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Уважаемые коллеги!
Журнал «Нейрохирургия и неврология детского возраста» издаётся уже 10 лет. 
В течение десятилетнего периода на страницах журнала освещались актуальные научные, прак-

тические и организационные вопросы нейропедиатрии. В работе журнала активное участие при-
нимали ведущие неврологи, нейрохирурги, врачи в области функциональной диагностики, орга-
низации здравоохранения, патоморфологи, патофизиологи и другие специалисты различных кли-
ник, институтов, научных лабораторий РФ, стран СНГ и дальнего зарубежья.

Журнал получил признание и вошёл в список рекомендуемых ВАК РФ, Республики Узбекис-
тан, Украины, Казахстана, Армении.

Журнал является периодическим изданием Ассоциации нейрохирургов РФ, Евразийской ассо-
циации детских нейрохирургов, Общества детских нейрохирургов РФ, Общества детских невро-
логов Санкт-Петербурга и Ленинградской области. Это фактически ведущее нейропедиатричес-
кое периодическое издание РФ и стран СНГ.

В редколлегию и редакционный совет журнала входят ведущие специалисты различных раз-
делов нейропедиатрии мира (РФ, СНГ, дальнее зарубежье), что позволяет осуществлять адекват-
ный отбор и рецензирование публикуемых работ среди большого массива статей, поступающих 
в журнал.

Журнал постепенно совершенствуется, и имеются основания оптимистично смотреть в его бу-
дущее.

Редколлегия и редакционный совет журнала «Нейрохирургия и неврология детского возраста» 
поздравляют детских нейрохирургов, неврологов, всех читателей с юбилеем нашего журнала, же-
лают дальнейших творческих успехов и ждут новых статей для публикаций.

Редколлегия
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СТАНОВЛЕНИЕ И РАЗВИТИЕ КУРСА НЕЙРОХИРУРГИИ 
ТАШКЕНТСКОГО ПЕДИАТРИЧЕСКОГО МЕДИЦИНСКОГО ИНСТИТУТА 
(ПРОШЛОЕ И НАСТОЯЩЕЕ)

Д. А. Мирсадыков, Т. С. Агзамходжаев, А. И. Искандаров
Ташкентский педиатрический медицинский институтТашкент, Республика Узбекистан

В работе приводятся сведения о становлении курса нейрохирургии Ташкентского педиатрического меди-
цинского института, созданного в конце 70-х — в начале 80-х годов XX столетия. Приведен краткий обзор 
педагогической, клинической, научной и организационной деятельности подразделения клинической кафед-
ры с момента его формирования по наши дни. Ключевыми направлениями курса нейрохирургии является 
сохранение многолетних традиций преподавания нейрохирургии и внедрение современных методик диа-
гностики и лечения больных нейрохирургического профиля.

Ключевые слова: Ташкентский педиатрический медицинский институт, кафедра нейрохирургии, история 
развития, обучение в медицинском институте.

In the research work information on formation of neurosurgery course of Tashkent Pediatric Medical Institute, es-
tablished at the end of 1970s — at the beginning of 1980s is provided. A short review of pedagogic, clinical, scientific 
and organizational activity of the clinical chair department from the moment of its formation till present is described. 
Key areas of the neurosurgery course are maintenance of years long traditions of teaching neurosurgery and imple-
mentation of modern methods of diagnostics and treatment of patients with neurosurgical profile.

Key words: Tashkent pediatric medical institute, chair of neurosurgery, history of development, medical institute 
course.

История — это философия в примерах.
Фукидид 

(древнегреческий историк) [7]

История преподавания нейрохирургии в 
Сред неазиатском медицинском педиатричес-
ком институте (САМПИ), а впоследствии, 
после переименования, Ташкентском педиат-
рическом медицинском институте (ТашПМИ) 
исчисляется более чем 30-ю годами.

Как известно, в 1972 году решением Ми-
нистерства здравоохранения Советского Со-
юза было признано необходимым введение 
в программу обучения старших курсов меди-
цинских институтов нейрохирургии. С сере-
дины 70-х годов XX столетия началось пре-
подавание  нейрохирургии и в САМПИ. Курс 
 нейрохирургии преподавался на кафедре не-
врологии (заведующий — профессор Ф. Т. Аб-
духакимов). После создания в 1982 году ка-
федры факультетской хирургии (заведую-
щий — доцент И. Сувхонкулов) преподавание 
нейрохирургии было возложено на моло-
дых преподавателей этой кафедры. Терри-
ториально курс размещался на базе вновь 

организованного Ташкентского областного 
нейрохирургического центра на 65 коек, в со-
став которого входили: 1) нейрохирургическое 
отделение на 60 коек, 2) нейрореанимация на 
5 коек, 3) санавиация, 4) кабинет нейрохирур-
га в областной поликлинике. В отделении ней-
рохирургии этой клиники трудились опытные 
нейрохирурги: А. С. Хубиев, Р. Т. Турдиниязов, 
Б. А. Оглодков, Т. А. Арзубаев и др.

Начало преподавания нейрохирургии сту-
дентам САМПИ на новом методическом уров-
не тесно связано с именем известного учёно-
го-нейрохирурга, профессора Абдулхая Са-
ды ковича Мирсадыкова. Согласно приказу 
ректора САМПИ № 167 от 07.05.1982 нейро-
хирург с большим стажем, кандидат медицин-
ских наук Мирсадыков А. С. (до этого рабо-
тавший руководителем нейрохирургической 
клиники в Научно-исследовательском инсти-
туте травматологии и ортопедии) был принят 
по конкурсу на должность ассистента кафедры 
факультетской хирургии.

С осени 1982 года вместо кафедр факуль-
тетской и госпитальной хирургии были сфор-



НАУЧНО-
ПРАКТИЧЕСКИЙ

ЖУРНАЛ

НЕЙРОХИРУРГИЯ И НЕВРОЛОГИЯ
ДЕТСКОГО ВОЗРАСТА 4/1

2

7

мированы кафедры хирургических болезней 
№ 1 и 2, для 1 и 2-го педиатрических факульте-
тов соответственно. Курс нейрохирургии вошёл 
в состав кафедры хирургических болезней № 1 
(заведующий — профессор Л. Т. Нажмитдинов) 
(рис. 1). Кафедра базировалась в 17-й городс-
кой больнице г. Ташкента, где имелись отделе-
ния хирургии и нейрохирургии, и 1982–83 учеб-
ный год начался при этой базе (рис. 2). Изме-
нилась и учебная программа, согласно которой 
преподавание нейрохирургии было переведе-
но с V курса на IV. В силу этих обстоятельств 
на протяжении одного учебного года препода-
вать нейрохирургию пришлось одновременно 
на двух курсах. Программа по нейрохирургии 
охватывала в основном травмы нервной систе-
мы, опухоли и аномалии ЦНС. Цикл нейрохи-
рургии длился 4 дня, и за это время студенты 
оформляли ещё и схему истории болезни.

В связи с закрытием отделения нейрохи-
рургии в 17-й городской больнице на пери-
од с 1988 по 1992 год, курс нейрохирургии 
был вновь подключён к кафедре неврологии. 
В этот период преподавание теоретических ос-
нов нейрохирургии было продолжено в пре-
жнем объёме, но для студентов возможности 
курировать пациентов с нейрохирургически-
ми забо леваниями, присутствовать на нейро-
хирургических операциях и манипуляциях, 
к сожалению, не было.

В 1992–93 учебном году на базе курса дет-
ской травматологии и ортопедии была орга-
низована кафедра, и курс нейрохирургии был 
переведен с кафедры неврологии на вновь ор-
ганизованную кафедру детской травматоло-
гии, ортопедии с нейрохирургией. Заведую-
щим новой кафедрой был назначен профессор 
П. С. Жалилов.

В 1993 году А. С. Мирсадыкову было при-
своено звание доцента (с правом заведова-
ния курсом нейрохирургии), а в 1995 году он 
защитил докторскую диссертацию на тему 
«Клиника, диагностика, лечение детей с трав-
матическим сдавлением головного мозга 
и профилактика ранних и поздних послеопе-
рационных осложнений». В 1997 году д.м.н. 
А. С. Мирсадыкову было присвоено звание 
профессора.

В разное время в составе курса преподава-
ли нейрохирургию: В. А. Карев; к.м.н. Р. А. За-
киров; д.м.н. Р. Т. Кадырбеков; Ш. И. Исла-
мов; С. Ю. Наврузов; к.м.н. М. Н. Буриев; к.м.н. 
С. В. Ходиев; А. Н. Номозов и др.

С 1993–94 учебного года были внесены из-
менения и в учебную программу. Количество 
учебных часов по нейрохирургии с 24 было 
повышено до 60. Из них 54 часа были выделе-
ны для практических занятий, и если раньше 
продолжительность цикла составляла 4 дня, 

Рис. 1. Врачебный коллектив отделения и курса ней-
рохирургии 17-й городской больницы

Рис. 2. Обход А.С. Мирсадыкова (нейрохирургичес-
кое отделение 17-й городской больницы). 1985 год
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то теперь студенты занимались нейрохирур-
гией на протяжении 9 дней, а на 10-й сдавали 
экзамен.

С 2000 года ТашПМИ, так же как и все 
вузы Республики Узбекистан, перешёл на 
2-ступенчатую Болонскую систему высшего 

образования, которая предусматривает подго-
товку бакалавров и магистров.

Обучение нейрохирургии по программе 
бакалавриата проводится на V курсе педиат-
рических и медико-педагогического факуль-
тетов, а на VI курсе медико-педагогического 
факультета ведётся преподавание нейрохи-
рургии медицины катастроф. На протяжении 
цикла студентам преподают вопросы травмы 
центральной и периферической нервной сис-
темы, опухолей головного и спинного мозга, 
гидроцефалии, остеохондроза, геморрагичес-
кого инсульта, врождённых спинномозговых 
и черепно-мозговых грыж, нейрохирургии ка-
тастроф.

Чтение лекций студентам сопровождается 
показом электронных презентационных лек-
ций и диафильмов, демонстрацией больных 
с различной нейрохирургической патологией 
до и после оперативных вмешательств. Актив-
но используются наглядные пособия, ситуаци-
онные задачи, тесты, муляжи и раздаточный 
материал (рис. 3, а, б). Во время практических 
занятий студенты участвуют в обходах, клини-
ческих разборах и консультациях амбулатор-
ных больных, работают в перевязочной, при-
сутствуют в операционной.

Студенты, проявившие особый интерес 
к нейрохирургии, занимаются в студенческом 
научном обществе (СНО). В 2009 году двое 
воспитанников СНО курса нейрохирургии 
поступили в клиническую ординатуру при Рес-
публиканском научном центре нейрохирургии 
и успешно её закончили в 2011. Один из них 
поступил в аспирантуру при Российском ней-
рохирургическом научно-исследовательском 
институте им. проф. А. Л. Поленова, а другой 
зачислен ассистентом курса нейрохирургии.

В 2010 году в ТашПМИ была принята про-
грамма подготовки магистров по специаль-
ности нейрохирургия с трёхгодичной днев-
ной формой обучения. Практическое обучение 
(магистерская практика) проводится в отде-
лениях при клинических базах. Она включа-
ет в себя курирование больных в соответствии 
с пе речнем практических навыков, заполнение 
медицинской документации, самостоятельную 
интерпретацию результатов дополнительных 

Рис. 3. а — семинарское занятие со студентами про-
водит профессор А. С. Мирсадыков; б — самостоя-
тельная работа студентов

а

б
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исследований, осуществление диагностичес-
ких манипуляций, процедур, участие в опера-
циях. Часть практических навыков осваивает-
ся во время дежурства. Теоретические занятия 
складываются (помимо познания азов нейро-
хирургии) из изучения иностранного языка, 
основ информационных технологий, филосо-
фии, доказательной медицины и медицинской 
психологии. По окончании магистратуры пре-
дусмотрена защита магистерских диссертаций. 
Опыт написания магистерской диссертации 
(дипломного проекта) помогает в дальнейшем 
при обучении в аспирантуре. Таким образом, 
специалист, окончивший магистратуру (в от-
личие от клинической ординатуры), может вы-
полнять не только лечебно-профилактическую 
работу, но и осуществлять административно-
управленческую, медико-социальную и орга-
низационно-методическую деятельность [2, 3].

С 2010 года кафедрой травматологии, орто-
педии с нейрохирургией заведует д.м.н., доц. 
Н. Н. Золотова. За последние 5–6 лет коллек-
тив курса нейрохирургии обновился и помоло-
дел. В 2005 году курс нейрохирургии возглавил 
д.м.н., доц. Д. А. Мирсадыков. На текущий мо-
мент в штате курса работают преданные свое-
му делу профессионалы: д.м.н., доц. Р. Б. Фай-
зуллаев, Э. Ш. Халикулов — к.м.н., ассистент; 
А. А. Каримов — к.м.н., ассистент; к.м.н., ас. 
Р. Д. Аманов; ас. О. А. Усманханов; ас. Т. Й. Мах-
маев; ас. М. М. Абдумажитова. Средний воз-
раст преподавателей-нейрохирургов составля-
ет 37 лет. Доктора и кандидаты медицинских 
наук окончили докторантуру и аспирантуру 
в Москве и Санкт-Петербурге (НИИ нейрохи-
рургии им. Н. Н. Бурденко, Россий ский НИИ 
нейрохирургии им. А. Л. Поленова, Российс-
кая медицинская академия последипломного 
образования). Остальные  ассистенты закон-
чили клиническую ординатуру по нейрохи-
рургии. Своими учителями узбекские нейро-
хирурги считают выдающихся учёных Со-
ветского Союза и России: А. Н. Коновалова, 
В. П. Берснева, А. А. Артарян, Б. А. Кадашева, 
В. А. Хачатрян, Г. С. Тиглиева, В. Е. Олюшина, 
С. К. Горелышева, А. Г. Коршунова, А. В. Баско-
ва, О. Н. Древаля, В. А. Лошакова, О. В. Гаевого, 
Г. Л. Кобякова.

За курсом нейрохирургии в данный момент 
закреплены 3 соискателя и 1 аспирант. Прово-
дятся научные работы по тематикам:

1. «Лечение гидроцефалии у детей при вы-
соком риске послеоперационных инфекцион-
ных осложнений»;

2. «Оптимизация диагностики и лечения 
врождённых спинномозговых грыж»;

3. «Переломы костей черепа: клиника, КТ-
диагностика и катамнез»;

4. «Некоторые аспекты клиники диагности-
ки и хирургического лечения мальформации 
Арнольда — Киари».

Двое сотрудников курса нейрохирургии 
прошли повышение квалификации и стажи-
ровку в Российском нейрохирургическом на-
учно-исследовательском институте им. проф. 
А. Л. Поленова.

Ассистент О. А. Усманханов в 2006 году 
занял III место на конкурсе молодых учё-
ных на Всероссийской конференции «Поле-
новские чтения» с докладом «Дифференци-
рованная хирургическая тактика при соче-
тании spina bifida с гидроцефалией» (рис. 4). 
В 2009 году ассистент Э. Ш. Халикулов за-
щитил кандидатскую диссертацию по теме 
«Особенности клиники и хирургического 
лечения грыж поясничных межпозвонко-
вых дисков у пожилых». Заведующий кур-
сом Д. А. Мирсадыков входит в состав редак-
ционного совета журнала «Нейрохирургия 
и неврология детского возраста».

В мае 2007 года кафедрой была организо-
вана и проведена Международная научно-
практическая конференция на тему «Акту-
альные проблемы травматологии, ортопедии 
и нейрохирургии», а в 2010 году — конфе-
ренция, посвящённая вопросам нейровизу-
ализации и нейрофизиологии. В качестве 
слушателей и докладчиков преподаватель-
ский состав курса активно участвует в пре-
стижных республиканских, всероссийских 
и международных конференциях и школах, 
посвящённых нейрохирургической пробле-
матике (рис. 5). В декабре 2010 года при ак-
тивном участии курса нейрохирургии было 
создано региональное (по Ташкентской об-
ласти) отделение Ассоциации нейрохирургов 
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Узбекистана. Основными направлениями де-
ятельности отделения являются поддержка 
научной и практической работы специалис-
тов, внедрение в нейрохирургическую прак-
тику передовых технологий, тесное сотруд-
ничество с Ассоциацией нейрохирургов 
Узбекистана, расширение и укрепление меж-
дународных связей.

Первичной клинической базой курса ней-
рохирургии является отделение травмато-
логии, ортопедии и нейрохирургии клиники 
 ТашПМИ (ректор —д.м.н., проф. Б. Т. Дами-
нов). С 2005 года основной клинической ба-
зой курса нейрохирургии является отделе-
ние нейрохирургии Ташкентского областного 

многопрофильного медицинского центра 
(главный врач, д.м.н. Б. З. Касымов).

С 2010–2011 учебных годов на договорной 
основе были оформлены новые клинические 
базы курса, преимущественно для углублённо-
го преподавания магистрам различных клини-
ческих разделов нейрохирургии:

1. Ташкентский городской онкологический 
диспансер (главный врач проф. М. А. Гафур-
Ахунов);

2. Национальный Центр реабилитации и про-
тезирования инвалидов (директор А. У. Му-
минов);

3. Республиканский специализированный 
научно-практический медицинский центр 
эндо кринологии (директор проф. А. И. Исма-
илов).

В оснащении клинических баз курса ней-
рохирургии имеются: нейроэндоскоп, микро-
нейрохирургический инструментарий, бипо-
лярный коагулятор, ретрактор, лобная лупа 
с осветителем и с увеличением 3,3× (рис. 6). 
В соответствии с благотворительной про-
граммой Всемирной федерации нейрохи-
рургических обществ (WFNS) одна из кли-
нических баз в 2007 году была оснащена 
общим нейрохирургическим набором и опе-
рационным микроскопом, а в 2011 году —

Рис. 5. Мастер-класс по детской нейрохирургии. 
На переднем плане Д.А. Мирсадыков (с микроско-
пом). На заднем плане академик А.Н. Коновалов 
и профессор С.К. Горелышев. 2010 год

Рис. 4. Диплом за III место на конференции мо-
лодых учёных России («Поленовские чтения» — 
2006)
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высокоскоростной дрелью (кра нио томом) 
(рис. 7).

Консультативно-лечебная помощь оказыва-
ется больным всей Республики, а также приез-
жим из Казахстана, Таджикистана, Киргизии 
и др. В отделениях клинических баз проводят-
ся хирургические вмешательства по поводу 
различных патологий нервной системы (опу-
холи голов ного и спинного мозга, врождённые 
аномалии нервной системы, воспалительные 
и паразитарные заболевания, травмы нервной 
системы, сосудистые заболевания, эпилепсия 
и др.). Представители курса нейрохирургии 
выезжают для оказания специализированной 
помо щи в районы Ташкентской области и об-
ластей республики (Каракалпакстан, Хорезм, 
Кашкадарья, Сурхандарья, Фергана, Бухара, 
Навои и др.).

За последние 5 лет на клинических базах 
курса внедрены следующие операции и диа-
гностические манипуляции:

1. Вентрикулосубгалеальное дренирование;

2. Вмешательства при различных видах диа-
стематомиелии;

3. Транскаллёзный доступ к III желудочку;
4. Костно-пластическая трепанация задней 

черепной ямки;
5. Удаление опухоли ствола;
6. Удаление петрокливальной опухоли под-

височным доступом с рассечением намёта моз-
жечка;

7. Модифицированное сирингосубарахнои-
дальное дренирование;

8. Атипичное и двойное шунтирование;
9. Иссечение патологической ткани мозго-

вого рубца эпилептогенного очага;
10. Репозиция и / или реконструкция вдав-

ленных переломов как у детей, так и у взро слых;
11. Герниальный дренаж;
12. УЗИ-навигация;
13. МСКТ-герниография;
14. Чаще стали формулировать показания 

для люмбоперитонеостомии.
В результате проведённой модернизации пос-

леоперационную летальность удалось снизить 
с 4,8 до 3,6 %. Активное участие преподавате-
лей-нейрохирургов и грамотно организован-
ная работа позволили избежать потерь во время 

Рис. 6. Хирургическое вмешательство по поводу 
опухоли головного мозга. Оперирует Д.А. Мирса-
дыков (операционная Ташкентского областного 
многопрофильного медицинского центра)

Рис. 7. Микронейрохирургическая операция под 
микроскопом, предоставленным WFNS
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оказания экстренной помощи при массовом 
поступлении пострадавших после взрыва газо-
вого баллона автобуса.

Клинические наблюдения за больными, на-
ходившимися на стационарном лечении в ба-
зах курса нейрохирургии, явились основой 
для ряда научных публикаций в периодичес-
кой печати.

Исследовательские разработки были реа-
лизованы в новшествах, охватывающих тер-
минологию, синдромологию и хирургическую 
 тактику:

1. При мультиспиральной компьютерно-
томографической герниографии обнаружен 
и описан симптом «омнипаковой дорожки» 
[4];

2. Для обозначения травматических внут-
ричерепных гематом редкой локализации 

предложены новые термины: «раритетная ге-
матома» и «раритетная настороженность» [5];

3. Для иссечения спинномозговых липом 
предложен новый доступ в виде «минаретно-
го» разреза.

Решением главного редактора и редакцион-
ной коллегии журнала «Нейрохирургия и не-
врология детского возраста» сотрудники кур-
са нейрохирургии ТашПМИ в 2010 году были 
признаны лучшими авторами по качеству при-
сланных работ, соответствию критериям офор-
мления журнала.

Начиная с 2006 года коллектив курса нейро-
хирургии оформил 1 изобретение (способ хирур-
гического лечения спинномозговых грыж), опуб-
ликовал 16 журнальных статей по различным 
разделам нейрохирургии (в журналах «Вопросы 
нейрохирургии», «Детская хирургия», «Нейро-
хирургия и неврология детского возраста», «Рос-
сийский нейрохирургический журнал» и «Ней-
рохирургия»). Кроме того, напечатан 41 тезис 
в сборниках материалов конференций, сделано 
13 докладов на конференциях, съездах и обще-
ствах нейрохирургов. Преподаватели-нейрохи-
рурги выступали перед врачами общего профиля 
с докладами на тему: 1) мальформация Арноль-
да — Киари; 2) травматические внутричерепные 
гематомы редкой локализации.

За всё время существования курса нейро-
хирургии ТашПМИ сотрудниками были изда-
ны 2 монографии, 2 учебника, 16 методических 
рекомендаций для студентов, 2 методические 
разработки. Получено 2 патента на изобрете-
ния (рис. 8) и внесено 5 рационализаторских 
предложений.

Уместно вспомнить и подчеркнуть, что у ис-
токов создания курса нейрохирургии, а затем 
и формирования его кадрового состава стояли 
такие авторитетные учёные, как Ш. Б. Тургунов, 
А. С. Мирсадыков, П. С. Жалилов, М. Х. Хал-
ходжаев, И. И. Ибрагимов, Ш. Б. Бахрамов, 
М. Х. Кариев, В. М. Маджидов, А. С. Сулайма-
нов, Д. А. Асадов, А. В. Алимов и др. Преподава-
тели курса нейрохирургии с большой теплотой 
и чувством гордости вспоминают своих пред-
шественников и наставников.

Как известно, деятельность преподавате-
лей клинических кафедр медицинских вузов 

Рис. 8. Патент на изобретение (способ хирургичес-
кого лечения спинномозговых грыж)
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сочетает в себе учебную, лечебную, научную 
и общественную работы. Такие нагрузки тре-
буют от преподавателей много сил, времени, 
терпения и постоянного самосовершенствова-
ния [1, 2, 4]. Необходимо признать, что на те-
кущий момент достижения курса нейрохирур-
гии ТашПМИ более чем скромны, естествен-
но, имеются и недостатки. Еще не сложились 
устойчивые клинические и научные тради-
ции, позволяющие обеспечивать высокий уро-
вень диагностики и лечения. Для улучшения 
учебной, лечебной и научной работы курса не-
обходимо определить вектор перспективных 
направлений во всех аспектах деятельности 
преподавателей клинической кафедры и пла-
номерно развиваться, достигая новых педагоги-
ческих и научных свершений [1, 6]. Мы склон-
ны полагать, что есть предпосылки для полного 
раскрытия профессионального и организаци-
онного потенциала молодого коллектива.
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ВЛИЯНИЕ КОЛЛОИДНО-ОСМОТИЧЕСКОЙ СОСТАВЛЯЮЩЕЙ 
ЛИКВОРА НА РАЗВИТИЕ ПОСТГЕМОРРАГИЧЕСКОЙ ГИДРОЦЕФАЛИИ 
У НЕДОНОШЕННЫХ НОВОРОЖДЕННЫХ ПОСЛЕ ПЕРИ- 
И ИНТРАВЕНТРИКУЛЯРНЫХ КРОВОИЗЛИЯН5ИЙ ТЯЖЕЛОЙ СТЕПЕНИ

Р. М. Галимова, И. В. Бузаев, А. Г. Тимершин
Научный руководитель — д.м.н., проф., зав. кафедрой детской хирургии, ортопедии 
и анестезиологии ГОУ ВПО «Башкирский государственный медицинский 
университет» А. А. Гумеров
ГБУЗ «Республиканская детская клиническая больница», Уфа, Россия
ГОУ ВПО «Башкирский государственный медицинский университет», Уфа, Россия

Проведен анализ влияния коллоидно-осмотической составляющей геморрагического ликвора на развитие 
постгеморрагической гидроцефалии у недоношенных новорожденных с пери- и интравентрикулярными 
кровоизлияниями тяжелой степени. Разработан способ прогнозирования интравентрикулярного давления 
и его динамики в системе желудочков головного мозга, позволяющий оценивать роль нарушения состава 
ликвора в патогенезе развития интравентрикулярной гипертензии и гидроцефалии. Оценена эффектив-
ность разработанного способа и роль снижения коллоидно-осмотической составляющей геморрагического 
ликвора на последующее развитие постгеморрагической гидроцефалии.

Ключевые слова: интравентрикулярное кровоизлияние, недоношенные новорожденные, постгеморрагичес-
кая гидроцефалия, интракраниальное давление.

Hemorrhage into ventricles of the brain is a serious complication of premature birth. 50–60 % of these children devel-
op posthemorrhagic hydrocephalus which may lead to secondary injury. Treatment of posthemorrhagic hydrocephalus 
is difficult because large amount of blood in the ventricular system combined with a very low birth weight and instabil-
ity of the patient make ventriculoperitoneal shunt operation impossible. We suppose that the initial posthemorrhagic 
hydrocephalus correlates with an acute elevation of intracranial pressure during the first days after intraventricular 
hemorrhage because of liquor colloid osmotic pressure change. For this reason treatment strategies for intraventricular 
hemorrhage should be centered on intracranial pressure management. Treatment by continuous irrigation of ventricu-
lar system in newborns with large intraventricular hemorrhage reduces the number of infants who require a permanent 
ventriculoperitoneal shunt when compared to conventional therapy with recurrent irrigation of the ventricles.

Key words: intraventricular hemorrhage, premature, posthemorrhagic hydrocephalus, intracranial pressure.

Введение
Наиболее грозным осложнением пери- и ин-

травентрикулярных кровоизлияний у недоно-
шенных новорожденных является постгемор-
рагическая гидроцефалия, которая  развивается 
в 50–60 % случаев. Относительно патогенеза пост-
геморрагической гидроцефалии существует мно-
го предположений и гипотез [5–14], но однознач-
ного ответа в доступной литературе последних 
лет нами не обнаружено. Авторы недос таточно 
уделяют внимание роли коллоидно-осмотичес-
кой составляющей геморрагического ликвора 
в развитии патологических изменений в вент-
рикулярной системе, хотя законы осмоса явля-
ются базовыми для любого живого организма, 

и исключить их влияние не представляется воз-
можным. К тому же основные каналы абсорб-
ции цереброспинальной жидкости, арахноидаль-
ные грануляции у новорожденных детей, соглас-
но данным ряда исследователей (Фридман А. П. 
(1971), Макаров А. Ю. (1984), Цветанова Е. М. 
(1986), Anstrom J. A. (2002)), не выявляются, 
и всасывание ликвора происходит через веноз-
ные сосуды эпендимы головного мозга на основе 
разницы давления [1–4].

Материал и методы
В исследование включено 154 недоношен-

ных новорожденных с пери- и интравентри-
кулярными кровоизлияниями, проходивших 
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лечение на базе Республиканской детской кли-
нической больницы с 2000 по 2006 год. Разде-
ление больных по полу было следующим: маль-
чиков 84 (55 %), девочек 70 (45 %). Гестацион-
ный возраст детей колебался от 24 до 36 не дель, 
средний гестационный возраст составил 
30,2 ± 2,4 недели. На момент поступления в ста-
ционар средняя масса тела детей составляла 
1545,3 ± 355,5 г (от 500 до 2600 г). Кровоизли-
яния выявлены у данной группы детей в боль-
шинстве случаев на первой неделе постнаталь-
ного периода, в среднем диагностировалось на 
5,2 ± 2,4 сутки. Классификация кро воизлияний 
производилась по L. A. Papile: первой степе-
ни — 51, второй — 26, третьей — 57, четвертой — 
20 детей.

Анализ ликвора был произведен всем но-
ворожденным, данные представлены в табл. 1. 
Определение составляющих цереброспиналь-
ной жидкости выполнено рутинными лабора-
торными методами.

Из табл. 1 следует, что значительные из-
менения состава цереброспинальной жид-
кости выявлялись при интравентрикулярном 
кровоизлиянии третьей и четвертой степе-
ни тяжести с резким увеличением в соста-
ве ликвора белкового компонента и элемен-
тов крови. И только при третьей и четвертой 

степени интравентрикулярных кровоизлия-
ний наблю далась картина прогрессирующей 
вентрикуломегалии с ростом интравентри-
кулярного давления с первых дней после ге-
моррагических изменений в ЦНС. Таким об-
разом, состав ликвора вследствие увеличе-
ния своего осмотического давления за счет 
коллоидно-осмотической составляющей зна-
чительно влиял на общее давление в ликво-
родинамической системе в целом, тем самым 
являлся одним из факторов развития внутри-
желудочковой гипертензии. Это объясняет-
ся тем, что повышение осмотического давле-
ния ликвора приводит к смещению равнове-
сия в пользу образования жидкости. В связи 
с тем, что выведение патологических белков 
из ликвора естественными механизмами за-
труднительно, градиент осмотического дав-
ления на приток сохранялся. Для восстанов-
ления равновесия образование ликвора про-
должается до тех пор, пока гидростатическое 
давление не уравновесит систему. Для сни-
жения внутрижелудочковой гипертензии 
необ ходимо корригировать осмотическое дав-
ление в системе, в том числе и колллоидно-
осмотическое. Без медицинского воздействия 
на состав ликвора с уменьшением коллоидно-
осмотической составляющей патологические 

Таблица 1

Степень пери- и интравентрикулярного кровоизлияния

Основные пока-
затели состава 

ликвора
1 2 3 4

Цвет Бесцветный Светло-розовый Бурый Бурый

Прозрачность Прозрачный
Прозрачный/ 
Слабомутный

Мутный Мутный

Клеточный 
состав

Норма
Эритроциты 
единичные

Эритроциты 
сплошь

Эритроциты 
сплошь

Реакция Панди – – + ++ +++

Белок, г/л 0,15±0,05 0,58±0,36 5,6±2,56 12,3±3,47

Сахар, ммоль/л 2,5±0,3 1,2±0,54 0,65±0,12 0,21±0,03
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изменения приводят к тяжелой прогрессиру-
ющей постгеморрагической гидроцефалии.

По данным Цветановой Е. М. (1986) гради-
ент гидростатического давления у новорож-
денных между ликвором и венозной системой 
составляет 0,196–0,883 кПа, что составляет 
в среднем 6,6 мм рт. ст., а градиент гидроста-
тического давления между артериолой и лик-
вором составляет около 20 мм рт. ст., таким 
 образом, векторная сумма градиентов гид-
ростатического давления в норме составля-
ет 14–16 мм рт. ст., что приводит к продукции 
цереброспинальной жидкости [3]. Между кро-
вью и ликворной системой существует разница 
осмотических давлений, которая направлена 
на всасывание. В условиях равновесия вектор-
ная сумма всех градиентов (гидростатических 
и осмотических) равна нулю.

На основании вышеизложенного был раз-
работан способ («Способ прогнозирования ин-
травентрикулярного давления и его динамики 
в системе желудочков головного мозга», патент 
на изобретение № 2310374 от 20.11.07), позволя-
ющий оценивать роль нарушения состава лик-
вора в патогенезе развития интравентрикуляр-
ной гипертензии и гидроцефалии, с помощью 
которого возможно прогнозировать степень по-
вышения внутричерепного давления. Результат 
достигался расчетом осмотических давлений 
ликвора и крови. Градиент осмотического дав-
ления сопоставлялся с градиентом гидростати-
ческого давления на приток и отток из системы. 
Векторная сумма этих градиентов давления яв-
лялась результирующей, именно она определя-
ла патологическую составляющую внутриже-
лудочкового давления.

Осмотическое давление крови и ликвора 
определяли расчетным образом. Проводили 
анализ ликвора, определяли любыми извест-
ными лабораторными методами фракции бел-
ков и ионный состав. Осмотическое давление 
каждого из элементов ликвора в миллиметрах 
рт. ст. (ОДЛ1, ОДЛ2, ОДЛ3,…, ОДЛn) определя-
ли по закону Вант-Гоффа:

ОДЛn = Cn × R × T / 0,133,

где Сn — концентрация в моль / л n-ого эле-
мента, R — универсальная газовая постоянная 

8,31 Дж / моль, T — температура в К. 0,133 — 
коэффициент перевода кПа, мм рт. ст.

Осмотическое давление (ОДК1, ОДК2, 
ОДК3,…, ОДКn) каждого из элементов плазмы 
крови рассчитывали аналогично.

Составляли таблицу для элементов кро-
ви и ликвора отдельно, где определяли сумму 
всех осмотических давлений.

ОДЛ ОДЛ= ∑ n

n

1
, ОДК ОДК= ∑ n

n

1

где ОДЛ — общее осмотическое давление лик-
вора (мм рт. ст.), ОДК — общее осмотическое 
давление крови (мм рт. ст.).

Векторная сумма (градиент) осмотического 
давления (ГОД):

ГОД = ОДК – ДЛ,

так как векторы разнонаправлены.
Градиент осмотического давления в норме 

положителен и направлен на отток жидкости 
из ликвора.

Гидростатическое давление на приток из ар-
териол в ликвор (ДП мм рт. ст.)

ДП = ДА – ДЛ,

где ДА — давление в артериоле (30 мм рт. ст.), 
ДЛ — гидростатическое давление ликвора 
(в норме около 10 мм рт. ст.)

Гидростатическое давление на отток из лик-
вора в вены ДО (мм рт. ст.) вычисляли по фор-
муле:

ДО = ДЛ – ЦВД,

где ЦВД — центральное венозное давление 
(мм рт. ст.).

Векторная сумма гидростатического давле-
ния (ГДО):

ГДО = (ДА – ДЛ) – (ДЛ – ЦВД) =
= ДА + ЦВД – 2ДЛ (мм рт. ст.),

так как векторы разнонаправлены.
Векторная сумма гидростатического дав-

ления в норме положительна и направлена на 
приток жидкости в ликвор. При повышении 
ДЛ ГДО уменьшается (изменяется в пользу 
оттока).
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Таблица 2

СОСТАВ КРОВИ

Вещество С(моль/л) М ОД, кПа ОДК, мм рт. ст.

Na 142 — 365,5112 2748,2045

Cl 103 — 265,12432 1993,4159 

НСО3 26 — 66,924585 503,19237 

К 4,5 — 11,583101 87,090987 

Са 2,8 — 7,207263 54,189947 

Мg 1 — 2,5740225 19,353553 

PO4 1 — 2,5740225 19,353553 

SO4 0,5 — 1,2870113 9,6767763 

Орг. кислоты 5 — 12,870113 96,767763 

Глюкоза 4 — 10,29609 77,414211 

Белок 1,5 — 3,8610338 29,030329 

Мочевина 5 — 12,870113 96,767763 

Вещество С(мг/л) М(г/моль)  ОД, кПа ОДК, 
мм рт. ст. С(моль/л)

Преальб 238 61 000 0,0100429 0,0755106 0,0039016

Альбум 36 600 69 000 1,3653511 10,265797 0,5304348

Трансферрин 2040 81 000 0,0648272 0,4874228 0,0251852

Церуллоплазмин 366 152 000 0,006198 0,0466013 0,0024079

IgG 9870 150 000 0,1693707 1,2734638 0,0658

IgA 1750 150 000 0,0300303 0,2257914 0,0116667

IgM 2200 798 000 0,0070963 0,0533557 0,0027569

Фибриноген 2964 340 000 0,0224394 0,1687174 0,0087176

Другие 1 1 2,5740225 19,353553 1

Всего 56 323,3 1 801 001 766,93225 5766,4079 1,6508707

СОСТАВ ЛИКВОРА

Вещество С(моль/л) М ОД, кПа ОДЛ, мм рт. ст.

