вдавленный (вдавленно-террасовидный) перелом че-
шуи теменной кости.

Препарат Ленинградского областного Бюро СМЭ.

185. Аксональные шары при диффузном аксональном по-
вреждении (5/2 ч после травмы).

Иммуноцитохимическое окрашивание b-(ADP). Препарат А.Н.Мац-

локон (рис. 185). К концу 1-й недели нервные
волокна имеют извитой вид, распадаются на
отдельные фрагменты, по их контурам опреде-
ляется большое количество мелких гранул
дегенерирующего миелина. В течение 2-й недели
появляются признаки вторичной дегенерации
белого вещества, не поврежденного в момент
травмы. Далее с течением времени аксональные
шары исчезают, равно как и остатки повреж-
денных аксонов. Определяется диффузная про-
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186. Контузионные очаги.

а — контузионные очаги полюсов височных и правой лобной доли;
б— контузионный очаг, локализующийся в пределах коры (фикси-

рованный препарат).

лиферация макрофагов, нагруженных гранула-
ми распавшегося миелина. Через 2 мес после
травмы и позже зоны белого вещества в зоне
первичных повреждений аксонов полностью
демиелинизируются, а в других отделах белого
вещества выявляется распространенная картина
вторичной восходящей и нисходящей дегенера-
ции (валлеровское перерождение). За счет
уменьшения массы белого вещества отмечается
расширение желудочков.

Очаговый ушиб (контузия, очаг первичного
некроза коры) мозга морфологически проявля-
ется очаговыми деструктивными изменениями
в его веществе.

Микроскопически это проявляется геморра-
гическим размягчением или геморрагическим
пропитыванием коры. В редких случаях некроз
может не сопровождаться кровоизлиянием. При
этом принято выделять три зоны: зону непо-
средственного разрушения коры, зону необра-
тимых изменений и зону обратимых изменений.

Локализация контузионных очагов в наи-
более типичных случаях ЧМТ весьма характер-
на — это полюсно-базальные отделы лобных и
височных долей (рис. 186, а). Нередкой лока-
лизацией является и кора конвекситальной
поверхности больших полушарий.

Некоторые авторы выделяют собственно
контузионный очаг, или так называемую по-
верхностную контузию, и очаг размозжения,
или тяжелую контузию. Отличия между ними
в том, что в первом случае сохраняется мягкая
мозговая оболочка, а изменения в гребнях
извилин достаточно ограничены (рис. 186, б).
В случае же очага размозжения гибель вещества
мозга, превратившегося в детрит, сопровожда-
ется его выходом за пределы мозга через
поврежденную мягкую мозговую оболочку.

Очаги размозжения подразделяют по коли-
честву (единичные, множественные, изолиро-
ванные, сочетанные), локализации (по долям,
в том числе конвекситальные или полюсно-ба-
зальные), глубине поражения мозга (корковые,
корково-подкорковые, внутримозговые, сме-
шанные) и включают в себя следующие мор-
фологические варианты: очаг размозжения без
гематомы, очаг размозжения с оболочечной
гематомой, очаг размозжения с сателлитными
сгустками крови, очаг размягчения вокруг
внутримозговой гематомы, деструкция вещества
мозга под локальным вдавленным переломом
[Зотов Ю.В. и др., 1996].

Л.И.Смирнов подразделял ушибы мозга
исходя из морфологии: 1) крупные кортико-
субкортикальные очаги геморрагического раз-
мягчения с разрывами мягкой мозговой обо-
лочки; 2) пятна коркового геморрагического
размягчения при целости мягкой мозговой
оболочки, захватывающие всю толщу коры;
3) геморрагическое размягчение коры при со-
хранности молекулярного слоя; 4) внутрикор-
ковые слоистые размягчения, локализующиеся
в ИГ—IV слоях коры; 5) очаги контузионного
размягчения, осложненные надрывами ТМО и
внедрением отломков костей в вещество мозга.

Существует и подразделение очагов ушиба
на легкую степень, среднюю степень и тяжелую
степень [Касумова С.Ю., 1998], согласно кото-
рой ушиб мозга легкой степени характеризуется
наличием сгруппированных точечных кровоиз-
лияний в коре, нередко в сочетании с ограни-
ченным САК. Организация этого очага начи-
нается через 15 ч после травмы и заканчивается
формированием очага глиоза. Ушиб мозга
средней степени представляет собой очаг пер-
вичного некроза коры и подлежащего белого
вещества одной или нескольких извилин с
диффузным геморрагическим пропитыванием
или мелкоочаговыми кровоизлияниями. Подоб-
ного рода очаг претерпевает ряд морфологи-
ческих изменений в процессе организации и
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превращается в глиальный или глиомезодер-
мальный рубец к 3—4 мес. И наконец, ушиб
мозга тяжелой степени соответствует очагу
размозжения, т. е. в этом случае имеется разрыв
мягкой мозговой оболочки, и глубина очага
может распространяться до подкорковых узлов.
Формирование рубца при этом варианте ушиба
мозга затягивается во времени и может про-
должаться до 1'/2 лет.

Однако такое деление, основанное только
на объеме деструкции коры и подлежащих
отделов головного мозга, довольно условно,
поскольку не отражает объема всех вовлечен-
ных в процесс структур головного мозга. В
связи с этим нам представляется оптимальной
единственная клинико-анатомическая классифи-
кация, учитывающая весь комплекс изменений
[Угрюмов В.М., 1974].

Тяжелый ушиб мозга, как правило, сопро-
вождается поражением его ствола (рис. 187).
Попытки Г.Л.Серватинского и соавт. (1991)
провести морфологический дифференциальный
диагноз между первичными и вторичными
поражениями (в результате дислокации мозга)
ствола привели авторов к двум важным выво-
дам: выделению первично-прогрессирующих по-
ражений ствола и к обязательной необходимо-
сти учета клинических данных и биомеханизма
ЧМТ, поскольку только морфологическая кар-
тина, выявленная на аутопсии, далеко не всегда
позволяет делать категорические выводы о
патогенезе повреждений ствола.

Сдавление мозга при ЧМТ чаще всего
обусловлено развитием оболочечных или
внутримозговых кровоизлияний (очаговые
формы). Такие осложнения травмы, как отек,
набухание или повышение ВЧД обусловлива-
ют развитие общего сдавления мозга (диф-
фузные формы).

Клинические проявления сдавления мозга
зависят прежде всего от толщины образовав-
шейся гематомы и ее локализации.

Внутричерепные кровоизлияния при ЧМТ ряд
западных авторов расценивают как вторичные
повреждения головного мозга. Мы сдержанно
относимся к такой концепции, считая их
(кровоизлияния) неотъемлемой (хотя и не об-
лигатной) частью ЧМТ.

При этом существуют истинно вторичные
кровоизлияния, отсроченные по времени от мо-
мента травмы. К ним относятся последователь-
ные кровоизлияния, развивающиеся спустя неко-
торое время после травмы и нередко рециди-
вирующие, и поздние кровоизлияния, развиваю-
щиеся через несколько часов, дней и даже
месяцев после травмы. Они встречаются в
0,3—8,7% всех случаев с ЧМТ. Установить их
причину удается далеко не всегда. Ею может
быть надрыв сосуда в момент травмы с
последующим его прогрессированием, вплоть
до разрыва, присоединение инфекции, измене-
ние коагулопатических свойств крови. Все эти

187. Первичный ушиб ствола.

Фиксированный препарат.

кровоизлияния также являются проявлениями
ЧМТ.

Среди внутричерепных первичных кровоиз-
лияний при ЧМТ почти всегда имеет место в
той или иной степени выраженное субарахнои-
дальное кровоизлияние (рис. 188, а, в), иногда
тяготеющее к месту приложения силы или к
зоне противоудара, иногда — диффузное. Эти
кровоизлияния возникают в результате повре-
ждения сосудов мягкой мозговой оболочки в
зонах переломов костей либо при травме
ускорения или сдавления мозга. САК следует
расценивать как неотъемлемую часть ушиба
мозга.

При базальной локализации САК и отсут-
ствии очевидных признаков травмы могут
возникнуть чрезвычайно большие дифференци-
ально-диагностические трудности в плане этио-
логии. В первую очередь приходится исключать
мешотчатую аневризму, СМ, возможные инток-
сикации.

Кровь, вышедшая в субарахноидальное про-
странство, провоцирует развитие асептического
менингита.

Массивные САК могут приводить к забра-
сыванию крови в желудочковую систему, а
нарушая ликвородинамику — приводить к гид-
роцефалии.

Последствия САК можно видеть при мик-
роскопии оболочек мозга в течение нескольких
лет в виде свободно лежащих глыбок гемоси-
дерина или наличия гемосидерофагов.

Эпидуралъная гематома (рис. 188, б) форми-
руется вследствие кровоизлияния из сосудов
ТМО, чаще всего из средней оболочечной
артерии. По мере ее формирования ТМО
отслаивается от костей черепа и происходит
нарастающее сдавление головного мозга с его
дислокацией. Обычно эпидуральная гематома
развивается на стороне приложения травмирую-
щей силы. Этот вариант кровоизлияний в
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188. Кровоизлияния.

а — субарахноидальное кровоизлияние (фиксированный препарат);
б — эпидуральное кровоизлияние; в — субдуральное кровоизлияние
на фоне диффузного субарахноидального (кровоизлияние в кожно-
мышечный лоскут — место приложения силы); г — внутримозговая

гематома височной доли.

летальных случаях ЧМТ встречается с частотой
от 5 до 15%. Приблизительно в 50% случаев
эпидуральные гематомы располагаются под
чешуйчатой частью височной кости. Наиболее
редки (и наиболее опасны) они в ЗЧЯ.

При массивных кровоизлияниях эпидуральная
гематома достигает толщины 2,5 см и вызывает
блюдцеобразное вдавление в подлежащем веще-
стве мозга. В течение 1-х суток от момента
травмы излившаяся кровь преимущественно жид-
кая с небольшим количеством свертков. Ко
2—3-м суткам формируется влажный блестящий,
темно-красный сверток крови, а в следующие

-7 дней он уплотняется, становится матовым,
теряет эластичность. К исходу 2-й недели
сверток приобретает темно-коричневый цвет,
крошится, а к исходу 3-й недели может сфор-
мироваться соединительнотканная капсула.

В некоторых случаях могут формироваться
внутридуральные кровоизлияния, представляющие
собой инфильтрирующие толщу ТМО и рас-
слаивающие ее листки скопления крови. Они
происходят из собственных сосудов оболочки
и в исходе превращаются в небольшой рубец,
иногда содержащий гемосидерофаги и свободно
лежащий гемосидерин.

Субдуралъная гематома (рис. см. рис. 188, в)
формируется обычно в результате разрыва вен,
впадающих в верхний продольный синус, или
при массивных конвекситальных контузионных
очагах.

Субдуральные гематомы при своем форми-
ровании могут иметь клинический «светлый
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промежуток», т. е. никак не проявляться за
счет заполнения кровью резервных пространств
(максимальный объем СМЖ в субарахноидаль-
ном пространстве и цистернах мозга составляет
200 мл). При нарастании гематомы происходит
деформация и сдавление головного мозга с его
последующей дислокацией. Свертывание крови
начинается через 30 мин, к концу 2—3-х суток
формируется хорошо оформленный сверток
темно-красного цвета, а через 2—3 нед начи-
нается формирование капсулы, причем к исходу
1-го месяца толщина наружного листка капсулы
может достигать толщины ТМО. На аутопсии
у умерших с острой субдуральной гематомой
обнаруживаются ишемические изменения в коре
мозга, прилежащей к гематоме.

Особо важное клиническое значение имеет
тот факт, что субдуральные гематомы нередко
бывают двусторонними. При этом наиболее
опасными, равно как и эпидуральные, эти
кровоизлияния являются при локализации в

зчя.
Необходимо помнить о том, что субдураль-

ные гематомы могут возникать и при других
патологических процессах и состояниях — СМ
ТМО, изредка — при разрывах мешотчатых
аневризм как артерий основания мозга, так и
сосудов ТМО (казуистика), геморрагических
пахименингитах, у больных с геморрагическим
инсультом.

У пожилых людей вследствие общей атро-
фии мозга субдуральная гематома может суще-
ствовать длительно, не давая неврологическую
симптоматику и постепенно (в течение недель,
месяцев) превращаясь в хроническую. При этом
последняя характеризуется ранним, в течение
2 нед, формированием капсулы, ее жидким
содержимым и увеличением размеров из-за
повторных кровоизлияний из сосудов капсулы.
В этом случае гематома быстро подвергается
организации, вокруг нее формируется вначале
нежная (5—8 дней), а затем и весьма плотная
соединительнотканная капсула (через 8—
26 сут). Подобные гематомы могут существо-
вать годами.

При их микроскопическом исследовании
можно выделить три вида капсулы [Касумо-
ва С.Ю., 1998]: 1) внутренняя поверхность
капсулы выстлана одним слоем вытянутых
веретеноформных клеток, толщина стенки кап-
сулы не превышает 500—800 мкм; 2) гистоло-
гических четких границ между внутренней
поверхностью капсулы и свертком крови нет;
в гематому внедряются колонки и тяжи фиб-
робластов. Толщина стенки достигает 2 мм;
3) внутренняя поверхность капсулы местами
имеет выстилку из веретеноформных, отрост-
чатых клеток, ориентированных параллельно
длинной оси капсулы; местами из внутренней
поверхности капсулы в гематому врастают
фибробласты; толщина стенки капсулы варьи-
рует от 800 до 1500 мкм.

Очевидно, что хроническая субдуральная
гематома — удел не только пожилых людей.

Здесь же целесообразно упомянуть о трав-
матических субдуральных гидромах, детально ис-
следованных А.И.Бабчиным и соавт. (1995). В
разных источниках их обозначают по-разному:
субдуральная гигрома, серозный лептоменин-
гит, водянистая киста, гидрома ТМО, скопление
жидкости. Наиболее распространенными явля-
ются термины «субдуральная гидрома» и «суб-
дуральная гигрома». Последний термин исполь-
зуют и для обозначения исходов хронических
инкапсулированных посттравматических гема-
том. Детально этот вопрос рассматривается в
монографии упомянутых выше авторов.

Субдуральная гидрома представляет собой
ограниченное скопление жидкости в субдураль-
ном пространстве, сходной по своему составу
с СМЖ. В качестве механизмов ее образования
рассматривают клапанный механизм при по-
вреждении сосудистой оболочки мозга и транс-
судативную теорию, объясняющую генез гид-
ромы изменением стенки капилляров ТМО с
последующим пропотеванием через нее плазмы
крови. Сведения о патологической анатомии
гидром чрезвычайно скудны, поскольку при
аутопсии гидромы опорожняются в процессе
вскрытия. Они встречаются у 2—7% лиц,
перенесших ЧМТ, чаще всего располагаются
супратенториально, могут быть двусторонними
и в части случаев, давая масс-эффект, требуют
хирургического пособия (опорожнения).

Внутримозговые кровоизлияния при ЧМТ объ-
единяют кровоизлияния различные по морфо-
логии (от точечных до крупных гематом), по
патогенезу (ректические, диапедезные, ангио-
некротические), по топографии (внутриполу-
шарные, вентрикулярные, стволовые, паравен-
трикулярные Дюре) и по глубине локализации
(поверхностные, глубокие).

Гематомы, как правило, связаны с очагами
контузии (размозжения) и вследствие этого
локализуются обычно в лобных и височных
долях (рис. 188, г). В западных публикациях
существует понятие «вскрытая доля» — ситуа-
ция, при которой внутримозговая гематома
непосредственно связана с субдуральной. Од-
нако в 15% случаев гематома не имеет связи с
поверхностью мозга. Внутримозговая гематома
может сочетаться с первичным вентрикулярным
кровоизлиянием (из-за повреждения сосудов суб-
эпендимарной зоны в момент травмы) или
приводить к вторичному вентрикулярному крово-
излиянию из-за прорыва крови через размягчен-
ные паравентрикулярные отделы.

Локализация внутримозгового кровоизлия-
ния чрезвычайно важна при судебно-медицин-
ском анализе того или иного наблюдения.
Бывают ситуации, при которых «гипертензион-
ное» кровоизлияние с типичной локализацией
в базальных ядрах сопровождается потерей
сознания, падением и развитием ЧМТ. Возмож-
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189. Сравнительная цереброскопия для выявления объема
геморрагических повреждений.

Слева — съемка в обычном свете, справа — тот же срез, съемка
в ультрафиолетовых лучах. Методика А.Н.Мацкевича.

на и иная ситуация: пожилой больной с ЧМТ,
страдающий артериальной гипертензией, вслед-
ствие общей дезинтеграции деятельности сер-
дечно-сосудистой системы, обусловленной ЧМТ
(особенно при поражениях ствола), может
реализовать наступивший гипертензивный криз
кровоизлиянием типичной локализации — па-
тологоанатомическая и судебно-медицинская
оценка таких сочетаний требует особого про-
фессионализма. Сложности могут возникнуть и
при ДАП с локализацией гематомы в подкор-
ковых узлах.

Кровоизлияния типа геморрагического пропиты-
вания представляют собой очаг геморрагическо-
го размягчения без скопления крови.

Точечные (петехиальные) кровоизлияния раз-
виваются вокруг мелких артериол и капилля-
ров. При истинных петехиальных кровоизлияниях
стенки сосудов, расположенных внутри скопле-
ний крови, не изменены, а при так называемых
кольцевидных кровоизлияниях в центре их нахо-
дятся сосуды с некротизированными стенками
и, иногда, тромбированным просветом. Лока-
лизация этих кровоизлияний крайне многооб-
разна, равно как и их причины (от паравен-
трикулярных кровоизлияний Дюре, включая
расстройства гемостаза, реактивные васкулиты,
до кровоизлияний при ДАП).

В ряде случаев геморрагические поврежде-
ния мозга плохо визуализируются на разрезах.
Это обусловлено низкой концентрацией излив-
шейся крови, дающей цветовые оттенки, порой
мало отличимые от цвета мозга. Для выявления
истинной картины поражения, объема и топо-
графии подобных кровоизлияний предложена
оригинальная методика сравнительной цереб-
роскопии в видимом и ультрафиолетовом свете,
основанная на эффекте гашения собственной
люминесценции мозга (рис. 189) [Мацке-
вич А.Н., 1997].

Особняком стоят повреждения черепных нер-
вов при ЧМТ. Они могут иметь место как при
открытой, так и при закрытой травме. Чаще
всего повреждается участок нерва, расположен-
ный между внутрикостным и внутричерепным
его отделами. При аутопсии извлечение голов-
ного мозга из полости черепа происходит таким
образом, что эти повреждения нередко остаются
вне поля зрения морфолога.

Известно, что I пара черепных нервов
поражается примерно в 7% случаев в результате
ушиба базальных отделов лобных долей или
при травмировании ее фрагментами горизон-
тальной части лобной кости. Примерно таков
же механизм поражения зрительных нервов.
При переломах вершины орбиты страдают III,
IV и VI пары черепных нервов, а перелом
пирамиды височной кости может привести к
травме VII и VIII пар черепных нервов.

Отдельную группу представляют ишемиче-
ские поражения мозга при ЧМТ. Генез их крайне
разнообразен и варьирует от случая к случаю.
В качестве причин называют повышение ВЧД,
остановку сердца, снижение объемной скорости
мозгового кровотока, вазоспазм, уже упомяну-
тые расслаивающие аневризмы, тромбозы
и т. п.

К вторичным проявлениям ЧМТ относятся
прежде всего различные виды дислокации моз-
га, обусловленные комплексом причин (отек,
сдавление гематомой и пр.). Морфологически
они проявляются следами от давления («стран-
гуляционными» бороздами Керногана) на по-
верхности некоторых образований мозга из-за
воздействия более жестких окружающих струк-
тур. Так, при аксиальной дислокации можно
видеть бороздки на крючках парагиппокам-
пальных извилин от давления краев вырезки
намета мозжечка, а также на миндалинах
мозжечка от давления краев большого заты-
лочного отверстия. При некрозе указанных
структур их детрит может распространяться по
субарахноидальному пространству. При боко-
вой дислокации часть вещества мозга, приле-
жащая к мозолистому телу, может грыжевидно
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выпячиваться и ущемляться серпом. После
трепанации нередка ситуация, когда вещество
головного мозга выбухает в трепанационное
окно, причем степень этого выбухания может
быть весьма значительной, а ущемленная края-
ми костного дефекта «грыжа», как правило,
некротизируется почти по всему своему объему.

Нередко возникают гнойные осложнения,
детально описанные в соответствующей главе.
У ряда больных развиваются кахексия и тяжело
поддающиеся лечению пролежни.