Na 143 — 368,08522 2767,558 

Cl 120 — 308,8827 2322,4263 

НСО3 24 — 61,77654 464,48526 

К 2,5 — 6,4350563 48,383882 

Са 1 — 2,5740225 19,353553 

Мg 1,7 — 4,3758383 32,901039 

PO4 – — 0 0 
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Вещество С(моль/л) М ОД, кПа ОДЛ, мм рт. ст.

SO4 — — 0 0 

Орг. кислоты – — 0 0 

Глюкоза 3 — 7,7220675 58,060658 

Лактат 2 — 5,148045 38,707105 

Вещество С(мг/л) М(г/моль)  ОД, кПа ОДК, 
мм рт. ст. С(моль/л)

Преальб 17,3 61 000 0,00073 0,0054888 

Альбум 155 69 000 0,0057822 0,0434754 

Трансферрин 14,4 81 000 0,0004576 0,0034406 

Церуллоплазмин 1 152 000 1,693E-05 0,0001273 

IgG 12,3 150 000 0,0002111 0,001587 

IgA 1,3 150 000 2,231E-05 0,0001677 

IgM 2 798 000 6,451E-06 4,851E-05 

Фибриноген 0,6 340 000 4,542E-06 3,415E-05 

Патологические 30 000 60 000 1,2870113 9,6767763 

Белковые компоненты 0 100 000 0 0 

Всего  30 501,1  1 961 000 766,29373 5761,607 

ИЗМЕРЕНИЯ И КОНСТАНТЫ

ЦВД = 5 центральное венозное давление, мм рт. ст.

ДА = 30 давление в артериоле, мм рт. ст.

ДЛ = 10 давление ликвора, мм рт. ст.

РАСЧЕТЫ

ГОД = ОДК – ОДЛ = 4,8008699
векторная сумма онкотических давлений 
крови и ликвора, мм рт. ст.

ДП = ДА – ДЛ = 20
градиент гидростатического давления 
артериола / ликвор, мм рт. ст

ДО = ДЛ – ЦВД = 5
градиент гидростатического давления 
ликвор /вена, мм рт. ст.

ГДО = ДП – ДО = 15
векторная сумма гидростатических давлений 
крови и ликвора, мм рт. ст.

РД = ГДО – ГОД = 10,19913
результирующее давление 
("+" в ликвор, "–" в кровь), мм рт. ст.

ПД = ДА + ЦВД – ДЛ –
– ОДК + ОДЛ =

20,19913 прогнозируемое давление ликвора в желудочках

ПРОГНОЗ ПД = 20,20
прогнозируемое давление ликвора при 
установлении равновесия, мм. рт. ст.

Окончание таблицы 2
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Таблица 3

СОСТАВ КРОВИ

Вещество С(моль/л) М ОД, кПа ОДК, мм рт. ст.

Na 142 — 365,5112 2748,2045 

Cl 103 — 265,12432 1993,4159 

НСО3 26 — 66,924585 503,19237 

К 4,5 — 11,583101 87,090987 

Са 2,8 — 7,207263 54,189947 

Мg 1 — 2,5740225 19,353553 

PO4 1 — 2,5740225 19,353553 

SO4 0,5 — 1,2870113 9,6767763 

Орг. кислоты 5 — 12,870113 96,767763 

Глюкоза 4 — 10,29609 77,414211 

Белок — 1.5 моль/л 1,5 — 3,8610338 29,030329 

Мочевина 5 — 12,870113 96,767763 

Вещество С(мг/л) М(г/моль) ОД, кПа ОДК, мм рт. ст. С(моль/л)

Преальб 238 61 000 0,0100429 0,0755106 0,0039016

Альбум 36 600 69 000 1,3653511 10,265797 0,5304348

Трансферрин 2040 81 000 0,0648272 0,4874228 0,0251852

Церуллоплазмин 366 152 000 0,006198 0,0466013 0,0024079

IgG 9870 150 000 0,1693707 1,2734638 0,0658

IgA 1750 150 000 0,0300303 0,2257914 0,0116667

IgM 2200 798 000 0,0070963 0,0533557 0,0027569

Фибриноген 2964 340 000 0,0224394 0,1687174 0,0087176

Другие 1 1 2,5740225 19,353553 1

Всего 56 029 1 801 001 766,93225 5766,4079 1,6508707

СОСТАВ ЛИКВОРА

Вещество С(моль/л) М ОД, кПа ОДЛ, мм рт. ст.

Na 143 — 368,08522 2767,558 

Cl 120 — 308,8827 2322,4263 

НСО3 24 — 61,77654 464,48526 

К 2,5 — 6,4350563 48,383882 

Са 1 — 2,5740225 19,353553 

Мg 1,7 — 4,3758383 32,901039 

PO4 — — 0 0 
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Вещество С(моль/л) М ОД, кПа ОДЛ, мм рт. ст.

SO4 — — 0 0 

Орг кислоты — — 0 0 

Глюкоза 3 — 7,7220675 58,060658 

Лактат 2 — 5,148045 38,707105 

Вещество С(мг/л) М(г/моль) ОД, кПа ОДЛ, мм рт. ст.

Преальб 17,3 61 000 0,00073 0,0054888 

Альбум 155 69 000 0,0057822 0,0434754 

Трансферрин 14,4 81 000 0,0004576 0,0034406 

Церуллоплазмин 1 152 000 1,693E-05 0,0001273 

IgG 12,3 150 000 0,0002111 0,001587 

IgA 1,3 150 000 2,231E-05 0,0001677 

IgM 2 798 000 6,451E-06 4,851E-05 

Фибриноген 0,6 340 000 4,542E-06 3,415E-05 

Патологические 0 60 000 0 0 

Белковые компоненты 0 100 000 0 0 

Всего 498,6 1 961 000 765,00672 5751,9302 

ИЗМЕРЕНИЯ И КОНСТАНТЫ

ЦВД = 5 центральное венозное давление, мм рт. ст.

ДА = 30 давление в артериоле, мм рт. ст.

ДЛ = 10 давление ликвора, мм рт. ст.

РАСЧЕТЫ

ГОД = ОДК – ОДЛ = 14,477646
векторная сумма онкотических давлений крови 
и ликвора, мм рт. ст.

ДП = ДА – ДЛ = 20
градиент гидростатического давления артериола / 
ликвор, мм рт. ст.

ДО = ДЛ – ЦВД = 5
градиент гидростатического давления ликвор /вена, 
мм рт. ст.

ГДО = ДП – ДО = 15
векторная сумма гидростатических давлений  крови 
и ликвора, мм рт. ст.

РД = ГДО – ГОД = 0,5223537
результирующее давление ("+" в ликвор, "–" в кровь), 
мм рт. ст.

ПД = ДА + ЦВД – ДЛ –
– ОДК + ОДЛ =

10,522354 прогнозируемое давление ликвора в жеудочках       

ПРОГНОЗ ПД = 10,52
прогнозируемое давление ликвора при установлении 
равновесия, мм. рт. ст.

Окончание таблицы 3
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Результирующее давление (РД, мм рт. ст.)

РД = ГДО – ГОД (мм рт. ст.).

В состоянии равновесия РД = 0. Если РД > 0, 
система находится в неравновесном состоя-
нии, в ней будет преобладать приток до тех 
пор, пока за счет ДЛ не компенсируется раз-
ность давлений. Таким образом, прогнозируе-
мое давление ликвора в желудочках (ПД) пос-
ле установления равновесия

ПД = ДЛ + РД.
Таким образом,

ПД = ДЛ + ДА + ЦВД – 2 * ДЛ – ГОД;

ПД = ДА + ЦВД – ДЛ – ОДК + ОДЛ,

где ДА — давление в артериоле (30 мм 
рт. ст.), ЦВД — центральное венозное давление 

(мм рт. ст.), ДЛ — гидростатическое давление 
ликвора, ОДЛ — общее осмотическое давле-
ние ликвора (мм рт. ст.), ОДК — общее осмо-
тическое давление крови (мм рт. ст.).

Согласно лабораторным показателям це-
реброспинальной жидкости и крови в норме 
у новорожденного было определено прогнози-
руемое давление в вентрикулярной системе. 
При отсутствии патологических белковых при-
месей в составе ликвора прогнозируемое давле-
ние цереброспинальной жидкости составляло 
в норме 10,52 мм рт. ст., у здорового новорож-
денного система находилась в равновесном со-
стоянии. Расчеты представлены в табл. 2.

Из табл. 3 следует, что увеличение фрак-
ции инородного для спинномозговой жидкос-
ти белкового компонента до 30 г / л в церебро-
спинальной жидкости у больного с четвертой 

Рис. 1. Диаграмма рассеяния. Полученное давление = – 0,9803 + 1,0942 × прогнозированное давление. Коэф-
фициент корреляции r = 0,77838

Прогнозированное давление, мм рт. ст.
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степенью тяжести кровоизлияния приводит 
к повышению градиента давления на при-
ток жидкости в вентрикулярную систему, ко-
торый будет происходить до тех пор, пока не 
будет достигнуто давление в системе, равное 
20,2 мм рт. ст.

57 новорожденным исследуемой группы 
бы ло произведено измерение интравентрику-
лярного давления в день регистрации внутри-
желудочкового кровоизлияния тяжелой степе-
ни манометрическим способом, затем было оп-
ределено прогнозируемое давление расчетным 
способом по вышеописанному способу. На диа-
грамме рассеяния представлено соотношение 
измеренного интравентрикулярного давления 
и определенного расчетным способом прогно-
зированного давления, см. рис. 1.

Выводы
На основании данной математической моде-

ли определения и прогнозирования интравент-
рикулярного давления следует, что в развитии 
постгеморрагической гидроцефалии большую 
роль играет повышение коллоидно-осмотичес-
кой составляющей цереброспинальной жид-
кости в первые дни после кровоизлияния, ко-
торое необходимо учитывать относительно 
показаний и способа лечения кровоизлияний 
в вентрикулярную систему головного мозга 
новорожденных детей.
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ИЗУЧЕНИЕ ВЛИЯНИЯ РАДИОЧАСТОТНЫХ ТОКОВ 
НА СОСТОЯНИЕ ПЕРИФЕРИЧЕСКИХ НЕРВОВ И МЫШЕЧНУЮ ТКАНЬ 
(МОРФОЛОГИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ)

И. Н. Красногорский, В. В. Умнов, А. В. Звозиль, В. А. Новиков
ФГБУ Научно-исследовательский детский ортопедический институт им. Г. И. Турнера, 
Санкт-Петербург, Россия

Целью морфологического исследования являлась оценка влияния радиочастотной термодеструкции на пери-
ферические нервы и мышечную ткань при различных режимах воздействия. В результате было установлено, 
что радиочастотные токи вызывают локализованные деструктивные изменения — от частичных, слабо вы-
раженных дистрофических до тяжелых некротических. Выраженность этих изменений зависит как от тем-
пературы РЧТД (в данной работе — от 60 до 80 °C), так и от продолжительности ее экспозиции (в экспе-
рименте — от 60 до 120 с). Результаты проведенных исследований можно расценить как предварительные. 
Представляется необходимым дальнейшее тщательное изучение радиочастотного воздействия на ткани с це-
лью разработки адекватных методических подходов и приемов денервации спастичных мышц у больных ДЦП.

Ключевые слова: морфология, спастичность, радиочастотная термодеструкция.

The aim of the morphological study was to evaluate the effect of radiofrequency thermal destruction on peripheral 
nerves and muscle tissue under different conditions of exposure. It was found that RF currents are the cause of localized 
destructive changes — from partial, poorly defined to severe degenerative necrotic ones. The intensity of these changes 
depends on the temperature of RF thermal destruction (in this study from 60 to 80 °C) and the duration of exposure 
(in the experiment — from 60 to 120 sec.). The results of the research can be regarded as preliminary. It seems 
necessary further careful study of radiofrequency effects on the tissue in order to develop appropriate methodological 
approaches and techniques for denervation of spastic muscles in patients with cerebral palsy.

Key words: morphology, spasticity, radiofrequency thermal destruction.

При лечении детей, страдающих церебраль-
ным параличом, часто возникает необходи-
мость в устранении мышечного гипертонуса на 
уровне отдельных сегментов конечностей. Ос-
новными современными направлениями лече-
ния фокальной спастичности являются: фар-
макотерапия, хирургическое лечение, локаль-
ные инъекции ботулинического токсина типа А.

В клинической практике для лечения спас-
тичности наиболее часто используются пер-
оральные антиспастические лекарственные 
средства. Однако они могут вызывать нежела-
тельные побочные эффекты в виде сонливос-
ти, падения артериального давления, диспеп-
тических расстройств, избыточного снижения 
тонуса всех скелетных мышц с затруднением 
осуществления движений [5, 3].

Клинический эффект после инъекции боту-
линического токсина типа А основан на времен-
ной блокаде передачи ацетилхолина в нейромы-
шечном синапсе, проявляется спустя несколько 

дней и может в среднем сохраняться в течение 
2–6 месяцев [8, 4, 1, 2]. Основными недостатка-
ми метода являются: невозможность примене-
ния у детей в возрасте до 2-х лет, снижение эф-
фективности при повторных введениях вплоть 
до его отсутствия к 3–4 разу, значительная до-
роговизна препарата, максимальная эффектив-
ность в основном при эквинусной деформации 
стоп, ограничение мышц-мишеней максималь-
ной возрастной дозой препарата, аллергические 
реакции.

Среди хирургических методов лечения фо-
кальной спастичности используются селек-
тивные невротомии. Несмотря на эффектив-
ность этих операций, они не лишены ряда не-
достатков — инвазивности, риска развития 
невромы, возможности возобновления сим-
птоматики, повторное вмешательство может 
быть затруднено или невозможно.

Учитывая недостатки перечисленных ме-
тодов в отделении церебральных параличей 
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«НИДОИ имени Г. И. Турнера» разработан 
и применяется способ снижения спастичнос-
ти у детей с детским церебральным параличом 
с помощью применения метода радиочастот-
ной термодеструкции (РЧТД) периферичес-
ких нервов и двигательных точек мышц. Этот 
метод основан на эффекте выделения тепло-
вой энергии при прохождении через биологи-
ческие ткани радиочастотных токов.

Данная методика активно используется для 
купирования различных болевых синдромов 
при заболеваниях позвоночника (боль в фа-
сеточных сочленениях, дискогенная боль без 
наличия грыжи диска и компрессии спинно-
мозгового корешка), для удаления новообра-
зований, тригеминальной невралгии, при этом 
клинический эффект может сохраняться боль-
ше года [7, 9, 12]. Появились единичные со-
общения об использовании токов радиочас-
тотного диапазона на периферических нервах 
при спастичности [6, 10, 11]. В доступной ли-
тературе мы не обнаружили работ, посвящен-
ных радиочастотной денервации двигатель-
ных точек мышц, отметили, что практически 
не освещены вопросы, касающиеся морфоло-
гических изменений, возникающих в зоне воз-
действия активного электрода радиочастотно-
го генератора при различных температурных 
и временных режимах. В связи с этим возник-
ла необ ходимость изучения морфологических 
изменений воздействия токов радиочастотно-
го диапазона на периферические нервы и мы-
шечную ткань.

Цель исследования: оценить степень мор-
фологических изменений периферических 
нер вов и мышц при воздействии деструктив-
ного радиочастотного излучения при различ-
ных временных и температурных параметрах.

Материал и методы исследования
Для оценки воздействия радиочастотно-

го излучения использовались лабораторные 
животные — кролики. Мишенью воздействия 
являлись мышечная ткань задних конечнос-
тей и седалищный нерв кролика. Применя-
ли генератор радиочастотный RFG—1A, про-
изводитель — Cosman Medical, Inc (USA), 
 радиочастотный зонд (РЧ) — специальная игла 

(с изоляционным покрытием), внутри которой 
располагался электрод длиной 10 см с актив-
ной частью 10 мм (неизолированный участок).

Немедленно после эпизода радиочастот-
ной термодеструкции (РЧТД), которую про-
водили при температуре 60, 70, 80° и экспози-
ции 60, 90 и 120 с фрагменты тканей (участки 
скелетной мышцы размерами 1,0  1,0  0,5 см 
или 1,5  1,5  0,5 см (рис. 1) и / или отрезок се-
далищного нерва длиной около 0,5–0,7 см 
с небольшим участком подлежащей мышцы 
(рис. 2)), для первичной фиксации помещали 
на 1,5–2 суток в 10 %-ный раствор нейтрального 
формалина. После первичной фиксации и до-
полнительной подрезки материала фрагменты 
тканей подвергали проводке в изопропаноле 
в гистопроцессоре карусельного типа Microm 
STP 120 (Carl Zeiss, Thermo Scientific, Germany) 
с последующей заливкой в парафин в стан-
ции по заливке парафиновых блоков Microm 
EC350 (Carl Zeiss, Thermo Scientific, Germany). 
Из парафиновых блоков на санном микротоме 
Microm HM 430 (Carl Zeiss, Thermo Scientific, 
Germany) приготавливали гистологические 
срезы толщиной 3,5 мкм, которые затем подвер-
гали депарафинированию и окрашивали гема-
токсилином и эозином (ГЭ). Микроскопичес-
кое исследование гистологических препаратов 
и их фотографирование проводили при помощи 
светового микроскопа Axio Scope А1 (Carl Zeiss, 
Germany); морфометрические измерения в ис-
следуемых тканях осуществляли при помощи 
светового микроскопа Leitz (Wetzlar, Germany) 
с использованием объект-микрометра проходя-
щего света ОМП (ЛОМО, Ленинград) с ценой 
деления шкалы 0,01 мм и окулярных морфомет-
рических сеток (сетки Г. Г. Автандилова и сетки, 
разделенной на 256 малых квадратов).

Результаты морфологического 
исследования

Макроскопическое исследование

Непосредственно после окончания эпизо-
да РЧТД фрагменты скелетных мышц и се-
далищного нерва выглядели обычно, без за-
метных макроскопических изменений. Место 
введения радиочастотного зонда в скелетную 
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мышцу практически не определялось визу-
ально; лишь после первичной фиксации ма-
териала в течение 1–2 суток в 10 %-ном рас-
творе нейтрального формалина и на «свежем» 
срезе (после дополнительной подрезки мате-
риала) оно становилось хорошо различимым 
в виде темно-красной (чаще) или темно-серой 
(реже) точки, вокруг которой формировалась 
зона неправильно-округлой формы неравно-
мерного белесовато-сероватого или серовато-

красноватого цвета с не очень четкими гра-
ницами (рис. 1). Мышечная ткань этой зоны 
являлась слабо уплотненной; диаметр оча-
га колебался в пределах от 3 до 7 мм — в пря-
мо пропорциональной зависимости от про-
должительности эпизода РЧТД и повышения 
ее температуры.

Макроскопические изменения седалищно-
го нерва в месте прилегания к нему РЧ-зонда 
чаще всего были выражены очень слабо (рис. 2) 
и убедительно определялись лишь после выра-
женного радиочастотного воздействия (тем-
пература 80°, продолжительность 90–120 с) — 
в виде сероватой узкой (шириной не более 
0,05 мм) полоски поперек нервного ствола.

Гистологические изменения 
в скелетной мышечной ткани, 
вызванные радиочастотной 
термодеструкцией
В месте введения РЧ-зонда в скелетной 

мышце бедра лабораторного животного обра-
зовывался раневой канал в виде относитель-
но узкой полости (шириной 220–350 мкм), 
как правило, содержащей умеренное коли-
чество эритроцитов с примесью белковой 

Рис. 1. Фрагменты мышечной ткани бедра кролика с формированием неравномерно-сероватого участка (a) 
с не очень четкими границами вокруг точечного канала, образовавшегося в месте введения в мышцу радио-
частотного зонда

Рис. 2. Отрезок седалищного нерва кролика (a), 
удаленный вместе с небольшим фрагментом подле-
жащей мышечной ткани (b)
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жидкости. Вокруг раневого канала в мышеч-
ной ткани наблюдали довольно однотипные 
изменения, степень выраженности которых 
находилась в прямой зависимости от темпе-
ратуры и продолжительности РЧТД. Наблю-
далось неравномерное набухание миоцитов. 
В их цитоплазме появлялись признаки коа-
гуляционных изменений, которые либо име-
ли вид резко подчеркнутой поперечной ис-
черченности цитоплазмы, либо ее обильной 
мелкодисперсной глыбчатости. Также в ци-
топлазме миоцитов можно было наблюдать 
неравномерно выраженную мелкую вакуоли-
зацию, чаще достаточно хорошо различимую 
в поперечных срезах мышечной ткани.

Кроме того, в зоне деструктивных изме-
нений мышечной ткани наблюдали острые, 
 неравномерно выраженные расстройства ге-
модинамики: неравномерное полнокровие па-
ретически расширенных кровеносных сосудов 
и интер стициальный отек, местами — с боль-
шим содержанием белка в транссудате (рис. 3).

После эпизода РЧТД с высокой температу-
рой (70–80°) и значительной продолжитель-
ностью (90–120 с) деструктивные изменения 

миоцитов по своей выраженности во многих 
местах приближались к некробиотическим 
и некротическим (рис. 4).

Пытаясь достичь более четкого, более про-
стого наблюдения распространенности де-
структивных изменений мышечной ткани, раз-
вивающихся после эпизодов РЧТД разной про-
должительности и при разной температуре, 
и определения их площади, при исследовании 
гистологических препаратов использовали по-
ляризационную микроскопию.

При этом методе исследования двойное лу-
чепреломление в интактной мышечной тка-
ни было неравномерным, но наблюдалось за-
кономерно и отчетливо во всех полях зрения. 
После всех эпизодов РЧТД деструктивные из-
менения миоцитов практически полностью 
лишали клетки способности к двойному лу-
чепреломлению, что приводило к появлению 
темных, довольно четко очерченных зон с едва 
различимыми контурами («тенями») мышеч-
ных клеток (рис. 5).

Площадь распространения деструктивных 
изменений в мышечной ткани, развивающих-
ся после РЧТД разной продолжительности 

Рис. 3. Изменения, развившиеся непосредственно после эпизода РЧТД вокруг места введения зонда: де-
структивные изменения миоцитов и интерстициальный отек: 1) a) Умеренно выраженные дистрофические 
изменения миоцитов, b) очаговый интерстициальный отек со значительным содержанием белка в транссу-
дате; РЧТД 90 с при 70°. Окр.: ГЭ; Объектив (об.) ×10. 2) c) Значительно выраженные деструктивные изме-
нения мышечных клеток, d) очаговый интерстициальный отек со значительным содержанием белка в транс-
судате вокруг e) тонкостенного паретически расширенного полнокровного кровеносного сосуда. РЧТД 90 с 
при 80°. Окр.: ГЭ; об. ×20
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Рис. 4. Деструктивные изменения скелетных мышц бедра кролика, развившиеся непосредственно после эпи-
зода РЧТД вокруг места введения РЧ-зонда: 1) тангенциальный (РЧТД продолжительностью 90 с при тем-
пературе 80°) и 2) поперечный срезы (РЧТД продолжительностью 120 с при температуре 80°). Об. ×20. 
Окр.: ГЭ

2

Рис. 5. Поляризационная микроскопия. Деструк-
тивные изменения скелетных мышц бедра кроли-
ка, развившиеся непосредственно после эпизода 
РЧТД вокруг места введения зонда: 1) интактный 
участок скелетной мышцы; об. ×5; 2) интактный 
участок скелетной мышцы; об. ×10; 3) деструктив-
ные изменения мышечной ткани: a) интактная мы-
шечная ткань, b) зона деструктивных изменений; 
об. ×5

1
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и при разных температурах, была небольших 
размеров и достаточно четко локализованной 
(табл. 1).

Гистологические изменения 
в периферических нервах, вызванные 
радиочастотной термодеструкцией
После воздействия РЧТД на седалищный 

нерв в его тканях наблюдались структурные из-
менения, характер и выраженность которых за-
метно прогрессировали в зависимости от увели-
чения температуры и продолжительности эпи-
зода радиочастотного воздействия.

РЧТД при температуре 60° продолжитель-
ностью 60, 90 и 120 с вызывала в части нервных 
волокон их относительно умеренно и пример-
но одинаково выраженную альтерацию. Пора-
женные аксоны выглядели пикнотически из-
мененными, что проявлялось в их деформации 
и заметном уменьшении толщины; бледно-
 базофильная окраска аксонов сменялась до-
вольно интенсивной оксифильностью. «Пере-
пончатые» миелиновые оболочки практически 
исчезали, вокруг измененных аксонов наблю-
дались концентрические пустоты (рис. 6).

Альтеративные изменения тканевых компо-
нентов седалищного нерва, вызываемые РЧТД 
при температуре 70° продолжительностью 60 с, 
у одной части нейронных волокон характеризо-
вались проявлениями, наблюдавшимися в пре-
дыдущей группе исследования (т. е. пикнозом 
и гиперхромностью части аксонов, отсутствием 

миелина вокруг них). У части же нервных во-
локон помимо деформации аксонов отмечали 
их выраженное набухание, неравномерность их 
слабо-базофильной окраски, частичное исчез-
новение миелина вокруг аксонов.

Такие же, но более выраженные изменения на-
блюдали в седалищном нерве при РЧТД с темпе-
ратурой 70° и продолжительностью 90 с (рис. 7). 
Кроме того, в некоторых ветвях нерва (рис. 7, 1) 
возникали тяжелые деструктивные изменения, 
проявлявшиеся стертостью структуры нервных 
волокон с наличием мелкоглыбчатых оксифиль-
ных масс вместо аксонов и миелина.

Еще более выраженные повреждения на-
блюдали в седалищном нерве при РЧТД с тем-
пературой 70° и продолжительностью 120 с. 
Кроме описанных выше изменений, в части 
полей зрения структура нервной ткани прак-
тически не прослеживалась, лишь с большим 
трудом удавалось увидеть «остатки» контуров 
эндоневрия, аксонов, фрагментированных ми-
елиновых оболочек и пустоты в них (рис. 8).

РЧТД с температурой 80° и продолжитель-
ностью 90 с даже в некотором отдалении от 
зонда вызывала в нерве тяжелые деструктив-
ные изменения, характеризующиеся набуха-
нием эндоневрия нервных волокон, деформа-
цией, набуханием, пикнозом и фрагментаци-
ей аксонов, а также скоплениями глыбчатых 
оксифильных масс на месте разрушенных 
аксонов и миелиновых оболочек. Немного-
численные сдавленные шванновские клетки 
с пикнотизированными и деформированными 

Таблица 1

Распространенность деструктивных изменений в мышечной ткани 
в зависимости от РЧТД разной продолжительности

Средние показатели распространения (мм) деструктивных изменений 
скелетной мышечной ткани при температуре РЧТД (°С) 

60 °С 70 °С 80 °С

1 Продолжи-
тельность 

экспозиции 
(сек) РЧТД 

60 3,5 × 2,5 мм 4,2 × 3,8 мм 4,4 × 4,0 мм

2 90 5,7 × 4,9 мм 5,7 × 5,4 мм 6,0 × 5,7 мм

3 120 6,1 × 5,1 мм 7,9 × 6,3 мм 8,5 × 6,4 мм
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Рис. 6. Седалищный нерв кролика после воздей-
ствия РЧТД при температуре 60°: 1) Поперечный 
срез; продолжительность РЧ-воздействия 60 с; 
2) преимущественно поперечный срез; продолжи-
тельность РЧ-воздействия 90 с; 3) поперечно-
 тангенциальный срез; продолжительность РЧ-воз-
действия 120 с. Об. ×40. Окр.: ГЭ

2

2

3

1

1

Рис. 7. Седалищный нерв кролика после воздей-
ствия РЧТД продолжительностью 90 с при темпе-
ратуре 70°: 1) Поперечный срез; 2) тангенциальный 
срез. Об. ×100. Окр.: ГЭ

Рис. 8. Поперечный срез участка седалищного нер-
ва кролика после воздействия РЧТД продолжи-
тельностью 120 с при температуре 70°. Об. ×63. 
Окр.: ГЭ
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деструкция тка невых компонентов с форми-
рованием тканевого детрита, что характери-
зовалось замещением в этих участках прак-
тически всех нервных волокон бесструктур-
ными оксифильными массами с примесью 
мелких гиперхромных базофильных продук-
тов кариорексиса (рис. 9, 1.a, 2.a, 3.b). В учас-
тках нерва, располагавшихся в небольшом от-
далении от зонда, также наблюдали некроти-
ческие изменения тканевых компонентов, но 
с частичным сохранением их контуров (рис. 9, 
1.b, 2.b, 4.a).

ядрами неравномерно располагались в полях 
зрения.

Наиболее тяжелые деструктивные изме-
нения наблюдали в седалищном нерве и / или 
его ветвях в местах воздействия РЧТД с про-
должительностью 120 с при температу-
ре 80°. Кроме альтерации нервных волокон 
и шванновских клеток признаки некроза 
и коагуляции отмечены также и в эпинев-
рии (рис. 9, 3.а). В участках нерва, распола-
гавшихся непосредственно вблизи от РЧ-
зонда, обращала на себя внимание тотальная 

Рис. 9. Седалищный нерв кролика после воздействия РЧТД продолжительностью 120 с при температуре 80°: 
1) Поперечный срез; а) тканевой детрит в наружной половине нерва, непосредственно прилегавшей к РЧ-зонду; 
b) сохранившие контуры некротизированные нервные волокна; ув.: об. ×10. 2) поперечный срез; а) тканевой де-
трит; об. ×20; 3) поперечный срез; а) некротизированный эпиневрий; b) тканевой детрит на месте нервных воло-
кон; об. ×40; 4) поперечный срез; a) некротизированные нервные волокна с частично сохранившимися контура-
ми; об. ×63, окр.: ГЭ



НАУЧНО-
ПРАКТИЧЕСКИЙ

ЖУРНАЛ

НЕЙРОХИРУРГИЯ И НЕВРОЛОГИЯ
ДЕТСКОГО ВОЗРАСТА 4/1

2

31

Заключение
Таким образом, радиочастотная термоде-

струкция вызывает в ткани периферических не-
рвов и в окружающей их мышечной ткани ло-
кализованные деструктивные изменения — от 
частичных, слабо выраженных дистрофических 
до тяжелых некротических. Выраженность этих 
изменений зависит как от температуры РЧТД 
(в данной работе — от 60 до 80°), так и от продол-
жительности ее экспозиции (в эксперименте — 
от 60 до 120 с). При этом представляется воз-
можным, что деструкция тканевых элементов, 
вызываемая РЧТД при температуре 60° и про-
должительностью 60–90 с (возможно, и 120 с), 
может быть обратимой (по крайней мере у час-
ти пораженных нервных волокон, шванновских 
и соединительнотканных клеток периферичес-
кого нерва, а также в измененных миоцитах ске-
летной мышцы, подвергшихся РЧТД). Повыше-
ние температуры РЧТД до 70 и тем более до 80° 
вызывает в периферических нервах и скелет-
ных мышцах более выраженные деструктивные 
 изменения. Тяжесть и распространенность пос-
ледних значительно возрастают с увеличением 
экспозиции РЧТД, что и было отмечено при гис-
тологическом исследовании препаратов. Учиты-
вая выраженность альтеративных изменений, 
развивавшихся в исследованных тканях при 
РЧТД с высокой температурой и продолжитель-
ной экспозицией, предполагается, что эти изме-
нения носят необратимый характер — без даль-
нейшей перспективы успешной реституции по-
раженных тканей.

Результаты проведенных исследований 
можно расценить как предварительные. Пред-
ставляется необходимым дальнейшее тща-
тельное изучение радиочастотного воздейс-
твия на ткани с целью разработки адекватных 
методических подходов и приемов денервации 
спастичных мышц у больных детским цереб-
ральным параличом.
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РОБОТИЗИРОВАННАЯ МЕХАНОТЕРАПИЯ 
В РЕАБИЛИТАЦИИ ДЕТЕЙ С ЦЕРЕБРАЛЬНЫМ ПАРАЛИЧОМ 
ПОСЛЕ КОМПЛЕКСНОГО ОРТОПЕДО-ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ

Г. А. Икоева, О. И. Кивоенко, О. Д. Полозенко
Северо-Западный государственный медицинский университет им. И. И. Мечникова, 
Санкт-Петербург, Россия
Научно-исследовательский детский ортопедический институт им. Г. И. Турнера, 
Санкт-Петербург, Россия

В статье представлено клиническое исследование 20 пациентов с детским церебральным параличом, ко-
торые получили раннюю двигательную реабилитацию после комплексного ортопедического и нейрохирур-
гического лечения. Проводился сравнительный анализ результатов после традиционной лечебной физкуль-
туры и механотерапии с использованием роботизированной системы «Локомат». Было установлено, что 
раннее использование роботизированной механотерапии в послеоперационном периоде значительно сокра-
щает сроки двигательной реабилитации по сравнению с традиционной лечебной физкультурой.

Ключевые слова: двигательная реабилитация, роботизированная система.

The article represents the clinical research of 20 patients with infantile cerebral paralysis, who had got an early motor 
rehabilitation after complex orthopedic and neurosurgical treatment. The comparative analysis of results after tra-
ditional exercise therapy and mechanotherapy was carried out with the use of robotic system «Lokomat». It was set 
up that early use of robotized mechanotherapy during postoperative period reduces the time of motor rehabilitation 
in comparison with traditional exercise therapy significantly.

Key words: motor rehabilitation, robotic system.

Детский церебральный паралич (ДЦП) — 
тяжелое инвалидизирующее заболевание, ко-
торое объединяет группу различных по клини-
ческим проявлениям синдромов, возникших 
в результате недоразвития или повреждения 
мозга в пренатальном, интранатальном и ран-
нем постнатальном периодах. Поражение моз-
га проявляется нарушением мышечного то-
нуса и координации движений, неспособнос-
тью сохранять нормальную позу и выполнять 
произвольные движения. Двигательные на-
рушения часто сочетаются с чувствительны-
ми  расстройствами, задержкой психического 
и речевого развития, судорогами [1]. Класси-
фикация ДЦП выделяет основные формы за-
болевания, но в основе каждой из них лежат 
двигательные нарушения различной степени 
выраженности, которые приводят к ограниче-
нию двигательных возможностей и зачастую 
к невозможности передвижения [4]. Причиной 
этого являются не только спастические парали-
чи и парезы, но и множественные контрактуры 
и деформации сегментов конечностей, которые 

формируются и прогрессируют в течение забо-
левания. Попытки бороться со спастичностью 
и контрактурами медикаментозными средс-
твами не приносят ощутимого результата. Ре-
абилитация таких пациентов крайне затрудне-
на и не приводит к улучшению двигательных 
функций. Исследования в этой области пока-
зывают, что только использование высокотех-
нологичных и сочетанных видов помощи мо-
жет принести ощутимые результаты в решении 
данной проблемы. Наиболее эффективным на 
сегодняшний день для таких пациентов явля-
ется комплекс нейроортопедических меропри-
ятий, включающих ортопедическое, невроло-
гическое, нейрохирургическое лечение с пос-
ледующей нейрореабилитацией [3, 4, 7].

В НИДОИ им. Г. И. Турнера разработа-
но и успешно применяется на практике ком-
плексное ортопедо-хирургическое и нейрохи-
рургическое лечение детей со спастическими 
формами ДЦП. Для устранения спастичности 
мышц и деформаций сегментов конечностей 
поэтапно проводятся хирургические операции: 
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дорзальная селективная ризотомия, миото-
мии, невротомии, устранение контрактур, опе-
рации при нестабильности тазобедренных сус-
тавов, операции на стопах [4]. После каждого 
этапа лечения проводится комплексная реаби-
литация, которая до недавнего времени вклю-
чала в себя традиционную лечебную физкуль-
туру (ЛФК), массаж,  физиотерапевтические 
методы. С 2009 года в комплекс реабилитации 
включена роботизированная система «Pediat-
riс Loko mat».

Целью нашего исследования было изучить 
возможности и эффективность использования 
роботизированной механотерапии в ранней 
двигательной реабилитации детей с ДЦП пос-
ле ортопедо- и нейрохирургического лечения.

Характеристика роботизированной 
системы «Pediatric Lokomat»
Система «Локомат» (Hocoma, Швейцария) 

состоит из беговой дорожки, системы разгруз-
ки веса пациента, роботизированных ортезов 

и программного обеспечения. В нашем случае 
«Локомат» для детей оснащен двумя видами 
съемных ортезов: детскими, рассчитанными 
на маленьких пациентов с длиной бедра 21–
35 см (примерный возраст с 2,5 до 10 лет), и 
взрослыми — для старших детей с длиной бед-
ра больше 35 см (возраст больше 10 лет и взрос-
лые). Таким образом, «Pediatriс Lokomat» яв-
ляется универсальным для детей и взрослых. 
Роботизированные ортезы ведут ноги паци-
ента по беговой дорожке, позволяя во вре-
мя ходьбы широко варьировать терапевтичес-
кими возможностями: менять углы сгибания 
и разгибания в суставах, скорость движения, 
степень приземления стоп на дорожку и др. 
Программное обеспечение позволяет задавать 
определенную траекторию движения и пат-
терн ходьбы, использовать биологическую об-
ратную связь (БОС) для стимуляции усилий 
пациента. Все данные тренинга сохраняются 
в компьютере в цифровом и графическом ва-
риантах, что позволяет проследить динамику 
у каждого пациента [6] (рис. 1, 2).