Своеобразным последствием ЧМТ и произ-
веденной по ее поводу операции является
формирование оболочечно-мозгового рубца,
способного в дальнейшем углублять инвалиди-
зацию больного и чреватого, прежде всего,
развитием эпилепсии. Морфогенез оболочечно-
мозгового рубца сложный, динамичный, дли-
тельный процесс. Возможность свежих крово-
излияний в формирующемся или даже сформи-
рованном рубце может резко затруднить мор-
фологическую (судебно-медицинскую) интер-
претацию случая. Оптимальной профилактикой
оболочечно-мозгового рубца, связанного с про-
веденной по поводу ЧМТ (и не только)
краниотомией, принято считать раннюю кра-
ниопластику [Касумов Р.Д. и др., 2001].

ОПУХОЛИ ЦЕНТРАЛЬНОЙ
НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ

В 1993 г. ВОЗ опубликовала новый вариант
гистологической классификации опухолей ЦНС
[Kleihues P. et al., 1993].

Гистологическая классификация опухолей ЦНС

1. Опухоли из нейроэпителиальной ткани
1.1. Астроцитарные опухоли

1.1.1. Астроцитома
Варианты:
1.1.1.1. фибриллярная
1.1.1.2. протоплазматическая
1.1.1.3. гемистоцитическая (крупноклеточная)

1.1.2. Анапластическая (злокачественная) астроцитома
1.1.3. Глиобластома

Варианты:
1.1.3.1. гигантоклеточная глиобластома
1.1.3.2. глиосаркома

1.1.4. Пилоцитарная астроцитома
1.1.5. Плеоморфная ксантоастроцитома
1.1.6. Субэпендимарная гигантоклеточная астроцито-
ма (туберозный склероз)

1.2. Олигодендроглиальные опухоли
1.2.1. Олигодендроглиома
1.2.2. Анапластическая (злокачественная) олигоденд-
роглиома

1.3. Эпендимарные опухоли
1.3.1. Эпендимома

Варианты:
1.3.1.1. клеточная
1.3.1.2. сосочковая
1.3.1.3. светлоклеточная

1.3.2. Анапластическая (злокачественная) эпендимома
1.3.3. Миксопапиллярная эпендимома
1.3.4. Субэпендимома

1.4. Смешанные глиомы
1.4.1. Олигоастроцитома
1.4.2. Анапластическая (злокачественная) олигоастро-
цитома
1.4.3. Другие

1.5. Опухоли сосудистого сплетения
1.5.1. Папиллома сосудистого сплетения
1.5.2. Рак сосудистого сплетения

1.6. Нейроэпителиальные опухоли неясного происхождения
1.6.1. Астробластома
1.6.2. Полярная спонгиобластома
1.6.3. Глиоматоз мозга

1.7. Нейрональные и смешанные нейронально-глиальные
опухоли

1.7.1. Ганглиоцитома
1.7.2. Диспластическая ганглиоцитома мозжечка (Лер-
митта — Дюкло)
1.7.3. Десмопластическая ганглиоглиома у детей (ин-
фантильная)
1.7.4. Дизэмбриопластическая нейроэпителиальная
опухоль
1.7.5. Ганглиоглиома
1.7.6. Анапластическая (злокачественная) ганглио-
глиома
1.7.7. Центральная нейроцитома
1.7.8. Параганглиома терминальной нити
1.7.9. Ольфакторная нейробластома (эстезионейробла-
стома)

Вариант:
1.7.9.1. ольфакторная нейроэпителиома

1.8. Паренхиматозные опухоли шишковидной железы
1.8.1. Пинеоцитома
1.8.2. Пинеобластома
1.8.3. Смешанные / переходные опухоли шишковидной
железы

1.9. Эмбриональные опухоли
1.9.1. Медуллоэпителиома
1.9.2. Нейробластома

Вариант:
1.9.2.1. ганглионейробластома

1.9.3. эпендимобластома
1.9.4. Примитивные нейроэктодермальные опухоли
(ПНЕО)

1.9.4.1. Медуллобластома
Варианты:
1.9.4.1.1. десмопластическая медуллобластома
1.9.4.1.2. медулломиобластома
1.9.4.1.3. меланинсодержащая медуллобластома

2. Опухоли черепных и спинномозговых нервов
2.1. Шваннома (неврилеммома, невринома)

Варианты:
2.1.1. целлюлярная
2.1.2. плексиформная
2.1.3. меланинсодержащая

2.2. Неврофиброма (нейрофиброма)
2.2.1. Ограниченная (солитарная)
2.2.2. Плексиформная (сетчатая)

2.3. Злокачественная опухоль периферического нервного
ствола (неврогенная саркома, анапластическая неврофиб-
рома, «злокачественная шваннома»)

Варианты:
2.3.1. эпителиоидная
2.3.2. злокачественная опухоль периферического нерв-
ного ствола с дивергенцией мезенхимальной и(или)
эпителиальной дифференцировки
2.3.3. меланинсодержащая

3. Опухоли мозговых оболочек
3.1. Опухоли из менинготелиальных клеток

3.1.1. Менингиома
Варианты:
3.1.1.1. менинготелиальная
3.1.1.2. фиброзная (фибробластическая)
3.1.1.3. переходная (смешанная)
3.1.1.4. псаммоматозная
3.1.1.5. ангиоматозная
3.1.1.6. микрокистозная
3.1.1.7. секреторная
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3.1.1.8. светлоклеточная
3.1.1.9. хордоидная
3.1.1.10. богатая лимфоплазмоцитарными клетками
3.1.1.11. метапластическая

3.1.2. Атипическая менингиома
3.1.3. Папиллярная менингиома
3.1.4. Анапластическая (злокачественная) менингиома

3.2. Мезенхимальные неменинготелиальные опухоли
Доброкачественные опухоли
3.2.1. Остеохондральные опухоли
3.2.2. Липома
3.2.3. Фиброзная гистиоцитома
3.2.4. Другие
Злокачественные опухоли
3.2.5. Гемангиоперицитома
3.2.6. Хондросаркома

Вариант:
3.2.6.1. мезенхимальная хондросаркома

3.2.7. Злокачественная фиброзная гистиоцитома
3.2.8. Рабдомиосаркома
3.2.9. Менингеальный саркоматоз
3.2.10. Другие

3.3. Первичные меланоцитарные поражения
3.3.1. Диффузный меланоз
3.3.2. Меланоцитома
3.3.3. Злокачественная меланома

Вариант:
3.3.3.1. оболочечный меланоматоз

3.4. Опухоли неясного гистогенеза
3.4.1. Гемангиобластома (капиллярная гемангиобла-
стома)

4. Лимфомы и опухоли кроветворной ткани
4.1. Злокачественные лимфомы
4.2. Плазмоцитома
4.3. Гранулоклеточная саркома
4.4. Другие

5. Опухоли из зародышевых клеток (герминогенные)
5.1. Герминома
5.2. Эмбриональный рак
5.3. Опухоль желточного мешка (опухоль эндодермального
синуса)
5.4. Хорионкарцинома
5.5. Тератома

Варианты:
5.5.1. незрелая
5.5.2. зрелая
5.5.3. с озлокачествлением

5.6. Смешанные герминогенные опухоли
6. Кисты и опухолевидные поражения

6.1. Киста кармана Ратке
6.2. Эпидермоидная киста
6.3. Дермоидная киста
6.4. Коллоидная киста III желудочка
6.5. Энтерогенная киста
6.6. Нейроглиальная киста
6.7. Зернистоклеточная опухоль (хористома, питуицитома)
6.8. Нейрональная гамартома гипоталамуса
6.9. Назальная гетеротопия глии
6.10. Плазмоцитарная гранулема

7. Опухоли области турецкого седла
7.1. Аденома гипофиза
7.2. Рак гипофиза
7.3. Краниофарингиома

Варианты:
7.3.1. адамантиномоподобная
7.3.2. сосочковая

8. Опухоли, врастающие в полость черепа
8.1. Параганглиома (хемодектома)
8.2. Хордома
8.3. Хондрома
8.4. Хондросаркома
8.5. Рак

9. Метастатические опухоли
10. Неклассифицируемые опухоли

Позже эта классификация подвергалась ино-
гда незначительным, иногда более существен-

ным модификациям, но основа ее принципи-
ально не менялась [Мацко Д.Е., Коршу-
нов А.Г., 1998; Burger P., Scheithauer W., 1994].

В этом издании, предназначенном в первую
очередь для нейрохирургов (а не для патоло-
гоанатомов), нет необходимости рассматривать
детально все нюансы морфологии опухолей
ЦНС, желающие могут ознакомиться с ними в
атласе опухолей центральной нервной системы
[Мацко Д.Е., Коршунов А.Г.—СПб., 1998], по-
этому здесь будут приведены лишь основные
характеристики опухолей, необходимые клини-
цисту.

Преимущественная локализация опухолей и некоторых
опухолевидных образований центральной нервной системы

[Мацко Д.Е., Коршунов А.Г., 1998]

Полушария головного мозга и подкорковые ганглии. Астро-
цитома. Глиобластома. Олигодендроглиома. Метастазы. Эпен-
димома. Сосудистые опухоли. Сосудистые мальформации. Ганг-
лиозноклеточные. Эпидермоид. Эндодермальные, эпендимар-
ные кисты и арахноидальные кисты.

Желудочки мозга (первичные и врастающие опухоли). Эпен-
димома. Субэпендимома. Опухоли и кисты сосудистого сплете-
ния. Пилоцитарная астроцитома. Центральная нейроцитома.
Субэпендимарная гигантоклеточная астроцитома (туберозный
склероз). Опухоли шишковидной железы. Краниофарингиома.
Менингиома. Коллоидная киста. Ликворные метастазы. Глио-
бластома. Ганглиозноклеточные опухоли.

Шишковидное тело и пинеальная область. Пинеоцитома.
Пинеобластома. Герминома. Эмбриональный рак. Опухоль эн-
додермального синуса. Хорионкарцинома. Тератома. Астроци-
тома. Эпендимома. Менингиома. Кисты.

Гипофизарная область. Аденома гипофиза. Краниофарин-
гиома. Менингиома. Рак гипофиза. Киста кармана Ратке. Пара-
ганглиома.

Средний мозг, мост, продолговатый мозг. Астроцитома.
Глиобластома. Сосудистые опухоли. Сосудистые мальформа-
ции. Метастазы. Эпендимома. Ганглиозноклеточные опухоли.

Мозжечок. Астроцитома. Медуллобластома. Гемангиобла-
стома. Сосудистые мальформации. Метастазы. Ганглиознокле-
точные опухоли. Арахноидальные кисты.

Мостомозжечковый угол. Невринома. Менингиома. Эпи-
дермоид. Сосудистые мальформации. Эпендимома. Хориоидпа-
пиллома. Медуллобластома.

Оболочки мозга. Менингиома. Сосудистые мальформации.
Менингеальная саркома. Метастазы. Мягкотканные опухоли.

Спинной мозг (интрамедуллярно). Эпендимома. Астроцито-
ма. Сосудистые мальформации. Субэпендимома. Ганглиозно-
клеточные опухоли. Гемангиобластома.

Позвоночный канал (интрадурально, экстрамедуллярно).
Невринома. Менингиома. Сосудистые мальформации. Эпенди-
мома конского хвоста. Эпидермоид. Мягкотканные опухоли.
Метастазы. Нейробластома. Ганглионейробластома. Эндодер-
мальные кисты.

Позвоночный канал (экстрадурально). Нейробластома.
Ганглионейробластома. Метастазы. Лимфома. Мягкотканные
опухоли. Липома. Дермоид. Меланома.

Астроцитарные опухоли являются наиболее
часто встречающимися опухолями нервной сис-
темы, составляя 30—50% от всех бластом этой
локализации. В последние годы все астроци-
тарные опухоли подразделяют, исходя из их
гистобиологических особенностей, на две кате-
гории — диффузно растущие (диффузные) и
отграниченные (узловые). Диффузные астроци-
томы характеризуются отсутствием четких мак-
ро- и микроскопических границ с окружающим
мозговым веществом (рис. 190, а). Характер
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1 9 0 . Астроцитома.

а — диффузная астроцитома левой височной доли; б — гистоло-
гический вариант астроцитомы — фибриллярно-протоплазмати-

ческая астроцитома. Ув. 200.

роста этих опухолей — диффузно-инфильтра-
тивный; при этом элементы ткани мозга (нерв-
ные клетки и их отростки) персистируют в
толще ткани опухоли на большом протяжении.
В связи с этим истинные размеры новообразо-
вания значительно превышают размеры ее
макроскопически видимой части. Диффузные
астроцитомы прогностически неблагоприятны
ввиду невозможности их радикального удаления
и склонности к злокачественному перерожде-
нию; по данным различных авторов, от 48 до
80% диффузных астроцитом больших полуша-
рий в дальнейшем малигнизируется.

Отграниченные (узловые) астроцитомы ха-
рактеризуются наличием четких макро- и мик-
роскопических границ с окружающим вещест-
вом мозга, при этом структуры нервной ткани
не включены в опухоль, а дислоцированы и
компримированы ею.

Наиболее типичная локализация диффузных
астроцитом — большие полушария головного
мозга, тогда как отграниченные пилоцитарные
астроцитомы наиболее часто локализуются в
мозжечке, диэнцефальной области, а также в
стволовых отделах мозга и в спинном мозге.

*

Макроскопически диффузная астроцитома
выглядят как участок ткани, отличающийся по
цвету и консистенции от окружающего вещества
мозга (иногда более плотной, иногда — мягкой,
желеобразной). В ткани этих опухолей могут
встречаться небольшие кисты, придающие это-
му варианту астроцитом вид мелкопористой
губки. В злокачественных астроцитомах мак-
роскопически выявляются очаги некроза жел-
того цвета и кровоизлияния различной дав-
ности.

Доброкачественная астроцитома микроскопи-
чески состоит из опухолевых астроцитов с
редким расположением клеточных тел и отно-
сительно мономорфными ядрами, фигуры ми-
тозов и пролиферация эндотелия сосудов от-
сутствуют, возможно наличие петрификатов и
мелких кист. По цитологическому составу
выделяют фибриллярные астроцитомы, состоя-
щие из клеток звездчатого типа с ветвящимися
отростками, протоплазматические астроцито-
мы, состоящие из клеток, богатых цитоплазмой
с короткими отростками, а также наиболее
часто встречающиеся смешанные (фибрилляр-
но-протоплазматические) астроцитомы
(рис. 190, б).

Злокачественная (анапластическая) астроци-
тома микроскопически характеризуется скопле-
ниями плотно расположенных опухолевых ас-
троцитов с полиморфизмом и гиперхроматозом
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1 9 1 . Глиобластома.

а — глиобластома глубоких отделов правой лобной доли; б —
гистологические маркеры глиобластомы: некроз с псевдопалисад-

ными структурами, пролиферация эндотелия сосудов. Ye. 100.

ядер; в опухолевых клетках выявляют фигуры
митозов, а в отдельных сосудах новообразования —
пролиферацию клеток эндотелия. Необходимо
отметить, что для злокачественных астроцитом
характерна гетерогенность гистоструктуры, когда
участки, имеющие доброкачественное и злокаче-
ственное строение, чередуются между собой. Как
отдельную разновидность злокачественных аст-
роцитом выделяют также гемистоцитическую,
или крупноклеточную, астроцитому. В классифи-
кации ВОЗ часть этих опухолей рассмотрены как
доброкачественные, но клинико-анатомические
исследования свидетельствуют об обратном.

Глиобластома (рис. 191, а) — высокозлокаче-
ственная астроцитарная глиома, в структуре
которой наблюдаются резко выраженная ати-
пия клеток и высокая митотическая активность.
Характерной особенностью глиобластом явля-
ются множественные очаги некроза с наличием
так называемых псевдопалисадных структур,
которые представлены многорядным частоко-
лом вытянутых гиперхромных ядер, и выра-
женная пролиферация клеток эндотелия сосудов

(рис. 191, б). Опухоль может иметь гетерогенное
строение и содержать, наряду со злокачествен-
ными порциями, участки доброкачественной ас-
троцитомы. Это обстоятельство необходимо учи-
тывать в процессе интраоперационной гистоло-
гической диагностики или при трактовке малиг-
низации новообразования при повторных отсро-
ченных операциях; опухоль изначально могла
быть злокачественной, а в операционном мате-
риале оказалась ее доброкачественная порция.
По цитологической композиции глиобластомы
подразделяют на мультиформные (полиморфно-
клеточные) и изоморфно-клеточные. Помимо
этого, в качестве отдельных вариантов выделяют
гигантоклеточную глиобластому и глиосаркому.
Последняя является разновидностью бидермаль-
ных опухолей мозга и представляет собой одно-
временное сочетание глиобластомы и ангиосар-
комы (или фибросаркомы). Для определения
степени злокачественности трех вышеупомянутых
разновидностей диффузных астроцитом широко
используется градационная схема, разработанная
C.Daumas-Duport и соавт. (1988), согласно кото-
рой степень злокачественности астроцитарных
опухолей определяется как сумма 4 гистологиче-
ских признаков — атипии ядер, наличия митозов,
пролиферации эндотелия сосудов и некрозов в
опухоли.
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192. Олигодендроглиома.

а — общий вид опухоли; б — гистологическое строение. Ув. 400.

Пилоцитарная астроцитома наиболее часто
локализуется в мозжечке, несколько реже — в
зрительном перекресте, диэнцефальной области
и стволе мозга, и крайне редко — в больших
полушариях мозга. Пилоцитарные астроцитомы
наблюдаются преимущественно в детском и
юношеском возрасте, в связи с чем эти опухоли
иногда называют ювенильными астроцитомами.
Макроскопически пилоцитарная астроцитома
имеет вид узла серо-розового цвета, четко
отграниченного от ткани мозга, в опухолях часто
обнаруживаются кисты, иногда значительно пре-
вышающие размеры компактной части опухоли,
которая в этих случаях имеет вид узелка,
расположенного на одной из стенок кисты.

Микроскопически опухоли состоят из бипо-
лярных астроцитов с длинными отростками и
большим содержанием глиальных волокон в
цитоплазме. Могут иметь место мелкие обызвест-
вления. В пилоцитарных астроцитомах много
сосудов, иногда обнаруживаются опухоли с вы-
раженным ангиоматозом, который напоминает по
структуре кавернозные и венозные ангиомы —
ангиоастроцитомы и ангиоглиомы в некоторых
классификациях. Пилоцитарные астроцитомы ма-
лигнизируются редко (не более 5%), причем чаще
подвергаются злокачественной трансформации
опухоли, локализующиеся в больших полушариях.

Плеоморфная ксантоастроцитома — редко
встречающаяся опухоль, которая наблюдается
у лиц молодого возраста, локализуется в коре
и прилежащем белом веществе и прорастает в
мягкие мозговые оболочки; большинство опу-
холей содержат крупные кисты. Ввиду наличия
макроскопически четких границ и связи с
мозговыми оболочками плеоморфная ксанто-
астроцитому в процессе операции иногда ин-
терпретируют как менингиому. Ранее плео-

морфную ксантоастроцитому часто расценива-
ли как злокачественную мезенхимную опухоль,
а для ее обозначения использовали термин
«монстроцеллюлярная саркома».

Гистологически опухоль характеризуется рез-
ко выраженным полиморфизмом ядер с наличием
гигантоядерных и многоядерных клеток-«монст-
ров». В плеоморфных ксантоастроцитомах всегда
имеется большое количество сосудов без проли-
ферации эндотелия, опухолевые клетки имеют
тесную связь с сосудистыми стенками.

Несмотря на выраженный клеточно-ядерный
полиморфизм, плеоморфную ксантоастроцито-
му сейчас расценивают как биологически доб-
рокачественную опухоль с медленным ростом.
Описаны случаи злокачественной трансформа-
ции этих опухолей с появлением в их структуре
фигур митозов и очагов некроза, при этом
плеоморфная ксантоастроцитома приобретала
сходство с мультиформной глиобластомой.

Субэпендимарная гигантоклеточная астроцито-
ма макроскопически имеет вид узла с бугристой
поверхностью, который локализуется в просвете
одного из боковых желудочков с частичной
или полной его обтурацией. Эта опухоль
возникает из астроцитов субэпендимарной зоны
и характерна для больных с туберозным скле-
розом (болезнь Бурневилля).

Микроскопически опухоль построена из
крупных клеток с обильной эозинофильной
цитоплазмой и эксцентрично расположенным
ядром (возможна многоядерность). В субэпен-
димарных астроцитомах имеется большое ко-
личество тонкостенных сосудов без пролифера-
ции эндотелия, опухолевые клетки склонны
формировать периваскулярные скопления.

Несмотря на наличие полиморфно-ядерных
и гигантских клеток, субэпендимарные гиган-
токлеточные астроцитомы являются абсолютно
доброкачественными.

Олигодендроглиальные опухоли (рис. 192, а) —
инфильтративно растущие глиомы, состоящие
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из олигодендроцитов. Частота их составляет в
среднем 5% от всех новообразований ЦНС.
Олигодендроглиомы имеют избирательную ло-
кализацию в веществе больших полушарий,
наиболее часто (до 50% случаев) поражается
лобная доля.

Макроскопически олигодендроглиомы пред-
ставлены двумя вариантами:

1) опухоли с преимущественной локализа-
цией в коре больших полушарий, которые ad
oculus имеют вид «узла» плотной консистенции,
четко отграниченного от окружающей ткани
мозга; олигодендроглиомы поверхностной ло-
кализации в процессе операции легко отделя-
ются от мозга, в связи с чем их нередко
ошибочно интерпретируют как менингиомы; на
самом деле поверхностные олигодендроглиомы
являются «псевдоузловыми», поскольку в окру-
жающем их веществе мозга гистологически
выявляется диффузно растущая часть опухоли;

2) олигодендроглиомы, локализующиеся в
белом веществе больших полушарий, не имеют
четко визуализируемых границ, их можно от-
личить от ткани мозга лишь по более плотной
консистенции, а также по наличию в опухоли
мелких кист с мукоидным содержимым и
петрификатами; в настоящее время установлено,
что олигодендроглиомы прозрачной перегород-
ки, описываемые некоторыми авторами, имеют
нейрональное происхождение и обозначаются
термином «нейроцитома»;

Согласно гистологической классификации
опухолей нервной системы ВОЗ от 1993 г.,
среди олигодендроглиальных опухолей выделя-
ют две разновидности — олигодендроглиому и
злокачественную (анапластическую) олигоденд-
роглиому.

Олигодендроглиома микроскопически состо-
ит из мономорфных клеток с их равномерным
распределением на различных участках. Разме-
ры и форма ядер клеток незначительно варьи-
руют, преобладают пузырьковидные ядра со
светлой нуклеоплазмой и гиперхромными ни-
тями хроматина. Цитоплазма клеток олигоден-
дроглиом выглядит оптически отсутствующей
и имеет вид светлого перинуклеарного ободка,
окаймленного снаружи клеточной мембраной.
Скопления клеток олигодендроглиом разделены
между собой полосками эозинофильного веще-
ства, поэтому при изучении под малым увели-
чением опухоль имеет характерное строение
«пчелиных сот» (рис. 192, б). В олигодендро-
глиомах имеется большое количество сосудов
капиллярного типа, в некоторых опухолях
выявляются многочисленные микрокисты с эо-
зинофильным содержимым. Характерной отли-
чительной чертой олигодендроглиом является
наличие петрификатов различных размеров и
формы, причем нередки крупные петрификаты,
легко выявляемые рентгенологически. Микро-
скопически олигодендроглиомы не имеют чет-
ких границ с веществом мозга.

Злокачественные (анапластические) олигоден-
дроглиомы могут развиваться как первично
злокачественные новообразования, однако не-
редко они возникают вследствие вторичной
малигнизации изначально доброкачественных
опухолей. В последнем случае опухоли на
отдельных участках сохраняют гистологиче-
скую структуру, аналогичную доброкачествен-
ным формам.

Малигнизация олигодендроглиом проявля-
ется следующими признаками:

1) клеточная атипия трех основных разно-
видностей, комбинации которых могут встре-
чаться в одной и той же опухоли:

— клетки с резко выраженным полиморфиз-
мом и гиперхромазией ядер и малым количе-
ством цитоплазмы;

— клетки округлой формы с мономорфными
гиперхромными ядрами и обильной эозино-
фильной цитоплазмой; эти клетки напоминают
по форме тучные астроциты, но имеют меньшие
размеры, в связи с чем их нередко обозначают
термином «минигемистоциты»;

— клетки с мелкими мономорфными гипер-
хромными ядрами и отсутствием визуализируе-
мой цитоплазмы («голоядерные» клетки);

2) утрата опухолью упорядоченной «сото-
видной» архитектоники с появлением беспоря-
дочных скоплений упомянутых выше клеточных
форм, имеющих очень плотное расположение;

3) появление в опухоли фигур митозов;
4) выраженная пролиферация эндотелия

сосудов с формированием сосудистых клубоч-
ков;

5) наличие очагов некроза; этот признак
выявляется не во всех злокачественных олиго-
дендроглиомах.

Нередко олигодендроглиомы являются ком-
понентом бифракционных (смешанных) нейро-
эктодермальных опухолей — олигоастроцитом.

Гистологически эти опухоли содержат уча-
стки, имеющие типичное строение для обеих
разновидностей опухолей, причем обе фракции
четко отграничены друг от друга. По данным
различных авторов, до 40—60% олигодендро-
глиом содержат астроцитарный компонент раз-
личной выраженности. В злокачественных оли-
гоастроцитомах признаки малигнизации обна-
руживаются, как правило, в обеих фракциях
опухоли.

Эпендимарные опухоли — глиальные опухо-
ли, возникающие из клеток эпендимы и лока-
лизующиеся в различных отделах нервной
системы. Частота их встречаемости составляет
примерно 6% от всех новообразований ЦНС.
Имеются следующие варианты локализации
эпендимарных опухолей:

1) опухоли боковых желудочков; наиболее
часто они занимают область желудочкового
треугольника или переднего рога (рис. 193, а);

2) опухоли задних отделов III желудочка с
прорастанием в охватывающую цистерну;
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193. Эпендимома.

а — эпендимома левого бокового желудочка; б — гистологическое
строение опухоли. Ув 100.

3) опухоли IV желудочка с возможным
прорастанием в боковые вывороты и на вен-
тральную поверхность ствола мозга;

4) интрамедуллярные опухоли с локализа-
цией в зоне центрального канала спинного
мозга;

5) опухоли корешков конского хвоста и
filum terminate;

6) эктопические эпендимомы парасакраль-
ной локализации.

Эпендимарные опухоли встречаются во всех
возрастных группах, однако опухоли внутриче-
репной локализации наиболее типичны для
детей, а спинальные опухоли — для взрослых.

Макроскопически интракраниальные эпен-
димарные опухоли имеют вид узла с преиму-
щественной локализацией в полости желудоч-
ков мозга. Опухоль хорошо отграничена от
мозга, однако на отдельных участках она
прорастает его вещество (так называемый мат-
рикс опухоли); глубина прорастания зависит от
степени злокачественности. Интрамедуллярные
эпендимомы имеют вид «штифта», локализую-
щегося в области центрального канала спин-
ного мозга, а эпендимомы области filum termi-
nale представляет собой инкапсулированный
узел, рыхло спаянный с корешками спинного
мозга и иногда содержащий кисту.

Согласно последней редакции гистологиче-
ской классификации опухолей нервной системы

ВОЗ от 1993 г., среди эпендимарных опухолей
выделяют эпендимому, злокачественную (ана-
пластическую) эпендимому и субэпендимому.

Эпендимомы, в свою очередь, подразделяют
на несколько гистологических вариантов: кле-
точно-отростчатая («классическая») эпендимо-
ма, светлоклеточная эпендимома, папиллярная
эпендимома и миксопапиллярная эпендимома.
Последний вариант характерен только для
эпендимом, локализующихся в области filum
terminale. Клеточно-отростчатые эпендимомы
состоят из относительно мономорфных клеток
округлой и полигональной формы, часть кото-
рых имеют большую цитоплазматическую мас-
су. Ядра клеток округлые, примерно одинако-
вого размера и имеют равномерно окрашенный
хроматин. Митозы отсутствуют. Скопления
клеток отделяются друг от друга безъядерными
зонами, которые представляют собой отростки
опухолевых клеток. Последние формируют так-
же безъядерные зоны вокруг сосудов — так
называемые периваскулярные псевдорозетки —
характерный структурный признак эпендимом
(рис. 193, б). Другим гистологическим призна-
ком эпендимом являются эпендимарные («ис-
тинные») розетки. Они имеют кольцевидный
просвет округлой формы, окруженный слоем
опухолевых клеток, при этом ядра последних
расположены на одном уровне, а между ними
и просветом розетки всегда имеется ободок
цитоплазмы. При диагностировании эпендимом
различных гистологических вариантов необхо-
димо принимать во внимание, что в их струк-
туре всегда обнаруживаются фрагменты опи-

619



ПАТАНАТОМИЯ ВАЖНЕЙШИХ ХИРУРГИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ

санного выше «классического» типа, и только
их наличие дает основание для постановки
диагноза «эпендимома».

В светлоклеточных эпендимомах имеются
обширные участки, состоящие из клеток с
оптически отсутствующей цитоплазмой. Эту
разновидность эпендимом необходимо диффе-
ренцировать от олигодендроглиом и метастазов
светлоклеточного рака.

Папиллярные эпендимомы содержат круп-
ные полости и щели неправильной извитой
формы, которые выстланы несколькими слоями
опухолевых эпендимоцитов; последние форми-
руют сосочкоподобные выросты в просветы
полостей. Этот вариант эпендимом необходимо
дифференцировать от хориоидпапиллом и ме-
тастазов папиллярного рака.

Миксопапиллярные эпендимомы микроско-
пически представлены скоплениями полостей с
эозинофильным содержимым, которые выстла-
ны уплощенными или вытянутыми клетками.
Содержимое полостей в изобилии содержит
муцин. Периваскулярные псевдорозетки в мик-
сопапиллярных эпендимомах выглядят рыхлы-
ми за счет менее плотного расположения
волокон и наличия между ними мукоидного
содержимого.

Злокачественные (анапластические) эпендимо-
мы встречаются чаще доброкачественных, воз-
никают, как правило, вторично, вследствие
злокачественной трансформации типических
эпендимом; при этом малигнизации подверже-
ны все гистологические варианты эпендимом,
за исключением миксопапиллярных. Необходи-
мо особо подчеркнуть, что редкие первично
злокачественные опухоли с признаками эпен-
димарной дифференцировки, обозначаемые тер-
мином «эпендимобластомы», имеют ряд гисто-
биологических отличий от злокачественных
эпендимом, поэтому они отнесены в категорию
эмбриональных опухолей. В структуре злока-
чественных эпендимом имеются участки, со-
стоящие из мелких клеток с гиперхромными
мономорфными ядрами и скудной цитоплазмой,
клетки располагаются очень плотно и в зонах
их скоплений периваскулярные псевдорозетки
полностью отсутствуют. В злокачественных
эпендимомах всегда обнаруживаются фигуры
митозов, однако их количество невелико. В
некоторых злокачественных эпендимомах могут
иметь место резко выраженная пролиферация
эндотелия сосудов и очаги коагуляционного
некроза.

Субэпендимома, или субэпендимарная астроци-
тома, представляет собой опухоль, в структуре
которой сочетаются гистологические признаки,
типичные как для эпендимарных, так и для
астроцитарных глиом. Субэпендимомы локали-
зуются в просветах боковых желудочков, IV
желудочка, чаще произрастая из его дна, а
иногда интрамедуллярно. Субэпендимомы бо-
ковых желудочков довольно часто протекают

бессимптомно и выявляются как случайная
находка на аутопсии. Макроскопически опу-
холь имеет вид плотного узла, расположенного
в просвете желудочка и прикрепленного к одной
из его стенок.

Микроскопически субэпендимомы представ-
лены двумя типами клеток — мелкими клетками
округлой формы, формирующими периваску-
лярные скопления (эпендимарный компонент),
и вытянутыми клетками с овальными ядрами,
формирующими переплетающиеся между собой
пучки, нередко содержащие волокна Розенталя
(астроцитарный компонент). Клетки субэпенди-
мом имеют многочисленные отростки, скопле-
ния которых формируют обширные бесклеточ-
ные зоны с «волокнистой» архитектоникой. Для
субэпендимом характерно обилие микрокист,
локализующихся в толще внеклеточной части
опухоли, а также богатая васкуляризация.

Субэпендимомы являются абсолютно доб-
рокачественными опухолями с медленным рос-
том. Злокачественных вариантов этих новооб-
разований, по-видимому, не существует.

Опухоли сосудистых сплетений желудочков
возникают из эпителия ворсинчатых сплетений,
имеющего нейроэктодермальное происхожде-
ние. Частота их встречаемости составляет в
среднем 1,5% от всех новообразований ЦНС.
Имеются следующие варианты локализации
опухолей сосудистых сплетений:

1) опухоли боковых желудочков, наиболее
часто — области желудочкового треугольника;

2) опухоли IV желудочка с возможным
прорастанием через боковые вывороты в об-
ласть мостомозжечкового угла;

3) опухоли крыши III желудочка — этот
вариант крайне редкий.

Опухоли сосудистых сплетений встречаются
во всех возрастных группах, однако несколько
чаще у детей и лиц молодого возраста.

Макроскопически опухоли сосудистых спле-
тений имеют вид узла с мелкогранулярной
дольчатой поверхностью (вид «цветной капус-
ты»), темно-красного цвета, плотной консистен-
ции с преимущественной локализацией в про-
свете желудочков. Опухоль хорошо отграничена
от стенок желудочка и имеет тесную связь с
сосудистым сплетением. Исключение составля-
ют хориоидкарциномы, которые прорастают
вещество мозга на большом протяжении, в
связи с чем большая часть этих новообразова-
ний локализуется пара- и перивентрикулярно.

Среди опухолей сосудистых сплетений вы-
деляют хориоидпапиллому, хориоидпапиллому
с малигнизацией и хориоидкарциному.

Хориоидпапиллома типической структуры гис-
тологически имеет строение, аналогичное тако-
вому ворсин сосудистых сплетений — опухоль
представлена скоплениями сосочковых структур
различных размеров и формы, которые имеют
строму в виде сосудистой «ости» и выстланы
слоем хориоидного эпителия, являющегося мно-
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горядным. Клетки хориоидпапиллом моно-
морфные, с каймой из мелких ворсин на
апикальном конце. Митозы отсутствуют, в
опухоли имеются многочисленные петрифи-
каты.

Злокачественная (анапластическая) хориоид-
наниллома представляет собой озлокачествлен-
ный вариант типической опухоли и в целом
также имеет характерную ворсинчатую струк-
туру, однако может намечаться тенденция к
редукции ворсин с появлением солидных кле-
точных полей. Признаки атипии проявляются
в виде появления сосочков с наличием много-
численных выростов, покрытых многослойным
цилиндрическим эпителием, ядра клеток кото-
рого гиперхромные, полиморфные, в них вы-
являются фигуры митозов. Помимо этого,
комплексы опухолевых клеток обнаруживаются
в толще стромы ворсин за пределами базальной
мембраны хориоидного эпителия.

Хориоидкарцинома — первично злокачест-
венная опухоль эпителия сосудистых сплетений.
Эта опухоль в подавляющем большинстве
случаев встречается у детей 1-го десятилетия
жизни, чаще локализуется супратенториально,
однако возможна локализация и в области
recessus lateralis IV желудочка. Микроскопиче-
ски опухоль состоит из обширных полей
эпителиальных клеток с гиперхромными ядрами
и светлой цитоплазмой. Местами солидные
участки чередуются с зонами формирования
ворсиноподобных трубчатых структур без со-
судистой «ости». В хориоидкарциномах встре-
чаются большое количество фигур митозов, а
также очаги некроза, чаще колликвационного
типа.

Нейрональные и смешанные нейронально-гли-
альные опухоли — группа довольно редко встре-
чающихся новообразований, которые полно-
стью или частично построены из клеток ней-
ронального происхождения, имеющих высокую
степень дифференцировки. В большинстве слу-
чаев эти новообразования либо сами по себе
являются пороками развития мозга (нейрональ-
ными гамартомами), либо развиваются на фоне
различных проявлений дизэмбриогенеза. Не-
сколько чаще ганглиозноклеточные опухоли
выявляются в периферической нервной системе.

Среди нейрональных опухолей выделяют
следующие варианты.

Ганглиоцитомы, по всей видимости, являются
не истинными опухолями, а своеобразными
пороками развития — нейрональными гетеро-
топиями. При динамическом рентгенологиче-
ском наблюдении за неоперированными боль-
ными с ганглиоцитомами на протяжении не-
скольких лет признаков роста опухоли зачастую
не выявляется. Излюбленная локализация ганг-
лиоцитом — белое вещество височной доли, где
эта опухоль представляет собой петрифициро-
ванную массу, а также область дна III желу-
дочка, где опухоль замещает сосочковые тела.

В последнем случае опухоль носит название
нейрональной гамартомы дна III желудочка
(гипоталамуса), которая имеет характерные
эндокринологические проявления в виде син-
дрома преждевременного полового созревания.
Связь ганглиоцитом с дизэмбриогенезом про-
является также в виде наличия у больных других
пороков развития — синдактилии, ихтиоза
и т. д.

Микроскопически ганглиоцитома выглядит
как скопление дифференцированных нервных
клеток, которые, однако, имеют некоторые
отличия от нормальных нейронов. Это прояв-
ляется в увеличении площади ядра, наличии
двуядерных клеток, смещении субстанции Нис-
сля к периферии клетки. Крайне редко могут
встречаться злокачественные варианты.

Ганглиоглиома — бифракционная опухоль,
состоящая из элементов ганглиоцитомы и пи-
лоцитарной астроцитомы. Ганглиоглиомы име-
ют преимущественно полушарную локализа-
цию, это плотные, четко отграниченные от
мозга опухоли, нередко содержащие кисту.

Десмопластическая ганглиоглиома детского
возраста («инфантильная» ганглиоглиома). Это
богатая соединительной тканью опухоль, лока-
лизующаяся в поверхностных отделах больших
полушарий преимущественно у детей до 3 лет,
однако имеются редкие случаи обнаружения
таких опухолей у взрослых до 30 лет. Макро-
скопически — это плотная белесоватая опухоль,
локализующаяся в больших полушариях с
прорастанием на поверхность коры больших
полушарий.

Микроскопически опухоль представлена
скоплениями вытянутых клеток, формирующих
переплетающиеся между собой пучки, среди
которых имеются скопления округлых богатых
цитоплазмой ганглиозных клеток. Клеточные
скопления разделены между собой пучками
коллагеновых волокон. В целом микроскопи-
ческая картина десмопластической ганглио-
глиомы напоминает таковую ганглионейрофиб-
ромы периферической нервной системы.

Диспластическая ганглиоцитома мозжечка (бо-
лезнь Лермитта — Дюкло). Процесс представ-
ляет собой гипертрофию коры мозжечка, про-
исходящую за счет избыточного накопления
нейронов во внутреннем зернистом слое моз-
жечка. Как правило, поражается одно из его
полушарий. Макроскопически диспластическая
ганглиоцитома мозжечка выглядит как асим-
метричное увеличение мозжечка с резким утол-
щением и уплотнением пораженных извилин
его коры.

Микроскопически ганглиоцитома мозжечка
проявляется как резкое расширение его внут-
реннего зернистого слоя, в котором при этом
в изобилии содержатся крупные нейроны с
пузырьковидными ядрами, размеры этих ней-
ронов значительно превышают размеры нор-
мально сформированных нейронов зернистого
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слоя, однако они несколько меньше, чем гру-
шевидные нейроны. Нейроны гипертрофиро-
ванного зернистого слоя имеют миелинизиро-
ванные отростки различной длины, часть ко-
торых оканчиваются в молекулярном слое и
субпиальных зонах мозжечка. Нейроны опухоли
не подвергаются делению, однако размеры
образования могут медленно увеличиваться за
счет роста и миелинизации отростков нейронов.

Диспластическую ганглиоцитому мозжечка
склонны считать пороком развития мозжечка,
при этом нередко наблюдается ее сочетание с
другими дизэмбриогенетическими аномалиями —
мегалэнцефалией, полидактилией, синдромом
Коудена.

Дизэмбриопластическая нейроэпителиальная
опухоль — многоузловая поверхностно располо-
женная и медленно растущая опухоль больших
полушарий (чаще височной доли), состоящая
из глиальных и нейрональных элементов. Эти
опухоли, как правило, встречаются у лиц
молодого возраста (до 30 лет) и клинически
проявляются длительно существующими (в те-
чение нескольких лет) судорожными припадка-
ми. Макроскопически новообразование пред-
ставлено резко выраженной гипертрофией из-
вилин, в толще которых обнаруживаются мно-
жественные плотные опухолевые узелки различ-
ных размеров.