Материалы и методы исследования
Объектом исследования были 20 детей 

в возрасте от 3 до 14 лет, которые по МКБ 10 
имели диагноз: ДЦП, спастическая дипле-
гия. Степень нарушения интеллектуального 

Рис. 2. «Локомат» с модулем расширенной обрат-
ной связи (БОС)

Рис. 1. Роботизированная 
система «Локомат»
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развития оценивалась как легкая или средняя, 
дети были доступны контакту и могли выпол-
нять задания инструктора. Всем пациентам 
проводилось хирургическое лечение, направ-
ленное на устранение спастичности мышц 
и контрактур нижних конечностей: селектив-
ная дорзальная ризотомия — в 8-ми случаях; 
миотомии — в 5-ти; ахиллопластика — в 3-х; 
сочетанные операции — в 4-х случаях. До хи-
рургического лечения 4 пациента никогда 
не ходили, остальные ходили с поддержкой, 
но с перекрестом ног или «на цыпочках», не 
удерживая равновесие. Цель хирургического 
лечения заключалась в том, чтобы, уменьшив 
спастику и устранив контрактуры, придать 
ногам пациента физиологическое положение 
с опорой на стопы. Это является основным ус-
ловием успешной реабилитации данных па-
циентов. В 3-х случаях дополнительно к хи-
рургическому лечению с целью расслабления 
отдельных мышц применялся препарат боту-
линического токсина — диспорт. После хи-
рургического лечения в максимально ранние 
сроки начиналась реабилитация. В 8-ми слу-
чаях селективной дорзальной ризотомии дви-
гательная реабилитация начиналась через не-
делю после операции, в остальных (миотомии, 
ахиллопластика, сочетанные вмешательства) 
оперированные конечности находились в гип-
се в течение 3–4 недель, и только после сня-
тия гипса начинался процесс реабилитации, 
конечной целью которой была ходьба с подде-
рживающими устройствами. Пациенты были 
разделены на две группы. Основную группу 

составили 12 детей, которые получали реаби-
литацию на роботизированной системе «Локо-
мат». Контрольная группа из 8 детей получала 
только стандартный комплекс, включающий 
ЛФК и массаж без использования роботизи-
рованной техники (табл. 1). Курс реабилита-
ции состоял из 15 дней занятий.

Тренировки как на роботизированной сис-
теме, так и в зале ЛФК проводились один раз 
в день. В основной группе время занятий 
начиналось с 15–20 мин, ежедневно увели-
чивалось на 5–10 и доходило до 30–40 мин 
(в зависимости от самочувствия и поведения 
ребенка). Благодаря программному обеспе-
чению рассчитывалась разгрузка веса паци-
ента, скорость ходьбы по дорожке, фиксиро-
валось расстояние, пройденное за одно за-
нятие и суммарно за курс. Все показатели 
сохранялись в памяти компьютера, что поз-
воляло ежедневно увеличивать и регулиро-
вать нагрузку. Индивидуально с помощью 
компьютерных программ подбирались раз-
личные варианты ходьбы. В контрольной 
группе все показатели зависели от самочувс-
твия и поведения пациента, а также от квали-
фикации инструктора. Объективно оценива-
лось только время тренировки, все остальные 
показатели и результаты носили субъектив-
ный характер (табл. 2).

Для оценки эффективности использования 
ЛФК и роботизированной системы применя-
лись тесты стояния и ходьбы. Мы фиксиро-
вали, на какой день после начала реабилита-
ции пациент мог встать на ноги и простоять 

Таблица 1

Характеристика групп пациентов

Группа Возраст (годы)
Пол (%) Количество 

дней после опе-
рации

Количество 
тренировокмальчики девочки

Основная
5–14

(ср. — 9,5)
75 25

15–18
(ср. — 16,5) 

15

Контрольная
6–12

(ср. — 9)
50 50

18–22
(ср. — 20) 

15
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с поддержкой в течение 1 минуты, а затем — на 
какой день от начала тренировок смог пройти 
10 шагов с поддерживающим устройством.

Результаты исследования 
и их обсуждение
Прежде всего необходимо отметить, что ре-

абилитация детей, особенно младшего возрас-
та, требует особого подхода и сопровождает-
ся значительным эмоциональным напряжени-
ем со стороны как пациента, так и инструктора. 
Первые тренировки часто вызывают умерен-
ный болевой синдром и дискомфорт в области 
мышц и суставов. И здесь проявляется первое 
преимущество роботизированной системы пе-
ред традиционной ЛФК: «Локомат» вызывает 
у маленьких пациентов огромный интерес, что 
позволяет им преодолеть страх и боль первых 
процедур. Проведенное  исследование показало, 
что пациенты основной группы могли  начинать 
реабилитацию на несколько дней раньше, так 
как система «Локомат» позволяет проводить 
тренировку в воздухе без приземления на бего-
вую дорожку, если этому препятствует болевой 

синдром (особенно после операций на сто-
пах) или страх. В контрольной группе именно 
эти причины вызывали задержку начала заня-
тий ЛФК. Кроме того, тренировки на брусь-
ях в зале ЛФК пациенты могли осуществлять 
только в ортопедических аппаратах, фиксиру-
ющих ноги. Это обусловлено тем, что нет раз-
грузки веса пациента, а оперированные конеч-
ности не могут выдержать полную нагрузку. 
Перед началом двигательной реабилитации ни 
один из 20 пациентов не мог стоять и ходить без 
ортопедических аппаратов даже с поддержкой. 
Результаты тестов после 15 дней занятий пред-
ставлены на диаграмме (рис. 3), которая пока-
зывает, что тест стояния в течение 1 минуты 
выполнили 75 % пациентов основной группы 
и 25 % контрольной, а тест 10 шагов с подде-
рживающим устройством — 50 % основной 
и только 15 % контрольной.

Заключение
Результаты проведенного исследования по-

казали, что использование роботизированной 
системы «Локомат» в ранней реабилитации де-
тей с церебральным параличом после ортопедо- 

Таблица 2

Характеристика локомоторной терапии

Группа Разгрузка 
веса (%) 

Время трени-
ровки (мин) 

Скорость 
(км / ч) 

Расстояние за 1 
тренировку (м) Общее расстояние (м) 

Основная 50 32 ± 6,3 1,0 ± 0,5 470 ± 80,3 6400 ± 300

Контрольная  — 20 ± 5,2  —  —  — 

Рис. 3. Диаграмма, отражающая результаты выполнения тестов в %: 
слева — тест стояния 1 мин, справа — тест 10 шагов

Основная ОсновнаяКонтрольная Контрольная
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и нейрохирургического лечения позволяет ус-
корить процесс восстановления или освоения 
навыков стояния и ходьбы. Улучшается дина-
мическая и постуральная стабильность паци-
ента в вертикальном положениии, благодаря 
многократности повторений и биологической 
обратной связи формируется стереотип ходь-
бы, ритм шага. Особенно важно, что тренинг 
на комплексе «Локомат» вызывает у ребенка 
мощный положительный психоэмоциональ-
ный всплеск, мотивацию к самостоятельной 
ходьбе, что также влияет на результаты вос-
становления. Пациенты уже после 15 трениро-
вок не только восстанавливают навыки ходьбы, 
которые имели до операции, но и приобрета-
ют новые, более правильные, у них появляется 
шанс пойти самостоятельно. Настоящее иссле-
дование ограничилось рамками ранней реаби-
литации после хирургического лечения, так как 
для нашего учреждения это очень актуально, но 
возможности «Локомата» значительно шире, и 
в следующих исследованиях мы постараемся 
изучить эти возможности и дать им объектив-
ную оценку.
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ПРОГНОЗИРОВАНИЕ РАЗВИТИЯ НЕВРОЛОГИЧЕСКИХ ОСЛОЖНЕНИЙ 
ПРИ ВЕТРЯНОЙ ОСПЕ У ДЕТЕЙ
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Минздрава РФ, Санкт-Петербург, Россия
Научно-исследовательский институт детских инфекций ФМБА России, 
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Детская клиническая инфекционная больница им. Н. Ф. Филатова, Санкт-Петербург, Россия

Определены современные особенности течения ветряной оспы. Изучены клинико-лабораторные показате-
ли у детей, больных ветряной оспой разной степени тяжести. На их основе выделены основные показатели, 
значимые для прогнозирования развития неврологических осложнений при ветряной оспе у детей. Показаны 
возможности разработки и использования многофакторных математико-статистических моделей про-
гнозирования возможности развития неврологических осложнений при ветряной оспе у детей.

Ключевые слова: ветряная оспа, неврологические осложнения, дети, прогноз, статистический анализ.

Determined modern specific features of chicken-pox. Clinical and laboratory parameters in children with chicken-
pox on the dependence on the severity of the disease were determined. Basic signs for prognosis of neurological 
complications of the disease were detected. The possibilities of development and use of multivariate mathematical 
statistical models to predict neurological complications for children with chicken-pox were given.

Key words: chicken-pox, neurological complications, children, prognosis, statistics analysis.

Введение
Заболеваемость ветряной оспой (ВО) в РФ 

в последние годы имеет неуклонную тенден-
цию к росту. Данные годовой статистики свиде-
тельствуют об эпидемии ВО как на территории 
РФ (2010 г. — 475,5 случаев на 100  000 населе-
ния), так и по Санкт-Петербургу (среди детей 
до 14 лет — 4709,7 на 100  000 детей), и по Ле-
нинградской области (среди детей до 17 лет — 
3551,0 на 100  000 детей соответствующего воз-
раста). Частота ВО в структуре общей инфек-
ционной заболеваемости за анализируемый 
период составила 1,6–2,8 % (7000–9500 слу-
чаев в год), причем на долю детей приходится 
94–95 % от общего числа больных ВО. От 5 до 
6 % среди заболевших ВО ежегодно составля-
ют взрослые лица [1–6]. Повышение заболе-
ваемости ВО сопровождается возрастанием 
частоты тяжелого течения заболевания, тре-
бующего госпитализации больного в стацио-
нар. Известно, что основное место в патогенезе 
ВО имеет инфекционно-воспалительный про-
цесс, в который за счет тропности возбудителя 

к нер вной ткани вовлекается нервная система. 
Эпидемический подъем заболеваемости ВО 
определил повсеместный рост неврологичес-
ких осложнений.

Частота неврологических осложнений при 
ВО составляет от 60–65 % случаев [7]. Невро-
логические осложнения развиваются чаще 
у детей с 4 до 6 лет. По данным НИИДИ (2009), 
установлено, что наиболее частым неврологи-
ческим осложнением ветряной оспы является 
синдром энцефалита (83,6 %), реже синдром 
невропатии лицевого нерва (5,5 %), серозно-
го менингита (5,5 %), полирадикулоневрита 
(4,1 %), субарахноидального кровоизлияния 
(1 случай из 73). При ВО возможно разви-
тие поражений спинного мозга в виде синдро-
ма поперечного миелита. Острый церебеллит 
наи более часто развивается у детей в возрасте 
от 2 до 5 лет [7].

Наиболее тяжелые последствия неврологи-
ческих осложнений при ВО вызывают особую 
тревогу клиницистов, ввиду чего прогнозиро-
вание тяжелых неврологических осложнений 
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является актуальным, особенно в острый пе-
риод болезни, когда можно с помощью коррек-
ции этиотропной и иммуномодулирующей те-
рапии предотвратить неблагоприятный исход 
заболевания. Несмотря на изученность тече-
ния ВО, критерии прогнозирования касались 
только исходов заболевания и зависели от сро-
ков развития неврологических осложнений 
и своевременности начатой терапии [8–10].

Результатом наблюдений ряда авторов те-
чения ВО у детей явилось выявление зако-
номерностей развития неврологических ос-
ложнений [7, 11–14]. Было установлено, что 
невро логические осложнения развиваются, 
как правило, на 2–11 день от начала заболе-
вания или на 3–8 сутки от начала высыпаний, 
однако симптомы со стороны нервной систе-
мы могут возникать с первых дней появления 
сыпи в виде вялости, головной боли, тошноты, 
чаще на фоне лихорадки. Поражение ЦНС, 
проявляющееся острой мозжечковой атакси-
ей и симптомами раздражения мозговых обо-
лочек, диагностируется приблизительно че-
рез 21 сутки после появления сыпи [7]. Ис-
ходы при ветряночном энцефалите, особенно 
при мозжечковой форме, как правило, благо-
приятные — полное выздоровление наступа-
ет к 21-му дню от начала заболевания. При це-
ребральной форме могут быть резидуальные 
последствия в виде эпилепсии, пирамидных 
и экстрапирамидных нарушений (15 %). Ле-
тальность при ветряночном энцефалите до-
стигает 10 %. Неврологические осложнения 
наблюдаются у ослабленных больных и при 
наличии сопутствующих заболеваний, харак-
теризуются общим сосудистым поражением 
центральной нервной системы и проявляются 
следующими симптомами — головной болью, 
рвотой, беспокойством, судорогами и тяже-
лыми расстройствами сознания. Прогноз зна-
чительно хуже, чем при поражении головного 
мозга (ветряночном энцефалите) [7, 9, 13].

Доказано, что развитие осложнений при ВО 
характерно при наличии у пациента иммуно-
дефицита (как первичного, так и вторичного), 
острого начала заболевания (повышения тем-
пературы до 38,5 °С и появления пятнисто-
 папулезной сыпи, новые элементы которой по-

являются толчками с интервалом 24–48 часов), 
данных вирусологической диагностики, позво-
ляющей подтвердить этиологию заболевания 
(выявить VZV методом полимеразной цеп-
ной реакции — ПЦР или иммуноферментного 
анализа — ИФА) [8, 15, 16]. Однако все пред-
ставленные способы прогнозирования течения 
ВО являются описательными. Неврологичес-
кие осложнения при ВО у детей, как правило, 
констатируются лишь тогда, когда появляются 
клинические симптомы, что значительно про-
длевает сроки терапии и пребывания больного 
в стационаре.

Цель исследования: определить прогнос-
тические критерии развития неврологических 
осложнений при ветряной оспе у детей.

Материалы и методы
Проанализировано 348 историй болезни 

и проведено обследование 102 детей за период 
2009–2012 гг., госпитализированных в ДГКБ 
им. Н. Ф. Филатова и НИИ детских инфек-
ций, с диагнозом ВО. Все дети были разделены 
на две группы. Первую группу составили дети, 
у которых имело место осложненное течение 
ВО с развитием неврологических осложнений 
(n = 125), что составило 27,8 %, вторую груп-
пу — дети с ВО без неврологических осложне-
ний (n = 325) — 72,2 %. Всем детям проводился 
клинико-неврологический мониторинг в пери-
од стационарного лечения. Легкое течение ВО 
констатировалось при наличии температуры 
до 37,5–38,5 °С в течение 2-х дней,  необильных 
высыпаний длительностью 2–3 дня, отсутс-
твии симптомов интоксикации; средне-тяже-
лое — температуры до 38,6–39,5 °С в течение 
3-х дней, обильных высыпаний, в том числе 
на слизистых, длительностью 5–7 дней, уме-
ренных симптомов интоксикации; тяжелое те-
чение — температуры выше 39,5 °С в течение 
5–7 дней, обильных высыпаний длительностью 
7–8 дней, выраженных симптомов интоксика-
ции, развития энцефалической реакции и иных 
осложнений. Осуществлялась этиологическая 
верификация герпесвирусов (вирус варицелла 
зостер — VZV, вирус простого герпеса — ВПГ 
1 и 2 типов, цитомегаловирус, вирус Эпштей-
на—Барр, вирус герпеса — ВГ 6 типа) в крови 
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методом полимеразно-цепной реакции (ПЦР), 
одновременно с этим в крови методом иммуно-
ферментного анализа (ИФА) определялись им-
муноглобулины (Ig) Ig M и Ig G к тем же герпе-
свирусам. Также проводился клинический ана-
лиз крови с расчетом лейкоцитарного индекса 
интоксикации (ЛИИ) по формуле Кальф—Ка-
лифа:

ЛИИ = (4 миелоциты + 3 юные +
+ 2 палочкояд. + сегментояд.) ×

× (плазматические клетки + 1) (лимфоциты +
+ моноциты) × (эозинофилы + 1),

где ЛИИ 0,2–3,0 усл. ед. соответствует легкой 
степени интоксикации, 3,1–5,0 усл. ед. — сред-
ней степени, 5,1–8,5 — тяжелой степени, 
ЛИИ > 8,6 усл. ед. указывает на крайне тяже-
лую степень эндогенной интоксикации. Всем 
пациентам при поступлении в стационар про-
водилось электроэнцефалографическое иссле-
дование (ЭЭГ) по стандартной методике.

При регистрации различных параметров 
(комплексных, клинико-лабораторных и дру-
гих) обнаружены те из них, с которыми был 
связан высокий риск возникновения тяжелой 
неврологии, вплоть до летального исхода. В те-
чение последних 2-х лет тщательно отслежи-
вались различные показатели, приведенные 
ниже, и оценивались их временные параметры, 
совокупность которых, на наш взгляд, являет-
ся необходимой и достаточной для прогнози-
рования высокого риска возникновения невро-
логических осложнений.

Статистическая обработка включала дис кри-
минантный анализ, входящий в состав ППП Sta-
tistika. Основным предназначением указанного 
метода является выявление признаков (предик-
торов), значимо влияющих на развитие невроло-
гических осложнений у детей с ВО, а также вы-
числение коэффициентов для этих признаков 
с целью последующего прогноза исходов заболе-
вания для конкретного больного.

Результаты и обсуждение
В ходе многолетних собственных наблюде-

ний за детьми, госпитализированными в ин-
фекционные стационары Санкт-Петербурга 
с диагнозом ВО, у 125 детей из 450 было от-
мечено развитие тяжелых неврологических ос-
ложнений (27,8 %). В результате проведенно-
го исследования обнаружено, что как в груп-
пе детей без неврологических осложнений, так 
и в группе детей с неврологическими осложне-
ниями пик заболеваемости приходился на воз-
раст с 3 до 7 лет (табл. 1). Гендерных различий 
выявлено не было — с одинаковой частотой бо-
лели как мальчики, так и девочки.

При анализе структуры неврологических 
осложнений у пациентов с ВО выявлено по-
ражение как центральной (97 % случаев), так 
и периферической нервной системы (табл. 2).

Было отмечено, что у детей с ВО, у кото-
рых развились неврологические осложнения, 
в 91 % случаев с первого дня заболевания отме-
чалась пятнисто-папулезная сыпь с последую-
щим «подсыпанием» в течение 5–7 дней, реже 

Таблица 1

Структура пациентов с ветряной оспой в различных группах

Возраст 2 группа (без неврологических 
осложнений) n = 325

1 группа (с неврологическими 
осложнениями) n = 125

До 1 года 19,3 % (n = 63) 16,3 % (n = 20) 

С 1 до 3 лет 25,4 % (n = 83) 24,6 % (n = 31) 

С 3 до 7 лет 29,3 % (n = 95) 30,2 % (n = 38) 

С 7 до 10 лет 5,5 % (n = 18) 7,4 % (n = 9) 

С 10 до 18 лет 20,4 % (n = 66) 21,5 % (n = 27) 
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длительность периода высыпания продолжа-
лась менее 5 суток — в 2 % случаев и более 7 су-
ток — в 7 % случаев. В группе детей без невро-
логических осложнений при ВО длительность 
подсыпаний в 76 % составляла менее 5 суток. 
Подобное распределение расценивалось как не-
способность иммунной системы к быстрой ло-
кализации и прекращению инфекционного про-
цесса, и доказательство, что организм ребенка 
неспособен адекватно реагировать на массивную 
вирусемию. Это играло значимую роль для про-
гнозирования неврологических осложнений.

Наблюдения показали, что у детей с невро-
логическими осложнениями при ВО в 52 % 
преобладала стойкая гипертермия 39–40 °С 
в течение 3–5 дней, что свидетельствовало 
о центральном генезе лихорадки. Тогда как 
у 57 % пациентов с неосложненным течением 
ВО подъемы температуры тела не превышали 
37,5 °С. Не исключено, что стойкая и сильная 
лихорадка может быть обусловлена перина-
тальным повреждением центральных структур 
терморегуляции, расположенных в диэнце-
фальной области гипоталамуса в результате 
гипоксии и ишемии. Этот факт также является 
прогностически значимым показателем разви-
тия неблагоприятного течения ВО.

При изучении преморбидного фона у де-
тей с ВО было установлено его неблагополу-
чие в 86 % случаев (табл. 3). Причем в структу-
ре неблаго приятных факторов преморбидного 
фона обращает на себя внимание достоверно 

высокая частота у детей 1 группы гипоксически-
ишемического поражения ЦНС (ГИП ЦНС) — 
до 74 % (в отличие от 2 группы — 15 %).

Вероятно, развитие осложненного течения 
ВО у детей с неблагоприятным фоном явля-
ется закономерным, поскольку известно, что 
в результате гипоксии и ишемии повреждается 
 гематоэнцефалический барьер и корковые ней-
роны, а также происходит деструкция глиаль-
ного и нейронального компонентов головного 
мозга, что влияет на его биоэлектрическую ак-
тивность [17, 18]. Помимо этого в результате ги-
поксии повышается продукция свободных ра-
дикалов, оксида азота, активность антиоксидан-
тной защиты. Однако в условиях длительной 
(хронической) гипоксии плода наступает исто-
щение антиоксидантной защиты, возрастает об-
разование пероксинитрита, стимуляция захвата 
Са²- митохондриями, что приводит к разобще-
нию процессов тканевого дыхания и окисли-
тельного фосфорилирования, а также окис-
лительному повреждению ферментов, белков, 
нуклеиновых кислот, ионных каналов клетки, 
прямому токсическому действию на нервную 
систему и другие органы. Все в совокупности 
обусловливает морфологические изменения 
нейронов, глии и функциональные нарушения 
со стороны различных органов и систем [17].

Эти фоновые морфологические изменения 
служат предиктором развития осложненного те-
чения инфекционного процесса у больных с вет-
ряной оспой. Если учесть, что одним из свойств 

Таблица 2

Структура поражения нервной системы при ветряной оспе у детей (n = 125)

Неврологические осложнения Число пациентов n = 125

Энцефалиты 74 % (n = 93) 

Серозный менингит 11 % (n = 14) 

Полинейропатия 2 % (n = 2) 

Миелит 2 % (n = 2) 

Энцефалическая реакция 10 % (n = 13) 

Невропатия лицевого нерва 1 % (n = 1) 



НАУЧНО-
ПРАКТИЧЕСКИЙ

ЖУРНАЛ

НЕЙРОХИРУРГИЯ И НЕВРОЛОГИЯ
ДЕТСКОГО ВОЗРАСТА 4/1

2

41

вируса варицелла зостер (VZV) является троп-
ность к нервной ткани, то безусловно, дети 
с ГИП ЦНС представляют собой группу риска 
по вероятности неврологических осложнений, 
что установлено в данном исследовании.

При ЭЭГ-обследовании детей, переносив-
ших ВО, было выявлено, что наиболее небла-
гоприятным в плане прогноза неврологичес-
ких осложнений при ВО у детей при наличии 
поражения ЦНС гипоксически-ишемическо-
го генеза служит обнаружение на ЭЭГ сниже-
ния индекса основного физиологического рит-
ма менее 30 %, повышенной пароксизмальной 
активности в виде диффузных острых волн 
и вспышек медленной активности амплитудой 
более 100 мкВ в течение 3-х дней со дня поступ-
ления, или хотя бы в одном из этих дней. Они 
свидетельствуют о неблагоприятном морфоло-
гическом фоне для развития тяжелых невроло-
гических осложнений при ВО. Для достоверно-
го обнаружения изменений на ЭЭГ необходи-
ма ежедневная регистрация в течение 3-х суток 
или хотя бы в один из этих дней. Показатели 
были получены эмпирическим путем (табл. 4).

Обнаружение у пациентов с ВО измененной 
биоэлектрической активности головного мозга 

свидетельствует о высоком риске развития пос-
ледующих неврологических осложнений. Авто-
рами впервые выявлены ЭЭГ-предикторы раз-
вития неврологических осложнений при ВО, 
позволяющие своевременно прогнозировать 
неблагоприятное течение и являющиеся осно-
ванием для более агрессивной терапии с ост-
рого периода заболевания. Следует отметить, 
что исследования биоэлектрической активнос-
ти головного мозга у больных ВО предприни-
мались и ранее, однако при уже развившихся 
осложнениях. Kleinschmidt B. K. с соавт. (1996) 
описали характерные для ветряночного энце-
фалита паттерны, регистрирующиеся на элек-
троэнцефалограмме (ЭЭГ), в виде угнетения 
альфа-ритма, наличия медленных дельта- и те-
та-волн, острых пик-волн быстрого диапазона. 
Неблагоприятны в плане исходов ветряночно-
го энцефалита длительные периоды молчания. 
Периодические эпилептиформные разряды 
в височных долях — косвенный признак нали-
чия ветряночного энцефалита [18].

Известно [19], что количественные показа-
тели лейкоцитов крови и особенно показатели 
ее лейкоцитарной формулы являются дополни-
тельными методами исследования, имеющими 

Таблица 3

Преморбидный фон пациентов с ветряной оспой в различных группах

Признаки
2 группа (без невроло-
гических осложнений)

n = 325

1 группа (с неврологичес-
кими осложнениями)

n = 125

Отягощенный акушерско-гинекологический 
анамнез матери

61 % (n = 200) 60 % (n = 75) 

Гестоз беременных 43 % (n = 140) 18 % (n = 22) 

Внутриутробные инфекции 22 % (n = 71) 8 % (n = 10) *

Гипоксически-ишемическое поражение 
центральной нервной системы

15 % (n = 49) 74 % (n = 92) *

Низкая оценка по шкале Апгар при рождении 36 % (n = 117) 43 % (n = 54) 

Не отягощен 20 % (n = 65) 12 % (n = 15) 

* достоверно по сравнению со 2 группой (р  0,05).
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значение в диагностике острых воспалитель-
ных, гнойно-деструктивных заболеваний, ос-
ложнений разной локализации и этиологии. 
С помощью применения интегральных матема-
тических показателей лейкоцитарной формулы 
периферической крови можно расширить воз-
можности получения информации о состоянии 
иммунологической реактивности организма. 
ЛИИ, как правило, используют как  показатель 
процессов тканевой деградации и уровня эн-
догенной интоксикации. ЛИИ в пределах 
0,2–3,0 усл. ед. соответствуют легкой степени 
интоксикации, 3,0–5,0 усл. ед.— средней степе-
ни интоксикации, более 5,0 усл. ед.— тяжелой 
степени интоксикации. В ходе данного исследо-
вания проведен анализ ЛИИ у детей, больных 
ВО различной степени тяжести с осложненным 
и неосложненным течением (табл. 5).

Установлено, что у 72 % пациентов со сред-
не-тяжелым и 85 % детей с тяжелым течением 
ВО с неврологическими осложнениями значе-
ния ЛИИ были в пределах 0,2–3 усл. ед. У па-
циентов без неврологических осложнений как 
со средне-тяжелым, так и тяжелым течением 
значения ЛИИ в преобладающем числе слу-
чаев составили более 3 усл. ед., что соответ-
ствовало тяжести заболевания. Выявленная 
обратная корреляционная зависимость между 
тяжестью течения ВО при наличии осложнен-
ного течения заболевания и значениями ЛИИ 
может свидетельствовать о функциональной 

дисфункции иммунологической реактивнос-
ти. Таким образом, возможно, ЛИИ, отра-
жающий в том числе и состояние барьерной 
функ ции крови, является прогностически 
значимым комплексным показателем, отра-
жающим эффективность защиты организ-
ма от вируса ВО. Не исключено, что, с одной 
стороны, снижение компенсаторно-функци-
ональной детоксикационной активности кле-
ток крови и наличие факторов патогенности 
герпесвирусов в кровеносном русле способс-
твуют возрастанию повреждающего воздейс-
твия на различные структуры нервной систе-
мы. С другой стороны, в период максимальной 
вирусемии снижение или нормальные зна-
чения ЛИИ могут свидетельствовать о толе-
рантности защитных сил организма, т. е. сни-
жении функциональной активности клеток 
крови в отношении факторов патогенности 
вирусов, и могут быть расценены как дефект 
иммунной системы [15, 16, 20].

С целью уточнения причин развития ослож-
ненного течения ВО и проведения скрининго-
вого исследования на наличие герпесвирусов 
у 352 детей, больных ВО, выявлена высокая 
частота инфицированности другими герпесви-
русами (табл. 6).

Так, в 76,5 % случаев как у детей, боль-
ных ВО с неврологическими осложнения-
ми, так и без неврологических осложнений, 
был обнаружен VZV. Причем, у пациентов 

Таблица 4

Характеристика ЭЭГ у детей с ветряной оспой в различных группах

Параметры
2 группа (без неврологи-

ческих осложнений) 
n = 325

1 группа (с неврологи-
ческими осложнениями) 

n = 125

Снижение индекса основного физиологического 
ритма менее 30 %

24 % (n = 78) 75 % (n = 94) *

Повышение пароксизмальной активности в виде 
диффузных острых волн и вспышек медленной 
активности амплитудой более 100 мкВ

24 % (n = 78) 75 % (n = 94) *

Возрастные значения в пределах нормы 76 % (n = 247) 25 % (n = 31) *

* достоверно по сравнению со 2 группой (р  0,05).
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Таблица 5

Характеристика ЛИИ у детей с ВО различной степени тяжести 
в группах сравнения (n = 450)

Парамет-
ры ЛИИ

2 группа (без неврологических осложнений)
n = 325

1 группа (с неврологическими 
осложнениями) 

n = 125

ВО легкой 
степени 
тяжести 
(n = 60) 

ВО средней сте-
пени тяжести без 
неврологических 

осложнений
(n = 235) 

ВО тяжелого 
течения без нев-

рологических 
осложнений

(n = 30) 

ВО средней 
степени тяжести 

с неврологически-
ми осложнениями

(n = 83) 

ВО тяжелого 
течения с нев-

рологическими 
осложнениями

(n = 42) 

0,2–3,0 
усл. ед.

75 % 
(n = 45) 

22 % 
(n = 52) 

7 % 
(n = 2) 

72 % 
(n = 60)*

85 % (n = 36)**

3,0–5,0 
усл. ед.

25 % 
(n = 15) 

60 % 
(n = 146) 

21 % 
(n = 6) 

20 % 
(n = 17)*

10 % (n = 4) 

Более 5,0 
усл. ед.

— 
18 % 

(n = 42) 
72 % 

(n = 22) 
7 % 

(n = 6)*
5 % (n = 2)**

 * достоверно по сравнению со 2 группой ВО средней степени тяжести (р  0,05);
** достоверно по сравнению со 2 группой ВО тяжелого течения (р  0,05).

с неврологическими осложнениями в 46 % 
случаев имела место микст-инфекция VZV 
в сочетании с вирусом герпеса 6 типа, в 23 % — 
VZV одновременно с вирусом простого герпе-
са (ВПГ) 1 типа и лишь в 31 % случаев имела 
место моноинфекция VZV. Тогда как в груп-
пе детей без неврологических осложнений 
в 62 % случаев имела место моноинфекция 

VZV, и лишь в 38 % случаев — микст-герпес-
вирусная инфекция. В ходе исследования ус-
тановлено, что в 24 % случаев у больных с ВО 
VZV не определялся. Однако в обеих груп-
пах — как с неврологическими осложнения-
ми — 75 %, так и без неврологических ослож-
нений — 56 % наблюдений — обнаруживал-
ся ВГ 6 типа. Не исключено, что синдром ВО 

Таблица 6

Данные вирусологического обследования детей в различных группах (n = 352)

Типы герпесвирусов
2 группа (без неврологичес-

ких осложнений)
n = 200

1 группа (с неврологически-
ми осложнениями)

n = 125

Вирус простого герпеса (ВПГ) 1 типа 88 % (n = 176) 68,8 % (n = 86) 

ВПГ 2 типа  —  — 

Вирус варицелла зостер (VZV) 93 % (n = 186) 51 % (n = 64) 

Вирус Эпштейна-Барр (ВЭБ) 83 % (n = 165) 61 % (n = 76) 

Цитомегаловирус (ЦМВ) 79 % (n = 158) 73 % (n = 91) 

Вирус герпеса (ВГ) 6 типа 99 % (n = 198) 80 % (n = 100) 
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с везикулезной сыпью и осложненным тече-
нием заболевания может быть обусловлен 
также ВГ 6 типа [21].

Обнаружение высокой частоты микст-гер-
песвирусной инфекции у детей с осложненным 
течением ВО не исключает их роли в форми-
ровании неблагоприятного течения заболе-
вания. Известно, что герпесвирусы, обладая 
лимфотропностью, в частности, к Т- и В-лим-
фоцитам, оказывают выраженное иммуно-
супрессивное действие на иммунокомпетен-
тные клетки, а при микст-герпесвирусной ин-
фекции имеет место интерференция факторов 
пато генности, что приводит к иммунологичес-
кому срыву [7, 8, 10, 13, 15, 21]. Это является 
фактором, осложняющим течение инфекци-
онного процесса. Полученные результаты яви-
лись научным обоснованием практических ре-
комендаций для обязательного обследования 
пациентов с ВО на герпесвирусы (VZV, ВПГ-1 
типа, ВГ 6 типа), для своевременного прогно-
за течения заболевания и определения тактики 
этиотропной терапии.

На основании проведенного исследования 
была разработана логистическая модель про-
гнозирования неврологических осложнений 
при ВО у детей (табл. 7). Статистически зна-
чимая (p < 0,001) модель прогноза развития 
неврологических осложнений на двух уровнях: 
благоприятный исход ВО — без развития не-
врологических осложнений (ЛКФ1), и небла-
гоприятный исход — наличие неврологических 
осложнений (ЛКФ2) имеют вид:

ЛКФ1= –4,8 + 2,1Х1 + 2,5Х2 +
+ 2,7Х3 + 1,5Х4 + 1,6Х5 + 8,7Х6;
ЛКФ2 = –13,8 + 6,0Х1 + 3,5Х2 +
 + 2,8Х3 + 0,3Х4 + 0,2Х5 + 0,8Х6.

Для решения задачи прогноза развития нев-
рологических осложнений при ВО у детей 
в формулы ЛКФ подставляются значения при-
знаков, включенных в модель, полученные при 
обследовании конкретного больного, и про-
изводится решение уравнений. Оцениваемый 
 пациент должен быть отнесен в ту группу, зна-
чения ЛКФ для которой оказались наибольши-
ми. При ЛКФ1 > ЛКФ2 прогнозируется благо-
приятное (без неврологических осложнений) 

течение ВО, при ЛКФ1 < ЛКФ2 прогнозирует-
ся осложненное течение заболевания.

Разработанный нами способ прогнозиро-
вания неврологических осложнений при ВО 
у детей был апробирован у 55 детей в возрас-
те от 1 месяца до 17 лет, поступивших в стаци-
онар на разных сроках заболевания. Эффек-
тивность способа составляет 74 %, достовер-
ность — более 99 %.

Приводим клинический случай. Больная С., 
5 лет, поступила в клинику НИИ детских ин-
фекций на 3 сутки заболевания с диагнозом 
ВО, средне-тяжелое течение. История болезни 
№ 42895.

Из анамнеза жизни известно, что девочка 
на первом году жизни наблюдалась невроло-
гом с диагнозом перинатальное гипоксически-
ишемическое поражение ЦНС. Из перенесен-
ных заболеваний — коклюш в 1,5 года, пневмо-
ния в 3 года, а также острые респираторные 
инфекции с частотой 3–4 раза в год. Привив-
ки получала по возрасту. На основании дан-
ных анамнеза ребенок был расценен как под-
верженный риску развития неврологических 
осложнений.

Больна в течение 3-х дней. С первого дня 
болезни имело место повышение температуры 
тела до 39 °С, через 6 часов появились первые 
элементы пятнисто-папулезной сыпи.

При поступлении температура тела — 39 °С, 
которая держалась в течение первых 3-х дней, 
головные боли, наличие обильной пятнисто-
 папулезной сыпи, с подсыпанием в течение 
6 суток. По данным клинического анализа кро-
ви лейкоцитарный индекс интоксикации соста-
вил 1,6 усл. ед. С целью подтверждения возмож-
ности развития неврологической симптоматики 
было проведено электроэнцефалографическое 
исследование в течение 2-х дней. На ЭЭГ при 
поступлении были выявлены снижение индек-
са основного физиологического ритма 25 %, по-
вышенная пароксизмальная активность в виде 
диффузных острых волн и вспышек медленной 
активности амплитудой 110 мкВ.