При микроскопическом изучении опухоли
выявляется также многоузловая структура из
отдельных клеточных скоплений, разделенных
фрагментами вещества мозга. Скопления опу-
холевых клеток погружены в рыхлый базофиль-
ный матрикс, содержащий множественные мик-
рокисты. Клетки новообразования структурно
напоминают клетки олигодендроглиом — пу-
зырьковидные ядра, светлая, оптически отсут-
ствующая цитоплазма. Среди этих клеток видны
скопления нейронов с ветвящимися отростками.
Иногда в опухоли имеется астроцитарный
компонент, имеющий структуру пилоцитарной
астроцитомы.

Нейроцитома больших полушарий головного
мозга (центральная нейроцитома) составляет
0,5% от всех опухолей ЦНС, наиболее часто
выявляется у лиц в возрасте от 15 до 40 лет
и локализуется в просветах боковых желудочков
мозга.

Макроскопически опухоль имеет вид узла
темно-красного цвета мягкой консистенции с
типичной локализацией в области прозрачной
перегородки, симметрично обтурирует просве-
ты передних рогов и тел боковых желудочков.

Микроскопически нейроцитомы состоят из
компактно расположенных клеток с округлыми
мономорфными ядрами. Часть клеток нейро-
цитом имеют эозинофильную цитоплазму, мес-
тами же выявляются участки сотовидной струк-
туры, напоминающие олигодендроглиому и
состоящие из клеток со светлой, оптически
отсутствующей, цитоплазмой. Скопления кле-

ток разделены полосками нейропиля, в боль-
шинстве опухолей имеются периваскулярные
псевдорозетки. Все нейроцитомы содержат пет-
рификаты различных размеров и богато васку-
ляризованы; в их структуре содержатся крупные
сосудистые полости типа кавернозных ангиом.
Часто выявляются фигуры митотического де-
ления, которые, однако, как показатель малиг-
низации не расценивают.

Нейроцитомы традиционно расценивают
как доброкачественные новообразования с мед-
ленным ростом. Возможность существования
среди нейроцитом злокачественных форм с
наличием большого числа фигур митозов,
очагов некроза и выраженной пролиферации
эндотелия сосудов допускают лишь некоторые
авторы.

Эмбриональные нейроэпителиальные опухоли
— группа высокозлокачественных новообразова-
ний нейроэктодермального происхождения, ко-
торые построены из клеток с низкой степенью
структурной дифференцировки. Необходимо от-
метить, что более 90% эмбриональных опухолей
ЦНС представлены медуллобластомами, доля
остальных разновидностей крайне мала.

Медуллоэпителиома — крайне редко встре-
чающаяся опухоль, состоящая из тубулярных
структур, напоминающих каналы нервной труб-
ки эмбриона и выстланных псевдомногослой-
ным нейроэпителием. Это опухоли раннего
детского возраста (до 5 лет), описаны случаи
врожденных медуллоэпителиом. Медуллоэпите-
лиомы локализуются преимущественно супра-
тенториально, располагаясь в перивентрикуляр-
ных зонах боковых желудочков, однако могут
быть обнаружены в области III и IV желудоч-
ков. Макроскопически опухоль выглядит как
плотный серо-красный узел, четко отграничен-
ный от ткани мозга.

Микроскопически структура медуллоэпите-
лиомы представлена скоплениями многочислен-
ных трубочек и каналов, выстланных много-
рядным эпителием цилиндрического типа с
вытянутыми гиперхромными ядрами и обилием
в них фигур митозов. Между трубчатыми
структурами нередко обнаруживаются скопле-
ния рыхло расположенных мелких отростчатых
клеток. В структуре некоторых медуллоэпите-
лиом описаны обширные поля соединительной
ткани, фрагменты мышечной ткани, хрящевые
и костные фрагменты. Исходя из этого, можно
предположить, что некоторые опухоли, расце-
ниваемые как медуллоэпителиомы, на самом
деле являются незрелыми тератомами.

Полушарная нейробластома и ганглионейроб-
ластома. В отличие от периферической нервной
системы, нейробластомы ЦНС встречаются
редко (менее 0,5%). Опухоли выявляются пре-
имущественно у лиц молодого возраста и
локализуются в белом веществе больших полу-
шарий, иногда с прорастанием в просветы
боковых желудочков. Макроскопически опу-
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холь имеет вид плотного узла, четко отграни-
ченного от ткани мозга.

Нейробластомы характеризуются довольно
полиморфной гистологической структурой —
местами эти опухоли состоят из солидных
скоплений довольно крупных клеток, содержа-
щих малое количество темной цитоплазмы и
светлое пузырьковидное ядро, на других уча-
стках имеются скопления мелких опухолевых
клеток с гиперхромными ядрами, разделенные
полосками эозинофильной субстанции, иногда
обнаруживаются безъядерные зоны округлой
формы, окруженные слоем опухолевых клеток —
псевдорозетки Хомера — Райта. В полушарных
нейробластомах нередко выявляются фрагмен-
ты, состоящие из клеток вытянутой формы,
формирующих пучки клеток типа фасцикул и
с «ритмичным» расположением ядер — палисад-
ные структуры. Ранее нейробластомы с нали-
чием фасцикул нередко обозначали термином
«примитивная полярная спонгиобластома». В
некоторых нейробластомах выявляются нерв-
ные клетки различной степени зрелости — такие
опухоли называют ганглионейробластомами
или дифференцирующимися нейробластомами.

Эпендимобластома — редко встречающаяся
эмбриональная опухоль больших полушарий
головного мозга, имеющая признаки эпенди-
марной дифференцировки в виде скоплений
истинных розеток. Эпендимобластомы в подав-
ляющем большинстве случаев диагностируют у
детей в возрасте до 5 лет. Макроскопически
опухоль имеет вид плотного бело-розового узла,
расположенного преимущественно перивентри-
кулярно и четко отграниченного от ткани мозга.

Микроскопически опухоль состоит из мел-
ких мономорфных клеток с гиперхромными
ядрами, на отдельных участках в опухоли
выявляются скопления эпендимарных розеток.
Эпендимобластома отличается от злокачествен-
ной эпендимомы по отсутствию периваскуляр-
ных псевдорозеток, а также по структуре
истинных розеток — в эпендимобластомах эпи-
телий розеток многорядный, а в его клетках
выявляются множественные фигуры митозов.

Медуллобластома — эмбриональная опухоль
мозжечка, гистогенез которой связывают с
клетками наружного зернистого слоя мозжечка
и его заднего паруса. Медуллобластома встре-
чается преимущественно у детей, занимая 2-е
место по частоте среди опухолей ЦНС в этой
возрастной категории (до 20%), однако нередко
эти новообразования встречаются и у взрослых.
Имеется также определенная связь между ло-
кализацией опухоли и возрастом больного — у
детей чаще поражается червь мозжечка, а у
взрослых — одно из его полушарий.

Макроскопически медуллобластомы четко
отграничены от ткани мозжечка, консистенция
опухоли зависит от гистологического варианта
(см. ниже) — медуллобластомы «классической»
структуры имеют серо-розовый цвет и мягкую

1 9 4 . Медуллобластома.

Колоннарные структуры. Ув. 200.

консистенцию, а десмопластические медулло-
бластомы — это плотные опухоли, белесоватые
и тяжистые на разрезе. Медуллобластомы под-
разделяются на два гистологических варианта —
медуллобластомы «классической» структуры и
десмопластические медуллобластомы. Послед-
ние до 70-х годов прошлого века относили к
категории мезенхимных опухолей и обозначали
термином «саркома мозжечка».

Помимо этих двух «типических» вариантов,
выделяют крупноклеточную медуллобластому,
медулломиобластому и меланотическую медул-
лобластому — эти три разновидности встреча-
ются крайне редко.

Медуллобластома «классического» типа состо-
ит из мелких клеток с гиперхромными моно-
морфными ядрами, округлой, овальной или
вытянутой формы. Клетки формируют солид-
ные скопления, среди которых обнаруживаются
псевдорозетки Хомера — Райта и колоннарные
структуры; последние представляют собой про-
дольные срезы через псевдорозетки (рис. 194).
Местами опухоль включает структуры, назы-
ваемые «бледными островками» (pale islands) —
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это клеточные скопления округлой формы,
состоящие из клеток с оптически отсутствующей
цитоплазмой. В некоторых медуллобластомах
выявляются крупные клетки ганглиозного типа
со светлой цитоплазмой и пузырьковидным
ядром. Иногда клетки медуллобластом имеют
вытянутую форму и формируют пучковые
структуры, может встречаться мелкоклеточный
малодифференцированный тип. Митозы в ме-
дуллобластомах встречаются редко, количество
сосудов в «классических» медуллобластомах
невелико, пролиферация эндотелия нехарактер-
на. Для медуллобластом типичны некрозы
колликвационного типа, однако в некоторых
опухолях могут встречаться коагуляционные
некрозы с псевдопалисадами.

Десмопластическая медуллобластома характе-
ризуется наличием в опухоли большого коли-
чества соединительнотканных разрастаний и
сосудов различного калибра; коллагеновые и
ретикулиновые волокна имеют тесную связь со
стенками сосудов и мягкими мозговыми обо-
лочками. На отдельных участках они располо-
жены рыхло, оплетая отдельные комплексы
опухолевых клеток, местами же волокна фор-
мируют крупные септы, за счет чего опухоль
в этих участках приобретает дольчатое строе-
ние. Другой характерной чертой десмопласти-
ческих медуллобластом является значительно
большее количество бледных островков.

Большинство медуллобластом, независимо
от их гистоструктуры, прорастают через толщу
мягких мозговых оболочек в субарахноидаль-
ное пространство. При этом возможно обратное
врастание комплексов клеток оболочечной час-
ти опухоли в подлежащую ткань мозжечка.
Метастазы медуллобластом по системе ликво-
росодержащих пространств отмечаются в 60—
80% наблюдений по данным различных стати-
стических исследований. Наиболее характерны
диссеминированные мелкие метастатические уз-
лы в субарахноидальном пространстве голов-
ного и спинного мозга и в стенках боковых
желудочков, однако иногда возможно форми-
рование крупных солитарных метастазов в
области хиазмальной цистерны и базальных
отделов лобных долей.

Опухоли шишковидной железы (пинеальной
паренхимы) — в эту категорию относят ново-
образования, имеющие только нейроэктодер-
мальное происхождение. Необходимо отметить,
что выделяемые ранее так называемые пинеа-
ломы двухклеточного типа на самом деле
являются опухолями герминативно-клеточного
происхождения и отнесены в соответствующий
раздел классификации. Частота встречаемости
пинеальных опухолей составляет менее 1% от
всех новообразований ЦНС.

Среди опухолей шишковидной железы вы-
деляют следующие варианты.

Пинеоцитома — доброкачественная опухоль,
состоящая из клеток, структурно аналогичных

дифференцированным пинеоцитам шишковид-
ной железы. Эта редкая опухоль чаще отмеча-
ется у взрослых среднего и пожилого возраста.
Пинеоцитома локализуется в задних отделах
III желудочка с распространением на область
среднего мозга и в cisterna ambiens, макроско-
пически имеет вид мягкого узла серо-красного
цвета, дольчатого вида, который плотно сра-
стается с мягкими мозговыми оболочками.

Микроскопически опухоль построена из
мономорфных клеток с округлыми ядрами со
светлой нуклеоплазмой. Клетки имеют отрост-
ки, импрегнирующиеся серебром, скопления
которых формируют крупные безъядерные уча-
стки волокнистой структуры, окруженные слоем
опухолевых клеток, эти структуры обозначают
как пинеоцитарные псевдорозетки или псевдо-
розетки Борита. Последние отличаются от
эпендимарных псевдорозеток отсутствием тен-
денции к периваскулярному расположению, а
от псевдорозеток Хомера — Райта (медуллобла-
стомы, нейробластомы) — значительно больши-
ми размерами и неправильной формой. В
пинеоцитомах имеется большое количество со-
судов и обилие петрификатов. В участках
пинеоцитом, прилежащих к мягким мозговым
оболочкам, наблюдаются соединительноткан-
ные разрастания, которые формируют септы,
разделяющие комплексы опухолевых клеток.

Пинеобластома — первично злокачественная
светооптически малодифференцированная опу-
холь, которая чаще наблюдается у детей и лиц
молодого возраста. Гистобиологические осо-
бенности пинеобластомы полностью соответст-
вуют новообразованиям эмбрионального типа.
Пинеобластомы растут инфильтративно, разру-
шая ткань среднего мозга, и всегда прорастают
мягкие мозговые оболочки, распространяясь в
субарахноидальное пространство охватываю-
щей цистерны.

Микроскопически опухоли напоминают
нейробластомы, они состоят из мономорфных
мелких клеток с гиперхромными ядрами, среди
которых выявляются псевдорозетки Хомера —
Райта, а также скопления истинных розеток
Флекснера — Винтерштейнера, небольшой ок-
руглый просвет которых окаймлен радиально
расположенными клетками с крупным ядром и
светлой цитоплазмой. Основное отличие розе-
ток пинеобластом от эпендимарных заключа-
ется в том, что клетки и ядра последних имеют
более вытянутую форму. В пинеобластомах —
большое количество сосудов, иногда наблюда-
ется пролиферация эндотелия. Некрозы в пи-
необластомах имеют колликвационный тип.
Очень редко в пинеобластомах обнаруживаются
меланинсодержащие клетки, а также фрагменты
поперечнополосатых мышц.

Практически во всех случаях пинеобластом
наблюдается диссеминация опухоли по субарах-
ноидальным пространствам головного и спин-
ного мозга.
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195. Невринома.

а — невринома мостомозжечкового угла; б — гистологическое строе-
ние опухоли. Ув. 200.

Шваннома (син.— невринома, неврилеммо-
ма) — доброкачественная опухоль, возникаю-
щая из леммоцитов черепных нервов и кореш-
ков спинномозговых нервов.

Частота опухоли составляет 8—9% от всех
новообразований ЦНС, диагностируют ее
обычно в среднем возрасте, чаще у женщин.
При внутричерепной локализации поражается
преимущественно VIII пара черепных нервов,
может поражаться и V пара в области трой-
ничного узла; в других черепных нервах шван-
номы встречаются лишь в случаях центрального
нейрофиброматоза (2-й тип, в отличие от
периферического—1-го типа). Нередко встре-
чающееся двустороннее поражение VIII пары
черепных нервов также расценивают как ней-
рофиброматоз 2-го типа. При локализации в
позвоночном канале шванномы располагаются
обычно в области задних корешков пояснич-
но-крестцового отдела и в области конского
хвоста. Располагаясь обычно интрадурально и
экстрамедуллярно, спинальные шванномы мо-
гут выходить за пределы позвоночного столба,
приобретая форму песочных часов с перетяжкой
в области межпозвоночных отверстий. Для
спинальных шванном характерна также множе-
ственность поражения. Описываемые ранее ка-

зуистические случаи внутриполушарных шван-
ном в настоящее время расценивают как дес-
мопластические ганглиоглиомы (см. раздел
«Нейрональные опухоли»).

Макроскопически шванномы выглядят как
хорошо отграниченные, округлые узлы с четко
выраженной соединительнотканной капсулой
(рис. 195, а). На разрезах опухоли нередко
имеют вкрапления охряно-желтого цвета, что
особенно характерно для внутричерепных но-
вообразований. Могут встречаться участки ан-
гиоматоза и очаги кистозного перерождения.

Микроскопически выделяют два типа гис-
тоструктуры шванном. Тип Антони А пред-
ставлен вытянутыми биполярными клетками с
нечеткими границами и вытянутыми ядрами.
Эти клетки формируют так называемые пали-
садные структуры, представленные параллельно
расположенными рядами ядер, которые чере-
дуются с бесклеточными зонами волокнистого
строения. Возникающая при этом картина
получила название телец Верокаи. Структуры
типа Антони А в изолированном виде чаще
встречаются в спинальных шванномах. Струк-
туры типа Антони В имеют ретикулярное
строение; их образуют рыхло расположенные
клетки с лимфоцитоподобными ядрами. Цито-
плазма клеток оптически отсутствует в резуль-
тате ксантоматоза, и в результате этого в
структуре опухоли макроскопически выявляют-
ся описанные выше вкрапления желтого цвета.
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196. Менингиома.

а — менингиома обонятельной ямки; б — гистологический вариант
опухоли — фибробластическая менингиома. Ув. 100.

Для шванном внутричерепной локализации
обычно характерно сочетание телец Верокаи и
ретикулярных структур (рис. 195, б).

В длительно существующих шванномах мо-
гут иметь место выраженный полиморфизм и
гиперхроматоз ядер, которые не рассматривают
как критерий малигнизации опухоли. В неко-
торых шванномах выявляется большое количе-
ство сосудов, нередко с утолщенной гиалини-
зированной стенкой, иногда обнаруживают
крупные тонкостенные лакуны.

Шванномы мостомозжечкового угла необ-
ходимо дифференцировать от фибробластиче-
ских менингиом этой локализации и, реже, от
астроцитом боковой поверхности моста, при
этом следует помнить о том, что при множе-
ственных поражениях как в головном, так и в
спинном мозге может иметь место сочетание
менингиом и шванном.

Нейрофиброма — опухоль, гистологически
отличающаяся от предыдущей прежде всего
значительным количеством коллагеновых воло-
кон. Встречается в пределах ЦНС крайне редко
и обычно локализуется в области корешков
спинного мозга при периферическом (1-го типа)
нейрофиброматозе.

Менингиомы являются наиболее частой раз-
новидностью новообразований оболочек голов-
ного и спинного мозга, занимающей среди

опухолей ЦНС после глиом 2-е место по частоте
встречаемости (до 20%). Эти опухоли происхо-
дят из клеток менинготелия (арахноидэндоте-
лия), который выстилает поверхности твердой
и паутинной оболочек мозга, а также участки
сосудистых сплетений желудочков. По локали-
зации менингиомы головного мозга принято
подразделять на супра- и субтенториальные, а
также на базальные и конвекситальные. Мак-
роскопически менингиомы в подавляющем
большинстве случаев имеют вид инкапсулиро-
ванного узла мягкоэластической консистенции
с бугристой поверхностью (рис. 196, а). Иногда
менингиома может быть уплощенной и выгля-
деть как бляшка на поверхности ТМО. В
некоторых случаях менингиомы могут без
четких границ распространяться в пределах
цистерн субарахноидального пространства моз-
га, обрастая расположенные в них сосуды и
нервы. Такой тип роста характерен для неко-
торых базальных менингиом. В части случаев
менингиомы могут быть первично-множествен-
ными. Редким вариантом являются менингиомы
желудочков мозга (чаще боковых и реже IV),
происходящие из арахноидэндотелия сплетений
желудочков.

Согласно современным гистологическим
классификациям опухолей ЦНС, менингиомы
разделены по степени злокачественности на 3
группы: типические (доброкачественные), ати-
пические (полудоброкачественные) и анапласти-
ческие (злокачественные). Менингеальная саркома
исключена из последней редакции классификации
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ВОЗ, равно как и гемангиобластические и
гемангиоперицитарные «менингиомы»; первые
рассматриваются как супратенториальные ге-
мангиобластомы, а последние отнесены в раздел
мезенхимных новообразований мозговых обо-
лочек.

Доброкачественные, или типические, менингио-
мы. Гистологически доброкачественные менин-
гиомы характеризуются равномерным расположе-
нием клеток и умеренным полиморфизмом ядер,
фигуры митозов и очаги некроза отсутствуют.

Среди типических менингиом выделяют сле-
дующие гистологические варианты:

1) менинготелиоматозная менингиома пред-
ставлена равномерными скоплениями клеток с
эозинофильной цитоплазмой и круглым пузырь-
ковидным ядром, между клетками иногда про-
слеживаются четкие границы; опухолевые клет-
ки местами формируют солидные поля, а
местами они группируются в виде микрокон-
центрических структур;

2) фибробластическая (фиброзная) менин-
гиома представлена вытянутыми клетками с
овальными ядрами, клетки формируют пере-
плетающиеся между собой пучки, которые
образуют типичные для менингиом «вихревые
потоки» (рис. 196, б);

3) переходная менингиома (смешанного
строения) гистологически представляет собой
комбинацию из двух перечисленных выше
разновидностей менингиом;

4) псаммоматозная менингиома содержит
большое количество слоистых петрификатов
округлой формы различных размеров — так
называемые псаммомные тельца; необходимо
подчеркнуть, что наличие псаммом типично
для гистоструктуры менингиом вообще; псам-
моматозные менингиомы чаще выявляются в
оболочках спинного мозга и зрительного нерва;

5) ангиоматозная менингиома содержит
крупные сосудистые полости щелевидной фор-
мы, причем на отдельных участках структура
опухоли может напоминать кавернозную геман-
гиому;

6) светлоклеточная менингиома состоит из
мономорфных клеток со светлой, богатой гли-
когеном и липидами цитоплазмой, необходимо
отметить, что участки подобной структуры
(ксантоматоза) нередко обнаруживаются и в
других вариантах менингиом;

7) секреторная менингиома — опухоль, гис-
тологически идентичная менинготелиоматозной
менингиоме, но содержащая в своей структуре
эозинофильные округлые PAS-положительные
внеклеточные скопления, а также отдельные
эозинофильные включения в цитоплазме опу-
холевых клеток; точное происхождение этих
включений неизвестно, высказывают предполо-
жение, что клетки менинготелия этих опухолей
подвергаются эпителиальной метаплазии и при-
обретают способность секретировать гликопро-
теиды.

Атипические менингиомы имеют структуру,
близкую к типическим менингиомам (как пра-
вило, менинготелиоматозным и смешанного
строения), но они отличаются по ряду гисто-
логических признаков. В атипических менин-
гиомах обнаруживается выраженный полимор-
физм клеток и ядер, а также выявляются участки
плотного расположения клеток с мелкими
ядрами и без визуализируемой цитоплазмы. Для
атипических менингиом характерно формиро-
вание мелких очагов некрозов и появление в
опухоли фигур митозов — в среднем до 1 в
поле зрения. К признакам атипии можно
отнести также очаговую инфильтрацию соеди-
нительнотканных волокон опухоли лимфоцита-
ми. Необходимо подчеркнуть, что способность
менингиомы к инфилыпративному росту не явля-
ется достоверным показателем ее малигнизации и
атипии, поскольку гистологически доброкачест-
венные менингиомы способны инфильтриро-
вать ТМО, ткань мозга, а при экстракраниаль-
ном распространении — мягкие ткани головы.
Феномен способности доброкачественных ме-
нингиом к инфильтративному росту пока не
нашел убедительного объяснения.

Злокачественная (анапластическая) менингио-
ма. Главная особенность злокачественной ме-
нингиомы — резко выраженная структурная и
клеточная атипия. Первая проявляется утратой
характерных для типических менингиом струк-
турных особенностей — микроконцентриче-
ских, «вихревых» структур и т. д., которые
могут быть обнаружены лишь на отдельных
участках. Вторая проявляется или резко выра-
женным клеточно-ядерным полиморфизмом,
или наличием мономорфных клеток с гиперх-
ромными ядрами и скудной цитоплазмой. Об-
щими гистологическими признаками злокачест-
венных менингиом являются очень плотное
расположение клеток по всей структуре опухо-
ли, а также наличие множественных фигур
митозов (до 10—15 в одном поле зрения) и
очагов некроза различного размера. Наиболее
характерным отличием злокачественных менин-
гиом от доброкачественных и атипических
вариантов является их способность формиро-
вать структуры «эпителиально-эмбрионального
типа», к которым относятся сосочковые раз-
растания (папиллярные структуры), щелевидные
и округлые полости, выстланные опухолевыми
клетками, и опухолевые розетки.

Мезенхимальные неменинготелиальные опухо-
ли — новообразования, происходящие из кле-
ток, входящих в состав стромы оболочек
головного мозга — фибробластов, гистиоцитов,
клеток сосудистых стенок и т. д. В подавляю-
щем большинстве случаев эти опухоли являются
солитарными и узловыми образованиями, гис-
тоструктура которых полностью соответствует
их мягкотканным фенотипическим аналогам.

Среди таких опухолей наиболее часто встре-
чается гемангиоперицитома, ранее рассматривае-
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мая как вариант менингиомы. Опухоль содер-
жит большое количество сосудов и кровеносных
полостей, стенки которых представлены опухо-
левыми клетками, нередко формирующими ха-
рактерные периадвентициальные короны. Ге-
мангиоперицитома — это злокачественная опу-
холь с быстрым послеоперационным рецидиви-
рованием. Гистогенез гемангиоперицитомы не-
ясен, вероятно, она происходит не из перицитов,
а из малодифференцированных гладкомышеч-
ных клеток сосудистой стенки. Другие гисто-
логические разновидности узловых мезенхи-
мальных новообразований — липома, фиброма,
фибросаркома, добро- и злокачественная фиброзная
гистиоцитома, лейомиосаркома — встречаются
крайне редко, а описание их микроскопической
картины можно без труда обнаружить в раз-
личных руководствах по диагностике опухолей
мягких тканей.

В редких случаях саркома мягких мозговых
оболочек может без четких границ в широких
пределах распространяться по субарахноидаль-
ным пространствам головного и спинного
мозга. Такое поражение носит название диф-
фузного оболочечного саркоматоза или «диф-
фузной саркомы пиальной интимы». Это ново-
образование не следует путать с ранее распро-
страненным, а ныне, как уже указывалось выше,
исключенным из классификации ВОЗ вариан-
том злокачественной менингиомы, обозначав-
шимся как менингеальная саркома.

Микроскопически опухоль представлена
диффузными разрастаниями мелких гиперхром-
ных клеток по субарахноидальным простран-
ствам. Нередко наблюдается прорастание опу-
холью пограничной пиальной мембраны и
инфильтрация опухолевыми клетками подлежа-
щего вещества мозга.

Меланоцитарные опухоли оболочек бывают
двух видов: солитарная меланома и диффузный
меланоматоз. Диагностика оболочечного мела-
номатоза нетрудна, однако крайне важно оп-
ределить, является ли оболочечная меланома
первичной опухолью или же метастатической.
В подобной ситуации единственный объектив-
ный критерий — анамнестические данные.

Опухоли гипофиза делятся на эпителиальные
новообразования (аденомы, рак) передней доли
(аденогипофиза) и опухоли задней доли и
воронки (нейрогипофиза), где встречаются
глиомы и зернистоклеточная опухоль воронки
(«хористома», инфундибулома).

Аденомы гипофиза — доброкачественные но-
вообразования, возникающие из клеток адено-
гипофиза. Опухоли без экстраселлярного рас-
пространения (обычно размером до 1 см) от-
носят к микроаденомам. Отграниченные про-
лифераты одного из типов аденоцитов гипофиза
условно обозначают как очаговую гипер-
плазию.

Частота аденом гипофиза составляет около
10% от общего количества опухолей ЦНС.

Топографически аденомы гипофиза принято
разделять на эндоселлярные (опухоль локали-
зована в пределах турецкого седла) и экстра-
селлярные, последние в зависимости от направ-
ленности их роста подразделяют на супра-,
пара-, ретро-, анте- и инфраселлярные. Цвет
опухолей колеблется от розового до красного.
Консистенция более мягкая, чем у обычного
гипофиза, вплоть до кашицеобразной. Кистоз-
ное перерождение отмечается почти в Уз случаев
крупных опухолей. Иногда встречаются экто-
пические аденомы гипофиза, чаще всего в
крыше глотки.

Гистологическая классификация аденом ги-
пофиза включает в себя базофильные (мукоид-
ные), ацидофильные (эозинофильные) и хромо-
фобные варианты. В 70-е годы прошлого века
разработана классификация аденом гипофиза
по их гормональной активности, отражающая
характер вырабатываемого клетками опухоли
гормона; в нее включены соматотропная, про-
лактотропная, адренокортикотропная, тирео-
тропная, гонадотропная и гормонально неак-
тивная аденомы.

Микроскопическое строение аденом гипо-
физа в части случаев весьма сходно со строе-
нием большинства эндокринных опухолей (так
называемых апудом). Они представлены сплош-
ными клеточными пластами, разделенными со-
единительнотканными прослойками (так назы-
ваемый солидный тип). В зависимости от
выраженности стромы выделяют диффузный,
или синцитиальный, тип (строма представлена
одними капиллярами) и солидный, или альве-
олярный, тип, в котором более выраженные
прослойки стромы отграничивают клеточные
комплексы. В части аденом гипофиза выявля-
ются структуры с периваскулярным расположе-
нием узких клеточных тяжей, сходные с сосоч-
ковыми. При наличии цилиндрических («пали-
садных») клеток, ориентированных базальными
отделами к капиллярам, создается сходство с
эмбриональным гипофизом, из-за чего такие
опухоли называют аденомами фетального типа.
Разные типы строения аденом гипофиза могут
сочетаться в пределах одной опухоли, при этом
они не коррелируют с функциональным состоя-
нием клеток и не имеют значения для прогноза.
Клеточный полиморфизм обычно незначителен,
митозы единичны. Цитоплазма большинства
клеток зерниста, что на светооптическом уровне
оптимальным образом выявляется на полутон-
ких срезах, окрашенных толуидиновым синим.

Деление на хромофильные и хромофобные
аденомы, обусловленное количеством гранул в
клетках, имеет относительный характер, так
как корреляция между гранулированностью
клеток и их функциональной активностью
весьма неполная. Так, большинство пролакти-
ном светооптически агранулярны (хромофоб-
ны). Для этого варианта аденом характерно
наличие в опухоли отложений извести. Эози-
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1 9 7 . Краниофарингиома.

а — кистозная краниофарингиома; б — гистологическое строение
адамантиноподобной опухоли. Ув. 100.

нофильные аденомы чаще всего являются со-
матотропными, однако в редких случаях эози-
нофильная зернистость может быть обусловлена
не секреторными гранулами, а многочисленны-
ми измененными митохондриями, т. е. опухоль
является гормонально неактивной онкоцитар-
ной аденомой гипофиза.

Дифференциальный диагноз чаще всего при-
ходится проводить с менингиомами бугорка
турецкого седла и редкими случаями селлярных
параганглиом.

Рак, точнее, аденокарцинома гипофиза,—
весьма редкая опухоль (менее 1% от всех
новообразований гипофиза). Диагноз необходимо
ставить с осторожностью, так как прорастание
аденомой капсулы, костей и даже мягкой мозго-
вой оболочки с прилежащим веществом мозга
не являются критериями малигнизации и не могут
служить основанием для постановки диагноза
аденокарциномы гипофиза. В классификации
ВОЗ только метастазирующие опухоли являются
аденокарциномами гипофиза, мы же предпочи-
таем ориентироваться не на клинические, а на
гистологические признаки малигнизации, харак-
терные для эпителиальных опухолей,— клеточ-
ный и ядерный полиморфизм, наличие атипиче-
ских митозов, гиперхроматоз и т. д.

Опухоли нейрогипофиза и воронки. В этой
категории нечастых новообразований можно
выделить глиомы нейрогипофиза, представлен-
ные пилоцитарными астроцитомами, и грану-
локлеточную опухоль нейрогипофиза (син. зер-
нистоклеточная опухоль, хористома, питуици-
тома). Это редкая опухоль, клетки которой
имеют хорошо гранулированную за счет боль-
шого количества измененных лизосом цитоплаз-
му, и дают резко положительную ШИК-реак-
цию. Эти опухоли не имеют отношения к
новообразованиям с аналогичным названием в
нервах и поперечнополосатых мышцах.

Краниофарингиома. Принято считать, что эта
опухоль развивается из дистопированных остатков
кармана Ратке, существует также мнение, что
опухоль может возникать из зачатков смещенного
одонтогенного эпителия или из клеток-предшест-
венников аденоцитов гипофиза. Гистологически
краниофарингиомы представлены двумя вариан-
тами, которые имеют также кардинальные отличия
в их биологии и клинической картине.

Адамантиноподобная краниофарингиома. Эти
новообразования составляют около 3% от всех
внутричерепных опухолей, встречаются преиму-
щественно у детей и лиц молодого возраста,
однако могут быть и у более пожилых людей.

Опухоли чаще всего локализуются интра-
супраселлярно, распространяясь на серый бу-
гор, зрительный перекрест, в полость III желу-
дочка и иногда анте- и ретроселлярно.
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В опухоли выявляются два компонента —
солидный и кистозный, причем соотношение
между ними может быть самым разнообразным,
вплоть до минимальной выраженности одного
из компонентов (обычно солидного — рис. 197,
а). Содержимое кист обычно густое, зеленова-
того или желто-бурого цвета.

Гистологическая структура представлена
разрастаниями эпителиальных клеток, форми-
рующих тяжи, балки и округлые комплексы
(рис. 197, б). Эпителий этих образований раз-
личается по внешнему виду: самый наружный
слой, прилежащий к соединительнотканной или
глиальноволокнистой строме (глиальная псев-
докапсула), образован вытянутыми клетками,
расположенными в один ряд (как это наблю-
дается в базалиомах). Далее следуют несколько
рядов тесно расположенных эпителиальных
клеток, не столь упорядоченных, как в «базаль-
ном» слое, которые по мере приближения к
центру балки становятся все более рыхлыми и
приобретают синцитиальное строение. Здесь же
встречаются островки с более компактным
расположением клеток.

В опухоли может развиться кератоидная
дегенерация с образованием слоистых роговых
масс с последующим образованием гигантокле-
точных гранулем инородных тел. Весьма ха-
рактерны отложения солей кальция, иногда
обызвествлению подвергается вся паренхима-
тозная часть опухоли; возможна оссификация.

Папиллярная краниофарингиома. В отличие
от адамантиномоподобного варианта сосочко-
вые краниофарингиомы обычно встречаются у
взрослых и представляют собой солидную,
инкапсулированную, лишенную извести, холе-
стерина и содержимого опухоль, нередко рас-
положенную в полости III желудочка, которая
имеет четкие границы с его стенками.

Сосочковая краниофарингиома построена
из хорошо дифференцированного эпителия,
разделенного отчетливой сосудисто-соедини-
тельнотканной стромой. Взаиморасположение
стромы и эпителиального компонента создает
картину псевдососочков. Характерные для ада-
мантиномоподобной краниофарингиомы пали-
садное строение эпителия, ороговение, скопле-
ния кристаллов холестерина и гигантских кле-
ток обычно отсутствуют.

Герминогенные опухоли (опухоли из зароды-
шевых клеток) головного мозга по своему
строению полностью идентичны таковым в
половых железах, и их подробное описание
легко можно найти в руководствах по патоло-
гоанатомической диагностике опухолей. Здесь
будут приведены лишь особенности этих ново-
образований, связанные с их локализацией в
ЦНС. К герминогенным опухолям относятся:
герминома, эмбриональный рак, опухоль жел-
точного мешка (опухоль эндодермального си-
нуса), хорионэпителиома (хориокарцинома),
зрелая и незрелая тератомы, а также смешанные

герминогенные опухоли. Для них характерна
локализация в области шишковидной железы
и супраселлярно. Иногда эти опухоли могут
встречаться в таламусе и базальных ганглиях.
Чаще страдают дети мужского пола.

Герминома — наиболее часто встречающаяся
герминогенная опухоль. Прежде ее относили к
группе линеалом и называли пинеаломой двух-
клеточного типа.

Гистологически опухоль идентична семино-
ме яичек: среди тяжей и ячеек крупных глико-
генсодержащих опухолевых клеток с круглым
пузырьковидным ядром располагаются скопле-
ния лимфоцитов, количество которых может
быть очень значительным и затруднять вери-
фикацию новообразования.

Эмбриональный рак в чистом виде встреча-
ется редко, чаще является компонентом сме-
шанных герминогенных опухолей, сочетаясь с
тератомой или хорионэпителиомой.

В типичных случаях опухоль представлена
тяжами, пластами и железистыми структурами
с признаками анаплазии, большим количеством
атипических митозов и некрозами. Отличается
от герминомы отсутствием в цитоплазме клеток
гликогена, лимфоцитарной инфильтрации и
гранулематозной реакции.

Опухоль желточного мешка (опухоль эндо-
дермального синуса) иначе называют эмбрио-
нальным раком инфантильного типа.

По гистологическому строению опухоль
близка к эмбриональному раку. Отличительны-
ми признаками считаются наличие телец Шил-
лера — Дюваля (сосочки, образованные нежной
фиброваскулярной стромой, покрытой двумя
рядами клеток и напоминающие развивающий-
ся желточный мешок) и внутрицитоплазмати-
ческие или расположенные в строме эозино-
фильные тельца, содержащие ос-фетопротеин.

Хорионэпителиома (хориокарцинома) — наи-
более редкая среди герминогенных высокозло-
качественная опухоль. Построена из синцитио-
и цитотрофобласта. Необходимо помнить, что
элементы синцитиотрофобласта встречаются
при герминомах, эмбриональном раке, терато-
мах, но лишь сочетание их с цитотрофобластом
позволяет диагностировать хорионэпителиому.

Тератомы могут быть как зрелыми, состоя-
щими из хорошо дифференцированных тканей
(хрящ, эпителий, гладкие мышцы и т. д.),
нередко расположенных в виде органоидных
структур (чаще в виде кист, выстланных рес-
пираторным, плоским или кишечным эпители-
ем, так и незрелыми, представленными незре-
лыми тканями, производными всех зародыше-
вых листков, или с органоидным строением и
образованием абортивных органов.

Опухоли кроветворной ткани в Ц Н С пред-
ставлены прежде всего лимфомами и плазмо-
цитомой, детальные сведения о которых можно
найти в соответствующих руководствах. Здесь
приведены лишь краткие данные, касающиеся
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особенностей течения этих новообразований в

цнс.
Лимфомы могут встречаться у абсолютно

здоровых субъектов, однако чаще они возни-
кают на фоне иммунодефицита, в том числе и
при СПИДе. В настоящее время отмечен рост
числа этих опухолей. Первичные лимфомы
ЦНС обычно локализуются в паренхиме мозга,
в отличие от вторичной генерализации процес-
са, имеющей тенденцию к поражению мозговых
оболочек. Опухоли могут быть множественны-
ми. Чаще они располагаются супратенториаль-
но, но могут развиваться и в мозжечке. Ствол
мозга и спинной мозг поражаются редко.

Макроскопически лимфомы выглядят как
большинство глиом, а при микроскопическом
исследовании в большинстве случаев они пред-
ставлены В-клеточными пролифератами. Лим-
фомы из Т-клеток и лимфогранулематоз встре-
чаются значительно реже. Характерной особен-
ностью лимфом является их ангиотропизм,
поскольку опухолевые пролифераты имеют тен-
денцию к периваскулярной локализации. При
импрегнации серебром выявляются концентри-
ческие аргирофильные волокна, формирующие
тонкопетлистую сеть с характерными перива-
скулярными «корзинками», скопления волокон
отграничивают опухоль от окружающей ткани.
В большинстве исследований первичные лим-
фомы мозга классифицируют по аналогии с
лимфомами других локализаций — пролимфо-
цитарные, лимфобластные, иммунобластные и
т. д., однако подобное разделение опухолей
возможно на основании данных иммуногисто-
химического изучения.

Плазмоцитома. Внутричерепные солитарные
плазмоцитомы весьма редки, однако достаточно
хорошо описаны в различных публикациях.
Большинство из них связаны с ТМО и клини-
чески могут симулировать менингиому. Распо-
лагаясь внутриселлярно, опухоль до операции
нередко расценивают как аденому гипофиза.
Необходимо помнить, что плазмоцитома ЦНС
может быть проявлением миеломной болезни.

Лимфогранулематоз (лимфома Ходжкина).
ЦНС при этом генерализованном заболевании
вовлекается в патологический процесс в 25%
случаев, при этом неврологические симптомы
нередко могут быть первым проявлением лим-
фогранулематоза. Как правило, чаще поража-
ются оболочки головного и спинного мозга,
клиническая симптоматика иногда симулирует
менингиому.

Макроскопически обращают на себя внима-
ние множественные некрозы и кровоизлияния.

Лейкозы как вторичное поражение ЦНС
проявляются тремя основными вариантами:
поражением оболочек, внутримозговым крово-
излиянием в зоне интра- и периваскулярных
скоплений бластных клеток и хлоромой.

Поражение оболочек чаще всего имеет место
при острых лейкозах, особенно при лимфобла-

стных. При этом, кроме мягкой мозговой
оболочки, нередко поражается и ТМО. Далее
инфильтрация распространяется в вещество
мозга по периваскулярным пространствам. Так
же как и при первичных лимфомах, бластные
клетки нередко инфильтрируют стенки сосудов.
При бластных кризах можно наблюдать кар-
тину окклюзии сосудов бластными формами.
Развивающееся при этом кровоизлияние иногда
полностью разрушает сосуд, и описанная кар-
тина исчезает.

Изредка при миелоидных лейкозах как в
головном, так и в спинном мозге развиваются
опухолевидные образования, называемые хло-
ромами.

Среди большого числа опухолей, способных
врастать в полость черепа, разрушая его костные
структуры, встречаются как хорошо известные
в общей онкологии, так и более редкие
новообразования, локализующиеся преимуще-
ственно в области основания черепа (хордома,
эстезионейробластома). Если описание первых
имеется в соответствующих руководствах, то
особенности гистоструктуры последних необхо-
димо рассмотреть особо.