В анализе крови методом ИФА были выяв-
лены антитела к VZV, к вирусу простого гер-
песа (ВПГ) 1 типа. На основании клинико-
лабораторных данных ребенок был расценен 
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как подверженный высокому риску развития 
неврологических осложнений. Помимо эти-
отропной терапии, проводилась противови-
русная терапия: пациентке был назначен вифе-
рон-1 по 1 свече через 12 часов курсом 5 дней. 
Через 4 суток у пациентки отмечалась положи-
тельная динамика.

Приведенное клиническое наблюдение под-
тверждает высокую прогностическую значи-
мость как можно более ранней комплексной 
оценки клинико-анамнестических данных при 

прогнозировании риска развития неврологи-
ческих осложнений, что способствует свое-
временной коррекции терапии, и в итоге пре-
дупреждению неврологических нарушений 
и значительному сокращению периода восста-
новления пациента.

Выявленные критерии были суммированы 
в схему ведения детей, поступающих в стационар 
с диагнозом ВО. При первичном клинико-невро-
логическом осмотре ребенка с ВО в инфекцион-
но-боксовом отделении стационара оцениваются 

Таблица 7

Признаки, включенные в модель прогноза тяжести течения ветряной оспы

Наименова-
ние признаков

Единицы измерения 
и градация признаков

Условное 
обозначе-

ние

Коэффициенты

Уровень 
значимости,

Р
ЛКФ1 (не-

осложненное 
течение ВО) 

ЛКФ2 (раз-
витие невро-
логических 

осложнений) 

Температура 
тела

0 — нормальная,
1 — субфебрильная
2 — фебрильная

Х1 2,1 6,0 0,000

Премор бид-
ный фон

0 — не отягощен,
1 — гестоз 

беременных,
2 — перинатальное 

ГИП ЦНС,
3 — ВУИ

Х2 2,5 3,5 0,263

Длитель-
ность сыпи

0 — менее 5 суток,
1 — с 5 по 7 сутки,
2 — более 7 суток

Х3 2,7 2,8 0,008

Значения 
ЛИИ

0 — от 0,2 до 3 усл. ед,
1 — более 3 усл. ед

Х4 1,5 0,3 0,339

Данные 
вирусо-
логичес кого 
обследо-
вания

0 — моноинфекция 
VZV,

1 — VZV + ВГ6 
типа + ВПГ1 типа,

2 — ВГ 6 типа

Х5 1,6 0,2 0,129

Данные ЭЭГ
0 — норма,
1 — отклонения от 

нормы
Х6 8,7 0,8 0,000

Константы — — –4,8 –13,8 —
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особенности развития и течения ВО, преморбид-
ный фон пациента, проводится обследование на 
герпесвирусы, ЭЭГ, клинический анализ кро-
ви с расчетом ЛИИ. По совокупности вышеука-
занных условий проводится расчет прогноза по 
формуле, представленной выше.

Выводы
1. При ветряной оспе у детей в 27,8 % случа-

ев развиваются неврологические осложнения, 
среди которых до 74 % составляют энцефали-
ты. В 71,1 % случаев поражение нервной систе-
мы имеет место в возрасте до 7 лет.

2. Наличие с первого дня ветряной оспы 
пятнисто-папулезной сыпи с последующим 
«подсыпанием» в течение 5–7 дней, стойкой 
гипертермии 39–40 °С в течение 3–5 дней, 
ЛИИ в пределах 0,2–3 усл. ед, анамнестичес-
ких данных о гипоксически-ишемическом по-
ражении ЦНС, снижения индекса основно-
го физиологического ритма менее 30 %, повы-
шенной пароксизмальной активности в виде 
диффузных острых волн и вспышек медлен-
ной активности амплитудой более 100 мкВ 
на ЭЭГ, обнаружения микст-герпесвирусной 
(VZV, ВПГ 1 типа, ВЭБ, ЦМВ, ВГ 6 типа) ин-
фекции являются прогностически значимыми 
параметрами развития неврологических ос-
ложнений.

3. Микст-герпесвирусная инфекция у боль-
ных ветряной оспой детей, достигающая 69 %, 
является фактором, отягощающим течение 
заболевания. Это является основанием для 
обследования на герпесвирусы всех пациен-
тов с ВО с целью своевременной диагностики 
и выбора терапевтической тактики. Заболева-
ние, схожее с ветряной оспой развитием вези-
кулезной сыпи на фоне лихорадки, этапнос-
тью высыпаний, у детей в 24 % случаев может 
быть вызвано вирусом герпеса 6 типа.

4. Используя минимально достаточное 
число наиболее простых и всегда исследуе-
мых симптомов и синдромов, не требующих 
высокой квалификации врачебного персо-
нала и не включающих применения специ-
альных дополнительных инструментальных 
методов исследования, может быть рассчи-
тана статистически значимая (p < 0,001), 

информационно способная на 76 % модель 
прогноза развития неврологических ослож-
нений при ВО у детей. Прогнозирование ос-
ложненного течения ВО возможно как на ам-
булаторном, так и на стационарном этапе ве-
дения пациентов.
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ЭПИЛЕПТИЧЕСКИЕ ЭНЦЕФАЛОПАТИИ

М. Ю. Фомина, О. И. Павлова
Санкт-Петербургская государственная педиатрическая медицинская академия, Санкт-Петербург, 
Россия

В Санкт-Петербургской государственной педиатрической медицинской академии с января 2009 по март 
2012 года обследовано 460 пациентов в возрасте от 1 месяца до 18 лет, обратившихся по поводу эпилеп-
тических пароксизмов, отставания в психоречевом и моторном развитии, нарушения поведения или выяв-
ленных эпилептиформных изменений при проведении электроэнцефалографии. Обследование и наблюдение 
проводилось неврологом-эпилептологом амбулаторно-поликлинического отделения, специалистами отде-
ления функциональной, лабораторной и лучевой диагностики СПбГПМА. Диагноз эпилепсия установлен 
257 пациентам (55,9 %). Среди детей, больных эпилепсией, эпилептическая энцефалопатия диагностиро-
вана у 23 детей (8,9 %).

Ключевые слова: эпилептическая энцефалопатия, когнитивная эпилептиформная дезинтеграция, аутис-
тический эпилептиформный регресс, синдром Веста, синдром Леннокса-Гасто.

In the St. Petersburg State Pediatric Medical Academy from January 2009 to March 2012 were examined 460 pa-
tients aged from 1 month to 18 years, the applicants about the epileptic paroxysms, the gap in development, behavior-
al disturbances or identified epileptic changes in the carrying out of electroencephalography. Survey and observation 
neurologist, specialists of the functional diagnostics, laboratory and x-ray diagnostics. The diagnosis of epilepsy is 
set for 257 patients (55,9 %). Among children, patients with epilepsy, epileptic encephalopathy diagnosed in 23 chil-
dren (8,9 %).

Key words: epileptic encephalopathy, cognitive epileptic disintegration, autistic regress, West syndrome, the syn-
drome Lennox-Gastaut.

Введение
В настоящее время детская эпилептология 

рассматривается исследователями с позиций 
эволюционной неврологии или неврологии 
развития. Выявлено, что в генезе эпилепти-
ческих энцефалопатий основную роль отводят 
дезинтегративным механизмам [1]. Проблема 
дебюта различных форм эпилепсии, когни-
тивных нарушений у больных, влияние меж-
приступной эпилептиформной активности 
на интеллектуальные, речевые, двигательные 
функции ребенка является одной из самых ак-
туальных. Известно, что при симптоматичес-
ких эпилепсиях снижение интеллекта наблю-
дается у 62 % детей. Согласно современным 
представлениям эпилептические энцефалопа-
тии — это патологические состояния, при ко-
торых эпилептиформные нарушения сами по 
себе приводят к прогрессирующему наруше-
нию функции мозга [2]. Кроме того, диагноз 
эпилепсия может быть установлен у пациен-
та с когнитивными расстройствами и инте-
риктальной эпилептиформной активностью. 

Основными причинами развития эпилепти-
ческих энцефалопатий, по данным Айкарди 
(1999), являются структурные поражения го-
ловного мозга, генетически детерминирован-
ные синдромы, частые генерализованные при-
ступы, наличие постоянной продолженной 
эпилептиформной активности в межприступ-
ном периоде и ятрогенный фактор. Учитывая 
данные клинико-электрофизиологических ис-
следований, в проект международной класси-
фикации эпилепсий и эпилептических синд-
ромов (2001) внесена группа эпилептических 
энцефалопатий [2, 3].

1. Эпилептические энцефалопатии неона-
тального и младенческого возраста:

— ранняя неонатальная миоклоническая 
энцефалопатия (Айкарди);

— ранняя младенческая энцефалопатия 
с супрессивно-взрывным паттерном (Отахара);

— тяжелая эпилепсия со множественными 
независимыми фокусами спайков (Отахара II);

— злокачественные мигрирующие парци-
альные приступы младенчества;
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— синдром Веста;
— тяжелая миоклоническая эпилепсия мла-

денчества (Драве).
2. Эпилептические энцефалопатии детского 

возраста:
— синдром Леннокса—Гасто;
— синдром гемиконвульсивных приступов, 

гемиплегии и эпилепсии (HHE);
— разрушительная эпилептическая энцефа-

лопатия у детей школьного возраста (DESC);
— эпилепсия Кожевникова;
— энцефалит Кожевникова—Расмуссена;
— гемимегалэнцефалия.
3. Эпилептические энцефалопатии детско-

го возраста с постоянной продолженной эпи-
лептиформной активностью в фазу медленно-
го сна на ЭЭГ:

— синдром псевдо-Леннокса;
— синдром Ландау—Клеффнера;
— синдром эпилепсии с электрическим эпи-

лептическим статусом в фазу медленного сна;
— когнитивная эпилептиформная дезин-

теграция.
4. Эпилептические энцефалопатии при неко-

торых наследственных заболеваниях и хромо-
сомных аномалиях.

Кроме того, в настоящее время обсуждается 
проблема взаимосвязи эпилепсии и расстройств 
аутистического спектра, предложен термин «ау-
тистический эпилептиформный регресс». Дан-
ное состояние диагностируется при сочетании 
регресса коммуникативных навыков и эпилеп-
тиформной активности на ЭЭГ [2, 4].

Целью нашего исследования явилась систе-
матизация собственных клинико-электрофи-
зиологических и нейровизуализационных на-
блюдений на основании современных пред-
ставлений о дефиниции и классификации 
эпилептических энцефалопатий.

Материалы и методы
С 2009 по 2012 год в условиях амбулаторно-

поликлинического отделения Санкт-Петер-
бургской государственной педиатрической ака-
демии нами обследовано 460 пациентов в воз-
расте от 1 месяца до 18 лет, обратившихся по 
поводу пароксизмальных расстройств, нару-
шения развития и поведения, выявленных 

эпилептиформных изменений на ЭЭГ. Все па-
циенты осмотрены неврологом-эпилептоло-
гом, им проведено электроэнцефалографичес-
кое исследование (рутинное, с депривацией 
сна или видео-ЭЭГ-мониторинг), нейровизуа-
лизация, лабораторное исследование. При на-
личии показаний проводилось тестирование 
клиническим психологом или консультации 
психиатра.

Результаты исследования 
и их обсуждение
На основании данных анализа клинико-

электрофизиологического обследования диа-
гноз эпилепсия установлен 257 детям, что со-
ставило 55,9 % от количества всех пациентов, 
обратившихся за консультативной помощью 
по поводу пароксизмальных расстройств или 
выявленных изменений на ЭЭГ.

Доминировали локализационно-обуслов-
ленные формы эпилепсии, преимущественно 
симптоматические, лобные и височные.

Эпилептические энцефалопатии диагнос-
тированы у 23 пациентов (8,9 %). Данные об 
основных вариантах эпилептических энцефа-
лопатий представлены в табл. 1.

Эпилептическая энцефалопатия с ранним 
дебютом представлена в нашем исследовании 
синдромом Отахара. Это редкий эпилептичес-
кий синдром (0,2 % от всех форм эпилепсии в пе-
диатрической популяции по данным Крамера 
(1998)). Нами обследована пациентка в возрас-
те 3 месяцев с резистентными эпилептическими 
приступами и значительным отста ванием в пси-
хомоторном развитии. Этиологическим факто-
ром явилось перинатальное гипоксически-ише-
мическое и инфекционное (цитомегаловирус) 
поражение головного мозга. Приступы дебюти-
ровали в неонатальном периоде, что согласуется 
с литературными данными (от 1 недели (36 %) 
до 3 месяцев жизни) и были представлены се-
рийными тоническими спазмами в состоянии 
бодрствования и сна и эпизодами апноэ. Об-
щее суточное количество спазмов не поддава-
лось подсчету. При нейровизуализации выявле-
ны грубые структурные изменения мозга (диф-
фузная корковая атрофия с формированием 
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порэнцефалических кист). Зарегистрирован 
типичный «супрессивно-взрывной» паттерн на 
ЭЭГ. Лечение проводилось препаратами валь-
проевой кислоты, бензодиазепинами, положи-
тельной клинико-электрофизиологической ди-
намики не получено. В дальнейшем произошла 
эволюция данного состояния в синдром Веста. 
Электроэнцефалографические данные ребенка 
представлены на рис. 1.

Синдром Веста, относящийся к группе мла-
денческих эпилептических энцефалопатий, 
диагностирован нами у 6 детей первого года 
жизни (26 % от общего числа эпилептических 
энцефалопатий и 2,3 % всех детей с эпилеп-
сией). Следует отметить, что частота данного 
синдрома значительно варьирует по данным 
различных исследователей (от 2 до 9 % от всех 

эпилептических синдромов детского возрас-
та). В настоящее время предложено выделять 
 криптогенные и симптоматические формы 
синдрома Веста. У обследованных нами паци-
ентов наблюдался симптоматический вариант. 
У всех детей приступы дебютировали в возрас-
те с 4 до 7 месяцев, наблюдались инфантильные 
спазмы, чаще флексорные, реже — экстензорные 
или смешанные. Приступы характеризовались 
высокой частотой, серийностью. Наблюдалось 
нарушение психомоторного развития различ-
ной степени выраженности, предшествовавшее 
дебюту приступов или развившееся впоследс-
твии. Диагноз верифицирован при проведе-
нии электроэнцефалографического исследова-
ния. Выявлен паттерн гипсаритмии (диффуз-
ные высокоамплитудные, 300 и более мкВ, 

Таблица 1

Структура эпилептических энцефалопатий

Эпилептические энцефалопатии N %

Эпилептические энцефалопатии младенческого возраста

Ранняя младенческая энцефалопатия с супрессивно-взрывным паттерном 
(Отахара) 

1 4,3

Синдром Веста 6 26

Эпилептические энцефалопатии детского возраста

Синдром Леннокса–Гасто 2 8,6

Cиндром гемиконвульсивных приступов, гемиплегии и эпилепсии (HHE) 1 4,3

Эпилептические энцефалопатии детского возраста с постоянной 
продолженной эпилептиформной активностью в фазу медленного сна на ЭЭГ

Синдром псевдо-Леннокса 1 4,3

Синдром Ландау–Клеффнера 1 4,3

Когнитивная эпилептиформная дезинтеграция 5 21,7

Эпилептические энцефалопатии при наследственных заболеваниях 
и хромосомных аномалиях

Синдром Айкарди 1 4,3

Туберозный склероз 3 13

Энцефалотригеминальный ангиоматоз Штурге—Вебера 2 8,6
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всплески нерегулярных медленных волн, пе-
ремешанных с мультирегиональными пиками 
и острыми волнами). Наряду с классическим 
вариантом регистрировалась модифицирован-
ная гипсаритмия — асимметричный вариант, 
с эпизодами подавления биоэлектрической ак-
тивности. Большинство исследователей счита-
ет оптимальным выбором препаратов для стар-
товой терапии при синдроме Веста вигабатрин 
и гормональное лечение. Мы начинали лечение 
с применения препаратов группы вальпроевой 
кислоты, с присоединением АКТГ в стационар-
ных условиях. В дальнейшем все дети получали 
комбинированную антиэпилептическую тера-
пию в виде сочетания вальпроатов с топирама-
том или бензодиазепинами. Катамнестическое 
наблюдение позволило отметить, что полной 
клинико-электроэнцефалографической ремис-
сии у данных пациентов достичь не удалось. 
У 3 детей исходом явилась парциальная эпи-
лепсия, у 1 — трансформация в синдром Лен-
нокса—Гасто. Два пациента в настоящее время 

не имеют клинических проявлений пароксиз-
мов, однако наблюдается выраженное отста-
вание в психомоторном развитии и эпилепти-
формные изменения на ЭЭГ, то есть когнитив-
ная эпилептиформная дезинтеграция.

Электроэнцефалографические данные де-
тей, наблюдающихся с диагнозом синдром 
Веста, представлены на рис. 2–4.

Синдром Леннокса—Гасто — эпилептичес-
кая энцефалопатия с дебютом в детском воз-
расте (от 2 до 8 лет), с частыми полиморфны-
ми приступами (тоническими, аксиальными), 
выраженными когнитивными нарушениями 
и характерным ЭЭГ-паттерном (медленная ак-
тивность острая — медленная волна) [6]. Нами 
наблюдается 2 пациента с синдромом Леннок-
са—Гасто. В первом случае дебют произошел 
у ребенка в возрасте 3 лет, наблюдавшегося 
неврологом по поводу отставания в психоре-
чевом развитии, во втором — у ребенка 2 лет, 
с диагностированным детским церебраль-
ным параличом. Таким образом, установлен 

Рис. 1. ЭЭГ пациента 3 месяцев. Супрессивно-взрывной паттерн. Диагноз: синдром Отахара
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Рис. 3. ЭЭГ пациентки 6 мес. Модифицированная гипсаритмия. Диагноз: синдром Веста

Рис. 2. ЭЭГ пациентки 5 мес. Гипсаритмия. Диагноз: синдром Веста
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Рис. 4. ЭЭГ пациента 9 мес. Модифицированная гипсаритмия. Диагноз: синдром Веста

Рис. 5. ЭЭГ пациента 2 лет. Диагноз: синдром Леннокса—Гасто
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гемисферы. По данным МРТ выявлены кор-
ковая и корково-подкорковая атрофия. В ле-
чении применялась комбинация вальпроатов 
с топираматом и ламотриджином. Достигну-
то снижение частоты приступов (на 25–50 %). 
Данные ЭЭГ представлены на рис. 5 и 6.

Синдром гемиконвульсивных приступов, 
гемиплегии и эпилепсии (HHE) диагностиро-
ван нами у пациента 5 лет, перенесшего в воз-
расте 1 года 7 месяцев герпетический менин-
гоэнцефалит. Известно, что синдром ННЕ 
является полиэтиологичным заболеванием 
и роль нейроинфекций, прежде всего вызван-
ных вирусом герпеса, подтверждается данны-
ми многочисленных исследований. Данные 
МРТ представлены на рис. 7.

Особую группу эпилептических энцефа-
лопатий составляют энцефалопатии детского 
возраста с постоянной продолженной эпилеп-
тиформной активностью в фазу медленного 
сна на ЭЭГ. Синдром псевдо-Леннокса, прояв-
ляющийся фокальными моторными и псевдо-
генерализованными приступами, когнитивны-
ми нарушениями и изменениями на ЭЭГ в виде 
эпилептиформной активности, по морфологии 

Рис. 7. МРТ пациента 5 лет. Диагноз: Синдром ННЕ

симптоматический генез синдрома Леннок-
са—Гасто. Отмечались аксиальные тонические 
спазмы, носившие серийный характер, с после-
дующим присоединением атипичных абсансов 
и миатотических падений (у одного больного). 
Электрофизиологические данные представле-
ны замедлением основной активности фоновой 
записи в сочетании с комплексами острая — 
медленная волна, распространяющаяся на обе 

Рис. 6. ЭЭГ пациента 3 лет. Диагноз: синдром Леннокса—Гасто
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идентичной ДЭПД (доброкачественным эпи-
лептическим паттернам детства), диагности-
рован нами у одной пациентки 8 лет. Девочка 
наблюдалась по поводу выявленных ранее из-
менений на ЭЭГ, которые были расценены как 
доброкачественные, затем при возникновении 
в 7 лет фокальных орофарингеальных присту-
пов при пробуждении установлен диагноз ро-
ландической эпилепсии. Лечение не получа-
ла. После присоединения атипичных абсансов, 
прогрессирующих речевых нарушений прове-
ден видео-ЭЭГ-мониторинг и выявлено соче-
тание региональной активности с диффузной, 
нарастающей в фазу медленного сна. Таким 
образом, считаем целесообразным привести 
данные К. Ю. Мухина (2011), о том, что все 
случаи роландической эпилепсии у пациен-
тов в возрасте до 7 лет имеют потенциальную 
возможность трансформации в синдром псев-
до-Леннокса, резистентного к терапии во вре-
мя активного периода заболевания. На рис. 8 
представлены данные ЭЭГ.

Приобретенная эпилептическая афазия 
 (синдром Ландау—Клеффнера) диагностирова-
на у пациента 4 лет. Возраст-зависимый дебют 
заболевания свидетельствует о связи данно-
го синдрома с нарушением процессов созрева-
ния головного мозга, так как период с 3 до 5 лет 
является критическим в становлении речевой 
функции, происходит усиленный синаптогенез, 
аксоногенез и образование контактов с клетка-
ми-мишенями. Продолженная эпилептиформ-
ная активность прерывает функциональные свя-
зи, нарушает созревание ассоциативных слоев 
коры, препятствует образованию коллатералей. 
В нашем наблюдении развитие ребенка до нача-
ла приступов соответствовало возрастным нор-
мам. В клинической картине отмечалась приоб-
ретенная афазия, нарушение когнитивных фун-
кций, диффузные эпилептиформные изменения 
на ЭЭГ с нарастанием их во сне. В данном слу-
чае эпилептических приступов не отмечено (не 
являются облигатным симптомом). На рис. 9 
данные ЭЭГ пациента во время сна.

Рис. 8. ЭЭГ сна пациентки 8 лет. Диагноз: синдром псевдо-Леннокса
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Когнитивная эпилептиформная дезинтег-
рация характеризуется приобретенными нару-
шениями высших корковых функций в сочета-
нии с эпилептиформной активностью на ЭЭГ 
при отсутствии эпилептических приступов. 
Частота ее составляет от 3 до 5 % от всех эпи-
лептических синдромов детства или 5 % среди 
пациентов, наблюдаемых психиатром. По дан-
ным К. Ю. Мухина существуют три основные 
причины развития данного состояния: гене-
тически детерминированное нарушение про-
цессов созревания мозга, морфологические 
изменения, обусловленные перинатальными 
повреж дениями ЦНС, нарушение нейрональ-
ных связей при постоянной продолженной 
эпилептиформной активности на ЭЭГ. У нас 
наблюдались 4 пациента с диагнозом задержка 
психического развития, дисфазия, дислексия, 
у которых при проведении рутинной ЭЭГ вы-
явлена эпилептиформная активность. По дан-
ным видео-ЭЭГ-мониторинга иктальных пат-
тернов не получено, активация ДЭПД в фазу 
медленного сна. МРТ головного мозга — без 
структурных нарушений. Всем детям назначе-
на антиэпилептическая терапия вальпроатами 
(2), топираматом (1) и леветирацетамом (1) 
с положительной электроэнцефалографичес-
кой динамикой.

Детский аутистический эпилептиформный 
регресс диагностирован нами у пациента 3 лет 
на основании критериев, сформулированных 
Нассом (1998). У ребенка имелось сочетание 
выраженных коммуникативных нарушений 
и продолженной эпилептиформной активнос-
ти на ЭЭГ. В генезе заболевания — врожден-
ное нарушение процессов созревания мозга, 
которое влечет тяжелые коммуникативные 
расстройства, нарушение социальных взаимо-
отношений, ассоциируется со стереотипным 
поведением [4, 7]. В нашем наблюдении у ре-
бенка прежде всего отсутствовала речевая ком-
муникация, имелись нарушения эмоциональ-
ной сферы, поведения, сна. Регресс речевых 
навыков, утрата интереса к окружающим от-
мечены с 18 месяцев. После проведения видео-
ЭЭГ-мониторинга ночного сна и выявления 
продолженной эпилептиформной активнос-
ти назначена терапия топираматом, которая 

оказалась неэффективной, в дальнейшем на-
значение препаратов вальпроевой кислоты 
привело к нормализации сна, корригировало 
поведение.

Известно, что резистентные формы эпилеп-
сии часто встречаются при наследственных за-
болеваниях и хромосомных аномалиях. Нами 
наблюдается пациентка с синдромом Айкар-
ди, имеющая все характерные проявления 
треть его варианта (агенезия мозолистого тела, 
хорио ретинальные лакуны, умственная отста-
лость, эпилептические приступы) [8]. Заболе-
вание выявлено в 5 месяцев, в связи с дебютом 
эпилептических пароксизмов. На рис. 10 пред-
ставлены данные ЭЭГ.

Роль факоматозов в генезе эпилептичес-
ких энцефалопатий (прежде всего в форми-
ровании синдрома Веста) не вызывает сом-
нения. За период наблюдения диагностиро-
вано 4 случая туберозного склероза (болезнь 
Бурневилля—Прингла). Возраст пациен-
тов составил от 4 месяцев до 1 года 8 меся-
цев. У паци ентов первого года жизни отме-
чались отставание в развитии, инфантиль-
ные спазмы, паттерн гипсаритмии на ЭЭГ, 
старше года — фокальные пароксизмы. У од-
ной пациентки выявлена рабдомиома сердца. 
Диагноз подтвержден данными МРТ (выяв-
лены корковые туберы, субэпендимальные 
узлы), проведено генетическое консультиро-
вание. Эпилептические приступы характе-
ризовались резистентным течением, однако 
следует отметить положительный эффект от 
применения вигабатрина у двух пациентов. 
На рис. 11 и 12 представлены данные МРТ 
головного мозга.

Электроэнцефалографические данные па-
циента с туберозным склерозом представлены 
на рис. 13.

Диагноз энцефалотригеминальный ангио-
матоз установлен пациенту 2 месяцев. Дебют 
парциальных (моторные, гемиконвульсив-
ные) приступов в 5 месяцев. После клинико-
элек трофизиологической ремиссии в течение 
6 месяцев возобновление приступов (инфан-
тильные спазмы) и значительные электроэн-
цефалографические изменения. Данные ЭЭГ 
в динамике приводятся на рис. 14 и 15.
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Рис. 9. Пациент 5 лет. Диагноз: синдром Ландау—Клеффнера. ЭЭГ — картина «электрического статуса мед-
ленного сна»

Рис. 10. Диагноз: синдром Айкарди. Паттерн «расщепленный мозг»
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Рис. 13. Пациент 4 месяцев. Диагноз: туберозный склероз. Акцент эпилептиформных изменений в правых 
лобно-височных отведениях с активацией эпилептиформной активности. ЭЭГ вариант атипичной (модифи-
цированной) гипсаритмии с устойчивыми регионарными паттернами

Рис. 11. Пациент 11 мес. Диагноз: туберозный скле-
роз

Рис. 12. Пациент 1 год 7 мес. Диагноз: туберозный 
склероз
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Рис. 14. ЭЭГ пациента 9 мес. Диагноз: энцефалотригеминальный ангиоматоз. Региональное замедление рит-
ма. Ремиссия

Рис. 15. ЭЭГ пациента 18 мес. Диагноз: энцефалотригеминальный ангиоматоз. Генерализованная эпилепти-
формная активность. Возобновление пароксизмов
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Заключение
Таким образом, эпилептические энцефа-

лопатии диагностированы у 9 % детей с эпи-
лепсией и 5 % пациентов, обратившихся по 
пово ду пароксизмальных расстройств созна-
ния или выявленных изменений на ЭЭГ.

Чаще отмечалась когнитивная эпилепти-
формная дезинтеграция и синдром Веста. Сле-
дует особо отметить, что эпилептиформные 
изменения на ЭЭГ в сочетании с нарушениями 
коммуникативных функций требуют специфи-
ческой антиэпилептической терапии.
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РАННЕЕ НЕЙРОПСИХОЛОГИЧЕСКОЕ СОПРОВОЖДЕНИЕ ДЕТЕЙ 
С ТЯЖЕЛОЙ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВОЙ ТРАВМОЙ

Е. В. Фуфаева, В. И. Лукьянов, В. И. Быкова, Ж. Б. Семенова, С. А. Валиуллина
НИИ неотложной детской хирургии и травматологии, Москва, Россия

Согласно современным концепциям нейрореабилитации с акцентом на раннее вмешательство, возникает 
необходимость проведения наиболее ранней оценки когнитивных функций у пациентов после тяжелой че-
репно-мозговой травмы.
В статье обобщен опыт практической работы с детьми с тяжелой черепно-мозговой травмой на ранних 
этапах восстановления сознания, описаны основные задачи раннего нейропсихологического сопровождения. 
Обсуждены основные описательные и нейроповеденческие шкалы, изложены методики адаптированного 
для детского возраста раннего нейропсихологического обследования. Проведен анализ результатов адап-
тированной нейропсихологической диагностики 51 ребенка с тяжелой черепно-мозговой травмой, который 
показал, что наиболее страдающими функциями в раннем периоде восстановления являются нарушения 
нейродинамики психических процессов, функций программирования и контроля деятельности, модально-
неспецифические нарушения памяти.

Ключевые слова: тяжелая черепно-мозговая травма, дети, поведенческая оценка, раннее нейропсихологи-
ческое обследование.

One of the key roles in evaluating brain injury outcomes is the recovery of cognitive functions in injured children. Accord-
ing to the modern concepts of neurorehabilitation the early neuropsychological assessment of cognitive function disorders 
in children after severe traumatic brain injury is the most important parameter. The practical experience of work with 
children after sTBI in the early stage of rehabilitation was summarized. Basic tasks of early neuropsychological support 
were described. The main neurobehavioral scales and neuropsychological methods for early assessment were discussed. 
51 children with sTBI (GCS  8) were evaluated. The most destroying functions at the early recovery stage were: process-
ing speed (neurodynamics of mental activity), executive function and memory function (modal-nonspecific memory). 
It is very important to follow-up these functions in neuropsychological rehabilitation at the early stage.

Key words: severe traumatic brain injury, children, behavioral assessment, early neuropsychological evaluation.

В настоящее время тяжелая черепно-моз-
говая травма остается причиной глубокой ин-
валидизации детей. У многих детей сохраняет-
ся стойкий неврологический дефицит, который 
включает в себя двигательные, поведенческие 
и когнитивные нарушения. Максимально ран-
нее выявление нарушений позволяет разрабо-
тать адекватные программы реабилитационных 
мероприятий и повысить их эффективность. 
С этой точки зрения раннее нейропсихологичес-
кое сопровождение детей позволяет оценить 
особенности восстановления ребенка, разрабо-
тать программу нейропсихологического вос-
становительного обучения, помочь в постанов-
ке реабилитационных краткосрочных и долго-
срочных целей при командной форме работы.

На ранних этапах восстановления после тя-
желой черепно-мозговой травмы одной из ос-
новных задач раннего нейропсихологического 

сопровождения детей является мониторинг 
восстановления сознания. При оценке вос-
становления психической деятельности 
в отечественной и зарубежной клинической 
практике наиболее распространены описа-
тельные шкалы, фиксирующие определен-
ную стадию (или уровень) психической дея-
тельности. Наиболее применимой и извест-
ной в зарубежной практике является шкала 
уровней когнитивных функций (медицин-
ский центр Ранчо Лос-Амигос (LOCFS)) 
[1, 15]. В отечественной реабилитации при-
меняют шкалу стадий восстановления пси-
хической деятельности Т. А. Доброхотовой 
[1, 4] (см. Приложение 1). Современные же 
концепции нейрореабилитации с акцентом 
на раннее вмешательство предъявляют но-
вые требования к оценке когнитивных функ-
ций у пациентов, длительно находящихся 
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в вегетативном, минимальном состоянии со-
знания. В оценке когнитивных функций на-
иболее важен инструментарий, позволяющий 
прослеживать минимальные изменения в со-
стоянии пациента. В основном применяется 
метод наблюдения, фиксируемый нейропове-
денческими шкалами. Многие из них инфор-
мативны, направлены на решение различ-
ных диагностических задач и применяются 
на различных этапах течения реабилитаци-
онного процесса. Наиболее распространены 
следующие шкалы:

— Coma Recovery Scale — CRS [13];
— Sensory Modality Assessment and Rehabil-

itation Technique — SMART [14];
— Wessex Head Injury Matrix — WHIM 

[18];
— Western Neuro Sensory Stimulation Pro-

file — WNSSP [9];
— Rappaport Coma / Near — Coma Scale — 

C-NC [17].
В настоящее время в НИИ НДХиТ исполь-

зуется шкала Coma Recovery Scale, которая 
предназначена для пациентов в вегетативном 
состоянии и в состоянии минимального созна-
ния [13]. Шкала включает в себя 23 парамет-
ра оценки в баллах, которые образуют 6 суб-
шкал:

1) шкала слуховой функции (0–4 балла);
2) зрительной функции (0–5 баллов);
3) моторной (двигательной) функции 

(0–6 баллов);
4) вербальной функции (0–3 балла);
5) коммуникативной функции (0–2 балла);
6) активации (0–3 балла).
С учетом динамичности течения травматичес-

кого процесса оценка по данной шкале  должна 
проводиться еженедельно в течение 16 недель 
со дня травмы. Кроме этого, шкала содержит 
качественные характеристики перехода от од-
ной стадии восстановления сознания к другой. 
Определение уровня сознания осуществляется 
на основе наблюдаемого поведения пациента. 
Это позволяет наблюдать разные виды динами-
ки восстановления сознания: поступательную 
с первой недели, скачкообразную, платообраз-
ную с длительным периодом восстановления со-
знания в течение первых недель (рис. 1).

Клинический пример описания восста-
новления психической деятельности по шка-
ле CRS девочки М. В., 9 лет с диагнозом: 
«Последствия тяжелой сочетанной черепно-
мозговой травмы (ТСЧМТ), ушиба головно-
го мозга тяжёлой степени. Посттравмати-
ческая энцефалопатия. Симптоматическая 
 эпилепсия»

При первичном обследовании 24.06.2010, 
через 117 суток после травмы, девочка вер-
бальному и невербальному контакту недо-
ступна.

Нейроповеденческая оценка. В момент на-
блюдения девочка лежит в кровати с открыты-
ми глазами, поза статична. Характерны редкие 
спонтанные нецеленаправленные движения, 
увеличивающиеся в объеме на боль.

— Пробуждение: самостоятельное, без до-
полнительной стимуляции. Внимание к зада-
че: нет.

— Двигательная (моторная) функция: спон-
танные непроизвольные движения в правой 
руке.

— Визуальная функция: фиксация взора на 
объекте и его прослеживание — нет.

— Слуховая функция: реакция на неожи-
данные звуки — нет; понимание речи — нет.

— Коммуникативная функция речи: спон-
танная вокализация: нет; использование вока-
лизации с коммуникативными целями: нет

— Понимание и выполнение инструкций: 
нет.

Таким образом, оценка когнитивного исхо-
да — вегетативное состояние.

1. Стадия восстановления психической де-
ятельности по Т. А. Доброхотовой: 2.

2. Уровень по шкале LCFS: 2.
3. Шкала восстановления сознания (CRS) — 

4 балла из 23 максимальных.
Динамика восстановления сознания носила 

скачкообразный характер, при обследовании 
через 1 месяц:

Нейроповеденческая оценка. При обсле-
довании девочка сидит в коляске с открыты-
ми глазами, характерны спонтанные автома-
тизированные движения персевераторного 
характера (постоянно тянет руку в рот, к го-
лове).
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— Пробуждение: самостоятельное, без допол-
нительной стимуляции. Внимание к задаче: нет.

— Двигательная (моторная) функция: ха-
рактерны как непроизвольные движения целе-
направленного характера, так и произвольные 
движения.

— Визуальная функция: фиксация взо-
ра на предмете и его прослеживание — есть, 
в целом зрительно-моторные координации 
затруднительны. Характерно слежение и до-
стижение предмета, его правильное функци-
ональное использование (карандаш, расческа, 
зубная щетка).

— Слуховая функция: реакция на неожи-
данные звуки — вздрагивание; характерно по-
нимание речи. Правильно показывает части 
тела на себе (ухо, глаз, нос, рот).

— Коммуникативная функция речи: спон-
танной вокализации нет; использование вока-
лизации или других способов с коммуника-
тивными целями: нет. Мимический, жестовый 
или др. ответ да / нет на вопрос — нет.

— Понимание и выполнение инструкций: 
характерно выполнение простых инструкций. 
Выполнение сложных команд на данном этапе 
затруднительно. Характерно латентное время 
ответа при выполнении команд.

Таким образом, оценка когнитивного исхо-
да — состояние минимального сознания с на-
рушениями фоновых компонентов психичес-
кой деятельности, таких как аспонтанность, 
выполнение инструкций с латентным време-
нем ответа, патологическая инертность и повы-
шенная истощаемость психических процессов, 
труднос ти зрительно-моторных координаций.

1. Стадия восстановления психической де-
ятельности по Т. А. Доброхотовой: 5.