Параганглиома чаще всего врастает в по-
лость черепа при первичной локализации в
области яремного гломуса, однако изредка
может обнаруживаться в селлярной области,
где опухоль возникает из хромаффинных ганг-
лиев стенок пещеристого синуса. Строение
идентично параганглиомам любой другой ло-
кализации.

Хордома — редкая экстрацеребральная опу-
холь, возникающая из эмбриональной полипо-
тентной ткани (хордомезодермальной заклад-
ки), располагающаяся интракраниально (в об-
ласти ската, в полости основной пазухи, турец-
ком седле), в области крестца или других
отделах позвоночника. При локализации в
селлярной области опухоль клинически может
имитировать аденому гипофиза.

Макроскопически хордома выглядит как
плотное дольчатое инкапсулированное образо-
вание, нередко с участками обызвествления,
хряще- и костеобразования. Опухоль разрушает
прилежащие костные структуры и локализуется
экстрадурально.

Микроскопически опухоль представлена
дольками, разделенными мезенхимальной стро-
мой, построенными из крупных округлых кле-
ток с центрально расположенным ядром, лежа-
щих в мукоидной ШИК-положительной строме.
В некоторых опухолях клетки выглядят вакуо-
лизированными, часто с неразличимыми на
светооптическом уровне границами. При выра-
женном хрящеобразовании опухоль называется
хондроидной хордомой. В некоторых хордомах
выявляются участки злокачественного переро-
ждения, что проявляется в виде резкого поли-
морфизма клеток и ядер, наличия фигур мито-
зов и очагов некроза.
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Среди других опухолей, врастающих в
полость черепа, чаще встречаются хондросарко-
ма, мезенхимальная хондросаркома, остеобласток-
ластома; реже можно диагностировать рабдо-
миосаркому и цилиндрому. Опухоли головы и
шеи нередко проникают в полость черепа по
ходу черепных нервов, в связи с чем часто
наблюдается поражение пещеристых синусов.
Описание этих опухолей подробно представлено
в соответствующих руководствах.

Ольфакторная нейробластома (эстезионейроб-
ластома) — редкая опухоль, развивающаяся из
клеток обонятельного нейроэпителия, располо-
женного в верхней части носовой перегородки,
решетчатой кости и верхней носовой раковины.
Опухоль злокачественная, прорастает в прида-
точные пазухи, орбиту и полость черепа,
нередко метастазирует в регионарные лимфа-
тические
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ференцировку, т. е. эти опухоли являются фе-
нотипическим вариантом нейробластом.

Гемангиобластома (ангиоретикулома) — это
богатая сосудами доброкачественная опухоль,
интерстициальные клетки которой содержат
обилие липидов в цитоплазме. Гемангиобласто-
ма встречается довольно часто, составляя до
2% от всех опухолей ЦНС. Она может быть
компонентом дизгенетического синдрома Гип-
пеля — Линдау, сочетаясь с множественными
ангиомами сетчатки, кистами и опухолями
почек, печени и поджелудочной железы. Тем
не менее, большинство гемангиобластом явля-
ются одиночными спорадическими опухолями,
не связанными с дизгенетическими синдромами.
Наиболее часто поражаются взрослые больные
в возрасте от 30 до 65 лет. Подавляющее
большинство гемангиобластом локализуются в
мозжечке, однако они могут располагаться в
веществе ствола мозга, спинного мозга, а также
супратенториально; последний вариант обычно
обозначают как гемангиобластическая менин-
гиома.

Макроскопически гемангиобластомы пред-
ставлены двумя вариантами:

1) солидные опухоли, имеющие вид мягкого
инкапсулированного узла темно-вишневого цве-
та с характерным губчатым рисунком на
разрезе;

2) опухоли, которые в большей части
представлены крупной гладкостенной кистой с
желтоватым прозрачным содержимым, на од-
ной из стенок которой обнаруживается неболь-
шой узел опухоли (mural nodulus).

Микроскопически гемангиобластомы пред-
ставляют собой скопления тонкостенных сосу-
дов различного калибра — от мелких капилля-
ров, формирующих густые сети, до крупных,
каверноподобных полостей, часть из которых
могут быть тромбированы. В межсосудистых
пространствах располагаются так называемые
интерстициальные (или стромальные) клетки с
богатой липидами светлой цитоплазмой и
ядром округлой или вытянутой формы
(рис. 198). Различают клеточный и ретикуляр-
ный гистологический варианты гемангиобла-
стом: в первом — участки, состоящие из клеток,
преобладают над сосудистыми зонами, во вто-
ром — опухоль имеет преимущественно сосуди-
стое строение с узкими полосками интерстици-
альных клеток между капиллярами. В некото-
рых гемангиобластомах могут наблюдаться
выраженный клеточно-ядерный полиморфизм и
гиперхромазия ядер, которые не расценивают
как показатель малигнизации. Фигуры митозов
в гемангиобластомах редки и прогностического
значения не имеют. При импрегнации серебром
в гемангиобластомах выявляется густая сеть
ретикулиновых волокон, имеющих тесную связь
со стенками сосудов и оплетающих отдельные
опухолевые клетки. Гемангиобластомы богато
васкуляризованы и имеют крупные питающие

198. Гемангиобластома. Ув. 400.

и дренирующие сосуды, переходящие в опухоль
из ткани мозга, для некоторых гемангиобластом
возможно сочетание с артериовенозными поро-
ками развития сосудов мозга.

Атипическая тератоидно-рабдоидная опухоль —
редко встречающееся новообразование ЦНС,
наблюдаемое преимущественно у детей первого
года жизни. Опухоль наиболее часто имеет
внемозговую базальную локализацию в области
средней и задней черепных ямок и инфильтри-
рует прилежащее вещество головного мозга.

Микроскопически опухоль имеет структуру,
во многом сходную с нефробластомой (опухо-
лью Вильмса). Опухоль имеет эпителиальный
компонент, состоящий из полей и тяжей клеток
со светлыми ядрами, местами выявляются мик-
рокистозные железистые структуры. Мезенхи-
мальный компонент опухоли включает участки
миксоматоза, ангиоматоза и скопления клеток
типа миобластов различных размеров и формы.

Опухоль прогностически неблагоприятная,
большинство больных погибают на протяжении
нескольких месяцев после верификации диаг-
ноза.

Необходимо различать кисты как проявле-
ние основного процесса (при астроцитомах,
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краниофарингиомах, гемангиобластомах и
т. д.), его осложнений (постгеморрагические
кисты при АВМ) и кисты как самостоятельные
патологические образования. В этой главе речь
идет о последних.

К доброкачественным кистозным новообра-
зованиям головного мозга, по современным
представлениям, относятся коллоидные кисты
III желудочка, кисты кармана Ратке, эндодер-
мальные кисты, эпендимарные (глиоэпендимар-
ные), кисты сосудистых сплетений, шишковид-
ной железы, арахноидальные, дермоидные, эпи-
дермоидные. Большинство кист имеют дисэм-
бриогенетическое происхождение, в связи с чем
они близки к зрелым тератомам.

Эпидермоидные и дермоидные кисты — до-
вольно часто встречающиеся образования, не
отличающиеся от своих аналогов за пределами
нервной системы. Они наблюдаются в любых
отделах ЦНС, однако наиболее частой локали-
зацией является мостомозжечковый угол; в
спинном мозге они гораздо более редки. При
локализации в мостомозжечковом углу они
возникают либо в результате перфоративных
отитов с миграцией плоского эпителия в
мостомозжечковый угол, либо они являются
дизэмбриогенетическими образованиями. Эпи-
дермоиды поясничного отдела спинного мозга
могут возникать после люмбальной пункции
вследствие имплантации эпителия кожи иглой.

Макроскопически эпидермоидные кисты
(или холестеатомы) представляют собой бугри-
стый узел неправильной формы с характерным
«жемчужным» блеском, наполненный суховаты-
ми желтовато-белыми массами.

Микроскопически эти кисты представлены
разрастаниями многослойного плоского орого-
вевающего эпителия, лежащего на тонкой ба-
зальной мембране. В полости кисты располо-
жены слущенные роговые массы. Отличие
эпидермоидов от дермоидов, которые встреча-
ются значительно реже первых, заключается в
отсутствии у них придатков дермы.

Коллоидные кисты III желудочка. Это обра-
зования правильной круглой формы, распола-
гающиеся в передневерхних отделах III желу-
дочка, имеющие эпителиальную выстилку и
характерное слизистое содержимое. Ранее счи-
талось, что они являются дериватами нейроэк-
тодермы (парафиза — эмбриональной структу-
ры, представляющей собой карман между ко-
нечным мозгом и передними отделами диэнце-
фалона), однако сейчас появляется все больше
данных, свидетельствующих об их эндодермаль-
ном происхождении.

Коллоидные кисты III желудочка чаще
встречаются в молодом и среднем возрасте (до
35 лет). Частота их колеблется от 0,5 до 3%
от всех опухолей головного мозга. Локализация
кист определяет характерную клиническую кар-
тину окклюзии ликворосодержащих про-
странств.

Макроскопически — это тонкостенные ок-
руглые или овальные образования, располагаю-
щиеся в области свода и межжелудочковых
отверстий и прикрепляющиеся либо к элемен-
там сосудистого сплетения, либо к окружающим
мозговым структурам. Размер кист колеблется
от 0,3 до 4 см. Содержимое кист вязкой
консистенции, желто-зеленого цвета, уплотня-
ется после фиксации.

Микроскопически выстилка коллоидных
кист представлена одним слоем цилиндрическо-
го реснитчатого эпителия, не содержащего
бокаловидных клеток. Клетки эпителия проду-
цируют муцин и содержат в цитоплазме круп-
ные муцинсодержащие вакуоли, симулирующие
наличие бокаловидных клеток. Местами эпите-
лий уплощен вследствие давления кистозного
содержимого. Последнее обычно гомогенное, в
нем выявляются слущенные дегенерирующие
клетки эпителия, волокнистые белковые струк-
туры, а при воспалении — большое количество
лейкоцитов. Клетки эпителия расположены на
базальной соединительнотканной мембране, ко-
торая не всегда определяется на светооптиче-
ском уровне.

Удаление коллоидной кисты приводит к
полному излечению.

Эпендимарные (глиоэпендимарные) кисты ло-
кализуются в веществе мозга, чаще — паравен-
трикулярно. Они выстланы реснитчатым эпи-
телием, который, по мнению ряда авторов, не
имеет базальной мембраны, а расположен пря-
мо на паренхиме мозга или слое астроглии.

Главным отличием эпендимарных кист от
эндодермальных и других с ними схожих
является не столько наличие базальной мем-
браны и не иммуногистохимические особенно-
сти (пока весьма дискутабельные), а отсутствие
бокаловидных клеток в их выстилке и характер
содержимого кист.

Эпендимарные кисты протекают доброка-
чественно, склонны к медленной прогрессии и
лечат их исключительно хирургически.

Эндодермальные кисты. Кисты, выстланные
одним рядом цилиндрического эпителия, содер-
жащего бокаловидные клетки, разные авторы
называли по-разному: эндодермальные, энтеро-
генные, нейроэнтерогенные, респираторные,
бронхогенные, эпителиальные, тератоидные.
Этот вариант кист встречается как интракра-
ниально, так и в спинном мозге. Несмотря на
их морфологическое сходство с коллоидными
кистами III желудочка и кистами кармана
Ратке, в настоящее время их выделяют в
самостоятельную форму.

Эндодермальные кисты при внутрипозво-
ночной локализации сочетаются с аналогичны-
ми кистами в грудной и брюшной полостях.

Макроскопически они представляют собой
тонкостенные полости с серо-белым слизевид-
ным содержимым. Как правило, они распола-
гаются интрадурально и экстрамедуллярно,
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хотя могут локализоваться и в веществе спин-
ного мозга.

Микроскопически эпителий этих кист весьма
похож на выстилку коллоидных кист и кист
кармана Ратке, причем так же, как и в последних,
в них могут иметь место плоскоклеточная мета-
плазия выстилающего эпителия и обнаруживаться
эндокринные клетки. Эндодермальные кисты
интересны тем, что при локализации в шейном
отделе спинного мозга в них могут быть
фрагменты хряща вокруг миниатюрных «брон-
хов», выстланных псевдомногослойным реснит-
чатым эпителием с бокаловидными клетками.
Кисты, содержащие эпителий, структурно напо-
минающий выстилку слизистой оболочки желу-
дочно-кишечного тракта, могут иметь также
выраженную мышечную оболочку, что сближает
их с тератомами.

Кисты кармана Ратке. К ним относятся кисты
эндо- или супраселлярной локализации с вы-
стилкой из кубического или цилиндрического
эпителия. В процессе эмбриогенеза аденогипо-
физа происходит редукция гипофизарного хода,
дистальный просвет которого образует микро-
кисты, расположенные между передней и задней
долями гипофиза (так называемая промежуточ-
ная доля). При их значительном развитии и
возникают кисты кармана Ратке. Иногда эти
кисты сочетаются с аденомами гипофиза. Не-
редко кисты кармана Ратке являются находками
при аутопсиях, но при размерах, превышающих
1 см, возможно их клиническое проявление.
Макроскопически — это тонкостенные образо-
вания с различным содержимым — от прозрач-
ного, напоминающего СМЖ, до слизеподобно-
го. Обызвествления, в отличие от краниофа-
рингеальных кист, не наблюдается.

Микроскопически выстилка кист кармана
Ратке в целом не отличима от эпителия
коллоидных кист III желудочка: цилиндриче-
ский реснитчатый, местами бокаловидный эпи-
телий; в этих кистах нередка плоскоклеточная
метаплазия эпителия.

Арахноидальные кисты. Этим термином обо-
значают ограниченные скопления СМЖ между
редупликатурами мягкой мозговой оболочки.
Их не следует смешивать с отграниченными
скоплениями СМЖ в субдуральном простран-
стве, которые нейрохирурги именуют гигрома-
ми (гидромами). Чаще всего арахноидальные
кисты локализуются в области височной доли
(латеральной борозды). Нередко они являются
находкой при аутопсии, однако при соответст-
вующем объеме могут возникать и клинические
симптомы. При этом даже крупные арахнои-
дальные кисты не вызывают дислокацию го-
ловного мозга.

Макроскопически они выглядят как скоп-
ление прозрачной СМЖ, удерживаемой тонкой
полупрозрачной мембраной.

Микроскопически стенка кисты представле-
на тонкой базальной мембраной, на которой

расположен один слой менинготелиальных кле-
ток. Местами отмечается их незначительная
пролиферация.

Кисты сосудистых сплетений — небольшие
кистозные образования, которые нередко вы-
являют на аутопсии. Кисты, протекающие с
клинической симптоматикой, чрезвычайно ред-
ки. Выстилка в таких кистах может отсутство-
вать, что выводит эти образования за рамки
«истинных кист», или же представлена кубиче-
ским и цилиндрическим эпителием. Нередко
подобные кисты встречаются у плодов.

ПАТОЛОГИЯ СОСУДОВ
ГОЛОВНОГО И СПИННОГО МОЗГА

Внутричерепные аневризмы. Локальные рас-
ширения артерий основания головного мозга
известны давно. Еще H.Eppinger в 1887 г.
обобщил опыт, накопленный в XIX в. по этой
проблеме, и предложил именовать внутричереп-
ные аневризмы врожденными. В истории раз-
вития учения об аневризмах необходимо упо-
мянуть троих исследователей, чьи работы не
потеряли своего значения и по сей день:
W.Forbus — автор открытия дефектов медии,
своеобразных врожденных аплазий средней обо-
лочки артерий, с которыми долго (некоторые
авторы — и поныне) напрямую или опосредо-
ванно связывали развитие мешотчатых анев-
ризм W.Rotter, описавший своеобразные соеди-
нительнотканные выбухания интимы, получив-
шие название «подушечки Роттера», и O.Hassler,
детально исследовавший эти образования под
названием «интимальные подушки».

Классификация внутричерепных аневризм
приведена в главе, посвященной клинической
картине, диагностике и лечению этого патоло-
гического состояния, а что касается происхож-
дения одного из наиболее частых вариантов
внутричерепных аневризм — мешотчатых, то
взгляды на их происхождение колебались от
одной крайней позиции (врожденные) до другой
(только приобретенные) — (цикл работ W.Steh-
bens). Вероятно, как это обычно и бывает,
истина находится где-то посередине, т. е. на
комплекс врожденных изменений сосудистой
стенки в ряде случаев наслаиваются различные
приобретенные факторы, и сложный комплекс
этиологических факторов, суммируясь, реали-
зуется у отдельных индивидуумов формирова-
нием аневризмы. Различные попытки объяснить
происхождение мешотчатых аневризм, то более
аргументированные, то откровенно спекулятив-
ные, продолжаются до наших дней. В этом
аспекте обычно упоминают возможные связи
между аневризмообразованием и наличием ги-
пертонической болезни, поликистозом почек,
коарктацией аорты, внутричерепными АВМ,
врожденными или приобретенными изменения-
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199. Мешотчатые аневризмы.

а — неразорвавшаяся ПМА — ПСоА; б — ЗМА — основной артерий;
в — супраклиноидного отдела ВСА; г — пристеночный тромбоз

аневризмы, обусловленный введенным баллоном из латекса.

ми сосудистой стенки, аномалиями строения
артериального круга большого мозга, ЧМТ или
операционной травмой и т. д.

Большинство аневризм располагаются в
передних отделах артериального круга большо-
го мозга и лишь пятая их часть — в задних.

На развилках интракраниальной части ВСА
(область супраклиноидного отдела) локализу-
ется 34—51% всех аневризм (рис. 199, а), в
системе передних мозговых — ПСоА — 23—
32% (рис. 199, б, в), в местах ветвления СМА —
12—27%, в вертебробазилярном бассейне —
около 10% (рис. 199, г).

В аневризме принято различать шейку (ме-
сто перехода сосуда в аневризматическое вы-
пячивание), тело и дно — наиболее удаленный
от шейки аневризмы отдел.
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Разрыв аневризмы в подавляющем боль-
шинстве случаев происходит в области ее дна.

Возможны два механизма разрыва. При
первом — кровь проделывает сквозное отвер-
стие в стенке аневризматического мешка, при
втором — какое-то время идет процесс расслое-
ния стенки кровью, начинающийся в области
ее шейки («входное отверстие») и заканчиваю-
щийся в области ее дна разрывом («выходное
отверстие»). Второй механизм более характерен
для так называемых гигантских аневризм, раз-
мер которых превышает 2—2,5 см.

Стенка аневризмы построена из малокле-
точной соединительной ткани со склонностью
к склерозу, а при больших размерах — и к
гиалинозу. Структурные элементы сосудистой
стенки (ее отчетливое послойное строение,
хорошо выраженная внутренняя эластическая
мембрана) обрываются в области ее шейки и
резко переходят в соединительнотканный ме-
шок. В стенке аневризмы возможны отложения
солей кальция и даже костеобразование.

Заживление разорвавшейся аневризмы мо-
жет происходить за счет фибринной «пробки»,
закрывающий место выхода крови с последую-
щими процессами организации фибрина и
превращением его в грануляционную, а затем
и соединительную ткань образованием. В этом
случае заживлению помогают значительные
репаративные резервы сосудистой оболочки.
Возможно и тромбирование полости аневризмы
с последующим укреплением внутрианевризма-
тического пристеночного тромба наползанием
на него слоя эндотелиальных клеток с распо-
ложенных поблизости неповрежденных внут-
ренних отделов стенки аневризмы. Критические
этапы этих процессов (например, ретракция
сгустка фибрина, неокрепшие, незрелые грану-
ляции) могут приводить к повторным крово-
излияниям из аневризмы.

Мешотчатые аневризмы локализуются в мес-
тах ветвления артерий основания мозга и по
достижении критического размера (обычно это
5—6 мм) разрываются, вызывая массивные, как
правило, базальные САК, нередко с тампонадой
базальных цистерн и нарушением ликвородина-
мики. Кровь также заполняет естественные бо-
розды мозга (межполушарную, латеральные) и в
ряде случаев формирует внутримозговые гемато-
мы (церебрально-субарахноидальное кровоизлия-
ние) характерной локализации в зависимости от
расположения аневризмы (рис. 200). Наиболее
серьезным осложнением разрыва аневризм сле-
дует считать прорыв крови в желудочковую
систему с ее тугой тампонадой. Обычно более
грозные геморрагические осложнения возникают
при повторных разрывах аневризм и обусловлены
спаечным процессом вокруг них и в мягкой
мозговой оболочке в исходе предыдущих крово-
излияний.

А.П.Негрецкий (1992), на основании анализа
518 случаев с внутричерепными аневризмами,

2 0 0 . Типичное кровоизлияние в медиобазальных отделах
лобных долей при разрыве аневризмы ПСоА — ПМА.

выявил зависимость характера кровоизлияния
от локализации разорвавшейся аневризмы. Так,
при аневризмах ВСА чаще возникают субарах-
ноидальные и субарахноидально-вентрикуляр-
ные кровоизлияния (28,2 и 38,5% соответствен-
но). При аневризмах СМА обычно развиваются
субарахноидально-паренхиматозные кровоиз-
лияния (25%) и при аневризмах ПМА — ПСоА —
субарахноидально-паренхиматозно-вентрикулярн
ые кровоизлияния с гемотампонадой желудочков
(32,3%).

Другими серьезными осложнениями разрыва
аневризм являются ишемические поражения
мозга разной выраженности. У неоперирован-
ных больных они играют существенную роль
в танатогенезе в 28,2% случаев (у оперирован-
ных, вследствие присоединения ятрогенных
влияний, этот показатель вырастает до 37,1%).
Основной причиной ишемии мозга является
спазм артерий головного мозга в ответ на
кровоизлияние.

Морфология сосудистой стенки, подвергнув-
шейся спазму, детально была изучена H.Sakaku
и соавт. (1979) и вкратце может быть описана
следующим образом: в первые 4—12 дней после
САК в стенке артерии наблюдается умеренный
отек всех ее слоев с сужением просвета сосуда,
в период с 10 до 25 дней на фоне сохраняю-
щегося отека происходит чрезвычайно важное
явление — очаговый некроз медии (гибель глад-
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комышечных клеток — основы сократительно-
го аппарата артерий). Начиная с 20-го дня по
57-й происходят атрофия внутренней эластиче-
ской мембраны, склероз медии и утолщение
интимы. В более поздние сроки возможно
частичное восстановление структур артериаль-
ной стенки.

Большинство прочих, менее частых вариантов
аневризм (атеросклеротические, бактериальные,
микотические, онкогенные, травматические и др.)
в основе своего развития имеют ослабление
резистивных свойств сосудистой стенки в резуль-
тате патологического воздействия на нее.

Пороки развития сосудов, или сосудистые
мальформации, головного мозга,-— сборная груп-
па нозологических форм, представленная раз-
личными вариантами ангиодисплазий, часть из
которых присуща только нервной системе
(например, болезнь Стерджа — Вебера или ва-
рикоз большой вены мозга), а часть (большая)
встречается и в других органах человека (ка-
вернозные и рацемозные «ангиомы»). Сюда же
включены персистирующие эмбриональные со-
суды, а также всякого рода патологические
шунты и фистулы.

Результаты исследований возможных меха-
низмов возникновения сосудистых аномалий в
ЦНС были обобщены нами в 1993 г. и сводятся
к следующему. В процессе эмбриогенеза на 4-й
неделе внутриутробного развития заканчивается
формирование первичной капиллярной сети
мозга. В дальнейшем при нормальных условиях
происходит превращение первичных капилля-
ров в будущие полноценные артерии, капилля-
ры и вены. Однако вследствие воздействия
повреждающего фактора, в качестве которого
могут выступать самые различные причины
(ишемия, кровоизлияние, метаболические и ге-
нетические аномалии, ионизирующее излучение,
инфекции), этот механизм нарушается. В связи
с вышеуказанным, нормальный морфогенез
уступает место диспластическому, в результате
которого формируется та или иная СМ, причем
гистологический тип последней зависит от
«места приложения» повреждающего фактора.
При воздействии на зачаток будущих капилля-
ров возникают телеангиэктазии, промежуточ-
ные формы и, возможно, кавернозные СМ.
Если была поражена большая «площадь», то в
последующем формируются артериовенозные
пороки развития с тем набором диспластиче-
ских сосудов, которые при нормальном мор-
фогенезе должны были бы превратиться в
нормальные артериолы, венулы и капилляры.

Классификация СМ приведена в соответст-
вующей главе.

Кавернозные пороки развития сосудов (кавер-
нозные «ангиомы», каверномы) составляют око-
ло 5—13% от числа всех сосудистых аномалий
головного мозга, возраст больных колеблется
от 20 до 50 лет (в среднем 23,5 года). Локали-
зация разнообразна, однако чаще всего их

обнаруживают супратенториально в белом ве-
ществе больших полушарий, а субтенториально —
в веществе моста.

Размеры каверном колеблются от очень
мелких (микромальформации) до гигантских,
занимающих несколько долей. В среднем они
равны 0,5—4,5 см. Нередко (до 25—50% слу-
чаев) кавернозные СМ множественны.

Макроскопически кавернома выглядит как
темно-красный, почти черный очаг и напоми-
нает небольшую гематому, периферия образо-
вания окрашена в желтый цвет. При более
крупных размерах можно различить ее губча-
тую структуру. Могут быть обызвествление и
сопутствующие кисты.

Микроскопическое строение каверном прак-
тически не отличается от строения ее аналогов
в других органах. Это сосудистые синусоидные
или полигональные полости различных разме-
ров, разделенные соединительнотканными пе-
регородками, выстланными эндотелием и яв-
ляющимися общими для нескольких смежных
полостей. В центральных отделах каверном
вещество мозга или его оболочек отсутствует,
и лишь по периферии образования оно может
вдаваться в СМ в виде отдельных «языков».
Для кавернозных СМ характерен самостоятель-
ный для каждой полости аргирофильный кар-
кас. Мышечные клетки и эластические волокна
в трабекулах отсутствуют, часто наблюдается
склероз. В каверномах возможно наличие кап-
сулы.

Отсутствие вещества мозга между синусои-
дами и отсутствие гладкомышечных клеток
вместе с эластическими волокнами рассматри-
вают как дифференциально-диагностический
комплекс для отличия этого вида СМ от других.

В отдельных случаях стенки-трабекулы в
кавернозных СМ бывают очень тонкими, на-
поминая по виду строение стенок у телеанги-
эктазии; подобные образования относятся к
промежуточным СМ.

В силу своего анатомического строения
(четкое отграничение от окружающих тканей,
отсутствие питающих и дренирующих сосудов)
этот вариант сосудистой аномалии наиболее
благоприятен для радикального хирургического
удаления.

Рацемозные пороки развития сосудов — сбор-
ная группа, представленная несколькими вари-
антами ангиодисплазий, для которых характер-
но наличие вещества мозга или иной ткани
между сосудистыми стволами. Эта группа вклю-
чает в себя телеангиэктазии, АВМ, венозные и
артериальные мальформации.

Телеангиэктазии. Эти пороки развития сосу-
дов представлены скоплениями тонкостенных
расширенных капилляроподобных структур.
Типичной локализацией телеангиэктазии явля-
ются мост и субкортикальные отделы больших
полушарий мозга. В подавляющем большинстве
случаев телеангиэктазии протекают бессим-
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птомно, однако иногда их разрыв может быть
причиной смертельных кровоизлияний.

Макроскопически телеангиэктазии выглядят
как очаги темно-красного цвета, обычно еди-
ничные, реже — множественные. Размер их ко-
леблется от нескольких миллиметров до 1—3 см
(в среднем 0,5—0,6 см). В мосте они распола-
гаются по средней линии и могут ошибочно
трактоваться как дислокационные кровоизлия-
ния.

Микроскопически телеангиэктазии пред-
ставляют собой расширенные тонкостенные
сосуды, выстланные эндотелием, лежащим на
базальной мембране (рис. 201, а). Эластическая
и мышечная ткани отсутствуют, аргирофильный
каркас обязателен для каждого сосудистого
ствола. Могут наблюдаться зоны кавернозного
или близкого к нему строения, что иногда
вынуждает относить подобные случаи либо к
смешанным СМ, либо к промежуточным. Глиоз,
обызвествление или скопления гемосидерофагов
для этого вида не характерны.

Венозные пороки развития могут располагать-
ся как в веществе мозга, так и в его оболочках;
классическим примером последнего варианта
локализации является синдром Стерджа — Ве-
бера. Чаще, чем в полости черепа, эти СМ
располагаются в позвоночном канале, также
локализуясь как в оболочках, так и в веществе
спинного мозга.

Гистологически венозные мальформации от-
личаются от телеангиэктазии калибром сосудов
и строением их стенки, в которой имеются
мышечная оболочка и слабо выраженная ад-
вентиция (рис. 201, б).

Артериовенозные мальформации являются
причиной 6% всех САК, встречаясь с частотой
1—3% на 100 000 жителей. Чаще АВМ локали-
зуются в системе ВСА, а среди сосудов,
составляющих ее бассейн,— в СМА, распола-
гаясь в 93% случаев супратенториально. Необ-
ходимо помнить о том, что этот вариант СМ
может сочетаться с мешотчатыми аневризмами
артерий основания мозга.

Размер АВМ колеблется от микроскопиче-
ских (один из вариантов микромальформаций)
до весьма крупных, занимающих несколько
долей. В типичных случаях клубок извитых
сосудов, расположенный в мягкой мозговой
оболочке, распространяется в виде пирамиды
в сторону бокового желудочка, достигая, ино-
гда, его эпендимы.

Микроскопически АВМ состоят из много-
численных сосудов различного диаметра и
строения (рис. 201, в). Часть из них распола-
гаются среди структур субарахноидального про-
странства, другие — в паренхиме. В артериях,
являющихся компонентами порока развития,
возможно значительное уплотнение интимы с
формированием значительных выбуханий.
Внутренняя эластическая мембрана нередко
подвергается дегенеративным изменениям —

расщеплению, фрагментации и т. д. Многие из
сосудов порока являются расширенными тон-
костенными венами, местами также с очаговы-
ми утолщениями интимы. Нередко из-за выра-
женных изменений однозначно оценить тип
сосуда (артерия или вена) не представляется
возможным. В просветах сосудов могут быть
либо пристеночные, либо обтурирующие тром-
бы, в части из них выявляется реканализация.

В заключенном между сосудами веществе
мозга имеются глиоз, обызвествление и следы
старых кровоизлияний (зерна гемосидерина,
гемосидерофаги, кисты). На отдалении от со-
судистого клубка в веществе мозга может
обнаруживаться нерезко выраженный глиоз.

Особый интерес представляют выявленные
нами совместно с И.А.Соколовой (1998) мелкие,
не связанные друг с другом, расположенные
между основными сосудистыми стволами маль-
формации островки разрастаний эндотелиаль-
ных клеток, формирующих сосудистые просве-
ты, синусоиды, капилляры и более зрелые
сосуды, способные к неоваскулогенезу, а сле-
довательно, к росту и(или) рецидиву СМ после
ее неполного удаления.

Артериальные рацемозные пороки развития.
Мы располагаем лишь одним наблюдением,
которое по формальным признакам (наличие
внутренней эластической мембраны в диспла-
стических сосудах) может быть отнесено к
артериальным рацемозным порокам развития.

Смешанные сосудистые мальформации встре-
чаются довольно часто; в венозных мальфор-
мациях и телеангиэктазиях можно видеть уча-
стки кавернозного строения, а в артериовеноз-
ных — структуры, похожие на телеангиэктазии.

Сочетанные пороки развития сосудов (в пре-
делах нервной системы) хорошо представлены
в публикациях; речь идет о тех редких наблю-
дениях, когда у одного и того же больного в
головном и(или) спинном мозге обнаруживают
различные варианты СМ — каверном и телеан-
гиэктазии, венозных и артериовенозных и т. д.
Их патологоанатомическая диагностика при
знании описанных выше форм не сложна.

Факоматозы. Особый вид поражений сосу-
дов, среди представителей которого для пато-
логоанатома наибольший интерес представляет
болезнь (синдром) Стерджа — Вебера (син. обо-
лочечно-лицевой, или менингофациальный, ан-
гиоматоз, энцефалофациальный или энцефалот-
ригеминальный ангиоматоз, нервно-кожный ан-
гиоматоз, пылающий невус с ангиоматозом и
обызвествлением головного мозга).

Болезнь Стерджа — Вебера характеризуется
в типичных случаях сосудистым невусом в зоне
иннервации ветвей тройничного нерва
(рис. 202, а), эпилептическими припадками и
обызвествлениями головного мозга. Кроме ти-
пичной формы заболевания, описаны его мно-
гочисленные варианты, в том числе редуциро-
ванные.
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2 0 1 . Патологические изменения сосудов.

а — телеангиэктазии (ув. 40); 6 — венозная мальформация мягкой
мозговой оболочки (ув. 100); в — ABM (ye. 40).
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2 0 2 . Болезнь Стерджа — Вебера.

а — внешний вид ребенка («пылающий невус» — венозная мальфор-
мация — левой половины лица с поражением нижней губы); б —
дно борозды; венозная мальформация мягкой мозговой оболочки
и обызвествление подлежащих отделов коры (ув. 40); в — далеко
зашедшие изменения — двуслойное обызвествление коры (лупа).
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Морфологическим субстратом поражения
является гомолатеральный по отношению к
невусу кожи ангиоматоз мягкой мозговой обо-
лочки с той или иной степенью выраженности
обызвествления коры головного мозга.

При гистологическом исследовании кожи
выявляют распространенный рацемозныи порок
развития вен, представляющий собой изолиро-
ванные сосудистые стволы с хорошо сформи-
рованной стенкой.

Мягкая мозговая оболочка в пораженной
зоне всегда в той или иной степени утолщена,
синюшно-багровая или темно-красная, с четки-
ми границами. Извилины мозга под ней атро-
фичны.

При гистологическом исследовании оболо-
чечной СМ чаще всего определяется венозная
рацемозная мальформация (рис. 202, б), однако
могут иметь место и другие варианты рацемоз-
ных пороков развития, и даже кавернозные
СМ.

Типичным является отложение извести в
коре головного мозга, начиная с ее II слоя.
Обызвествлению подвергаются стенки капилля-
ров; на более поздних стадиях очаги обызве-
ствления сливаются друг с другом, разрушая
стенки сосудов (рис. 202, б), прилежащую па-
ренхиму мозга и формируя сплошные поля
извести (рис. 202, в).

Изменения в нервной ткани заключаются в
неспецифических поражениях нейронов и глии,
характерных для гипоксии.

Другие варианты сочетанных ангиоматозов
редки. Имеются отдельные сообщения об ан-
гиоматозном поражении головного мозга при
болезни Ослера — Рандю — Вебера, при син-
дроме Луи-Бар и при синдроме Клиппеля —
Треноне.

Неангиоматозные пороки развития. Эта груп-
па встречается значительно реже описанной
выше и в силу этого наименее изучена как в
клинике, так и морфологически. Диагноз, как
правило, ставят на секционном столе.

Варикоз представляет собой одну или две
резко расширенные вены в мягкой мозговой
оболочке или в веществе мозга, в тех его
отделах, в которых вены такого калибра не
встречаются. В веществе мозга варикоз выгля-
дит как петехия и располагается в любом его
отделе, а при микроскопическом исследовании
представляет собой вену с обычным строением
стенки, но резко истонченной. Описаны редкие
случаи варикоза большой вены мозга без
каких-либо шунтов — в этих случаях речь идет
об истинном варикозе этой вены.

Артериовенозные фистулы и соустья представ-
ляют собой непосредственный переход артерии
в вену. В зоне перехода может быть мешко-
видное или веретенообразное расширение.
Классическим примером такого шунта служит
один из вариантов «аневризмы» большой вены
мозга, при котором в нее впадает одна или

несколько артерий (при отсутствии рацемозной
СМ).

Кроме прямых соединений артерий с вена-
ми, место последних могут занимать синусы
ТМО, и тогда возникают артериосинусные
соустья, генез которых нередко связан с непра-
вильным развитием сосудов в эмбриональном
периоде, но иногда такие соустья могут иметь
травматическое происхождение (наиболее час-
тый случай — посттравматическое каротидно-
кавернозное соустье).

Персистирующие сосуды. В широком смысле
многие компоненты СМ являются персистирую-
щими сосудами, однако принято выделять
формы, имеющие самостоятельное значение. К
ним относятся так называемые атипичные
каротидно-базилярные анастомозы, возникаю-
щие из-за персистенции функционирующих в
эмбриональном периоде сосудов: примитивной
тройничной, подъязычной, ушной и проатлант-
ной артерий. В норме все они еще в антена-
тальном периоде подвергаются обратному раз-
витию.

Микромальформации могут быть причиной
внутричерепных кровоизлияний у лиц молодого
возраста. Их наличие можно заподозрить по
необычной локализации кровоизлияния. Тща-
тельное гистологическое исследование — един-
ственный способ диагностики микромальфор-
мации.

Сосудистые аномалии спинного мозга. А.От-
тауа и соавт. (1969) впервые подразделили по
морфологии сосудистые аномалии спинного
мозга на три группы:

1) единичный измененный сосуд; при этом
бывает обычно одна или две афферентных
артерии, которые питают один длинный зна-
чительно извитой сосуд, расположенный на
задней поверхности спинного мозга и прохо-
дящий иногда по всей его длине; этот тип
встречается исключительно у взрослых;

2) гломусный тип; это образование состоит
из небольшого ограниченного сплетения мелких
извитых сосудов, снабжающихся кровью по
одной афферентной артерии; встречается только
у взрослых;

3) ювенильный тип; многочисленные при-
водящие сосуды с обеих сторон спинного мозга
питают массивную СМ, нередко заполняющую
весь вертебральный канал и окутывающую
спинной мозг; встречается почти всегда у детей
и подростков; в отличие от двух предыдущих,
этот тип наиболее сходен с внутричерепными
АВМ.

В последующем стали появляться сообщения
о сосудистых аномалиях спинного мозга, не
попадающих под деления предложенной клас-
сификации. R.Heros и соавт. (1986) описали
вариант прямой экстрамедуллярной фистулы
между передней спинномозговой артерией и
прилежащей веной. R.Spetzler и соавт. (1989)
указывают на то, что существует второй вари-
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ант 1-го типа, при котором у аномалии имеется
не один, а несколько питающих сосудов, что
является причиной рецидива после клипирова-
ния одного афферентного сосуда.

Примерно с середины 70-х годов прошлого
века стали различать интрадуральные (распо-
ложенные в мягкой мозговой оболочке спин-
ного мозга или в его веществе) и дуральные
(расположенные в толще ТМО) сосудистые
аномалии [Kendall В., Logue V., 1977; V.Logue,
1979]. Дуральные встречаются в '/з всех случаев,
а по некоторым данным составляют до 70—80%
от всех сосудистых аномалий спинного мозга.

Дуральные артериовенозные фистулы отно-
сят к 1-му типу аномалий. Интрадуральные
подразделяют на интрамедуллярные гломусные —
2-й тип, ювенильные — 3-й тип, а также на
прямые перимедуллярные артериовенозные фис-
тулы— 4-й тип [Kendall В., Logue V., 1977;
Yasargil M. et al., 1984; Jellinger К., 1986].
J.Anson и R.Spetzler (1992) делят 4-й тип на
малую (1), среднюю (2) и гигантскую (3)
перимедуллярные фистулы. Дополненная по-
следними авторами классификация является в
настоящее время наиболее часто употребляемой
при описании АВМ спинного мозга.

Вопрос о происхождении интрадуральных
аномалий не стоит — это врожденное патоло-
гическое состояние. Относительно природы
дуральных артериовенозных фистул существуют
различные мнения. Некоторые исследователи
считают, что они могут возникать в результате
раскрытия имеющихся в норме артериовеноз-
ных шунтов, расположенных в ТМО и в
обычных условиях никак себя не проявляющих.

В связи с тем, что сосудистые аномалии
спинного мозга являются редким заболеванием
ЦНС, сведения об их истинной частоте отсут-
ствуют. Отчасти это компенсировано сравни-
тельными исследованиями. По данным разных
авторов, сосудистые аномалии спинного мозга
составляют от 2 до 12,5% от всех объемных
образований спинного мозга. Они встречаются
в 4—8 раз реже СМ в полости черепа. Есть
предположение, что это связано с меньшими
размерами спинного мозга, поскольку относи-
тельная частота сосудистых аномалий головно-
го и спинного мозга коррелирует с соотноше-
нием спинного и головного мозга по массе и
объему ткани. Кроме того, спинной мозг реже
подвергается патологоанатомическому исследо-
ванию, что может быть одной из причин редкой
выявляемое™ этого патологического состояния.
По данным К.Jellinger (1986), в серии 344
морфологических исследований сосудистых
аномалий ЦНС спинальные составили 16%, а
на материале H.Pia (1973) — более 40%. По
данным различных публикаций, сосудистые
аномалии спинного мозга чаще встречаются у
лиц мужского пола (соотношение от 4:1 до 2:1).