2. Уровень по LOCFS: 3.
3. Шкала восстановления сознания (CRS) — 

19 баллов из 23 максимальных.
Реабилитационные задачи раннего восста-

новительного периода:
1) работа с патологической инертностью 

психических процессов;

Рис. 1. Пример разных видов динамики восстановления психической деятельности от комы детей с тяжелой 
черепно-мозговой травмой в течение первых 16 недель по шкале Coma Recovery Scale (n = 6, предварительно 
проведено нормирование шкал)

Недели

Б
ал

лы
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2) работа со зрительно-моторными коорди-
нациями (рис. 2).

Так, мониторинг восстановления сознания 
позволяет определить динамику восстановле-
ния пациента, уточнить уровень его возмож-
ностей и поставить адекватные реабилитаци-
онные цели раннего периода.

Переход больного на уровень состояния 
минимального сознания позволяет проводить 
 раннее нейропсихологическое обследование. 
Для состояния минимального сознания харак-
терно наличие одного из следующих критери-
ев [12]:

— выполнение простых команд;
— жестовый или вербальный ответ «да / нет» 

без оценки правильности и адекватности ответа;
— осознанная речь и / или осмысленное по-

ведение (движения или эмоциональные реак-
ции в ответ на внешние раздражители).

Полная нейропсихологическая диагности-
ка на данном этапе ограничена как вследствие 
неполного восстановления сознания, так и со-
путствующими нарушениями (первичные по-
ражения анализаторных систем, двигательные 
нарушения различного генеза). В этот пери-
од пациенты недоступны полному вербально-
му контакту, доступным может быть понимание 
речи и выполнение простых инструкций. Это 
в свою очередь требует адаптации классических 
методик нейропсихологического обследования. 
Таким образом, нейропсихологические методи-
ки первичного обследования должны быть:

— индивидуально подобранными в зависи-
мости от возможностей пациента;

— кратковременными по предъявлению 
и простыми по своей структуре;

— мультиинформативными по дальнейше-
му анализу;

— чувствительными для постановки реабили-
тационных целей при командной форме работы.

На ранних этапах восстановления применя-
ются нижеописанные адаптированные задания 
нейропсихологического обследования.

1. Для оценки зрительного восприятия
Инструментарий: 1) реальные предметы 

(зубная щетка, фломастер, ложка, расческа 
и т. п.); 2) изображения реальных предметов 
(отдельные карточки с перцептивно-близкими 

и перцептивно-отдаленными изображениями 
реальных предметов).

Инструкция: «Покажи (название предме-
та)»; «Покажи, как пользоваться этим предме-
том» (функциональное значение предмета).

Процедура проведения: сначала предметы 
(картинки) предъявляются по одному, в дальней-
шем по два (слева и справа в поле зрения пациен-
та) с обязательной сменой места  предъявления.

Отслеживаются первичные и вторичные на-
рушения в процессе выполнения задания:

— неузнавание предметов и их изображений;
— отсутствие зрительного поиска с одной 

стороны зрительного поля (оптико-простран-
ственное игнорирование);

— отчуждение смысла слова при правиль-
ном использовании предмета;

— длительность привлечения зрительного 
внимания к задаче;

— патологическая инертность психических 
процессов (выбор одного и того же предмета).

2. Для оценки импрессивной речи и слухо-
речевого восприятия

Инструкция: 1) «Покажи на себе: нос (рот, 
ухо, лоб)»; 2) «Покажи на себе в том же поряд-
ке, как я называю: нос — рот — щека».

Процедура проведения: предъявляется сна-
чала по одному слову, потом по два, потом по 
три слова.

Отслеживаются первичные и вторичные на-
рушения в процессе выполнения задания:

— отчуждение смысла слова;
— снижение объема слухоречевого вос-

прия тия;
— патологическая инертность психических 

процессов.
3. Для оценки чтения
Инструкция: 1) «Прочитай и выполни: за-

крой глаза (открой рот, покажи нос)»; 2) «Най-
ди картинку к этому слову».

Процедура проведения: карточки с написан-
ной фразой. Набор карточек для оценки зри-
тельного восприятия.

Отслеживаются первичные и вторичные на-
рушения в процессе выполнения задания:

— привлечение внимания к задаче;
— отсутствие выполнения как показатель 

непонимания прочитанного.
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Рис. 2. Пример работы со зрительно-моторными координациями: слева — закрашивание круга, справа — за-
черкивание точек

4. Для оценки счетных операций
Инструкция: «Сколько будет 2 + 2, 7 – 5, 

12 – 8?»
Процедура проведения: результаты написа-

ны на карточках и предъявляются по 2 (пра-
вильный и неправильный) слева и справа; обя-
зательная смена места предъявления.

5. Для оценки зрительной памяти (при со-
хранности зрительного восприятия)

Инструкция: «Я покажу тебе сейчас картин-
ку, посмотри на неё и запомни. Потом тебе надо 
будет найти её среди других картинок».

Процедура проведения: предъявляется одна 
картинка из набора для оценки зрительного 
восприятия; потом предъявляется 3 картин-
ки — 1 стимул, 2 дистрактора (неиспользован-
ные ранее картинки).

По мере восстановления пациента пробы 
для нейропсихологической диагностики под-
бираются в основном по классической схеме 
проведения нейропсихологического исследо-
вания для детей [5–7]. Необходимо учитывать 
некоторые особенности нейропсихологичес-
кой диагностики, имеющие большое значение 
именно в ситуации тяжелой черепно-мозговой 
травмы у детей по сравнению с другой нейро-
хирургической патологией.

1. Одним из значимых направлений при ра-
боте с черепно-мозговой травмой является оцен-
ка длительности и степени выраженности пост-
травматической амнезии (ПТА) как прогности-
чески значимого параметра когнитивного исхода 

после травмы мозга. Длительность ПТА более 1 
или 2 недель может говорить о прогностически 
неблагоприятном когнитивном исходе [16]. Для 
оценки ПТА в зарубежной практике применя-
ются следующие опросники для детей [10, 11] 
(см. Приложение 2). В отечественной практи-
ке оценка нарушения ориентировки включена 
в клиническую беседу с пациентом. Необходи-
мо учитывать возраст ребенка при проведении 
клинической беседы и оценки нарушений ори-
ентировки. Ориентировка во времени у детей 
до 7 лет не исследуется.

2. В связи с тем, что восстановление и ней-
рореабилитация пациентов раннего периода 
с тяжелой черепно-мозговой травмой — про-
цесс динамичный, развертывающийся во вре-
мени, особое место занимает мониторинг ней-
ропсихологической симптоматики. Динами-
ческое нейропсихологическое наблюдение 
проводится при постоянно меняющемся ко-
личестве нейропсихологических проб. Все 
пробы характеризуются поливалентностью, 
давая информацию о различных составляю-
щих психической деятельности и о разных 
уровнях ее реализации.

Согласно нашим данным, наиболее стра-
дающими функциями при проведении ней-
ропсихологического обследования в первые 
6 месяцев после тяжелой черепно-мозговой 
травмы являются нарушения нейродинамики 
психических процессов, нарушения функций 
программирования и контроля деятельности 
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и модально-неспецифические нарушения па-
мяти (рис. 3).

Таким образом, на данном этапе восстановле-
ния необходимо отслеживать следующие груп-
пы нейропсихологических симптомов [2]:

— длительность посттравматической амне-
зии (ПТА) с оценкой расстройств сознания по 
типу нарушения ориентировки в месте, време-
ни, ситуации, собственной личности;

— модально-неспецифические нарушения 
памяти,

— неспецифическое снижение психической 
активности, нарушения нейродинамики пси-
хической деятельности;

— нарушения функций программирования, 
регуляции и контроля деятельности.

Клинический пример описания восста-
новления психической деятельности по шка-
ле CRS мальчика А. Р., 17 лет, с диагнозом 
«Тяжелая закрытая черепно-мозговая трав-
ма. Ушиб головного мозга тяжелой степени. 
ДАП. САК. Внутрижелудочковое кровоизли-
яние. Диффузный отек головного мозга»

При первичном раннем нейропсихологи-
ческом обследовании 14.04.2011, через 57 су-
ток после травмы.

Нейроповеденческая оценка. Двигательно 
беспокоен, постоянно крутится в кровати; пы-
тается снять повязки; постоянно нецеленап-
равленно поправляет одеяло. Совершает одно-
типные двигательные акты (постоянно тянет 
руку к матери и потом её обнимает; постоянно 
предъявляет жест приветствия папе). Харак-
терны движения в правой руке персевератор-
ного характера. В беседе отвечает на вопросы 
кивками головы (да / нет), но выборочно. В це-
лом поведение носит неупорядоченный харак-
тер с выраженным дефицитом целенаправлен-
ности, программирования и кон троля.

При раннем нейропсихологическом обсле-
довании мальчик в контакт вступает формаль-
но. Инициатива в беседе и коммуникативных 
попытках снижена.

Ориентирован в собственной личности 
(знает свое имя, фамилию, возраст, имена ро-
дителей), во времени ориентирован частично: 
правильно называет год, время года. Возника-
ют трудности в фиксации текущих событий.

Мальчик выполняет простые инструкции. 
В целом удержание сложных программ прак-
тически недоступно, выражены как системные, 
так и элементарные персеверации. Наблюда-
ются инверсии инструкций, замены программ.

Характерно нарушение нейродинамики — 
выраженное истощение психических процессов.

Мальчик правша (со слов мамы).
— Речь: понимание ситуативной речи до-

ступно, отчуждения смысла слов не наблю-
далось (правильно показывает картинки по 
слову-наименованию). Экспрессивная речь: 
вербального ответа нет, иногда представлен 
жестовый (да / нет) кивками головы, адекват-
ность ответов снижена.

— Письмо: пишет печатными буквами, час-
то на одном месте, но буквы правильные и до-
ступен звуко-буквенный анализ в начале слова 
(далее наступает потеря программы, персеве-
рации).

— Зрительно-предметный гнозис: доступно 
правильное опознание реальных изображений 
предметов по слову-наименованию.

— Кинестетический праксис: сохранен. Гру-
бые нарушения динамического праксиса.

— Чтение: простые фразы с выполнением 
написанной инструкции.

Таким образом, на данном этапе на первый 
план выступает выраженная патологическая 
инертность психических процессов с грубыми 
нарушениями программирования и контроля 
деятельности (грубые элементарные и систем-
ные персеверации, инверсии инструкций, заме-
ны программ деятельности, дезориентировка 
в месте и времени, трудности в фиксации теку-
щих событий с косвенными признаками мо-
дально-неспецифических нарушений памяти).

При нейропсихологическом мониторинге 
(через 1 неделю) был выявлен значительный 
регресс нейропсихологической симптоматики 
с увеличением произвольного компонента де-
ятельности (рис. 4).

При повторном обследовании через 8 мес. 
после травмы сохраняются эмоционально-лич-
ностные особенности (эйфоричность, некритич-
ность), выраженные трудности программирова-
ния, регуляции и контроля деятельности, а также 
модально-неспецифические нарушения памяти.
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Рис. 4. Копирование геометрических фигур: слева — при первичном обследовании, справа — через 1 неделю

Рис. 3. Нарушения высших психических функций у детей с тяжелой черепно-мозговой травмой при нейро-
психологическом исследовании в первые 6 мес. после травмы (n = 51)

54,90 %

39,22 %
37,25 %

17,65 %

72,55 %

88,24 %

96,08 %

При ранней нейропсихологической диагнос-
тике ведущим нарушением выступают функции 
программирования и контроля деятельности 
с выраженной патологической инертностью, по-
терей целенаправленности поведения, что в свою 
очередь часто связано с поражением лобных 

долей и диффузно-аксональным повреждением. 
Так, основная цель раннего периода восстанов-
ления — увеличение произвольного компонента 
деятельности, что включает следующие задачи:

— снижение выраженности неспецифи-
ческой нейропсихологической симптоматики 
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(аспонтанности, патологической инертности 
психических процессов);

— увеличение самоконтроля над протека-
нием как физиологических, так и когнитивных 
процессов;

— организация правильного взаимодейс-
твия пациента с предметами окружающей об-
становки.

Основными путями восстановления при 
ранней реабилитации является подкрепление, 
усиление и восстановление ранее приобретен-
ных пациентом способов поведения, формиро-
вание новых паттернов когнитивной активнос-
ти на основе компенсаторных перестроек пов-
режденных нейрональных систем [3].

Одним из примеров реабилитационных 
приемов для снижения патологической инер-
тности психических процессов, персевера-
ций является введение «смыслоорганизующе-
го предмета». Достаточно часто наблюдаются 

неконтролируемые движения в руках персе-
вераторного нецеленаправленного характера 
(дети часто тянут руки в рот, к голове). Если 
ребенок повторяет движения по направлению 
к голове, то возможно использование сначала 
расчески (как наиболее близкого по функцио-
нальному назначению к производимому дви-
жению предмета), потом использование лож-
ки, чашки, зубной щетки, полотенца (назначе-
ние с постепенным удалением).

Так, функциональное значение предмета вы-
ступает фактором, способствующим отторма-
живанию нецеленаправленных движений.

Таким образом, задачи нейропсихологичес-
кого сопровождения детей с тяжелой черепно-
мозговой травмой основаны на уровне восста-
новления сознания, в зависимости от которого 
разрабатываются определенные методы диа-
гностики и восстановительного обучения (см. 
табл.).

Таблица 

Первичная оценка состояния сознания ребенка после комы

Вегета-
тивное 

состояние

Состояние минимального 
сознания Состояние спутанного сознания Состояние 

ясного сознания

Мониторинг восстановления сознания 
ребенка с применением шкал:

— Coma Recovery Scale (CRS);
— шкала уровней когнитивных функ-
ций (LCFS);
— шкала стадий восстановления 
психической деятельности (Т. А. Доб-
рохотова) 

1. Нейропсихологическая диагнос-
тика с акцентом:

— на оценку длительности и сте-
пени выраженности посттравмати-
ческой амнезии (ПТА);
— модально-неспецифические 
нарушения памяти;
 — неспецифическое снижение 
психической активности, наруше-
ния нейродинамики психической 
деятельности;
— нарушения функций програм-
мирования, регуляции и контроля 
деятельности.

2. Мониторинг регресса выражен-
ности нейропсихологической симп-
томатики

Нейропсихо-
логическая 
диагностика 
с применени-
ем классичес-
ких методик

 — 

Проведение раннего ней-
ропсихологического об-
следования с применением 
адаптированных методик

 — 
Наиболее раннее выявление нарушений высших психических функций 
с последующим направленным восстановительным обучением
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 Стадии восстановления психической деятельности  

ФИ пациента

Дата поступления: ШКГ при поступлении:

С
та

ди
я Недели:

Дата:

Синдром Описание состояния пациента

1 Кома Психическая деятельность отсутствует

2 Вегетативное состояние Психическая деятельность oтсутствует

2.1

Стадия разрозненных реакций с краткими периодами бодрствования. Глазные яблоки 
неподвижны или совершают плавающие движения. Возможны экстрапирамидные 
явления, жевательные, сосательные, глотательные движения. Реагируют на боль сначала 
хаотическими движениями, затем — направленными к месту боли. Это означает, что 
больные ощущают боль, формируется простейший сенсомоторный акт

2.2

Стадия реинтеграции простейших сенсорных и моторных реакций характеризуется 
удлинением периодов бодрствования. Более отчетливо соответствие ритма сон — 
бодрствование дневному и ночному времени суток. Становятся постоянными 
направленные к месту боли движения. Возможна элементарная вокализация. Условным 
признаком завершения этой стадии можно считать мимические, двигательные реакции 
больных на голос и тактильные стимуляции близких больному людей, а также 
появление спонтанных движений

2.3

Стадия реинтеграции простейших психомоторных и психосенсорных реакций. 
Становятся более разнообразными спонтанные движения, постепенно приобретающие 
свойство произвольности. Завершением последней стадии вегетативного статуса можно 
считать первую фиксацию взора. Позднее восстанавливается слежение взором

3 Акинетический мутизм Есть акинезия и мутизм при возможности фиксации 
взора и слежения

4 Акинетический мутизм с эмоциональными реакциями

5 Мутизм с пониманием речи

5.1
Стадия восстановления понимания речи. Больные лежат с открытыми глазами, 
поворачивают голову в сторону звука или света. У них постоянны и устойчивы 
фиксация взора и слежение. Возможно выполнение простых инструкций

5.2
Стадия восстановления собственной речи. Спонтанные движения разнообразны. 
Завершается стадия первым произнесением слов — фразовая речь (возможно 
проведение полного нейропсихологического обследования) 

6 Дезинтеграция (реинтеграция) 
речи

Синдромы дезинтеграции и реинтеграции 
(начинаются с состояния спутанности) сознания

7 Амнестическая спутанность

8 Интеллектуально-мнестическая недостаточность

9 Психопатоподобный синдром

10 Неврозоподобный синдром

Приложение 1. Описательные шкалы, применяемые 
при оценке восстановления психической деятельности и когнитивных функций
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после комы по Т. А. Доброхотовой

Возраст:

Диагноз: Дата начала обследования:

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16



НАУЧНО-
ПРАКТИЧЕСКИЙ
ЖУРНАЛ

НЕЙРОХИРУРГИЯ И НЕВРОЛОГИЯ
ДЕТСКОГО ВОЗРАСТА4/1

2

72

Уровни когнитивных функций, 
Медицинский центр ранчо Лос Амигос, расширенная шкала

Rancho Los Amigos medical center, levels of cognitive functioning (RLAS-LCF-R) 
(по Danese Malkmus, Kathryn Stenderup, 1987)

ФИ пациента Возраст:

Дата поступления: ШКГ: Диагноз: Дата начала 
обследования:

Недели 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16

Дата

Уровни

I
Нет реакции — уровень то-
тальной зависимости, потреб-
ности в помощи

II
Генерализованная реакция — 
уровень тотальной зависимос-
ти, потребности в помощи

III
Локализованный ответ — уро-
вень тотальной зависимости, 
потребности в помощи

IV
Спутанность — ажитация — 
уровень зависимости — мак-
симальный объем помощи

V
Спутанность — неадекват-
ность — уровень зависимости — 
максимальный объем помощи

VI

Спутанность — адекват-
ность —
средний уровень зависимости, 
объема помощи

VII

Автоматизм — адекватность —
минимальный уровень за-
висимости, объем помощи 
в повседневной жизни

VIII

Целенаправленно-адекватные 
поведенческие реакции —
уровень зависимости — объем 
помощи по запросу

IX

Целенаправленно-адекватные 
поведенческие реакции —
уровень зависимости — объем 
помощи по запросу

X

Целенаправленно-адекватные 
поведенческие реакции —
уровень зависимости — изме-
няющаяся независимость
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Приложение 2. Children’s Orientation and Amnesia Test (COAT)
Children’s Orientation and Amnesia Test (COAT). 3–7 лет

Детский тест ориентировки и памяти (ДТОП)
ФИ: Возраст: Дата обсл.:
Диагноз: ШКГ при поступлении: Дата травмы:

Инструкция:
Начните с представления себя по имени (например, меня зовут доктор________________) 
и убедитесь, что он помнит ваше имя. Баллы для правильного ответа (показаны в скобках к каж-
дому ответу) отмечаются в колонке с правой стороны теста. Следует отметить сумму баллов по 
каждому пункту в нижнем правом углу. Для детей в возрасте 3–7 лет используется только 2 час-
ти: общая ориентировка и память. Весь тест предназначен для детей 8–15 лет

Инд Балл
Общая ориентировка

1 Как тебя зовут?
Имя (2) ________________
Фамилия (3) ____________

5

2
Сколько тебе лет?
Когда у тебя день рож-
дения?

(3) _______
Месяц (1) _______ День (1) ___________

5

3 Где ты живешь? Город (3) _______ Страна (2) ___________ 5

4
Как зовут твоего папу?
Как зовут твою маму?

(5) _____________
(5) _____________

10

5
В какой школе ты 
учишься?
В каком классе?

(5) _____________
(5) _____________

10

6 Где ты сейчас?

(5) _____________ (возможно перефразировать 
вопрос: «Ты сейчас дома?» или «Ты сейчас в боль-
нице?» — если вопрос перефразирован, то ребенок 
должен правильно ответить на два вопроса) 

5

7 Сейчас день или ночь? (5) _____________ 5
Память

13

Повтори цифры за 
мной в том же поряд-
ке, в каком я их тебе 
назову.

(прекратите проведение, если ребенок неправильно 
повторил обе серии цифр любой длины; поставьте 2, 
если правильное повторение в обеих сериях цифр и 1, 
если только в одной)
3 5______; 58 42______;643 926______;
7216 3279___________; 35296 81493______; 
539418 724856_______; 8129365 4739128 ______ (14) 

14

14
Сколько пальцев я дер-
жу (сколько пальцев ты 
видишь)? 

2 пальца (2) ___________
3 пальца (3) ___________
10 пальцев (5) ________

10

15
Что такое «Улица Се-
зам» (или любая другая 
передача)?

(10) _________________ (можете заменить любым 
другим знаменитым телешоу для детей) 

10

16 Как меня зовут? (10) __________________ 10
Общий балл 45+44
Ewing-Cobbs et al. The Children’s Orientation and Amnesia Test: Relationship to Severity of Acute 
head injury and to recovery of memory / Neurosurgery. — 1990. — № 27. — P. 683–691
Примечания:

* Предназначен для оценки посттравматической амнезии у детей от 3 до 15 лет.
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Children’s Orientation and Amnesia Test (COAT). 8–15 лет
Детский тест ориентировки и памяти (ДТОП)

ФИ: Возраст: Дата обсл.:
Диагноз: ШКГ при поступлении: Дата травмы:

Инструкция:
Начните с представления себя по имени (например, меня зовут доктор________________) 
и убедитесь, что он помнит ваше имя. Баллы для правильного ответа (показаны в скобках к каж-
дому ответу) отмечаются в колонке с правой стороны теста. Следует отметить сумму баллов по 
каждому пункту в нижнем правом углу. Для детей в возрасте 3–7 лет используется только 2 час-
ти: общая ориентировка и память. Весь тест предназначен для детей 8–15 лет

Инд Балл
Общая ориентировка

1 Как тебя зовут?
Имя (2) ________________
Фамилия (3) ____________

5

2
Сколько тебе лет?
Когда у тебя день рож-
дения?

(3) _______
Месяц (1) _______ День (1) ___________

5

3 Где ты живешь? Город (3) _______ Страна (2) ___________ 5

4
Как зовут твоего папу?
Как зовут твою маму?

(5) _____________
(5) _____________

10

5
В какой школе ты 
учишься?
В каком классе?

(5) _____________
(5) _____________

10

6 Где ты сейчас?

(5) _____________ (возможно перефразировать 
вопрос: «Ты сейчас дома?» или «Ты сейчас в боль-
нице?» — если вопрос перефразирован, то ребенок 
должен правильно ответить на два вопроса) 

5

7 Сейчас день или ночь? (5) _____________ 5
Ориентация во времени

8
Сколько сейчас 
времени?

(5) ________ (правильно=5, несоответствие меньше 
1 часа = 4, больше 1 часа = 2, в 2 часа = 1) 

5

9 Какой день недели?
(5) ________ (правильно = 5, несоответствие в 1 = 4, 
в 2 = 3, в 3 = 2, в 4 = 1) 

5

10
Какой день месяца 
(какое число)? 

(5) ________ (правильно = 5, 
несоответствие в 1 день = 4, в 2 = 3, в 3 = 2, в 4 = 1) 

5

11 Какой сейчас месяц?
(10) _______ (правильно = 10, 
несоответствие в 1 месяц = 7, в 2 = 4, в = 1) 

10

12 Какой сейчас год?
(15) _______ (правильно = 15, 
несоответствие в 1 год = 10, в 2 года = 5, в 3 года = 1) 

15

Память

13

Повтори цифры за 
мной в том же поряд-
ке, в каком я их тебе 
назову

(прекратите проведение, если ребенок неправильно 
повторил обе серии цифр любой длины; поставьте 2, 
если правильное повторение в обеих сериях цифр и 1, 
если только в одной)
3 5______; 58 42______;643 926______;
7216 3279___________; 35296 81493______; 
539418 724856_______; 8129365 4739128 ______ (14) 

14
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14
Сколько пальцев я дер-
жу (сколько пальцев ты 
видишь)? 

2 пальца (2) ___________
3 пальца (3) ___________
10 пальцев (5) ________

10

15
Что такое «Улица Се-
зам» (или любая другая 
передача)?

(10) _________________ (можете заменить любым 
другим знаменитым телешоу для детей) 

10

16 Как меня зовут? (10) __________________ 10
Общий балл 45+44
Ewing-Cobbs et al. The Children’s Orientation and Amnesia Test: Relationship to Severity of Acute 
head injury and to recovery of memory / Neurosurgery. — 1990. — № 27. — P. 683–691

* Предназначен для оценки посттравматической амнезии у детей от 3 до 15 лет.

Окончанние таблицы
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ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ 
ГИГАНТСКОГО ПЕРЕДНЕГО МЕНИНГОЦЕЛЕ КРЕСТЦА

М. А. Легздайн, Е. Д. Алексеев, Г. В. Дойлида
Кафедра нейрохирургии Военно-медицинской академии им. С. М. Кирова, 
Санкт-Петербург, Россия

Пороки развития каудального отдела позвоночника и спинного мозга являются актуальной проблемой в ней-
рохирургии и в настоящее время. В работе приводится описание редкого порока развития — переднего ме-
нингоцеле крестца. Автор удачно приводит литературные данные и описание клинического наблюдения 
успешного хирургического лечения этой патологии. Подобное наблюдение не только позволяет расширить 
кругозор нейрохирургам, но и будет полезным для ряда специалистов общего профиля.

Ключевые слова: спинальные дизрафии, пороки развития спинного мозга, спинномозговые грыжи.

Diagnostic and treatment of spinal cord developmental anomalies are actual problems in neurosurgery. A rare case 
of anterior sacral meningocele is reported with a review of the literature. This article presents a case of a successful 
surgical treatment of this pathology. Such medical surveillance let us enrich the knowledge not only in the sphere of 
neurosurgery but also in general medical practice.

Key words: spinal dysraphism, congenitall anomalies of a spinal cord, myelomeningocele

Введение
Спинальные дизрафии — группа пороков 

развития спинного мозга, спинномозговых 
корешков, оболочек, позвонков, связанных 
с неполным закрытием тканей мезодермаль-
ного и эктодермального происхождения вдоль 
срединного шва. Этиология и патогенез спи-
нальных дизрафий остаются предметом изу-
чения. Пороки развития каудального отдела 
позвоночника и спинного мозга могут прояв-
ляться вялыми параличами и парезами ниж-
них конечностей, различными расстройс-
твами чувствительности, недержанием мочи 
и кала, выраженными трофическими изме-
нениями, деформациями позвоночника, ниж-
них и верхних конечностей, костей таза, на-
рушением деятельности внутренних органов. 
Частота дизрафий составляет 0,05–0,25 слу-
чаев на 1000 новорожденных, и в 87 % они ло-
кализуются в пояснично-крестцовом отделе 
позвоночника. Эти статистические данные 
предполагают наличие в Российской Феде-
рации на протяжении каждой декады более 
35 000 пациентов, страдающих данной пато-
логией [14–16].

Скрытые незаращения позвоночника тради-
ционно локализуются в пояснично-крестцовой 
области и обычно клинически не проявляются. 

Часто их случайно находят при лучевых иссле-
дованиях позвоночника. Со времени первых 
описаний скрытых незаращений позвоночника 
считалось, что эта аномалия, обусловленная на-
рушением окостенения, не требует специально-
го лечения. Типичным для всех видов и форм 
спинальных дизрафий является их заднее рас-
положение с дефектом заднего полукольца поз-
воночного канала. Менее чем в 1 % случаев де-
фект формируется на переднебоковой повер-
хности канала вследствие незаращения тел 
позвонков (Spina bifida anterior). Встречается 
редко и в основном является случайной наход-
кой на спондилограммах, однако может соче-
таться с другими дефектами развития, в част-
ности передними спинномозговыми грыжами 
[1–3, 9, 10, 17, 23].

Подход к лечению спинальных дизрафий за-
висит от конкретных проявлений заболевания 
и должен быть индивидуальным для каждого 
отдельного случая. Развитие микрохирургии, 
операционной увеличительной оптики, мето-
дов интраоперационной навигации и электро-
физиологического контроля позволяют регла-
ментировать ход операции и сделать ее нетрав-
матичной и эффективной. Операция должна 
включать реконструкцию нейрососудистых 
элементов, максимально щадящий миелолиз 
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и радикулолиз, восстановление целостности 
оболочек спинного мозга, устранение наруше-
ний ликвородинамики, реконструкцию поз-
воночника с обеспечением его мобильности 
и опорной функции.

Клинический случай
Пациентка Р., 23 года, обратилась в кли-

нику нейрохирургии ВМедА им. С. М. Ки-
рова с жалобами на учащенное мочеиспус-
кание, бесплодие, диспареунию. Неврологи-
ческая симптоматика отсутствовала. В ходе 
гинекологического обследования при УЗИ 
и МРТ органов малого таза выявлена киста 
больших размеров (120 х 110 х 100 мм, диа-
метр ворот в пределах 20 х 33 мм), связанная 
с дуральным мешком. Дальнейшее обследо-
вание проводилось в нейрохирургическом 
стационаре. Выполнены МРТ и КТ пояснич-
но-крестцового отдела позвоночника и мало-
го таза: верифицировано больших размеров 
переднее менингоцистоцеле терминального 
отдела позвоночника на фоне аплазии крест-
цовых (S3-5) и копчиковых позвонков (рис. 
1, 2). Пациентке была выполнена операция: 
пластика терминального отдела дурального 
мешка, опорожнение кисты малого таза с по-
мощью эндоскопической видеоассистенции. 
В ходе операции дорзальным доступом был 
скелетирован нижний край редуцированно-
го S3 позвонка. Выделены дуральный мешок 
и ворота кисты, уходящей в малый таз. Пос-
ле электрофизиологического исследования 
дуральный мешок вскрыт, киста опорожне-
на. С применением жесткого и гибкого ней-
роэндоскопа выполнена эндоскопическая 
ревизия прилегающего субдурального про-
странства и менингоцистоцеле. Визуализи-
рованы корешки спинного мозга, находящи-
еся в дуральном мешке. В полости кисты не-
рвных структур не выявлено. Прилегавшие 
к воротам кисты два спаянных между собой 
корешка мобилизованы. Ворота кисты выде-
лены циркулярно, прошиты кисетным швом 
с оставлением корешков вне полости кисты 
и её ворот. Выполнена герметизация сфор-
мированной терминальной цистерны био-
логическим клеем Тиссукол Кит, которая 

Рис. 2. МРТ малого таза больной в аксиальной 
 проекции

Рис. 1. МРТ пояснично-крестцового отдела боль-
ной в сагиттальной проекции
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дополнена пластикой твердой мозговой обо-
лочки свободным мышечно-апоневротичес-
ким лоскутом. Изолированная от дурального 
мешка киста частично опорожнена. Полость 
оставлена открытой для последующего само-
произвольного внутреннего дренирования. 
В целях профилактики послеоперационной 
ликвореи и рецидива заболевания пациентке 
на протяжении семи суток назначен строгий 
постельный режим. Послеоперационный пе-
риод протекал без осложнений, рана зажила 
первичным натяжением. В раннем послео-
перационном периоде отмечен регресс рас-
стройств мочеиспускания, полностью купи-
рованы боли внизу живота. В отдаленном 
периоде отмечено значительное улучшение 
в половой сфере. При контрольных МР-ис-
следованиях отмечено значительное умень-
шение размеров кисты сразу после операции 
и практически полное её исчезновение через 
6 месяцев (рис. 3). Пациентка наблюдается 
у гинеколога и планируется беременность.

Целью публикации настоящего клиничес-
кого наблюдениях является демонстрация 
того, как протекающий бессимптомно в дет-
стве сложный порок развития терминального 
отдела позвоночника и спинного мозга может 
стать причиной грубых функциональных на-
рушений в зрелом возрасте.
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ПРИНЦИПЫ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ 
С ПОВРЕЖДЕНИЯМИ ЧЕРЕПА В ОСТРОМ ПЕРИОДЕ ЧМТ

В. А. Бельченко
НПЦ НПД детям с пороками развития черепно-лицевой области и врожденными заболеваниями 
нервной системы, Москва, Россия

Несмотря на то, что сегодня практически не осталось ни одной части черепа, которая не могла бы быть 
подвергнута репозиции или реконструкции, устранение обширных дефектов мозгового и лицевого черепа 
по-прежнему остается одной из актуальных и сложных задач. Дефект костей верхней и средней зон лице-
вого скелета должен быть устранен с помощью эндопротеза из титана или аутотрансплантата со сво-
да черепа. При краниофациальной травме целесообразно использовать трансвенечный доступ, который 
позволяет провести ревизию и реконструкцию двух верхних третей лицевого скелета и всего свода черепа 
с соблюдением принципа анатомичности. С целью подхода к конкретным анатомическим образованиям 
(нижней и верхней челюстям, верхнечелюстным пазухам, нижнеглазничным краям и нижней стенке глаз-
ницы, крыльным хрящам и перегородке носа) основной доступ может быть дополнен разрезами внутри ес-
тественных полостей (полость рта, нижний конъюнктивальный свод, полость носа). Основные принципы 
лечения больных с острой травмой и посттравматическими дефектами и деформациями костей черепа 
включают в себя: 1) использование оперативных доступов, обеспечивающих свободное манипулирование 
и визуальный контроль в области оперативного вмешательства; 2) исключение патологической среды, свя-
занной с хроническими посттравматическими синуитами и дакриоциститами; 3) реконструкция или эн-
допротезирование утраченных костей с обеспечением жесткой фиксации эндопротезов, репонированных 
костных структур и аутотрансплантатов; 4) минимизация неконтролируемого рассасывания костных 
аутотрансплантатов путем использования близких по структуре донорских участков.

Ключевые слова: черепно-мозговая травма, дети, краниофациальная травма, реконструкция поврежде-
ний лицевого скелета.

Although nowadays there is no any part of a skull which could not be repositioned or reconstructed, elimination 
of extensive defects of brain and facial bones is still the most topical and complicated task. Defect of bones upper 
and middle zones of facial skull must be eliminated with the help of titanic endoprosthesis or autoplastic graft from 
the skull cap. In case of craniofacial trauma is proper to apply transcoronal access, which allow to fulfill revision 
and reconstruction of two third of upper part of facial skull and all skull cap keeping the anatomic principle. In order 
to have an access to the particular anatomic formations (bottom and upper jaws, maxillary sinus, orbit et al) main 
access could be added by the incisions inside the natural cavities (oral cavity and nose). Main principles of treatment 
of patients with critical trauma and posttraumatic defects and deformations of bones of skull, includes the following: 
1) usage of surgical approaches, which allow free manipulation and visual control in the area of surgical interven-
tion; 2) exclusion of pathological environment, connected with chronic posttraumatic sinusitis and inflammation 
of plaintive gland; 3) reconstruction or endoprosthesis replacement of lost bones with tough fixation of endoprosthe-
sis, repair of bone structures and autoplastic graft; 4) minimization of uncontrolled resorption of bone autoplastic 
graft through usage of similar structure of donor segments.

Key words: cerebral injuries, children, craniofacial trauma, reconstruction of injuries of facial bones.

В последние 30–40 лет и нейрохирурги, и че-
люстно-лицевые хирурги столкнулись с очень 
тяжелой проблемой — посттравматическими 
деформациями черепно-лицевой области. Свя-
зано это в первую очередь с возросшей часто-
той автомобильных аварий и техногенных ка-
тастроф, во вторую — с недостаточно квали-
фицированной помощью больным на ранних 

этапах лечения. Последний момент в немалой 
степени зависит и от отсутствия адекватного 
алгоритма лечения больных с сочетанной че-
репно-лицевой травмой, когда врач должен 
четко понимать, что, спасая жизнь больного, 
нужно думать и о его будущем. Следует за-
метить, что среди причин, приводящих к воз-
никновению посттравматических деформаций 
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костей мозгового и лицевого черепа, веду-
щее место занимают не устраненные вовре-
мя травматические повреждения и ошибки 
в лечении. Посттравматические деформа-
ции — это сложный комплекс нарушений це-
лостности костных и мягкотканных структур, 
возникающих под воздействием травмирую-
щей силы, не устраненных вовремя перело-
мов, воспалительных и рубцовых изменений 
в костях и мягких тканях, приводящих к фор-
мированию стойких функциональных и кос-
метических нарушений.

Сегодня уже ни у кого не вызывает сомне-
ния тот факт, что вопросами оказания квали-
фицированной помощи пострадавшим с со-
четанной черепно-мозговой травмой должны 
заниматься мультидисциплинарные  бригады 
врачей, в состав которых входит и нейрохи-
рург, и челюстно-лицевой хирург. При этом 
специалисты, занимающиеся лечением детей 
с черепно-лицевой травмой или посттравмати-
ческими деформациями, должны осознавать, 
что, реконструируя деформированные или ут-
раченные в результате травмы кости черепа, 
его полостные образования, такие как полость 
черепа, придаточные пазухи носа, глазницы, 
полость носа, не только создают необходимые 
условия для возвращения защитной, опорной 
и формообразующей функций черепа, но спо-
собствуют дальнейшему нормальному разви-
тию ребенка.

Несмотря на то, что сегодня практически 
не осталось ни одной части черепа, которая не 
могла бы быть подвергнута репозиции или ре-
конструкции, устранение обширных дефек-
тов мозгового и лицевого черепа по-прежне-
му остается одной из актуальных и сложных 
задач. Именно поэтому в ряду проблем, затра-
гивающих интересы черепно-лицевой хирур-
гии, вопросы аутотрансплантации, эндопро-
тезирования и реконструкции костей черепа 
заслуживают особого внимания. Прежде все-
го это связано со спецификой строения само-
го лицевого скелета, затем — с неизменными 
трудностями, возникающими при восстанов-
лении костей, разрушенных в результате трав-
мы. Ситуация еще больше осложняется, когда 
репозиция сломанных и смещенных костных 

фрагментов по тем или иным причинам не 
была выполнена вовремя или не проводилась 
вовсе, или, что иногда еще хуже, была выпол-
нена неадекватно, со значительной утратой 
костной ткани (примерно по такому сцена-
рию развивается основная масса посттравма-
тических деформаций) и здесь уже речь идет 
о деформированных костях, окруженных руб-
цово-измененными мягкими тканями (рис. 1). 
В результате, как правило, массивных повреж-
дений костей черепа с вовлечением в патоло-
гический процесс разрушенных придаточных 
пазух носа в посттравматическом периоде 
у таких больных формируются хронические 
очаги инфекции.

Нужно признать, что технические аспек-
ты костно-реконструктивных операций на ли-
цевом и мозговом черепе вполне оправданно 
считаются сложными и требуют от специалис-
та соответствующей подготовки и освоения 

Рис. 1. Посттравматические деформации
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современных высокотехнологичных методов 
лечения. Именно использование современ-
ных оперативных методов во многом измени-
ло традиционный подход к лечению больных 
с травматическими дефектами и деформаци-
ями костей черепа и кардинально улучшило 
результат лечения. Получившие широкое рас-
пространение методики реконструкции и им-
мобилизации костей лицевого скелета, ос-
нованные на ручной или инструментальной 
репозиции костных фрагментов закрытым 
способом или через ограниченные оператив-
ные доступы с использованием только про-
волочных швов и межчелюстной фиксации, 

как не обеспечивающие решения поставлен-
ных задач должны быть заменены на более 
анатомичные и современные. Оптимальны-
ми и наиболее оправданными оперативными 
доступами при реконструкции костей верх-
ней и средней зон лицевого скелета являются 
трансвенечный и внутриротовой.

Дефект костей верхней и средней зон лице-
вого скелета должен быть устранен с помощью 
эндопротеза из титана или аутотрансплантата 
со свода черепа (рис. 2, 3).

Устранение дефекта нижней челюсти долж-
но осуществляться с использованием костного 
трансплантата, предпочтительнее использовать 
в этих случаях полнослойный аутотрансплан-
тат с теменной кости. Костные отломки, эндо-
протез или аутотрансплантат должны быть за-
креплены конструкциями, обеспечивающими 
их неподвижность. При использовании кост-
ных трансплантатов всегда существует риск, 
связанный: 1) с возможностью отторжения кос-
тного трансплантата; 2) возможностью его пе-
релома или смещения; 3) возможностью рас-
сасывания костного трансплантата. При ре-
конструкции костей черепа все перечисленные 
осложнения могут быть сведены до минимума 
использованием аутотрансплантатов, близких 

Рис. 2. Устранение дефекта с помощью эндопротеза: а — до операции; б — после закрытия дефекта

Рис. 3. Закрытие дефекта верхней зоны лица с по-
мощью эндопротеза из титана

а б
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по онтогенетическому развитию и морфологи-
ческой структуре к костям реципиентной зоны. 
Наилучшие результаты свободной костной ау-
топластики достигаются при использовании 
костей черепа самого пациента. Донорскими 
участками могут служить кости свода черепа, 
передняя поверхность верхней челюсти, ниж-
ние края скуловых костей и нависающие верх-
неглазничные края при замкнутой форме глаз-
ниц.

Широко распространенная практика осу-
ществления оперативного доступа к месту пе-
релома костей черепа кратчайшим путем имеет 
ряд серьезных недостатков: а) рассечение тка-
ней зачастую производится в местах, неблаго-
приятных в косметическом и функциональном 
плане; б) неблагоприятное расположение раз-
реза влечет за собой формирование узкой тон-
нельной раны; в) узкая рана даже при широ-
кой подкостничной отслойке не позволяет в до-
статочной мере оценить степень разрушения 
и выполнить адекватные лечебные действия; 
г) по контурам мягкотканных образований 

невозможно оценить пространственное положе-
ние фрагментов и состояние скелета в целом.

Исходя из этого, можно заключить, что про-
цесс репозиции отломков с использованием 
оперативного доступа к месту перелома кос-
тей черепа кратчайшим путем часто осущест-
вляется «вслепую», по внешним ориентирам, 
а фиксация фрагментов лицевого скелета про-
изводится в отрыве от понятия целостности. 
Наиболее целесообразно при травмах черепа 
использовать трансвенечный оперативный до-
ступ (рис. 4).

Он позволяет провести ревизию и реконс-
трукцию двух верхних третей лицевого скелета 
и всего свода черепа с соблюдением принципа 
анатомичности. С целью подхода к конкрет-
ным анатомическим образованиям (нижней 
и верхней челюстям, верхнечелюстным пазу-
хам, нижнеглазничным краям и нижней стен-
ке глазницы, крыльным хрящам и перегород-
ке носа) основной доступ может быть допол-
нен разрезами внутри естественных полостей 
(полость рта, нижний конъюнктивальный 

Рис. 4. Трансвенечный оперативный доступ (указан стрелкой)
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свод, полость носа). При использовании этих 
оперативных доступов хирург имеет возмож-
ность объективно оценить дефекты костной 
ткани и восстановить пространственное взаи-
моотношение костных образований черепа.

Особое место в реконструкции костей чере-
па занимает использование средств фиксации: 
титановых микро- и мини-пластин, сетки, шу-
рупов разной длины и диаметра, а также тита-
новой и стальной проволоки разного диаметра 
(рис. 5).

Подбор фиксирующих конструкций дол-
жен осуществляться с учетом величины и на-
правления векторов предполагаемой нагрузки 
на аутотрансплантат или костный фрагмент, 
которую они будут нести до полного сраста-
ния. После интеграции костных аутотранс-
плантатов по усмотрению врача и в зависи-
мости от возраста пациента конструкции мо-
гут быть либо удалены, либо оставлены в месте 
фиксации. Такой методологический подход 
при лечении больных с травмой и посттрав-
матическими деформациями костей лицевого 
и мозгового черепа полностью соответствует 
необходимым требованиям при восстановле-
нии утраченных в результате травмы функций 
костей черепа.

Для беспрепятственного осмотра повреж-
денных участков черепа, свободного манипу-
лирования в области оперативного вмешатель-
ства и минимизации нежелательных резуль-
татов необходимо соблюдать определенную 
последовательность в выполнении оператив-
ных приемов:

1. Симметричное скелетирование отделов 
черепа до нужного уровня и восстановление 
структурной целостности костей.

2. Ревизия и восстановление полостных 
и канальных образований черепа.

3. Устранение костных дефектов.
4. Жесткая пространственная фиксация вос-

становленных костных структур с контролем их 
положения и симметричности, а также правиль-
ная последующая фиксация мягких тканей.

Такая последовательность восстановления 
черепа может одинаково эффективно использо-
ваться как в случаях острой травмы, так и при 
устранении посттравматических деформаций.

Используя трансвенечный оперативный 
доступ и широкий симметричный поднадкост-
ничный подъем мягких тканей, хирург полу-
чает свободный обзор и подход к костям свода 
черепа, глазницам, костной пирамидке носа, 
скуловым костям и скуловым дугам. Подня-
тые при этом мягкие ткани остаются непо-
врежденными. Это обеспечивает их полную 
жизнеспособность после отслойки, исключа-
ет атрофию жировой клетчатки, истончение 
мягких тканей и рубцовые изменения, сопут-
ствующие методикам «кратчайшего» доступа. 
Границы мобилизации мягких тканей опреде-
ляются уровнем повреждения. При этом в обя-
зательном порядке выполняют симметричное 
скелетирование как при двухсторонних, так 
и при односторонних разрушениях скелетных 
образований (рис. 6).

Это связано с необходимостью определе-
ния величины дефектов костной ткани и кон-
троля симметричности восстанавливаемых 
структур черепа. Кроме этого, в конце прово-
димого вмешательства в результате двухсто-
ронней отслойки создаются оптимальные ус-
ловия для симметричного размещения и фик-
сации мягких тканей после их возвращения на 
место.

Рис. 5. Использование титановых мини-пластин 
в реконструкции костей носа с использованием ау-
тотрансплантата
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При необходимости проведения манипуля-
ций на верхней или нижней челюстях трансве-
нечный доступ дополняют внутриротовым раз-
резом. Восстановление и коррекцию хрящево-
го отдела носа проводят поднадхрящничным 
доступом с разрезом в полости носа. Репози-
цию верхней челюсти осуществляют с учетом 
параметров неповрежденной или восстанов-
ленной нижней челюсти. В случаях неправиль-
ного прикуса, произошедшего в результате на-
рушения развития челюстей или уже сущес-
твующей посттравматической деформации, 
необходимо ориентироваться на взаимоотно-
шения фрагментов лицевого скелета и непов-
режденные отделы черепа.

При массивных двухсторонних разрушени-
ях реконструкцию лицевого скелета проводят 
с учетом нормальных пропорций черепа. Во всех 
случаях устранения посттравматических дефор-
маций репозиции костных фрагментов пред-
шествует остеотомия по линиям неправильно-
го срастания и разделение рубцовых спаек. По-
кончив с обнажением необходимых участков 
черепа, приступают к санации поврежденных 
придаточных пазух носа и восстановлению объ-
ема глазниц. Устраняют ущемления экстраоку-
лярных мышц и подглазничных нервов, восста-
навливают нормальную проходимость полости 
носа, носоглотки и слезоотводящих путей.

Восстановление полостных образований 
начинают с полости черепа. После завершения 
нейрохирургами необходимых оперативных 
действий, вызванных повреждениями струк-
тур головного мозга, основными этапами ре-
конструкции черепа являются: а) санация лоб-
ных пазух; б) восстановление объема и целост-
ности черепной коробки.

При разрушении лобных пазух производят 
их санацию. Мелкие осколки стенок лобных 
пазух и участки нежизнеспособной слизистой 
оболочки удаляют. Для восстановления перед-
ней стенки лобной пазухи при хорошем дрени-
ровании пазухи без наличия дефектов в ее за-
дней стенке может быть использован расщеп-
ленный костный аутотрансплантат со свода 
черепа или перфорированная титановая плас-
тина. При разрушении задней стенки и пов-
реждении дренажной системы лобной пазухи 
сохраняющих операций не производят. Остат-
ки слизистой оболочки лобной пазухи должны 
быть удалены изо всех ее бухт и лобно-носово-
го канала, а сама пазуха пломбируется костным 
или мягкотканным аутотрансплантатом.

Фрагменты черепной кости размером бо-
лее 10 × 10 мм сохраняют, возвращают на место 
и жестко фиксируют. Вогнутые стенки череп-
ной коробки расправляют. При безвозвратной 
утрате участка лобной кости дефект устраняют 

Рис. 6. Закрытие дефекта верхней зоны лица. Симметричное скелетирование лобно-височных областей до 
(а) и после закрытия дефекта (б)

а б
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расщепленным или полнослойным костным ау-
тотрансплантатом со свода черепа с обязатель-
ным учетом кривизны восстанавливаемой по-
верхности. При больших дефектах свода и осно-
вания черепа и области верхних краев и стенок 
глазниц целесообразно проводить эндопротези-
рование утраченных участков перфорирован-
ной титановой пластиной. При повреждении 
ситовидной пластинки и опасности ликвореи 
дефект закрывают свободным аутотрансплан-
татом из широкой фасции бедра, глубокой ви-
сочной фасции или апоневроза черепа.

Все повреждения краев и стенок глазниц 
должны быть полностью устранены. Их реви-
зия осуществляется по ходу скелетирования 
и производится в следующем порядке. Первы-
ми осматривают верхние края и стенки глазниц. 
Затем по мере скелетирования оценивают со-
стояние наружных краев и стенок глазниц. Об-
нажив верхненаружное полукольцо глазницы, 
приступают к ревизии внутренних стенок глаз-
ниц и оценки состояния слезно-носовых кана-
лов. Нижние края и стенки глазниц осматри-
вают в последнюю очередь, при необходимос-
ти проводят дополнительный разрез в полости 
рта. При ревизии стенок глазниц анализируют 
состояние прилежащих к ним надкостницы, 
глазодвигательных мышц и клетчатки. Ткани 
глазниц, сместившиеся в просвет придаточ-
ных пазух носа, освобождают от внедрившихся 
кост ных фрагментов и рубцовых спаек и воз-
вращают в глазницу. Поврежденную надкост-
ницу глазниц сшивают наглухо. Реконструк-
цию верхней стенки глазницы обычно прово-
дят вместе с верхнеглазничным краем или всей 
половиной лобной кости. Анализ и репози-
цию наружной стенки глазницы лучше прово-
дить со стороны подвисочной ямки. Эта стен-
ка, представленная большим крылом основной 
кости и лобно-основным отростком скуловой 
кости, чаще всего повреждается с образовани-
ем множества мелких осколков по линии пе-
релома. Нижняя стенка глазницы может быть 
разрушена полностью, иметь щелевидный де-
фект, в котором ущемлены мягкие ткани, иметь 
линейный перелом без ущемления тканей глаз-
ницы или множественный многооскольчатый 
перелом в виде раздавленной скорлупы яйца. 

При наличии ущемленной грыжи с содержи-
мым глазницы и контрактуры глазного ябло-
ка доступ к нижней стенке глазницы осущест-
вляют со стороны верхнечелюстной пазухи 
с добавлением разреза в подглазничной облас-
ти или по нижнему конъюнктивальному своду. 
Реставрацию нижней стенки глазницы или ее 
фиксацию после репозиции производят со сто-
роны верхнечелюстной пазухи с помощью ти-
тановой пластинки с одновременной санацией 
пазухи.

При ревизии и реконструкции внутрен-
ней стенки глазницы необходимо учитывать 
ее незначительную толщину и граничащие 
с ней клетки решетчатого лабиринта. Смеща-
ясь и ломаясь, внутренняя стенка глазницы 
полнос тью или частично разрушает дренаж-
ную систему клеток решетчатого лабиринта. 
Поэтому, прежде чем проводить ее реконструк-
цию, необходимо удалить разрушенные ячей-
ки решетчатой кости, объединив их в единую 
полость, и соединить с полостью носа. Рес-
таврацию внутренней стенки глазницы луч-
ше проводить с помощью перфорированной 
титановой пластины. Как при острой травме, 
так и при устранении посттравматических де-
формаций медиальная трансназальная канто-
пексия должна стать обязательной процедурой 
у больных с повреждением костей носоглаз-
нично-решетчатого комплекса и деформацией 
внутреннего угла глазной щели.

Полноценное лечение больных с черепно-
лицевой травмой или посттравматическими де-
фектами и деформациями костей черепа за ред-
ким исключением не может проводиться без 
использования костных аутотрансплантатов 
или эндопротезов. Эндопротезирование костей 
черепа подразумевает использование искусст-
венных материалов для замещения кост ной 
ткани. Оптимальным искусственным материа-
лом для замещения обширных дефектов костей 
черепа является титан. Конструкции, изготов-
ленные из перфорированных титановых плас-
тин, обладают необходимой биохимической 
совместимостью с живыми тканями и хорошо 
себя зарекомендовали даже в условиях инфи-
цированной раны и при контакте с внешней 
средой. При жесткой фиксации эндопротезов 
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последние обладают биохимической совмес-
тимостью, и сроки их функционирования мо-
гут быть неограниченными. Однако это не от-
носится к нижней челюсти, ее дефекты долж-
ны быть устранены только с помощью костных 
трансплантатов.

Реконструкцию костей черепа произво-
дят двумя разными видами костных ауто-
трансплантатов: некровоснабжаемыми (сво-
бодными) и кровоснабжаемыми. Устранение 
дефектов черепа свободными костными ауто-
трансплантатами — наиболее удобный метод. 
Использование для замещения дефекта ауто-
трансплантатов из сходных по строению и фи-
логенетическому развитию донорских облас-
тей позволяет значительно снизить опасность 
осложнений.

Оптимальными свободными костными ау-
тотрансплантатами для устранения дефек-
тов черепа являются сами кости черепа. Они 
обладают определенными преимуществами, 
среди которых: а) возможность забора ауто-
трансплантата при использовании основного 
оперативного доступа; б) одинаковая структу-
ра костного аутотрансплантата и костей реци-
пиентной зоны; в) возможность подбора кост-
ного аутотрансплантата необходимой формы; 
г) относительно достаточный запас костной 
ткани.

Закрытие донорских дефектов свода чере-
па производят расщепленными костями черепа 
с противоположной стороны, поэтому состоя-
ние донорского участка не создает больному ни 
физического, ни эстетического дискомфорта.

Все вышесказанное позволяет определить 
основные принципы лечения больных с ост-
рой травмой и посттравматическими дефек-
тами и деформациями костей черепа. Этими 
принципами являются: 1) использование опе-
ративных доступов, обеспечивающих свобод-
ное манипулирование и визуальный контроль 
в области оперативного вмешательства; 2) ис-
ключение патологической среды, связанной 
с хроническими посттравматическими сину-
итами и дакриоциститами; 3) реконструкция 

или эндопротезирование утраченных костей 
с обеспечением жесткой фиксации эндопроте-
зов, репонированных костных структур и ау-
тотрансплантатов; 4) минимизация некон-
тролируемого рассасывания костных ауто-
трансплантатов путем использования близких 
по структуре донорских участков.

Следование указанным принципам позво-
лит оперирующему хирургу снизить количес-
тво осложнений и повторных вмешательств, 
прогнозировать немедленный и отдаленный 
результаты лечения больных с острой травмой 
и посттравматическими дефектами и деформа-
циями костей черепа.
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НЕКОТОРЫЕ АСПЕКТЫ СУБГАЛЕАЛЬНОГО ДРЕНИРОВАНИЯ 
ВНУТРИЧЕРЕПНЫХ ЛИКВОРНЫХ ПОЛОСТЕЙ

Д. А. Мирсадыков, М. М. Абдумажитова, А. А. Усманов, Д. С. Эргашев, К. С. Зарипов
Ташкентский педиатрический медицинский институт, Hospital «Doctor-D», Ташкент, Узбекистан

Субгалеальное дренирование было предпринято у 18 больных c водянкой головного мозга в связи со вре-
менными противопоказаниями к ликворошунтирующей операции. Противопоказания формулировались 
согласно совокупности критериев: в связи с обнаружением в крови внутриутробной вирусной инфекции; 
в связи с патологическим составом ликвора; и в связи с выявлением в ликворе патогенной микрофлоры. За-
ключительный этап операции — вентрикулоперитонеальное шунтирование выполнено у 5 из 18 пациентов. 
На фоне функционирующего субгалеального дренажа водянка мозга стойко компенсировалась у 4 больных, 
и у них отпала необходимость в дальнейшей хирургической коррекции гидроцефалии. На текущий момент 
на этапе подготовки к основной ЛШО находятся ещё 4 больных. После субгалеальной дренирующей опе-
рации 5 больных выпали из поля зрения. Субгалеальное дренирование ликворных полостей при временных 
противопоказаниях к основной операции предоставляет определённый резерв времени для проведения це-
ленаправленной консервативной терапии, действие которой более эффективно на фоне сбалансированного 
внутричерепного давления.

Ключевые слова: гидроцефалия, внутричерепные кисты, хирургическое лечение, субгалеальное дренирова-
ние, вентрикулосубгалеальный шунт.

Subgaleal drain was done to 18 patients with hydrocephaly due to temporary contraindications to liquor-bypass 
operation. Contraindications were formed according to the following set of criteria: due to finding prenatal virus 
infection in blood; due to liquor pathologic composition; and due to finding pathogenic microflora in liquor. Final 
operation step — ventriculoperitoneal bypass — was conducted at 5 patients out of 18. Against functioning subgaleal 
drain, hydrocephaly was steadily compensated at 4 patients and the necessity of further hydrocephaly surgical 
correction was cancelled. At the moment there are 4 more patients who are in process of preparation to main liquor 
bypass operation. After subgaleal drain operation 5 patients got out of sight. Subgaleal drain of liquor cavities, 
at temporary contraindications to main operation, provides with definite time reserve to conduct task-oriented 
conservative therapy and its effect is stronger against well-balanced intracranial pressure.

Key words: hydrocephalus, intracranial cysts, surgical treatment, subgaleal drainage, ventriculosubgaleal shunt.

Введение
Несмотря на более чем 100-летнюю ис-

торию применения вентрикулосубгалеаль-
ного дренирования отношение нейрохирур-
гов к этой операции остаётся неоднозначным 
[5, 11, 28, 30]. Разноречивые мнения клини-
цистов относительно данной методики объ-
ясняются тем, что она не лишена недостатков 
и осложнений [4, 7, 10, 14, 16, 21, 24, 26, 27, 29]. 
Принято считать, что вентрикулосубгалеос-
томия может быть востребована и применена 
преимущественно в случае невозможности 
проведения по различным причинам основ-
ного оперативного вмешательства [1, 2, 27]. 
Речь главным образом идёт о гидроцефалии, 
при которой состав ликвора патологически 
изменен (воспалительный, геморрагический 

и др.) и не позволяет провести радикальное 
хирургическое вмешательство, то есть когда 
имеются временные (относительные) проти-
вопоказания к имплантации ликворошунти-
рующих систем [5, 7, 10, 17, 20, 23, 30]. Вре-
менные противопоказания к ликворошун-
тирующим операциям (ЛШО) обоснованы 
высоким риском инфекционно-воспалитель-
ных осложнений (менингит, менингоэнцефа-
лит, вентрикулит, перитонит, нефрит и др.), ко-
торые наблюдаются в 3–31 % случаев [3, 6, 9]. 
Кроме того, внутриутробная (в том числе и ви-
русная) инфекция, которая к моменту рожде-
ния обычно уже находится в латентной форме, 
под воздействием периоперационной стрессо-
вой ситуации активизируется, что также может 
способствовать развитию послеоперационных 
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осложнений [8]. Применяется методика субга-
леального дренирования при внутрижелудоч-
ковых кровоизлияниях у новорожденных, при 
хронических субдуральных гематогидромах, 
при окклюзионной гидроцефалии на фоне опу-
холи задней черепной ямки, при гидроцефалии 
с изменённым составом ликвора, при инфици-
ровании шунта и др. [12, 13, 15, 18, 19, 20, 23, 
25, 30]. По данным V. Köksal с соавт. (2010), на 
фоне этой операции примерно у 12 % больных 
водянка мозга стабилизировалась и в дальней-
шем пациенты уже не нуждались в хирургичес-
ком лечении, 60 % оперированных в промежут-
ке 2-х лет подверглись основной ЛШО, а ле-
тальность достигала 28 % [21].

Цель исследования — представить опыт при-
менения субгалеального дренирования у паци-
ентов с нарушениями ликвороциркуляции.

Характеристика собственного 
материала и методик исследования
Работа основана на анализе применения 

субгалеального дренирования внутричереп-
ных ликворных полостей у 18 больных в воз-
расте от 2,5 месяцев до 23 лет. Возраст боль-
шинства пациентов (12 человек) не превы-
шал 6 месяцев. Остальные обследованные 
были в возрасте: 10 и 11 месяцев, 2, 12, 13 
и 23 лет. Больных женского пола было 9, муж-
ского — также 9.

Этиологической причиной нарушений 
ликвородинамики предположительно в 3 на-
блюдениях явилась родовая травма с внут-
ричерепным кровоизлиянием, в 12 — инфек-
ционно-воспалительный процесс (бактери-
альной или вирусной природы, в том числе 
в одном наблюдении вследствие туберкулёз-
ного менингита). В остальных 3 случаях эти-
ология была дизэмбриогенетическая. У ряда 
пациентов согласно данным анамнеза отме-
чалось сочетание двух и более этиологичес-
ких причин. Выделить ведущий этиологичес-
кий механизм развития нарушений ликворо-
циркуляции не представлялось возможным. 
Внутриутробная вирусная инфекция выяв-
лена у 10 детей. Нарушения ликвороцирку-
ляции сочетались с кистозным поражением 
мозга в 10 наблюдениях.

Всем больным проводилось клинико-невро-
логическое, нейропсихологическое и нейрооф-
тальмологическое исследование. Комплекс-
ное обследование включало также интероско-
пические и нейрофизиологические методики 
(нейросонография, электроэнцефалография, 
стволовые вызванные потенциалы, магнитно-
резонансная томография, мультиспиральная 
компьютерная томография). Инвазивная диа-
гностика предусматривала ликворологические 
(вентрикулярная, люмбальная пункции, пун-
кция кист) и по показаниям контрастные ме-
тодики (вентрикулография, цистернография 
и кистография). Кроме того, проводилось ви-
русологическое исследование. Диагноз вирус-
ной инфекции выставлялся инфекционистом-
вирусологом на основании клинических и ла-
бораторных данных.

В связи с прогрессирующим гипертензи-
онно-гидроцефальным синдромом все паци-
енты нуждались в хирургической коррекции 
ликворообращения. Вентрикулосубгалеальное 
шунтирование выполнено 15 больным. В ос-
тальных 3 случаях проведено субгалеальное 
дренирование иных ликворных полостей: суб-
дуросубгалеальное, субарахноидально-субга-
леальное, кисто-субгалеальное.

Субгалеальное дренирование внутричереп-
ных ликворных полостей было предпринято 
в связи с тем, что при перитонеальном шунти-
ровании цереброспинальной жидкости риск 
послеоперационных инфекционно-воспали-
тельных осложнений был очевиден. Кроме 
того, другим осложняющим фактором явилось 
то, что у 2 детей гидроцефалия была на фоне по-
ликистоза головного мозга, а у 1 водянка мозга 
сочеталась со spina bifida (менингорадикулоце-
ле). В одном случае вентрикулосубгалеостомия 
была установлена после удаления инфициро-
ванного вентрикулоперитонеального шунта.

Результаты и их обсуждение
В клинической картине у всех больных на-

блюдались гипертензионные симптомы с уве-
личением размеров головы по сравнению 
с нормой до 19 см (в среднем на 9 см). Задерж-
ка психомоторного и речевого развития про-
слеживалась у 11 больных. У большинства 
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детей имела место пирамидная симптомати-
ка, которая выражалась понижением или чаще 
повышением тонуса, преимущественно в но-
гах, повышением сухожильных рефлексов, вы-
раженными в той или иной степени нижним 
парапарезом (3 пациента), либо тетрапарезом 
(7). Сравнительно редко был отмечен геми-
синдром (у 3 пациентов из 18).

Практически у всех больных проявлялись 
стволовые симптомы, в основном со стороны 
среднего мозга. Наиболее частыми были па-
ралич (8) и парез (6) взора вверх. Кроме того, 
имели место косоглазие, слабость конверген-
ции, нистагм.

Симптоматическая эпилепсия имела место 
в 7 наблюдениях.

Почти у половины всех детей зрение было 
снижено. Они плохо фиксировали взгляд на 
игрушке и не прослеживали за ней, но зажму-
ривались при приближении предмета к гла-
зам. Офтальмоскопия у 11 пациентов выявила 
явления атрофии дисков зрительных нервов 
(в том числе у 9 — частичную атрофию), у 2 — 
застойные явления на дне глаз и у 5 — ангиопа-
тию сосудов сетчатки.

Согласно интероскопическим исследовани-
ям внутренняя водянка мозга констатирована 
у 17 пациентов, смешанная — у 1. По планимет-
рическому индексу Эванса вентрикуломегалия 
варьировала от 0,4 до 0,65 (в среднем — 0,52).

Повышение ликворного давления достига-
ло 380 мм вд / ст. (в среднем 260 мм вд / ст.). 
Воспалительные изменения вентрикулярного 
(вентрикулит) и / или люмбального (менин-
гит) ликвора выявлены у 9 детей (белок от 0,99 
до 33 г / л, цитоз от 4 / 3 до 24 / 3). Геморраги-
ческое слагаемое в цереброспинальной жид-
кости отмечено у 4 пациентов. В 4 наблюдени-
ях в ликворе высеяна патогенная микрофло-
ра (staphylococcus pyogenes в одном случае, 
staphylococcus hemolyticus — в 3).

Временные противопоказания к ЛШО были 
определены всем пациентам по совокупнос-
ти критериев: в связи с обнаружением в крови 
внутриутробной вирусной инфекции; в связи 
с патологическим составом ликвора и с обна-
ружением в ликворе патогенной микрофлоры. 
С целью контроля внутричерепного давления 

на фоне противовирусной или антибактери-
альной терапии в качестве промежуточной 
коррекции нарушений ликвороциркуляции 
были сформулированы показания к субгале-
альному дренированию.

После операции во всех наблюдениях от-
мечалось улучшение и в общем состоянии, и 
в неврологическом статусе. Так, больные ста-
новились активными, у них улучшался аппе-
тит, нормализовался сон. Дети прибавляли на-
выки (в 5 наблюдениях): начинали удерживать 
голову, сидеть, прослеживать за предметами 
(рис. 1). Отмечено улучшение движений в ко-
нечностях (9), регресс косоглазия (4) и голо-
вной боли (2). В ряде наблюдений зафикси-
ровано улучшение остроты зрения, обратное 
развитие координационных нарушений. Об-
щемозговая и стволовая симптоматика рег-
рессировала практически у всех оперирован-
ных. Размеры окружности головы несколько 
сокращались, примерно на 1–2 см, напряже-
ние большого родничка уменьшалось, отмече-
ны случаи некоторого захождения костей друг 
за друга.

У тех пациентов, у которых имела мес-
то симптоматическая эпилепсия, достигнуто 
значительное улучшение в виде полной ре-
миссии либо значительного снижения часто-
ты припад ков.

В результате субгалеального дренирова-
ния ликвора у 5 пациентов в динамике со-
став цереброспинальной жидкости нормали-
зовался, активность вирусемии на фоне ме-
дикаментозной терапии была подавлена. Это 
дало возможность провести заключитель-
ный этап операции — вентрикулоперитоне-
альное шунтирование, в том числе и атипич-
ную операцию: бивентрикулостомию + вент-
рикулоперитонеостомию слева (рис. 2, а, б). 
Вторым этапом основная ЛШО выполнена 
у 5 из 18 больных. Промежуток между субга-
леальным дренированием и основной ЛШО 
составил от 1,5 до 9,5 месяцев (инфекцион-
но-воспалительных осложнений после ЛШО 
мы не наблюдали). Роль окончательной опе-
рации субгалеальное дренирование сыгра-
ло у 4 больных (при кистозном поражении 
височной доли, хронической субдуральной 
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гематогидроме, при нормотензивной гидро-
цефалии, при гидроцефалии туберкулёзной 
этиологии). То есть на фоне функционирую-
щего субгалеального дренажа водянка мозга 
стойко компенсировалась, и отпала необхо-
димость дальнейшей хирургической коррек-
ции гидроцефалии (рис. 3). Ещё 4 больных на 
текущий момент получают курс консерватив-
ной терапии и находятся на этапе подготовки 
к основной ЛШО. После субгалеальной дре-
нирующей операции 5 больных выпали из на-
шего поля зрения.

Осложнения, связанные непосредственно 
с вентрикулосубгалеостомой, были отмечены 
в четырёх наблюдениях: в одном была зарегис-
трирована функционально незначимая мигра-
ция вентрикулосубгалеального катетера (по 
МСКТ), в другом — гипердренаж в виде двух-
сторонних вакуум-гематом. Ликворея из раны 

была отмечена у 2 детей (на фоне функциони-
рующего напряжённого субгалеального карма-
на). В одном наблюдении ликворея была при-
остановлена после вентрикулоперитонеально-
го шунтирования, во втором — свищ был ушит 

а

б
Рис. 2. Томограммы больного с окклюзионной асим-
метричной гидроцефалией с высеянным в ликво-
ре staphylococcus hemolyticus: а — МСКТ-вентрику-
лография с омнипаком после бивентрикулостомии 
и вентрикулосубгалеостомии. Функционально со-
стоятельный субгалеальный дренаж. Просматривает-
ся заполнение контрастом желудочков мозга и субга-
леального кармана; б — МСКТ в режиме 3D костной 
реконструкции после выполненной через 4 месяца 
окончательной ЛШО. Состояние после атипичной 
операции: бивентрикулостомии + вентрикулоперито-
неостомии слева. В правой теменной кости визуали-
зируется выемка от субгалеального кармана

Рис. 1. Фотография 2-летнего ребёнка с функциони-
рующим субгалеальным карманом. При первичном 
исследовании в ликворе был высеян staphylococcus 
hemolyticus, а в крови обнаружены высокие титры ан-
тител к цитомегаловирусу и вирусу простого герпеса. 
Через 5 месяцев после вентрикулосубгалео стомии 
была выполнена вентрикулоперитонеостомия
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дополнительным швом. Инфекционно-воспа-
лительных осложнений после субгалеального 
дренирования ни у одного больного отмечено 
не было. Такие состояния, как: аспирационная 
пневмония, генерализованные клонические 
судороги и преходящая лихорадка до 39,2° на 
фоне нарушения пищеварения были единич-
ными и купировались проведением комплекса 
консервативных мероприятий.

Несмотря на то, что субгалеальное дрениро-
вание внутричерепных ликворных пространств 
проводилось у больных с изначально потенци-
ально высоким риском разного рода осложне-
ний, практически у всех удалось добиться ком-
пенсации процесса и проводить подготовитель-
ные мероприятия к основной ЛШО. Помимо 
этого, можно полагать, что субгалеальный дре-
наж предоставлял определённый резерв вре-
мени для проведения целенаправленной кон-
сервативной терапии, действие которой более 
эффективно на фоне сбалансированного внут-
ричерепного давления [10, 19, 20, 22, 23, 25, 28].

Выводы
Небольшой опыт субгалеального дрени-

рования ликворных полостей может дать ос-
нования для того, чтобы считать этот метод 
как окончательной самостоятельной опера-
цией, так и вспомогательной, промежуточной 
(особенно при осложненных формах гидроце-
фалии) перед имплантацией шунтирующей 
 системы.

Субгалеальное дренирование ликворных 
полостей оправдано в силу минимальных ос-
ложнений, сравнительной простоты и безо-
пасности, и ему как способу может быть от-
ведена отдельная ниша в арсенале хирур-
гических методов коррекции нарушений 
ликворо динамики.
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Применение иммунотерапевтического подхода в клинической онкологии позволяет достичь высокоспеци-
фического воздействия на раковые клетки. Однако в планировании проведения иммунотерапии необходимо 
учитывать опухолевое микроокружение, а также механизмы иммуносупрессии, которые формируются 
как самими раковыми клетками, так и рядом клеток иммунной системы. Данный обзор посвящен имму-
нологическим основам развития иммуносупрессии в опухолевом микроокружении и возможным путям её 
преодоления. Рассматриваются возможности комбинированного применения иммунотерапии с традици-
онными методами лечения (химио- и / или лучевая терапия).

Ключевые слова: иммунотерапия, опухолевое микроокружение, опухоль-ассоциированные макрофаги 
(TAMs), миелоидные иммуносупрессивные клетки (MDSCs), Т-регуляторные клетки, NKT-клетки.

Application of immunotherapeutic approach in clinical oncology provides highly specific anti-tumor effect. How-
ever in immunotherapy tumor microenvironment and immunosuppressive mechanisms, which are formed not only by 
cancer cells, but also by certain immune system cells, should be taken into consideration. Presented review is dedi-
cated to the immunological foundations of immunosuppression development in tumor microenvironment and possible 
ways of its overcoming. Possibility of combined application of immunotherapy with traditional methods of treatment 
(chemo- or radiotherapy) is also discussed.

Key words: immunotherapy, tumor microenvironment, tumor associated macrophages (TAMs), myeloid derived 
suppressor cells (MDSCs), T-regulatory cells, NKT-cells.

Введение
Рак является второй причиной смерти в 

США, уступая только заболеваниям сердеч-
но-сосудистой системы (23,1 versus 26,0 % всех 
смертей в США) [29]. В связи с развитием мо-
лекулярной биологии, иммунологии все боль-
шее значение в терапии онкологических заболе-
ваний приобретает метод иммунотерапии. Дан-
ное направление лечения всё больше и больше 
входит в обыденную практику врачей-онколо-
гов. Так, положительные результаты многолет-
них клинических исследований в области им-
мунотерапии рака предстательной железы при-
вели к тому, что организацией FDA (Food and 
Drug Administartion) была одобрена первая те-
рапевтическая вакцина Sipuleucel-T (Provenge, 
Dendreon, Inc., USA), представляющая собой 
смесь из аутологичных дендритных клеток 
больного и опухолевого антигена (фьюжн-бе-
лок кислой фосфатазы и грануло-моноцит ко-
лониестимулирующего фактора) [61].