Чаще всего это патологическое состояние
клинически проявляется в возрастном периоде

от 20 до 60 лет (в 65% — от 25 до 55 лет),
причем большинство случаев проявляются в
возрастных промежутках 21—30 и 40—49 лет.

По сводным данным публикаций, большин-
ство (60%) сосудистых аномалий спинного
мозга обнаруживают в нижнем грудном и
поясничном его отделах, т. е. ниже позвонка
Thvin, затем следует верхний грудной отдел
(28%) и шейный (12%). По некоторым данным,
преобладает локализация от позвонков Thvi до
Th x.

В обзорной работе K.Jellinger (1986) СА
шейного отдела составляют 10—17%, нижнего
шейного и грудного отделов — 20—46%, ниж-
него грудного, поясничного и пояснично-кре-
стцового отделов — 40—60%. Большинство их
локализуются от позвонка Thvi до Тх (сегменты
спинного мозга Th9—Ьг), что связывают с
положением артерии Адамкевича.

Описаны различные врожденные аномалии
сердца и позвонков у больных с сосудистыми
аномалиями спинного мозга [Nitter К., Топ-
nis W., 1950]. Особое внимание придают сегмен-
тарным кожным гемангиомам, которые могут
указывать на уровень поражения спинного мозга.
По некоторым данным, частота поражения кожи
достигает 25% [Doppman J. et al., 1969].

Считается, что наиболее часто в спинном
мозге встречаются рацемозные и фистулезные
СМ венозного и артериовенозного типа, при
этом преобладают венозные. Телеангиэктазии
составляют около 20% сосудистых аномалий и
встречаются в экстрадуральном и интрадураль-
ном пространствах. Известны ангиомы с одно-
временной капиллярной пролиферацией и кавер-
нозными изменениями. Кавернозные ангиомы
встречаются в 5—16% наблюдений. Наиболее
часто они локализуются в теле позвонков, менее
часто — в эпидуральном и субдуральном про-
странствах и гораздо реже интрамедуллярно.

Венозные аномалии располагаются в телах
позвонков, экстрадурально и в пределах спин-
ного мозга. Анализ публикаций и спинальных
ангиограмм показывает, что сосудистые анома-
лии, ранее классифицировавшиеся как варикоз-
ные расширения вен, рацемозные венозные
ангиомы, в действительности являются АВМ
[Jellinger К., 1986].

Почти для всех сосудистых аномалий ха-
рактерны необычно развитые артерии и вены,
а также наличие артериовенозного шунтирова-
ния. Расположение и строение сосудистых шун-
тов вариабельны. При интрадуральных раце-
мозных аномалиях он локализуется в веществе
спинного мозга и мягкой мозговой оболочке.
При дуральных аномалиях шунт обычно лежит
в пределах ТМО заднего корешка и имеет
небольшие размеры.

Гистологическое строение основных вари-
антов сосудистых аномалий спинного мозга в
целом соответствует их аналогам в головном
мозге.
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Абсцесс головного мозга 145
— паравертебральный 237
Адамкевича артерия 513
Адамса триада 607
Аденокарцинома гипофиза 629
Аденома гипофиза 398, 628
Акромегалия 448
Акупунктура 546
Амипак 26
Амнезия 80
— антероградная 80
— ретроградная 80
Анастомоз экстра-интракраниальный микрососудистый 390
Ангиография головного мозга 43
— кародидная, методика проведения 27
— спинальная селективная, методика проведения 29
— церебральная 273, 278, 320, 402, 428

селективная, методика проведения 28
— подготовка пациента 25
Ангиопластика каротидная со стентированием 385
Ангиоретикулема 431
Ангиоретикулома 633
Аневризмы артерий внутричерепные 635
— сосудов головного мозга 333
Анизокория 18, 81
Антиагреганты 274
Антикоагулянты 274
Апоплексия менингеальная см. Кровоизлияние субарахноидалъ-

ное
Арахноидит токсоплазмозный 488
Артерии головного мозга, окклюзирующие поражения 371
Артерия Адамкевича 513
— средняя мозговая, тромбэктомия неотложная 275
Астроцитома 406, 501
— анапластическая 396, 406, 411
— гигантоклеточная субэпендимарная 617
— гипоталамуса 396
— доброкачественная 409, 615
— злокачественная 615
— мозжечка 396, 426, 431, 434
— пилоцитарная 617
— пилоцитарная ювенильная 396
— ствола головного мозга 436
— субэпендимарная 620
— фибриллярная 395, 409
Аутопневмобульбография 36
Афазия амнестическая 82
— моторная 82
— сенсорная 82
Белла феномен 19
Бернара — Горнера синдром 247
Берчи проба 532
Болезнь головного мозга аневризматическая 312
— Иценко — Кушинга 449
— Реклингхаузена 257, 502
— Стерджа — Вебера 639
Боли ампутационные 256
— корешковые 20
— фантомные 256
Борита псевдорозетки 624

Борозды Керногана 612
Брахитерапия интерстициальная 483
Броун-Секара синдром 494
Брунса синдром 486
Вазодилататоры 274
Вазоспазм церебральный 288

выявление 288
Васкулит 489
Вентрикулиты 152
Вентрикулография 36
Верокаи тельца 625
Вещества контрастирующие 26
Внутрижелудочковые кровоизлияния, видеоэндоскопическое

удаление 106
Вывихи Кинбека 179
Вытяжение скелетное 191
Ганглиоглиома 621
— детского возраста десмопластическая 621
Ганглионейробластома 622
Ганглиоцитома 398, 621
— мозжечка диспластическая 621
Гемангиобластома 398, 425, 431, 434, 501, 502, 633
Гемангиома 499
Гемангиоперицитома 499, 627
Гемангиоэндотелиома 499
Гематомиелия 183, 204
Гематомы внутримозговые, удаление 105, 281

лучевая диагностика 78
—субдуральные, удаление 103
— эпидуральные 77
Гематорахис 183, 204
Герминома 399, 436, 630
Гертвига — Мажанди симптом 261
Гигантизм 448
Гидромы субдуральные, удаление 105
Гидроцефалия 552
— посттравматическая 153
— предоперационная, лечение 440
Гипак 26
Гипертензия внутричерепная 258
Гипоталамус, астроцитома 396
Гипофиз, аденокарцинома 629
— аденома 398, 628
Гистиоцитоз X 394
Глиобластома 406, 411, 616
— мультиформная 396
Глиома зрительного нерва 396
— ствола головного мозга 426
Глиомы смешанные 397
Глиосаркома 398
Голова, магнитно-резонансная томография 44
Гонадотропинома 450
Горнера симптом 187
— синдром 494
Грыжа Шморля 520
Давление внутричерепное 258
—• ликворное 258
Дежерин-Клюмпке паралич 247
Декомпрессия подвисочная 87
Денди — Уокера синдром 556
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Денди точка 37, 560, 562
Дермоид 433, 503
Джефферсона перелом 178
Диагностика закрытых черепно-мозговых повреждений 80
— функциональная 55
Диатризоат 26
Дизартрия 82
Диск межпозвоночный, пролапс 521
Дискалгия цервикальная 530
Дисплазия фиброзная 393
Дистензия внутричерепная 260
Диэнцефалит 489
Допплерография транскраниальная 271
— ультразвуковая 55

сканирование дуплексное 58, 60
Дотарем 43
Д-симптом 370
Дыхание, расстройства 236
Дюшенна — Эрба паралич 247
Задержка мочи острая 19
Зрачки, реакция на свет 18
Изовист 26
Инсульт геморрагический 276
— ишемический 265, 269

защита нейронов 274
— терапия тромболитическая 274
Инфаркт лакунарный 267
Иогексол 26
Иопромид 26
Иценко — Кушинга болезнь 449
Каузалгия 256
Кернига симптом 19
Керногана борозды 612
Кина точка 37, 562
Кинбека вывихи 179
Киста коллоидная 397
— периневральная 504
Кисты головного мозга травматические 152
— эпидермоидные 394
Клин Урбана 181
Кортикотропинома 449
Кость височная, рентгенография 22
Кохера точка 37, 264, 559, 562
Краниография 316, 399, 427
Краниофарингиома 394, 474, 629
— адамантиноподобная 629
— папиллярная 630
Кровоизлияние паравертебральное 237
— перимезенцефальное неаневризматическое 294
— субарахноидальное 282

лучевая диагностика 78
Кровопотеря 237
Ксантоастроцитома плеоморфная 397, 617
Ламинэктомия декомпрессивная 199
Лейкоз 631
Лигаментотаксис 218
Лилиеквиста мембрана 294
Лимфогранулематоз 631
Лимфома головного мозга первичная 398
Лимфомы 631
Линия орбито-меатальная 40
Липиодол 38
Липома 503
Магневист 43
Мажанди симптом 81
Мальформации артериовенозные головного мозга 329

спинного мозга 512
Масс-эффект 41
Медуллобластома 398, 430, 435, 623
— десмопластическая 624
— мозжечка 425
Медуллоэпителиома 622
Мембрана Лилиеквиста 294
Мендельсона синдром 122
Менингиома 394, 408, 424, 500, 502, 626, 627
— бугорка турецкого седла 475
— задней черепной ямки 432, 438

Менингит бактериальный «рецидивирующий» 144
— посттравматический 143
Менингиты бактериальные 141
— бактериальные послеоперационные 144
Менингосаркома 394
Менингоэнцефалит 489
Менингоэнцефаломиелополирадикулоневрит 489
Методы исследования электрофизиологические 62
Миелит гнойный 238
Миелография позитивная 38, 207, 524
Микромальформации 642
Минора проба 498
Мозг головной, абсцесс 145

аневризмы сосудов 333
-болезнь аневризматическая 312

венозная система, МР-анатомия 52
вклинение височно-тенториальное 261

—- — кисты травматические 152
мальформации артериовенозные 329
МР-анатомия 45

артериальной системы 51
МР-ангиография 51

— — повреждение аксонов диффузное 84
повреждения боевые 112
поражения артерий окклюзирующие 371
сдавление 84
сотрясение 82

лечение 89
ушиб 83
— лечение 90
цистицеркоз 485
эмпиема субдуральная 140

— эпидуральная 140
— спинной, абсцесс 238

субдуральный 238
——мальформации артериовенозные 512

менингит гнойный 237
ограниченный 238

осложнения травм 241
перидурит рубцовый хронический 238
ранения огнестрельные 164

-сдавление 183, 203
— синдром полного поперечного поражения 205

частичного поперечного поражения 205
сотрясение 202
травматическая болезнь 184
ушиб 182, 203

—• — эпидурит гнойный 238
Мозжечок, астроцитома 396, 426, 431
— вклинение миндалин в дуральную воронку 261
— медуллобластома 425
Монгольфье синдром 104
Нагноение раневого канала 237
Натечники гнойные 237
Неврилеммома 625
Невринома 399, 500, 502, 625
— слухового нерва 424, 437
Нейробластома 500, 504, 622
— ольфакторная 632
Нейрофиброма 626
Нейрофиброматоз 502
Нейроцитома больших полушарий головного мозга 622
— центральная 398
Нерв большеберцовый, симптомы поражения 250
— зрительный, глиома 396
— локтевой, симптомы поражения 248
— лучевой, симптомы поражения 248
— малоберцовый общий, симптомы поражения 250
— мышечно-кожный, симптомы поражения 247
— подмышечный, симптомы поражения 247
— седалищный, симптомы поражения 250
— срединный, симптомы поражения 248
— тройничный, исследование 18

невралгия 255
— строение 245
Нервы глазодвигательные, определение функции 18
— периферические, диагностика поражений 247
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Нервы черепные, исследование 18
Нери проба 497
Нестабильность позвоночника 201
Новообразования ствола головного мозга 433
Обоняние, расстройство 18
Одди операция 263
Окрошка словесная 82
Окципитоспондилодез 192
Олигодендроглиома 407, 412, 618
Олигодендроглиомы злокачественные 618
Омнипак 26
Омнискан 43
Операции костно-пластические 229
— Стуккея 561
Операция Одди 263
Опухоли внутричерепные, эмболизация предоперационная 412
— ганглионарно-клеточные 398
— дизэмбриогенетические 503
—интрамедуллярные 501

техника удаления 510
— метастатические 399
— неврогенные 257
— области шишковидной железы 399

яремного отверстия 439
— оболочек меланоцитарные 628
— олигодендроглиальные 397, 617
— сосудистых сплетений желудочков 620
— спинного мозга вентральные, техника удаления 510

лучевая терапия 511
— ствола головного мозга 435
— супратенториальные, лучевая терапия 420

оперативное лечение 416
— центральной нервной системы, гистологическая классифи-

кация 613
— эпендимарные 618
— яремного гломуса 433
Опухоль гигантоклеточная 500
— нейроэктодермальная незрелая 398
— нейроэпителиальная дизэмбриопластическая 622
— тератоидно-рабдоидная атипическая 633
Остеобластома 500
Остеоид-остеома 500
Остеомиелит позвоночника 239
— черепа 138
Остеосаркома 500
Остеохондроз позвоночника 517

грудного отдела 532
пояснично-крестцового отдела 533
шейного отдела 529

Остеохондрома 499
Отоликворея 109
Панангиография церебральная 320
Параганглиома 631
Паралич Дежерин-Клюмпке 247
— Дюшенна — Эрба 247
Парез рефлекторный 19
Перелом Джефферсона 178
Переломы грудных позвонков компрессионные стабильные

209
нестабильные 209

— задней черепной ямки 75
— основания черепа 74, 108
— передней черепной ямки 74
— поясничных позвонков компрессионные стабильные 209

нестабильные 209
— средней черепной ямки 74
Периартроз плечелопаточный 530
Перидуральная миелография 38
Перидурография 38
Пинеобластома 624
Пинеоцитома 624
Плазмоцитома 631
Пневмобульбография 36
Пневмомиелография 37
Пневмоцистернография 37
Пневмоэнцефалография 401
— методика проведения 35

Повреждение аксонов головного мозга диффузное 84
Повреждения головного мозга, диагностика лучевая 75
— черепно-мозговые закрытые, диагностика 80
— шейного отдела позвоночника 172
Позвонок, переломы горизонтальные 211
Позвоночник, нестабильность 201
— осложнения травм 241
— остеомиелит 239
— остеохондроз 517
— повреждения шейного отдела 172
— ранения огнестрельные 164
— томография магнитно-резонансная 53
— травмы шейного отдела, биомеханические особенности 176
Проба Берчи 532
— И.Я.Раздольского 497
— ликворного толчка 498
— Минора 498
— Нери 497
— с глотанием 19
— Фея 498
— Шпурлинга — Сковилля 531
— Эльсберга 497 ,
Пробы нагрузочные 19
Пролактинома 448
Пролапс межпозвоночного диска 521
Пролежни 241
— лечение 311
Пространство резервное критическое 180
Профилактика повторных нарушений мозгового кровообра-

щения 275
Проханс 43
Псевдорозетки Борита 624
— Хомера — Райта 623
Пункция переднего рога бокового желудочка 264
Радикулит пояснично-крестцовый 533
Радиохирургия стереотаксическая 483
Раздольского проба 497
Рак эмбриональный 630
Ранения позвоночника огнестрельные 164
— спинного мозга огнестрельные 164
— черепно-мозговые непроникающие, хирургическая обработ-

ка 134
проникающие, хирургическая обработка 134

Расстройства дыхания 236
Реклингхаузена болезнь 257, 502
Рентгенография черепа 20, 70
Рефлекс корнеальный 19
Речь скандированная 82
Розетки Флекснера — Винтерштейнера 624
Саркома мягких мозговых оболочек 628
Свищи ликворные, методы закрытия 109
Сдавление головного мозга 84
— спинного мозга 183, 203
Симптом «вожжей» 536
— «гильотинирования» 186
— «заячьих ушей» 78
— «ликворного толчка» 497
— «мокрой тряпки» 256
— «очков» 109
— «параллелизации» 524
— «ухвата» 321
— Гертвига — Мажанди 261
— Горнера 187
— двойного пятна 109
—дурального хвоста 503
— Кернига 19
— Мажанди 81
— распорки 524
— Томсена 186
— Элсберга — Дайка 498
Симптомы менингеальные 81
Синдром «нищей перфузии» 266
— астеновегетативный 489
— Бернара — Горнера 247
— Броун-Секара 494
— Брунса 486
— внутричерепной гипертензии 258
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Синдром Горнера 494
— Денди — Уокера 556
— кардиогенный 531
— корешковый 204
— Мендельсона 122
— менингеальный 19
— Монгольфье 104
— передней лестничной мышцы 530
— плечо — кисть 530
— позвоночной артерии 530
— полного нарушения проводимости спинного мозга 184

поперечного поражения спинного мозга 205
— Стейнброкера 530
— фантомно-болевой 256
— Хакима — Адамса 556
— частичного нарушения проводимости спинного мозга 184

поражения спинного мозга 205
— Шпурлинга — Сковилля 529
Синус пещеристый 358
Синус-тромбоз 370
Соматотропиномы 448
Сосуды персистирующие 642
Сотрясение головного мозга 82
— • лечение 89

лучевая диагностика 75
— спинного мозга 202
Соустье каротидно-пещеристое 360
Спинной мозг, томография магнитно-резонансная 53
Спланхномегалия 449
Сплетение плечевое, симптомы поражения 247
Спондилография 22, 523
— обзорная 206
Спондилодисцит асептический 529
Статус эпилептический 295
Стейнброкера синдром 530
Стерджа — Вебера болезнь 639
Стуккея операции 561
Субэпендимома 397, 620
Тельца Верокаи 625
— Шиллера — Дюваля 630
Тератома 433, 630
Тиреотропинома 450
Токсоплазмоз 487
— врожденный 489
— поражение периферических нервов 489
Томография компьютерная рентгеновская 38, 209, 270, 317,

404, 430, 525
головы 40

— магнитно-резонансная 41, 209, 270, 319, 408, 434, 457, 501, 527
Томсена симптом 186
Топограмма 40
Торотраст 26
Точка Денди 37, 560, 562
— Кина 37, 562
— Кохера 37, 264, 559, 562
Точки Эрба 529
Травма черепно-мозговая закрытая, классификация 66

статистические сведения 66
лучевые методы диагностики 69
нарушение метаболизма 161
оценка тяжести состояния 87
патологическая анатомия 606
расстройства сознания 67

— шейного отдела позвоночника, биомеханические особенно-
сти 176

Трепанация черепа декомпрессивная 97, 275
костно-пластическая 97
резекционная 97

Триада Адамса 607
Тромбоз пещеристого синуса 370

Тромбозы синусов твердой мозговой оболочки 370
Ультравист 26
Ультрасонография транскраниальная 320
Урбана клин 181
Урографин 26
Ушиб головного мозга 83

лечение 90
лучевая диагностика 75

— спинного мозга 182, 203
Факоматозы 639
Феномен «корона — эффект» 405
Фея проба 498
Фиброз эпидуральный 525
Флекснера — Винтерштейнера розетки 624
Френкеля шкала 205
Хакима — Адамса синдром 556
Хемодектома 433, 439
Холестеатома 433
Хомера — Райта псевдорозетки 623
Хондросаркома 500
Хордома 393, 432, 439, 500, 631
Хориоидкарцинома 408, 621
Хориоидпапиллома 398, 408, 412, 430, 435, 620
Хорионэпителиома 630
Цистицеркоз головного мозга 485
Череп, дефекты костей 160
— остеомиелит 138
— переломы костей 108

основания 108
— повреждения боевые 112
— раны покровов колотые 108

непроникающие 108
—проникающие 108
— рвано-ушибленные 107

рваные 107
— резаные 107

рубленые 107
скальпированные 107

— рентгенография 20, 85
Чувствительность, нарушения диссоциированные 20

проводниковые 20
Шваннома 399, 625
Шиллера — Дюваля тельца 630
Шкала Френкеля 205
Шморля грыжа 520
Шок спинальный 205, 236
Шпурлинга — Сковилля проба 531
Шпурлинга — Сковилля синдром 529
Электрокортикография 62
Электромиография 63
— стимуляционная 63
Электросубкортикография 62
Электроэнцефалография 62
Элсберга — Дайка симптом 498
Элсберга проба 497
Эмболия воздушная 237
Эндартерэктомия каротидная 379
Энцефалит 145
Эпендимобластома 623
Эпендимома 397, 407, 412, 430, 435, 501, 502, 619
— анапластическая 408
— злокачественная 620
Эпидермоид 433, 503
Эпилепсия посттравматическая 156
Эрба точки 529
Эстезионейробластома 632
Эффект «Робин Гуда» 596
Эхинококкоз 490
Эхоэнцефалография 61
Язвы трофические, лечение 311
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