В последнее десятилетие было пересмотре-
но представление о тактике иммунотерапии он-
кологических заболеваний. Исходя из того, что 
противоопухолевый иммунитет определяется 
балансом клеток и цитокинов, участвующих 
как в развитии противоракового иммунного от-
вета, так и в его подавлении, в настоящее вре-
мя в клинике стремятся проводить комбини-
рованную иммунотерапию. С одной стороны, 
проводится активация специфического ответа, 
а с другой— подавление тех факторов, которые 
препятствуют формированию полноценной 
иммунной реакции организма.

Несмотря на то, что эффективность мето-
да иммунотерапии была доказана в различных 
рандомизированных испытаниях, до сих пор 
остаются открыты вопросы об оптимальных 
сроках для проведения терапии. Как правило, 
лечение проводится на поздних стадиях рако-
вой прогрессии, когда основные методы лече-
ния уже неэффективны либо невозможно их 
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применение. Однако именно на поздних ста-
диях в силу развития иммуносупрессии со сто-
роны опухоли эффективность иммунотерапии 
существенно снижается, что побуждает про-
водить курс иммунологического лечения как 
можно раньше.

Также остается неясность по поводу воз-
можности совместного применения имму-
нотерапии и таких традиционных методов 
лечения, как химио- и / или радиотерапия. 
Считается, что данные методы сводят на нет 
эффект от иммунотерапии в силу своего ци-
тотоксического и иммуносупрессивного ха-
рактера. Однако данные исследований пос-
ледних лет демонстрируют прямо противо-
положный эффект: совместное применение 
иммунотерапии с химио- и / или лучевой те-
рапией позволяют  достигнуть лучший ре-
зультат в показателях выживаемости боль-
ных, чем при проведении монотерапии.

Данный обзор посвящен характеристике 
клеточных и гуморальных факторов, формиру-
ющих иммунологический баланс,  смещение ко-
торого в одну или другую сторону и определя-
ет эффективность противоопухолевого ответа 
(и в конечном счете, эффективность иммуно-
терапии). Также проводится анализ мирового 

опыта по тактике проведения иммунотерапии 
в контексте комбинированного подхода к лече-
нию онкологических больных.

Формирование противоопухолевого 
иммунного ответа
Ранее в вакцинотерапии раковых заболева-

ний внимание прежде всего уделяли форми-
рованию и мониторингу специфического им-
мунного ответа (к одному либо нескольким 
раковым антигенам). Однако развитие спе-
цифического ответа не всегда сопровожда-
лось положительным клиническим ответом, 
что объясняется наличием иммуносупрессив-
ного микроокружения. Эффективный иммун-
ный ответ определяется балансом клеток им-
мунной системы и продуцируемыми ими ци-
токинами в опухоли (см. табл.). Смещение 
равновесия в сторону продукции иммуносуп-
рессивных факторов приводит к подавлению 
противоракового ответа и дальнейшей про-
грессии и инвазии опухоли.

Развитие противоопухолевого ответа в ор-
ганизме обусловлено слаженным взаимодей-
ствием клеток, распознающих раковые антигены 
(дендритные клетки), клеток-эффекторов, ока-
зывающих цитолитическое воздействие (CD8+ 

Таблица

Клетки врожденного и адаптивного иммунного ответа, 
участвующие в регуляции прогрессии опухоли

Стимуляция роста опухоли Подавление роста опухоли

Клетки врожденного иммунного ответа

Нейтрофилы
Макрофаги (М2)
Незрелые дендритные клетки
Миелоидные супрессивные клетки (MDSCs)
NKT-клетки (тип II) 

Дендритные клетки
Макрофаги (М1)
NKT-клетки (тип I) 

Клетки адаптивного иммунного ответа

Th2-хелперы (CD4+)
Т-регуляторные клетки 
(CD4+CD25+FoxP3+)
B-лимфоциты

Th1-хелперы (CD4+)
Th17-хелперы
Цитотоксические T-лимфоциты (CD8+) 
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цитотоксические Т-лимфоциты) и  клеток 
Т-хелперов (CD4+ Т-лимфоциты), которые 
продуцируют цитокины, регулирующие и сти-
мулирующие функции двух первых типов кле-
ток. При этом Т-хелперы подразделяются на 
две субпопуляции: Th1-лимфоциты, секретиру-
ющие цитокины INF-γ, TNF-α, IL-2; Th2-лимфо-
циты, секретирующие IL-4, IL-5, IL-10. Th1 ак-
тивируют противораковый ответ, при этом Th2 
подавляют клеточный иммунитет. Th2 могут 
напрямую супрессировать популяцию эффек-
торных CD8+ клеток, либо иммуномодулиро-
вать активность других клеток воспаления [36]. 
Так, на трансгенной модели рака груди было 
показано, что Th2 CD4+-лимфоциты, секрети-
рующие IL-4, способствовали формированию 
субпопуляции М2 макрофагов с иммуносуп-
рессивными свойствами [16]. Помимо субпо-
пуляции Th1-клеток, участвующих в формиро-
вании противоракового адаптивного иммунно-
го ответа, недавно была продемонстрирована 
также ключевая роль Th17-клеток. Данный тип 
хелперов в организме продуцирует цитокины 
IL-17, IL-17F и IL-22 [18]. Мартин-Ороско и со-
авт. [39] продемонстрировали, что дефицитные 
по Th17-хелперам мыши более подвержены раз-
витию метастазов меланомы лёгких, и адаптив-
ный перенос опухоль-специфичных Th17-клеток 
предотвращал дальнейшую прогрессию опухо-
ли. Данные клетки активировали опухоль-спе-
цифичные CD8+ Т-лимфоциты и CD8α+ де-
ндритные клетки [39].

На развитие адаптивного противоопухоле-
вого иммунного ответа оказывают влияние не 
только раковые клетки, но и сами клетки врож-
денного и приобретенного иммунитета. При 
этом, как показывают результаты исследова-
ний последних десятилетий, именно клетки 
иммунной системы способны создавать в опу-
холевом микроокружении иммуносупрессив-
ный фон.

В настоящее время выделяют несколько ти-
пов клеток системы врожденного иммуните-
та, которые вовлечены в раковую прогрессию. 
Макрофаги являются первичным источни-
ком продукции провоспалительных цитоки-
нов. Эти клетки подразделяются на 2 субпо-
пуляции: макрофаги 1 типа (М1) и макро-

фаги 2 типа (М2). М1-клетки секретируют 
цитокины IL-12, TNF-α, которые оказыва-
ют стимулирующее влияние на Т-хелперы I 
типа (Th1) и формирование адаптивного им-
мунного ответа [59]. M2 секретируют имму-
носупрессивные цитокины (IL-1β, IL-6, IL-8, 
IL-10), которые стимулируют опухолевый 
рост и Th2-хелперный тип ответа. Именно М2 
составляют подавляющее большинство опу-
холь-ассоциированных макрофагов (TAMs), 
при этом методом мультивариативного ана-
лиза было показано, что инфильтрация опу-
холи макрофагами данного типа коррелиру-
ет с плохим прогнозом для пациентов с лим-
фомой [30], гепатоцеллюлярной карциномой 
[77] и немелкоклеточным раком лёгкого [28]. 
Также М2 секретируют различные ангиоген-
ные цитокины, такие как VEGF-A, VEGF-C, 
TNF-α, bFGF [34]; матриксные металлопроте-
иназы (MMP-2, MMP-7, MMP-9, MMP-12), 
эластазу, урокиназу (uPA), которые ремодели-
руют внеклеточный матрикс и способствуют 
ангиогенезу [24, 27].

Клетки миелоидного ряда с иммуносуп-
рессивными свойствами (MDSCs) также яв-
ляются клетками врожденного иммуните-
та, которые стимулируют раковый рост. Они 
образуются тогда, когда в результате хрони-
ческого воспаления нарушена дифференци-
ровка незрелых миелоидных предшествен-
ников в зрелые миелоидные клетки. У онко-
логических больных MDSCs фенотипически 
характеризуются как CD11b+CD14neg клет-
ки, которые также экспрессируют общий ми-
елоидный маркер CD33, при этом обладают 
низким уровнем экспрессии маркеров зре-
лых миелоидных или лимфоидных клеток 
(молекулы MHC II класса, HLA-DR) [1, 47]. 
MDSCs угнетают адаптивный ответ несколь-
кими механизмами: (1) секреция различных 
веществ, которые непосредственно влияют на 
функцию Т-лимфоцитов; (2) индукция адап-
тивных Т-регуляторных клеток (T-reg) [49]. 
Так, MDSCs секретируют цитокины IL-10 
и TGF-β, подавляющие активность Т-эффек-
торов [49, 67]. Повышенная активность фер-
ментов аргиназы-1 и индуцибельной NO-син-
тазы (NOS2 / iNOS) внутри MSDCs приводит 
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к избыточному потреблению аминокислоты 
L-аргинина, что в свою очередь сказывается 
на активности Т-клеток, для функции кото-
рых как раз необходима данная незаменимая 
аминокислота [47, 53]. Увеличенная актив-
ность фермента циклооксигеназы 2 (COX2) 
приводит к избыточному образованию iNOS, 
аргиназы-1, простагландина E2 (PGE2), ко-
торые также оказывают иммуносупрессив-
ное действие [8, 64]. Было показано, что ак-
тивные радикалы кислорода, продуцируемые 
MDSCs, катализируют нитрирование Т-кле-
точного рецептора (TCR), тем самым пре-
пятствуя взаимодействию последних с мо-
лекулами MHC, несущими опухолевый ан-
тиген [43]. Также было показано, что MDSCs 
способствуют переключению адаптивного 
клеточного противоопухолевого ответа на 
Th2-хелперный ответ [60].

T-reg-клетки относятся к субпопуляции 
CD4+ клеток, у которых повышена актив-
ность транскрипционного фактора FoxP3, что 
позволяет клеткам данной популяции подав-
лять специфический иммунный ответ за счет 
секреции IL-10 и TGF-β [14]. СD4+CD25+ 
Т-регуляторные клетки были идентифици-
рованы Сакагучи и соавт. [54] как субпо-
пуляция CD4+ Т-лимфоцитов (5–10 % всех 
периферических Т-клеток), которая конс-
титутивно экспрессирует CD25 и подавля-
ет Т-клеточный ответ in vitro и in vivo [54]. 
Было предположено, что транскрипцион-
ный фактор FoxP3 (forkhead box P3) явля-
ется внутриклеточным маркером Т-регу-
ляторных клеток в комбинации с другими 
маркерами, включая CTLA-4, глюкокорти-
коид-индуцируемый рецептор TNF (CITR), 
ген-3 активации лимфоцитов (LAG-3), ней-
трофилин [54, 78]. Было показано, что при 
раке легкого, груди, поджелудочной железы, 
печени, кожи, яичников у пациентов отмеча-
ется повышенное содержание Т-регуляторн-
ных клеток либо в периферической крови, 
либо в самой ткани опухоли [54]. Также сле-
дует подчеркнуть, что Т-регуляторные клет-
ки способны продуцировать IL-10, который, 
в свою очередь, блокирует Т-клеточный от-
вет [46, 63].

В дополнение к Т-регуляторным клеткам 
существует субпопуляция иммуносупрессив-
ных CD4+ NKT-клеток, которые подавляют 
функцию эффекторов за счет продукции IL-
13 и TGF-β [66]. Первоначально считалось, 
что популяция NKT-клеток фенотипически 
и функционально однородна, однако было 
показано, что и в отношении этих клеток так-
же присутствует функциональная дихото-
мия на две субпопуляции (тип I и II). Тип I 
NKT-клеток характеризуется наличием ин-
вариантной формы Т-клеточного рецептора 
(TCR) (Vα14Jα18 у мышей; Vα24Jα18 у че-
ловека), способностью продуцировать INF-γ 
для активации NK-клеток и CD8+ Т-лимфо-
цитов, а также стимулировать ДК к продук-
ции IL-12. Особенностью популяции NKT-
клеток является их способность распознавать 
антигены в комплексе с CD1d, неклассичес-
кой молекулой MHC. Функционально NKT-
клетки I типа играют протективную противо-
опухолевую роль в организме за счет секре-
ции INF-γ и стимуляции ответа по Th1-типу 
[9]. Так, стимуляция I типа NKT препара-
том α-GalCer либо IL-12 приводила к раз-
витию протективного иммунитета у мышей 
BALB / c с моделью саркомы CMS5m [44]. 
Тип II NKT-клеток имеет другие варианты 
TCR [25] и в организме, наоборот, оказыва-
ет иммуносупрессивное действие [2, 40, 66]. 
Было показано, что тип II секретирует IL-13, 
который посредством взаимодействия с клет-
ками MDSCs (CD11b+Gr-1+) через сигналь-
ный путь IL-4Rα-STAT6 стимулирует про-
дукцию последними TGF-β и супрессию Т-
лимфоцитов [50].

Помимо MDSCs и макрофагов M2 в про-
грессии опухоли также участвуют такие клет-
ки врожденной иммунной системы, как ней-
трофилы, тучные клетки и эозинофилы [13]. 
Опухоль-ассоциированные нейтрофилы про-
дуцируют матриксную металлопротеиназу 
ММР9, а также VEGF, стимулирующие анги-
огенез [7]. В своём исследовании Фридлен-
дер и соавт. [20] продемонстрировали, что под 
воздействием различных цитокинов в опухо-
левом микроокружении нейтрофилы могут 
дифференцироваться наподобие макрофагов 
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(М1- и М2-типы) в два типа — N1 и N2. Так, 
под влиянием цитокина TGF-β нейтрофилы 
дифференцируются в субпопуляцию N2 кле-
ток, которые стимулируют рост опухоли [20].

Интересно отметить, что даже антиген-
презентирующие дендритные клетки (ДК) 
могут стимулировать раковый рост. Так, не-
зрелые ДК в условиях гипоксии секретируют 
проангиогенные цитокины, такие как VEGF 
и IL-8, которые также ингибируют созрева-
ние самих ДК [52]. Ранее было продемонс-
трировано возможное участие клеток адап-
тивного ответа В-лимфоцитов в опухолевой 
прогрессии [15]. Несколькими независимы-
ми группами исследователей было показа-
но, что в зависимости от микроокружения 
дендритные клетки могут либо индуциро-
вать толерогенность Т-клеток, либо стиму-
лировать их к определенному антигену [21, 
42, 62]. При презентации антигена в микро-
окружении с наличием провоспалительных 
цитокинов происходит стимуляция созрева-
ния ДК и образование того фенотипа клеток, 
при котором возможна эффективная презен-
тация антигена. Захват антигена в среде без 
воспалительных цитокинов приводит к ин-
дуцированию толерогенности Т-клеток [62]. 
Следует также подчеркнуть негативное вли-
яние цитокинов IL-10 и VEGF на созревание 
ДК и их функцию [22, 23]. Хотя до настояще-
го времени не выявлены молекулярные ме-
ханизмы и сигнальные пути, благодаря кото-
рым опухолевое микроокружение может ин-
дуцировать образование толерогенных ДК, 
появляется всё больше свидетельств в поль-
зу сигнального пути Stat3 в раковых клетках 
[12, 72].

Следует отметить, что сами раковые клетки 
также являются источником различных имму-
носупрессивных агентов. Так, упоминавшийся 
ранее TGF-β представляет собой плейотроп-
ный цитокин, который ингибирует активацию 
Т-клеток, их пролиферацию и дифференци-
ровку [35]. Ранее исследования продемонс-
трировали, что трансфекция иммуногенных 
раковых клеток TGF-β1 кодирующей молеку-
лой CDNA приводит к уклонению опухоли 
от иммунного ответа [70]. TGF-β1 подавляет 

экспрессию генов цитолитической функции 
клеток-эффекторов (CD8+), включая перфо-
рин, гранзим А, гранзим В, Fas лиганда (FasL), 
INF-γ [69].

В завершение можно отметить, что доста-
точно большое количество клеток как врож-
денного, так и приобретенного иммунитета 
участвуют в развитии и поддержании имму-
носупрессии в опухолевом микроокружении, 
что необходимо учитывать при планировании 
иммунотерапии (см. рис.). Только тогда мо-
жет быть достигнут положительный эффект от 
курса иммунологического лечения, когда так-
же ингибируются ключевые звенья механиз-
мов иммуносупрессии в опухолевом микроок-
ружении.

Тактика подавления механизмов 
иммуносупрессии
По результатам многочисленных доклини-

ческих и клинических испытаний стало оче-
видно, что для повышения эффективности им-
мунотерапевтического подхода необходимо 
сместить баланс цитокинов в опухолевом мик-
роокружении в сторону Т-клеточного ответа.

Одним из возможных способов может быть 
подавление активности Т-регуляторных кле-
ток (CD4+CD25+FoxР3+). Так, примене-
ние препарата циклофосфамида до проведе-
ния курса вакцинации позволило повысить 
эффективность последней. Циклофосфамид 
снижает не только общее количество Т-регу-
ляторных лимфоцитов, но и их функциональ-
ную активность [37, 38, 55].

В пионерских работах по элиминации 
CD4+CD25+ Т-регуляторных клеток приме-
нялись анти-CD25 моноклональные антите-
ла, при этом возрастал процент отторжения 
опухоли Т-клетками [48, 58]. Турк и соавт. 
на экспериментальной модели рака у мышей 
показали, что селективное удаление Т-ре-
гуляторных клеток приводит к CD8+-опос-
редованному отторжению опухоли и разви-
тию противоопухолевой реакции в случае 
низкоиммуногенной опухоли [71]. Моно-
клональные антитела к другому белку, кон-
ститутивно экспрессируемому в Т-регу-
ляторных лимфоцитах — GITR — также 
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приводили к подавлению супрессивной ак-
тивности Т-регуляторных клеток и костиму-
ляции Т-эффекторов [57]. Интересный под-
ход был предложен по применению конъюга-
та IL-2 и  энзиматически активного домена 
транслокации дифтерийного токсина. Дан-
ный комплекс путем эндоцитоза попадает 
в CD25+ клетки, где токсин ингибирует син-
тез протеина, приводя тем самым к апоптоти-
ческой гибели раковой клетки [78]. Другим 
перспективным направлением может быть 
применение моноклональных антител к ин-
гибирующему рецептору Т-регуляторных 
клеток CTLA-4. Так, препарат ипилимумаб 

(ipilimumab) у пациентов с метастатической 
меланомой приводил к статистически значи-
мой регрессии опухоли [75].

Подавление Stat3-сигнального пути в ра-
ковых клетках фармакологически (ингиби-
тор тирозинкиназы AG-490) либо генетичес-
кими манипуляциями (например мутантные 
мыши LysMcre / Stat3flox / –) приводило к уве-
личенному праймингу naїve (первичных) ан-
тиген-специфичных Т-лимфоцитов и вос-
становлению активности анергичных CD4+ 
Т-клеток [12].

В силу плейотропного иммуносупрессив-
ного действия TGF-β на Т-клетки, NK-клетки, 

Иммуносупрессивные механизмы в опухолевом микроокружении. Раковые клетки могут секретировать раз-
личные цитокины (IL-10, TGF-β, VEGF, PGE2, Galectin-1, ганглиозиды), которые не только блокируют цито-
литическую активность Т-лимфоцитов, но также препятствуют созреванию и дифференцировке дендритных 
клеток, что проявляется активацией ряда ингибирующих молекул (Stat3, IDO (indoleamine 2,3-dioxygenase), 
аргиназа, SOCS1). Т-регуляторные клетки (CD4+CD25+FoxP3+), которые привлекаются в опухоль различ-
ными хемокинами (в частности хемокином CCL22), секретируют IL-10 и TGF-β, подавляющие эффектор-
ные клетки. Помимо Т-reg другие клетки врожденного иммунного ответа (NKT-клетки II типа, макрофаги 
(М2), миелоидные супрессорные клетки (MSDCs)) блокируют противоопухолевый иммунный ответ. Так, 
при секреции NKT-клетками II типа цитокина IL-13 последний взаимодействует с гетеродимером (состо-
ящим из IL-4Rα и IL-13Rα1) на поверхности MSDCs, что активирует Stat6, которая в свою очередь приво-
дит к экспрессии на поверхности миелоидных клеток IL-13Rα2. При связывании IL-13 рецептором IL-13Rα2 
активируется AP-1, индуцирующий продукцию супрессорного цитокина TGF-β. Также IL-13 стимулирует 
макрофаги (М2), что проявляется повышением секреции цитокинов IL-6, IL-8, IL-10
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ДК, макрофаги подавление функции данного 
цитокина может оказать определенное влия-
ние на смещение равновесия иммунной систе-
мы в сторону противоопухолевого ответа. Ра-
нее было продемонстрировано, что количество 
TGF-β в периферической крови коррелирует 
с прогнозом заболевания у раковых больных 
[65]. Применение моноклональных антител 
к TGF-β у пациентов с меланомой продемонс-
трировало определенный положительный кли-
нический эффект [41].

Описанные методы борьбы с иммуносуп-
рессией в опухолевом микроокружении — 
лишь отдельные примеры возможных под-
ходов в иммунотерапии. В настоящее время 
клинические испытания представляют собой 
комбинирование методов активации специфи-
ческого противоопухолевого иммунного от-
вета с методиками воздействия на различные 
звенья иммуносупрессии.

Эволюция противоопухолевого 
иммунного ответа
Гипотеза «редактирования иммунного от-

вета» («immunoediting») раковыми клетками 
была предложена Шрайбером и соавт. и фак-
тически представляет собой интеграцию но-
вых данных с теорией «иммунологического 
надзора», первоначально разработанной Эр-
лихом в начале XX века и усовершенствован-
ной в середине XX века М. Бурнетом и Л. То-
масом [19]. Авторы на основе эксперимен-
тальных данных предположили, что процесс 
«редактирования» иммунной системы состо-
ит из трёх фаз [56]. Первая стадия называется 
«элиминация» и непосредственно относится 
к «иммунологическому надзору», когда клетки 
врожденного и адаптивного иммунного ответа 
(включая NK-клетки, αβ и γδ Т-клетки), а так-
же иммунорегуляторные молекулы (включая 
INFγ, IL-12, перфорин, TRAIL) распознают 
и уничтожают растущую опухоль, тем самым 
защищая организм от рака. Вторая стадия ус-
ловно называется «равновесие», когда клетки 
опухоли и иммунной системы находятся в ди-
намическом равновесии. Третья стадия — «ук-
лонение», когда субпопуляции раковых клеток, 
возникших в результате иммунной селекции, 

переходят из фазы динамического равновесия 
в активный рост [19, 56].

Отчасти эта гипотеза подтверждается и кли-
ническими данными. Так, в III фазе клиничес-
ких испытаний аутологичного белка теплового 
шока gp96 в комплексе с опухолевыми пепти-
дами в лечении больных с IV стадией мелано-
мы было продемонстрировано, что показатели 
выживаемости были намного выше в подгруп-
пах M1a и M1b по сравнению с больными из 
подгруппы M1c [68]. Полученные результа-
ты можно объяснить тем фактом, что на позд-
них стадиях раковой прогрессии наблюдается 
достаточно высокий уровень иммуносупрес-
сии, возникающий в результате взаимодейс-
твия опухоль-ассоциированных макрофагов 
(TAMs), опухоль-инфильтрирующих лимфо-
цитов (TILs) раковыми клетками [33, 73]. 
В кинетическом исследовании иммуномоду-
ляции противоракового ответа было показа-
но, что на поздних стадиях раковой прогрес-
сии отмечается высокая иммуносупрессирую-
щая активность TAMs, TILs и Т-регуляторных 
клеток [31]. Ранее было продемонстрировано, 
что на поздних стадиях наблюдается истоще-
ние функции опухоль-специфичных CD8+ 
Т-лимфоцитов [6]. Т-клеточное истощение 
у раковых больных сопоставимо с функцио-
нальными нарушениями у пациентов с хрони-
ческой вирусной инфекцией, когда наблюда-
ется сниженная продукция Т-лимфоцитами 
IL-2, TNF-α, INF-γ, при этом также умень-
шается способность эффекторов лизировать 
клетки-мишени [76]. Макрофаги М1 обыч-
но выявляются на начальной стадии раковой 
прогрессии; в дальнейшем по мере прогрес-
сии опухоли происходит переключение на 
М2-тип, который стимулирует инвазию, вас-
куляризацию и рост [10].

Функциональное нарушение TAMs и исто-
щение Т-клеток происходит на относительно 
поздних стадиях роста опухоли, что потенци-
ально предоставляет «терапевтическое окно» 
для проведения иммунотерапевтического под-
хода, направленного с одной стороны на фор-
мирование противоопухолевого иммунного 
ответа, а с другой на предотвращение истоще-
ния функции эффекторов [32].
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Комбинирование иммунотерапии 
с методами химио- 
и / или радиотерапии
Долгое время в мировой литературе при-

сутствуют разногласия по поводу того, когда 
оптимальнее всего проводить курс иммуноте-
рапии: до, во время или после стандартных ме-
тодов лечения (радио- и / или химиотерапия). 
Опасения, прежде всего, были обусловлены 
тем фактом, что во время или после химиоте-
рапии достигнутый эффект иммунотерапии 
может быть сведен на нет достаточно агрес-
сивной цитотоксической терапией. Однако 
результаты последних исследований проде-
монстрировали, что предварительное лечение 
противораковыми вакцинами, наоборот, мо-
жет повысить ответ на последующий курс хи-
миотерапии, при этом индуцированной имму-
нотерапией Т-клеточный ответ не только не 
подавляется стандартными дозами химиопре-
паратов, но и приводит к увеличению показа-
телей выживаемости больных [4, 26, 74]. Уси-
ленный клинический ответ на химиотерапию 
и радиотерапию в группе пациентов, прошед-
ших курс вакцинотерапии, может быть обус-
ловлен стимуляцией существующего имму-
нитета в результате индуцированного лечени-
ем апоптоза раковых клеток. Гибель раковых 
клеток приводит к массированному высво-
бождению во внеклеточную среду раковых 
антигенов, которые в дальнейшем подверга-
ются процессингу и праймингу клетками им-
мунной системы [11, 17, 45].

29 пациентов с прогрессирующим мелко-
клеточным раком лёгкого получали вакцину 
adeno-p53. Высокий уровень объективных кли-
нических ответов (61,9 %) наблюдался в той 
группе больных, которые сразу после курса 
вакцинации прошли курс химиотерапии, при 
этом клинический ответ коррелировал с появ-
лением иммунного ответа на вакцину [3].

Во II фазе клинических испытаний сравни-
валась эффективность вакцины (rV-PSA + rV-
B7.1 первым курсом с последующим курсом 
rV-PSA) или препарата нилутамида (антаго-
ниста рецепторов андрогена) у больных с неме-
тастатическим андроген-независимым раком 
предстательной железы (n = 42). Те больные, 

у которых спустя 6 месяцев несмотря на прово-
димое лечение наблюдалось повышение уров-
ня простатспецифического антигена (PSA), 
в дальнейшем получали комбинированную те-
рапию: вакцина + нилутамид. По результатам 
испытаний оказалось, что в той группе боль-
ных (n = 21), которые сначала получили курс 
вакцины, а затем перешли на комбинирован-
ный курс терапии с антагонистом рецепто-
ра, 5-летняя выживаемость составила 59 % по 
сравнению с 38 в группе пациентов, которым 
первоначально назначался препарат нилута-
мид [5].

Подобный феномен наблюдался при ис-
пользовании вакцины Sipuleucel-T [51]. Срав-
нивалась контрольная группа и группа вакци-
нотерапии. На стадии прогрессии заболевания 
пациенты обеих групп получали препарат до-
цетаксел, при этом в группе вакцинотерапии 
по сравнению с плацебо-группой наблюдалась 
увеличенная общая выживаемость.

Существует несколько факторов, которые 
позволили бы объяснить наблюдаемые в кли-
нике феномены. С одной стороны, химиотера-
пия приводит к снижению популяции клеток-
супрессоров, с другой стороны, лизирует часть 
опухолевых клеток, что в свою очередь приво-
дит к активации Т-клеток с последующим раз-
витием противоопухолевого иммунного от-
вета. Химиопрепараты могут сами усиливать 
активность Т-лимфоцитов и / или изменять 
фенотип раковых клеток.

Пациенты, которые прошли курс иммуно-
терапии (с развитием иммунного ответа на 
вакцину), также имеют более высокие показа-
тели ответа на последующую стандартную те-
рапию. Таким образом, предпочтительнее про-
водить иммунотерапию до начала стандарт-
ного курса лечения больного (радио- и / или 
химиотерапия).

Заключение
Дальнейшее изучение биологии раковой 

прогрессии, различных аспектов противоопу-
холевого иммунитета позволит разработать но-
вые подходы к иммунотерапии рака. Все боль-
ше данных появляется в пользу того, что прове-
дение иммунотерапии необходимо как можно 



НАУЧНО-
ПРАКТИЧЕСКИЙ
ЖУРНАЛ

НЕЙРОХИРУРГИЯ И НЕВРОЛОГИЯ
ДЕТСКОГО ВОЗРАСТА4/1

2

102

раньше, на самых ранних стадиях развития за-
болевания, когда еще отсутствует выраженная 
иммуносупрессия. Комбинирование вакцин 
с ингибиторами иммуносупрессивных меха-
низмов, некоторыми химиопрепаратами (или 
радиотерапией) либо препаратами таргетной 
терапии в настоящее время является одним 
из перспективных направлений и оценивается 
в различных клинических исследованиях.

Работа выполнена при поддержке гранта 
Программы РАН «Молекулярная и клеточная 
биология» и гранта РФФИ 01-04-01049.
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ТОРАКОСКОПИЧЕСКАЯ ТИМЭКТОМИЯ ПРИ ГЕНЕРАЛИЗОВАННОЙ 
МИАСТЕНИИ У ДЕТЕЙ: ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ
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ДГКБ № 13 им. Н. Ф. Филатова, Москва, Россия
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В статье представлены основные патогенетические механизмы миастении, роль антител, направленных 
против ацетилхолиновых рецепторов (АХР). Также показана роль тимуса в развитии данного заболева-
ния. Приведены исторические данные первого опыта хирургического лечения генерализованной миастении. 
Описаны показания к удалению вилочковой железы и эффективность операции в разных возрастных груп-
пах. Приведены достоверные данные, указывающие на уменьшение количества циркулирующих антител, 
направленных против АХР, после тимэктомии. Описаны классические варианты операций по удалению ви-
лочковой железы. Подробно описана хирургическая техника выполнения торакоскопической тимэктомии. 
Представлены данные, определяющие необходимый объем операции при хирургическом лечении генерали-
зованной миастении. Также проведено сравнение эффективности открытых и эндоскопических методов 
операций. Описаны преимущества торакоскопической тимэктомии во всех возрастных группах (раннее 
восстановление больных, слабо выраженный болевой синдром, короткие сроки госпитализации после опе-
рации).

Ключевые слова. Торакоскопическая тимэктомия при генерализованной миастении, лечение миастении 
у детей, классификация миастении.

There are the basic pathogenetic mechanisms of myasthenia and role of antibodies aimed against acetylcholine re-
ceptors (AR) are presented in the article. Also the role of thymus is shown while disease growing. The historical 
data of first experience of surgical treatment of generalized myasthenia is shown. The indications for elimination 
of thymus and effectiveness of operation in different age category are described. The verified data are provided, 
which show the decrease of quantity of circulated antibodies which are aimed against AR after thymectomy. Clas-
sical options of operations on elimination of thymus are described. Surgical technics of thoracoscopic thymectomy 
described in details. Data provided which define the necessary volume of operation while surgical treatment of gen-
eralized myasthenia. Also the comparison of effectiveness of opened and endoscopic methods of operation is done. 
The advantages of thoracoscopic thymectomy in all age groups (early recovery of patients, weakly expressed pain 
syndrome, short terms of hospitalization after operation) are described.

Key words: thoracoscopic thymectomy, generalized myasthenia, treatment and classification of thymectomy.

Миастения (Myasthenia gravis pseudopa-
ralytica, синдром Erb-Oppenheim-Goldflam) — 
тяжелое нервно-мышечное заболевание, ха-
рактеризующееся патологическим истоще-
нием произвольной мускулатуры, связанное 
с нарушением иммунных механизмов, отрица-
тельно влияющее на нервно-мышечную пере-
дачу [5].

Наиболее часто используемая классифика-
ция миастении была предложена Osserman K. E. 
в 1958 г.:
Группa I — глазная форма миастении (15 %);

Группа IIА — умеренно выраженная генера-
лизованная форма миастении с высокой чувс-
твительностью к ингибиторам холинэсте-
разы (30 %);
Группа IIВ — выраженная генерализованная 
форма миастении (25 %);
Группа III — острая миастения с молниенос-
ным течением, низкой чувствительностью 
к ингибиторам холинэстеразы, частыми кри-
зами, бульбарным параличом и дыхательной 
недостаточностью, высокой частотой тимомы 
и нередким летальным исходом (15 %); 
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Группа IV — хроническая тяжелая генерализо-
ванная форма миастении, которая, как прави-
ло, развивается в результате прогрессирования 
умеренно выраженной формы (10 %).

Также существует классификация заболева-
ния в зависимости от возраста возникновения.

1. Миастения новорожденных (неонаталь-
ная) — это преходящее состояние, которое на-
блюдается у 10–20 % детей, рожденных от ма-
терей, страдающих миастенией. Это состояние 
следует отличать от врожденной миастении — 
самой редкой формы, обусловленной генети-
чески детерминированным дефектом нервно-
мышечных синапсов, при которой прогноз бо-
лезни крайне неблагоприятный.

2. Юношеская (ювенильная) миастения — 
в 75 % случаев заболевание начинается в воз-
расте старше 10 лет. Чаще всего встречается 
поражение глазных мышц, дыхательные на-
рушения — у 40 %. Может наблюдаться острое 
молниеносное течение заболевания в возрас-
те 2–10 лет. Без своевременной диагностики 
и тщательного лечения прогноз неблагопри-
ятный.

3. Миастения взрослых — локальная (глаз-
ная) и генерализованная.

Патологические изменения в вилочковой 
железе обнаруживаются у 70–90 % больных ми-
астенией [6, 45], исходя из чего авторы класси-
фицируют миастению по виду патологии тиму-
са (тимома, гиперплазия тимуса, атрофия ти-
муса) и HLA-ассоциации [32, 17, 59]. Примерно 
у 70 % больных миастенией без тимомы выявля-
ется гиперплазия вилочковой железы, особен-
но у молодых [15, 27, 61]. Гиперплазия вилоч-
ковой железы чаще обнаруживается у женщин 
моложе 40 лет, причем эффективность тимэк-
томии в этой группе больных, по данным неко-
торых авторов, приближается к 100 % [7, 14]. 
У детей и подростков в основном обнаружива-
ется жировая инволюция тимуса.

Достижения современной науки в облас-
ти иммунологии утвердили мнение о том, что 
в патогенезе миастении основополагающим 
фактором являются аутоиммунные механиз-
мы [11, 48] и вилочковая железа играет дале-
ко не второстепенную роль в развитии забо-
левания [2]. Первые представления о роли 

вилочковой железы в развитии этого заболе-
вания стали очевидны еще в начале прошло-
го века, когда появились первые сообщения 
о радикальном эффекте тимэктомии [1, 34]. 
В 1967 Strauss А. и соавторы доказали наличие 
аутоантител к элементам поперечно-полоса-
той мускулатуры в сыворотке крови больных 
миастенией [53]. Дальнейшим подтвержде-
нием аутоиммунного генеза миастении яви-
лось выявление антител к рецепторам ацетил-
холина (АХР) постсинаптической мембраны 
[12, 33, 60]. Позже было показано, что ацетил-
холиновый рецептор — основная поражаемая 
мишень при миастении [57]. Антитела к АХР 
обнаруживаются у 89–94 % больных генерали-
зованной и у 23–49 % больных глазной форма-
ми миастении [28]. Определение концентра-
ции аутоантител в сыворотке крови позволяет 
подтвердить диагноз миастении с вероятнос-
тью до 80 %, однако по мнению большинства 
авторов, тяжесть состояния и прогноз течения 
заболевания никак не зависят от титра антител 
в сыворотке крови [13, 43].

Ragheb S. и Lisak R. P. (2001) показали, что 
вилочковая железа у больных миастенией со-
держит увеличенное в несколько раз количест-
во зрелых Т-лимфоцитов и тимических В-кле-
ток, которые столь же активно продуцируют 
AT к АХР, что и периферические В-лимфоци-
ты. По данным ряда исследователей, тимус при 
миастении выполняет уникальную роль орга-
на первичной иммуногенности [22, 39].

Многими зарубежными авторами доказано, 
что тимэктомия в большинстве случаев при-
водит к уменьшению уровня циркулирующих 
антител к АХР [50]. Ни при каком другом ау-
тоиммунном заболевании тимэктомия не дает 
такого высокого процента (от 60 до 80 %) по-
ложительных результатов (улучшение или вы-
здоровление), как при миастении [24, 58]. Уда-
ление вилочковой железы приводит к мощной 
иммуносупрессии [56], вследствие чего сни-
жается уровень иммунологически активных 
гормонов, уменьшается количество циркули-
рующих антител и ослабляются иммунные 
 реакции.

Впервые удаление вилочковой  железы у боль-
ной с тиреотоксикозом и миастенией выполнил 
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F. Sauerbruch в 1911 году. A. Blalock в 1939 году 
произвел удаление тимомы у 20-летней больной, 
отметив впоследствии регресс миастенической 
симптоматики. В 1941–1944 гг. А. Blalock про-
вел еще несколько операций у больных миасте-
нией уже без тимомы, впервые продемонстри-
ровав продолжительную ремиссию после опе-
рации у таких пациентов [49]. Geoffrey Keynes 
(1949), проанализировав 155 проведенных им 
тимэктомий, заметил улучшение вплоть до пол-
ного выздоровления у больных миастенией без 
тимомы и периодическое ухудшение течения за-
болевания спустя некоторое время после удале-
ния тимомы [34].

По современным представлениям, у боль-
шинства пациентов тимэктомия должна быть 
выполнена в максимально ранний период от 
начала заболевания (1–3 года) [25, 29], но по-
ложительного эффекта можно достигнуть 
и в случае поздней тимэктомии у больных ми-
астенией (через 17 лет от начала заболевания) 
[21]. При глазных формах миастении операция 
не показана вследствие низкой эффективнос-
ти. Целесообразность операции во многом за-
висит от возраста пациента. В основном опе-
рация выполняется начиная с пубертатного 
возраста до 60 лет. В этой возрастной группе 
наблюдается наилучший результат от опера-
тивного лечения [3, 20].

Основываясь на том, что тимус играет важ-
нейшую роль в развитии иммунной системы 
у детей, оперативное лечение при генерализо-
ванной миастении этой группы больных реко-
мендуется проводить в случае прогрессирова-
ния заболевания или неэффективности кон-
сервативного лечения.

Предоперационная подготовка во многом 
предопределяет отсутствие интра- и после-
операционных осложнений. Антихолинэс-
теразную терапию рекомендовано отменять 
за 24 часа до операции. Во время проведе-
ния анестезии по возможности следует избе-
гать применения миорелаксантов, так как они 
могут вызвать продолжительный послеопе-
рационный паралич дыхания. После опера-
ции часто наблюдается временное увеличение 
мышечной силы, которое может продолжать-
ся в течение нескольких дней. В этот период 

пациентам можно уменьшить дозу ацетилхо-
линэстеразных препаратов (АХЭП) более чем 
на 25 % от дозы, принимаемой до операции 
[4, 54, 55].

Удаление одной только вилочковой же-
лезы через стернотомический доступ счита-
лось рациональным хирургическим лечени-
ем миастении до того времени, как Jaretski А. 
и Wolf М. (1988) [30] продемонстрировали, 
что эктопированная ткань тимуса встречает-
ся в различных отделах средостения и шеи. 
Потому было предложено удаление помимо 
всей ткани вилочковой железы также участ-
ков возможного расположения аберрантных 
долек железы. Для выполнения вышеуказан-
ного объема операции важно выбрать адек-
ватный оперативный доступ, который дает 
возможность широкой ревизии и наименее 
травматичен [19, 26].

Улучшения после тимэктомии в большин-
стве случаев отмечаются через 6–12 меся-
цев, а у некоторых пациентов в более поздние 
сроки [35, 40, 45]. 70–80 % пациентов с нача-
лом миастении до 40 лет и без тимомы имеют 
в конечном счете улучшение после операции. 
Особенно высока эффективность операций 
у женщин до 40 лет с гиперплазией вилочко-
вой железы [3, 41].

По данным проведенных исследований тя-
желые миастенические кризы встречались 
у прошедших хирургическое лечение больных 
в 32 % случаях, тогда как у неоперированных 
пациентов — в 68 % случаев [3]. Таким образом, 
становится ясно, что ведущая роль в развитии 
миастении принадлежит вилочковой желе-
зе, и удаление тимуса является рациональным 
и эффективым подходом к лечению генерали-
зованных форм миастении как у взрослых, так 
и у детей [37].

Традиционные хирургические 
доступы для выполнения операций 
на вилочковой железе
Анатомические особенности расположения 

вилочковой железы в грудной полости и не-
обходимость выполнения операции в полном 
объеме делали неизбежным использование 
очень травматичных доступов.
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До внедрения в широкую практику эндохи-
рургических технологий для операций на ор-
ганах переднего средостения и в частности на 
вилочковой железе были предложены следую-
щие доступы.

Трансстернальный:
а) поперечная стернотомия;
б) полная продольная стернотомия;
в) частичная продольная стернотомия;
г) частичная продольная стернотомия, до-

полненная цервикальным разрезом;
д) продольная стернотомия с резекцией ме-

чевидного отростка;
е) косая неполная стернотомия.
Торакотомный:
а) односторонняя (правая или левая) тора-

котомия;
б) чрездвуплевральный доступ с попереч-

ной стернотомией.
Трансцервикальный (шейный).
По мнению большинства хирургов, для 

выполнения тимэктомии в необходимом 
объеме наиболее адекватным доступом счи-
тается частичная срединная стернотомия, 

которая при необходимости может быть до-
полнена цервикальным доступом для облег-
чения удаления верхних рогов вилочковой 
железы [10].

К сожалению, данный доступ является очень 
травматичным, послеоперационный период, как 
правило, протекает тяжело, и в раннем после-
операционном периоде наблюдается большой 
процент гнойных осложнений [31, 38, 44]. Су-
щественным недостатком данного доступа яв-
ляется наличие большого и грубого послеопера-
ционного рубца. В настоящее время торакотом-
ные доступы для тимэктомии при миастении не 
используются ввиду их травматичности и не-
обходимости резекции одного или нескольких 
ребер [1, 62].

В зарубежной литературе часто встречают-
ся сообщения об использовании трансцерви-
кального (шейного) доступа [18, 23, 42, 52]. 
Послеоперационные результаты описаны в 
табл. 1. В большинстве случаев при желании 
обеспечить необходимую радикальность опе-
ративного вмешательства возникают труднос-
ти из-за небольших размеров операционного 

Таблица 1

Частота полных ремиссий у больных генерализованной миастенией при использовании 
различных доступов для выполнения тимэктомии*

Авторы Вид доступа Период наблюдения, 
лет

Частота 
полных ремиссий, (%)

Papatestas et al., 1981 Стернотомия 5,0 24,0

Papatestas et al., 1987 Стернотомия 10,0 32,0

Mulder et al., 1989 Стернотомия 3,6 36,0

Papatestas et al., 1981 Трансцервикальный 5,0 24,0

De Filippi et al., 1994 Трансцервикальный 5,0 43,0

Bril et al., 1998 Трансцервикальный 8,4 44,2

Calhoun et al., 1999 Трансцервикальный 5,3 35,0

Jaretski et al., 1988 Комбинированный 3,3 46,0

Masaoka et al., 1996 Комбинированный 5,0 45,8

*По данным обзора Surgery Division of Cardiothoracic Surgery Washigton University School of Medi-
cine 1998–2005.
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поля и высокого риска повреждения крупных 
сосудов.

Таким образом, из применяющихся на прак-
тике традиционных хирургических доступов 
для удаления вилочковой железы, наиболее 
адекватным в плане обеспечения радикальнос-
ти операции, безопасности и удобства выпол-
нения является стернотомия. Однако высокая 
травматичность доступа, тяжело переносимый 
послеоперационный период, высокий процент 
осложнений в раннем послеоперационном пе-
риоде и плохой косметический эффект явля-
ются существенными недостатками вышеука-
занного доступа.

Эндохирургические доступы 
для выполнения операций 
на вилочковой железе
Во многих публикациях показано, что опера-

ционная травма как фактор агрессии может от-
рицательно влиять на течение заболевания при 
генерализованной миастении [9, 36, 47, 63].

В последние годы с развитием малоинвазив-
ной хирургии увеличивается количество пуб-
ликаций о преимуществах эндоскопических 
вмешательств над традиционными как в абдо-
минальной, так и в торакальной хирургии.

С появлением нового эндоскопического 
инструментария малого диаметра эндохирур-
гия получила широкое распространение в дет-
ской хирургии. Для удаления вилочковой же-
лезы были предложены следующие доступы:

— Видеоассистированный трансторакаль-
ный (левосторонний или правосторонний);

— Медиастиноскопический (супрастерналь-
ный или инфрастернальный);

— Видеоторакоскопический (левосторон-
ний или правосторонний).

Видеоассистированная трансторакальная 
тимэктомия (ВаТТ). Впервые результаты ВаТТ 
были опубликованы Yim А. P. в 1992 г. [65]. Дан-
ная операция была попыткой совмещения пре-
имуществ открытой и эндоскопической хирур-
гии: правосторонняя миниторакотомия (длина 
разреза 8–10 см) и введение дополнительного 
10-мм троакара для торакоскопа. Тимэктомия 
была успешно выполнена с применением эн-
дохирургических и обычных инструментов под 

контролем видеокамеры. Отдаленные результа-
ты ВаТТ доказали ее высокую эффективность, 
сопоставимую с результатами после тимэкто-
мии из стернотомического доступа [49, 64]. Не-
смотря на преимущества данного доступа, отме-
чено, что при выполнении миниторакотомного 
разреза часто происходят переломы одного или 
даже нескольких ребер. Таким образом, ВаТТ 
является промежуточным этапом от открытой 
операции к эндохирургической.

Инфрастернальная медиастиноскопичес-
кая тимэктомия (ИсМТ). Операция выполня-
ется под комбинированным эндотрахеальным 
наркозом, при этом не требуется однолегочной 
вентиляции. Пациент на операционном столе 
находится в положении на спине. Тотчас под 
мечевидным отростком выполняется разрез 
кожи и подкожно-жировой клетчатки до 6 см, 
прямые мышцы живота разводятся, затем резе-
цируется мечевидный отросток. Под внутрен-
нюю поверхность грудины подводится плечо 
инструмента для эндолифтинга, и грудина мак-
симально приподнимается, увеличивая опера-
тивное пространство в средостении. Эндоскоп 
с 30° оптикой вводится через троакар, располо-
женный на несколько сантиметров ниже опе-
рационной раны. Обычными хирургическими 
инструментами под контролем видеосистемы 
выполняется выделение нижних отрогов, тела 
железы и по возможности верхних отрогов. 
В случае, если технические условия не позво-
ляют безопасно выделить верхние отроги ти-
муса, производят небольшой разрез непосредс-
твенно над яремной вырезкой и через него вы-
полняют диссекцию верхних отрогов.

Преимуществами медиастиноскопическо-
го удаления вилочковой железы являются воз-
можность выполнения операции без одноле-
гочной вентиляции, внеплевральный доступ, 
хорошая визуализация органов переднего сре-
достения. Недостатками данного доступа яв-
ляется то, что для безопасного выделения вер-
хних отрогов железы в подавляющем боль-
шинстве случаев приходится дополнять дос туп 
трансцервикальным разрезом, повышая тем са-
мым травматичность доступа. Резекция мече-
видного отростка также является неблагопри-
ятным фактором в плане травматичности.
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Видеоторакоскопическая тимэктомия (ВтТ). 
ВтТ подразумевает удаление вилочковой же-
лезы с использованием эндохирургических 
инструментов, введенных через торакопор-
ты в правую или левую плевральную полость 
[51]. Данная операция ввиду своей малой трав-
матичности и высокой эффективности полу-
чила наиболее широкое применение в детской 
практике [66].

ВтТ может выполняться из право- или ле-
востороннего доступа [51]. В некоторых за-
рубежных публикациях описывают выпол-
нение операции из билатерального доступа 
для обеспечения максимальной радикаль-
ности вмешательства [16]. В большинстве 
случаев используются 3 или 4 торакопорта 
диаметром от 3–10 мм в зависимости от воз-
раста пациента. Коагуляция тканей осущест-
вляется с помощью монополярной коагуля-
ции, ультразвукового или радиочастотного 
инструментов или коагуляторов системы Bi-
Clamp. Сосуды, кровоснабжающие вилочко-
вую железу, при невозможности использо-
вания коагуляции ввиду большого диаметра 
или нежелательных термических воздейс-
твий на ткани, клипируются при помощи эн-
доскопических клипаппликаторов. Диссек-
ция тканей производится атравматичными 
зажимами, диссекторами и с помощью эндо-
хирургического тупфера. Визуализация тка-
ней осуществляется с помощью видеокамеры 
высокой четкости, которая дает возможность 
сделать адекватную ревизию плевральной 
полости, оценить соотношение структур сре-
достения, обладает возможностью 10-крат-
ного увеличения, что делает диссекцию тка-
ней более прецизионной и уменьшает веро-
ятность оставления эктопированных долек 
вилочковой железы, которые не видны нево-
оруженным глазом [67].

В России первую видеоторакоскопическую 
трансплевральную тимэктомию выполнил 
А. И. Никитенко с сотрудниками в 1999 году 
[8], после чего данный метод был внедрен 
и другими авторами (П. С. Ветшев, А. Ю. Разу-
мовский), которые занимаются хирургическим 
лечением больных с генерализованными фор-
мами миастении.

Учитывая, что в зарубежной литературе нет 
четкого разграничения видеоассистированно-
го трансторакального и видеоторакоскопичес-
кого доступов, мы сочли возможным в насто-
ящем обзоре проанализировать их вместе. Как 
свидетельствуют данные литературы, пред-
ставленные в табл. 2, отдаленные результаты 
тимэктомии, выполненной из эндохирурги-
ческих доступов, близки к результатам тимэк-
томии из традиционных доступов. Из пред-
ставленных данных становится ясно, что то-
ракоскопическая тимэктомия обеспечивает 
радикальность, сопоставимую с таковой при 
традиционной операции.

Преимущества эндохирургических опера-
ций в раннем послеоперационном периоде оче-
видны: это минимальная травма, благопри-
ятный послеоперационный период, короткие 
сроки пребывания в стационаре. При торакос-
копической тимэктомии дегидратационный 
и охлаждающий эффекты, риск инфицирова-
ния, кровопотеря и механическая травма выра-
жены значительно меньше, чем при открытых 
операциях. Также не происходит истощения 
адаптационных систем организма, чем и обус-
ловлено легкое течение раннего послеопераци-
онного периода [46]. Болевой синдром выра-
жен слабо, не возникает необходимости во вве-
дении наркотических анальгетиков, вследствие 
чего активизация больных происходит доста-
точно быстро, и большинство пациентов сразу 
после операции переводятся в палату интен-
сивной терапии в отделении хирургии, минуя 
отделение реанимации. Меньшая травматиза-
ция тканей снижает болевой синдром и сокра-
щает сроки пребывания больного в стационаре 
[16, 31, 51]. Так как большую часть пациентов 
составляют пациенты женского пола, косме-
тический эффект также играет важную роль 
в выборе оперативного доступа. Как известно, 
после эндохирургических вмешательств оста-
ются небольшие слабозаметные следы в мес-
тах введения торакопортов. При использова-
нии эндохирургического инструментария ма-
лого диаметра у детей и пациентов молодого 
возраста послеоперационных рубцов практи-
чески не остается, а с возрастом они почти ис-
чезают вследствие растяжения кожи [16].
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Несмотря на то, что с каждым днем рас-
ширяются показания к выполнению эндохи-
рургических вмешательств, растет количес-
тво операций с использованием торакоскопии 
у детей, и доказана эффективность и радикаль-
ность метода [68], в отечественной литературе 
очень мало сообщений о выполнении тимэк-
томии у детей из торакоскопического доступа 
при хирургическом лечении генерализован-
ной миастении. Спорными остаются вопро-
сы выбора стороны доступа, поскольку разные 
авторы указывают на преимущества и право-, 
и левосторонних доступов. Это требует прове-
дения дальнейших научных изысканий в этой 
области.
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у детей младшего возраста с гидроцефалией. 
И. А. Саввина, А. О. Лебедева, К. А. Самочерных, 
Н. В. Дрягина. (№ 3 / 2008, с. 33–37)

Особенности клиники и диагностики мигрени 
у детей. А. Н. Трубачёва, В. И. Гузева. (№ 2 / 2004, 
с. 29–35)

Особенности этапной диагностики повреж-
дений спинного мозга у детей. И. И. Ларькин, 
В. И. Ларькин, Л. А. Ситко, А. С. Преображенс-
кий, М. М. Катина. (№ 1 / 2011, с. 6–12)

Применение коротколатентных слуховых вы-
званных потенциалов в диагностике изолиро-
ванного четвертого желудочка у детей с гидро-
цефалией. С. Ю. Щедринская, М. Ю. Влади ми ров, 
Д. Ю. Зиненко, А. М. Мытников, Т. П. Ермолаева. 
(№ 1 / 2005, с. 14–21)

Региональная клинико-лабораторная харак-
теристика неочаговых форм клещевого эн-
цефалита у детей. Н. В. Скрипченко, Н. В. Мор-
гацкий, Г. П. Иванова, М. В. Иванова, В. В. Кара-
сев, А. А. Вильниц, Е. Ю. Горелик, Н. Ф. Пульман, 
Е. А. Мурина. (№ 2–3 / 2006, с. 25–32)

Результаты электроэнцефалографического 
обследования недоношенных новорожден-
ных с постгипоксическим повреждением бе-
лого вещества головного мозга, получавших 
длительную респираторную терапию. Т. В. Ме-
лашенко, В. В. Гузева, Ю. А. Мазина, А. И. Тащил-
кин. (№ 2–3 / 2012, с. 16–27)

Роль различных факторов риска в формирова-
нии детского церебрального паралича. А. П. Ско-
ромец, О. А. Орлова. (№ 2 / 2011, с. 9–14)

Роль транскраниальной допплерографии 
в диагностике внутричерепной гипертен-
зии при тяжелой черепно-мозговой трав-
ме у детей. Ж. В. Селезнёва, А. М. Мытников, 
Т. П. Ермолаева, С. А. Горчаков, В. Л. Анзимиров. 
(№ 1–2 / 2008, с. 45–51)

Симптоматическая эпилепсия в  структуре 
Х-сцепленной адренолейкодистрофии. Кли-

ническое наблюдение. В. И. Гузева, В. В. Гузе-
ва, О. В. Гузева, И. И. Егиазарова. (№ 2–3 / 2012, 
с. 28–31)

Совершенствование программы нейроскри-
нинга в условиях современной неонатальной 
неврологии и нейрохирургии. И. А. Крюкова, 
Т. А. Лазебник, Н. С. Каштанова, О. В. Потеш-
кина, А. С. Иова. (№ 1 / 2012, с. 13–20)

Стратегия лучевой диагностики в перинато-
логии. Т. Н. Трофимова, А. С. Иова, А. Д. Хали-
ков, Ю. В. Назинкина, И. А. Крюкова, Д. В. Воро-
нин. (№ 4 / 2008, с. 21–28)

Судорожный синдром и эпилепсия при трав-
матических повреждениях головного мозга 
у детей. В. В. Белопасов. (№ 1 / 2004, с. 23–32)

Технологии интеллектуального анализа кли-
нических данных тяжелой черепно-мозговой 
травмы у детей. Г. М. Кариев, М. М. Ахмедиев. 
(№ 1 / 2006, с. 20–24)

Трудности и ошибки в лучевой диагностике 
гидроцефалии. Т. Н. Трофимова. (№ 3 / 2005, 
с. 22–26)

Ультразвуковое исследование головного мозга 
новорожденного (методики и их возможнос-
ти). И. А. Крюкова, Ю. А. Гармашов, Т. Н. Трофи-
мова, О. В. Потешкина. (№ 1–2 / 2008, с. 27–32)

Функциональная стереотаксия с МРТ-на-
ведением. Т. Н. Трофимова, А. Д. Халиков. 
(№ 3 / 2008, с. 20–32)

НЕВРОЛОГИЯ
36 лет наблюдения за больной болезнью Виль-
сона-Коновалова. В. Г. Вахарловский, А. Р. Ра-
ханский. (№ 3 / 2007, с. 7–10)

Анализ данных электроэнцефалографии у но-
ворожденных детей с постгипоксическим по-
ражением головного мозга, перенесших дли-
тельную респираторную терапию. Т. В. Ме-
лашенко, В. В. Гузева, О. В. Гузева. (№ 2 / 2011, 
с. 15–24)
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Анализ распространенности и структуры нас-
ледственных нервно-мышечных заболеваний 
у детей в Якутии. В. И. Гузева, Г. М. Баишева, 
О. А. Горохова. (№ 2–3 / 2012, с. 32–35)

Болезнь Рокитанского (нейрокожный мела-
ноз). В. В. Белопасов, Н. В. Ткачева, И. В. Со-
прунова, Ж. М. Цоцонава, С. И. Ажкамалов. 
(№ 2–3 / 2012, с. 36–43)

Влияние измененного преморбидного невро-
логического статуса на течение легкой череп-
но-мозговой травмы у детей старшего школь-
ного возраста. А. К. Данилова. (№ 2–3 / 2006, 
с. 42–47)

Влияние содержания провоспалительных ци-
токинов в крови на повторную судорожную 
активность у новорожденных с гипоксичес-
ки-ишемической энцефалопатией. В. Р. Гара-
ев, О. Е. Зубарева, М. В. Шумилина, Ю. В. Горе-
лик, В. А. Любименко, Н. П. Шабалов, В. М. Кли-
менко. (№ 4 / 2011, с. 49–52)

Внутрижелудочковые кровоизлияния гер-
минального матрикса. Профилактика, лече-
ние и ведение. Современное состояние воп-
роса. Часть 2. В. Н. Березин, А. Е. Понятишин. 
(№ 1–2 / 2008, с. 75–86)

Внутрижелудочковые кровоизлияния гер-
минального матрикса. Этиология, патогенез, 
клиника, диагностика. Современное состоя-
ние вопроса. Часть 1. В. Н. Березин, А. Е. Поня-
тишин. (№ 1–2 / 2008, с. 60–74)

Врожденные арахноидальные кисты — оцен-
ка качества жизни, прогноз и выбор такти-
ки ведения в детском возрасте. Н. С. Кашта-
нова, А. П. Скоромец, Е. Ю. Крюков, А. С. Иова. 
(№ 1 / 2012, с. 36–41)

Врожденные инфекции с преимущественным 
поражением нервной системы. В. В. Васильев, 
Е. Ю. Скрипченко, А. Б. Пальчик,  С. Х.  Куюмчъян. 
(№ 1 / 2011, с. 13–24)

Врождённые пороки развития центральной 
нервной системы у детей: оценка факторов 
риска и клинические особенности. О. П. Ков-
тун, О. В. Овсова, Е. Б. Николаева. (№ 3 / 2007, 
с. 11–16)

Гамма-интерферон как главный медиатор им-
мунной защиты при инфекциях. Г. Ф. Желез-
никова. (№ 3 / 2007, с. 17–24)

Генерализованные формы менингококко-
вой инфекции у детей: тактические ошиб-
ки диагностики и лечения. Н. В. Скрипчен-
ко, М. В. Иванова, А. А. Вильниц, Г. П. Иванова, 
В. В. Карасев, Е. С. Егорова. (№ 1 / 2009, с. 21–
25)

Герпетический энцефалит у детей ранне-
го возраста. М. Н. Сорокина, Т. Н. Трофимо-
ва, М. В. Иванова, Е. Ю. Горелик. (№ 1 / 2002, 
с. 45–52)

Гетерогенность иммунного ответа при иксодо-
вом клещевом боррелиозе у детей. Г. Ф. Же-
лезникова, Н. В. Скрипченко, Г. П. Иванова. 
(№ 3–4 / 2009, с. 26–40)

Головная боль при церебральных неопласти-
ческих процессах в детском возрасте (клини-
ческие варианты). И. Г. Измайлова, В. В. Бело-
пасов, В. М. Ноздрин. (№ 1 / 2012, с. 21–29)

Данные мониторинга содержания гормонов 
в крови при эпилепсии у детей. В. В. Гузева. 
(№ 3–4 / 2010, с. 12–24)

Диагностика гидроцефалии у детей на до-
госпитальном этапе. Л. В. Сахно. (№ 2–2009, 
с. 12–20)

Динамика астенодепрессивно-тревожных рас-
стройств и вегетативной дисфункции среди 
пациентов детского неврологического стаци-
онара. О. А. Львова, А. Е. Орлова. (№ 3–4 / 2009, 
с. 19–25)

Динамика формирования эпилептическо-
го синдрома после легкой черепно-мозговой 
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травмы у детей и подростков. К. Э. Лебедев., 
М. Р. Маматханов, К. А. Самочерных, А. В. Ким. 
(№ 2 / 2009, с. 6–11)

Дополнительные дифференциально-диа-
гностические критерии тяжести черепно-
мозговой травмы у детей в ранние сроки ос-
трого периода. А. И. Мидленко, М. В. Горбунов, 
М. А. Мидленко. (№ 1 / 2005, с. 38–41)

Ишемический инсульт в молодом возрасте и 
у детей: особенности факторов риска и эти-
ологии. О. П. Ковтун, О. А. Львова, В. В. Гу-
сев, А. А. Чарушникова, М. С. Межирицкая. 
(№ 4 / 2011, с. 32–38)

Катамнестическое изучение состояния здо-
ровья детей, перенесших внутрижелудочко-
вые кровоизлияния. Л. А. Уфимцева, Е. В. Арон-
скинд, Э. Г. Курова, Е. С. Бахарева, Э. Ш. Сагут-
динова. (№ 1 / 2003, с. 49–52)

Классификация заболеваний позвоночни-
ка и спинного мозга у детей. В. Г. Воронов, 
А. А. Зябров, А. А. Иванов, Е. Г. Потемкина. 
(№ 3–4 / 2010, с. 42–52)

Клинико-психологические эффекты транскра-
ниальной микрополяризации в комплексной 
терапии детей дошкольного возраста с задерж-
кой нервно-психического развития. М. Ю. Ну-
рок, А. Н. Соколов. (№ 1 / 2007, с. 27–34)

Клинико-экспериментальные аспекты приме-
нения нимодипина у новорожденных с ише-
мически-геморрагическим поражением го-
ловного мозга. Е. В. Верижникова, И. И. Шо-
ломов, И. Ф. Кондратьева, Н. А. Орнатская. 
(№ 2 / 2004, с. 36–43)

Клинико-электрофизиологическая характе-
ристика и особенности наблюдения и лечения 
пациентов с пароксизмальными расстройс-
твами в условиях амбулаторно-поликлини-
ческого отделения. М. Ю. Фомина, О. И. Пав-
лова. (№ 3 / 2011, с. 25–33)

Клинико-электроэнцефалографические кри-
терии диагностики эпилептических и неэпи-
лептических пароксизмальных расстройств 
сознания у детей. О. В. Гузева. (№ 3–4 / 2010, 
с. 25–36)

Клинико-эпидемиологические особеннос-
ти течения инсультов у детей. О. А. Льво-
ва, О. П. Ковтун, А. В. Сулимов, М. Н. Лушина. 
(№ 2 / 2007, с. 18–22)

Клинически изолированный синдром у детей 
и подростков: клинико-инструментальная ха-
рактеристика и возможные исходы. О. П. Ков-
тун, К. С. Невмержицкая. (№ 3 / 2011, с. 18–22)

Клинический полиморфизм дегенератив-
но-дистрофических заболеваний позвоноч-
ника у детей. Л. В. Кузнецова, А. П. Скоромец. 
(№ 1 / 2011, с. 25–30)

Клинический случай рецидивирующего ме-
нингита на фоне аномалий развития головного 
и спинного мозга. Н. В. Скрипченко, Т. В. Безуг-
лая, Е. С. Егорова, В. В. Катков. (№ 3 / 2011, с. 23–
24)

Комплексная оценка эффективности валь-
проата натрия в профилактическом лечении 
мигрени у детей. О. А. Рахманина, Е. В. Леви-
тина. (№ 4 / 2011, с. 53–59)

Лазеротерапия при окклюзии перитонеаль-
ного конца ликворошунтирующей системы 
у детей. И. И. Шоломов, Г. П. Гладилин, О. И. Ан-
тонова. (№ 3 / 2005, с. 36–39)

Метод транскраниальной микрополяризации 
в комплексном лечении нарушений психоло-
гического развития у детей школьного воз-
раста. Е. М. Чернышёва. (№ 2 / 2007, с. 23–31)

Микрополяризация мозга в комплексном 
лечении детей с церебральными парали-
чами. А. М. Шелякин, И. Г. Преображенская. 
(№ 3 / 2007, с. 25–29)
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Морфоклиническое обоснование значения 
патологии сосудистых сплетений желудочков 
головного мозга в развитии неврологических 
нарушений у новорожденных и детей ранне-
го возраста. В. В. Белопасов, Л. Г. Сентюрова, 
Н. В. Ткачёва. (№ 2 / 2005, с. 40–44)

Наследственная предрасположенность к син-
дрому дефицита внимания / гиперактивнос-
ти у детей. В. Н. Горбунова, В. Г. Вахарловский. 
(№ 1 / 2010, с. 47–53)

Неврологические нарушения при ВИЧ-ин-
фекции у детей. В. И. Гузева, М. Ю. Фомина. 
(№ 1 / 2002, с. 39–44)

Нейроэндокринные аспекты внутриутроб-
ного программирования заболеваний де-
тей и взрослых. О. П. Ковтун, П. Б. Цывьян. 
(№ 1–2 / 2008, с. 52–59)

Новая концепция патогенеза тремора при бо-
лезни Паркинсона. А. С. Стариков. (№ 2 / 2010, 
с. 18–24)

О клинической картине нарушений крово-
обращения в вертебрально-базилярном бас-
сейне у детей. Е. В. Бондаренко, К. Т. Алиев, 
С. А. Волкова, Е. П. Евдошенко, А. А. Готовчиков, 
Д. С. Капитонов, В. С. Краснов, П. А. Кулагин, 
М. Н. Ильюшина, Д. А. Лобацевич, О. Т. Макаро-
ва, Е. В. Новоселова, А. Н. Правдина, А. М. Сер-
геев, Д. Г. Смолко, А. П. Скоромец, А. А. Шмо-
нин, М. В. Шумилина. (№ 2 / 2011, с. 25–29)

Опыт организации и результаты работы 
по оказанию помощи детям с эпилепсией 
в г. Екатеринбурге. О. А. Львова, А. В. Сулимов, 
О. В. Корякина, И. В. Панюкова. (№ 3–4 / 2009, 
с. 41–44)

Организация детской эпилептологической 
службы на базе многопрофильного детского 
стационара в Санкт-Петербурге. С. Р. Болды-
рева. (№ 1 / 2006, с. 25–31)

Особенности неврологических проявле-
ний при дисплазии соединительной ткани. 

М. Л. Чухловина, Т. И. Кадурина, В. Н. Горбуно-
ва. (№ 2 / 2010, с. 25–32)

Особенности нейромониторинга при диагнос-
тике коматозных состояний у детей (шкала 
комы Глазго — Санкт-Петербург и ее возраст-
ные модификации). А. С. Иова, Ю. А. Гармашов, 
Л. М. Щугарева, А. Ю. Гармашов. (№ 1 / 2003, 
с. 41–48)

Особенности поражения периферической не-
рвной системы при ВИЧ-инфекции у детей. 
М. Ю. Фомина. (№ 4 / 2008, с. 44–47)

Особенности течения эпилептического стату-
са при fires-синдроме (клиническое наблюде-
ние). О. И. Глебовская, В. Н. Березин, А. Е. Поня-
тишин. (№ 1 / 2012, с. 30–35)

Оценка хореического гиперкинеза с позиций 
теории мышечных веретен. А. С. Стариков. 
(№ 3 / 2011, с. 34–44)

Патогенетические аспекты течения и исходов 
лейкоэнцефалитов у детей. Н. В. Скрипченко, 
Г. П. Иванова, Г. Ф. Железникова, Л. А. Алексе-
ева, Л. В. Говорова. (№ 2–3 / 2012, с. 58–69)

Перспективы использования транскрани-
альных микрополяризаций в нейропедиат-
рии. В. А. Илюхина, Т. А. Лазебник. (№ 1 / 2007, 
с. 18–26)

Полиморфизм интратекального ответа при 
бактериальных и вирусных нейроинфекци-
ях у детей. Л. А. Алексеева, Н. В. Скрипченко, 
Т. В. Бессонова. (№ 1 / 2010, с. 39–46)

Поражение нервной системы при туберку-
лезе у детей и подростков. В. В. Белопасов, 
Ж. М. Цоцонава. (№ 1 / 2005, с. 22–30)

Применение транскраниальной микрополяри-
зации в лечении синдрома дефицита внимания 
с гиперактивностью. Л. С. Чутко, С. Ю. Суруш-
кина, Е. А. Яковенко, И. С. Никишена, Ю. Д. Кро-
потов. (№ 1 / 2007, с. 35–37)
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Прогнозирование развития неврологи-
ческих осложнений при ветряной оспе 
у детей. Е. Ю. Скрипченко, Ю. В. Лобзин, 
А. Б. Пальчик,  М. В. Иванова, Г. П. Иванова, 
В. Н. Команцев, Е. А. Мурина, Л. А. Алексеева, 
С. И. Минченко, С. Г. Григорьев, Н. А. Доброскок. 
(№ 4 / 2012, с. 37–47)

Психоневрологические аспекты школьной 
дезадаптации у детей, воспитывающихся 
в детском доме. Л. Б. Куанова, С. Ж. Адамзато-
ва, Г. А. Барсукова, С. К. Кожаканова, С. А. Ми-
ронов. (№ 2 / 2004, с. 44–47)

Пути оптимизации догоспитальной помощи 
детям с тяжелой изолированной и сочетан-
ной черепно-мозговой травмой на догоспи-
тальном этапе. Ж. Б. Семёнова, О. В. Карасё-
ва, Т. Ф. Иванова, С. В. Мещеряков. (№ 2 / 2007, 
с. 32–37)

Роботизированная механотерапия в реабили-
тации детей с церебральным параличом после 
комплексного ортопедо-хирургического ле-
чения. Г. А. Икоева, О. И. Кивоенко, О. Д. Поло-
зенко. (№ 4 / 2012, с. 32–36)

Синдром мозжечкового мутизма у детей 
после удаления опухолей задней черепной 
ямки (клинические случаи и обзор литерату-
ры). О. О. Шмелева, В. А. Хачатрян, К. А. Са-
мочерных, А. В. Ким, О. А. Дон. (№ 2–3 / 2012, 
с. 70–80)

Случай подострой некротизирующей энце-
фаломиопатии Лея. В. В. Белопасов, О. П. Ни-
колаева, И. В. Сопрунова. (№ 3 / 2008, с. 54–56)

Современные аспекты диагностики и терапии 
бактериальных гнойных менингитов у детей. 
М. Н. Сорокина, Т. Н. Трофимова, Т. В. Злотни-
кова, В. В. Карасев. (№ 1 / 2003, с. 32–40)

Современные взгляды на формирование эпи-
лептической системы при фармакорезистен-
тной многоочаговой эпилепсии. В. Р. Касу-
мов, В. П. Берснев, Р. Д. Касумов, С. В. Кравцова. 
(№ 3–4 / 2010, с. 37–41)

Современные клинико-терапевтические воп-
росы проксимальной спинальной мышеч-
ной атрофии. В. Г. Вахарловский, В. Н. Коман-
цев, В. А. Любименко, А. Л. Егоров, Т. Н. Сезнева, 
М. В. Вахарловская, А. В. Киселе, О. П. Романен-
ко, В. С. Баранов. (№ 3 / 2008, с. 38–48)

Сонометрические показатели при спиналь-
ной ультрасонографии у детей грудного воз-
раста. А. Л. Брулёв, И. А. Марченко, А. С. Иова. 
(№ 1 / 2005, с. 31–37)

Спинальные механизмы хореоатетоза и хо-
реи. А. С. Стариков. (№ 3 / 2008, с. 49–53)

Строение и функции митохондрий. Недо-
статочность митохондриального трифунк-
ционального протеина (клиническое на-
блюдение). И. С. Клейменова, В. П. Федотов, 
А. П. Швырев, В. Г. Середняк. (№ 2–3 / 2012, 
с. 44–57)

Тромбофилия и острое нарушение мозгово-
го кровообращения у детей. Г. Н. Сушкевич. 
(№ 1 / 2009, с. 26–34)

Ультрасонография — основа индивидуали-
зации лечебно-диагностической тактики при 
гидроцефалии у детей. А. С. Иова, Г. А. Икое-
ва, Ю. А. Гармашов, Е. Ю. Крюков. (№ 3 / 2005, 
с. 27–35)

Цитокинотерапия бактериальных гнойных 
менингитов у детей. Г. П. Иванова, А. А. Виль-
ниц, Л. А. Алексеева, В. В. Карасев. (№ 4 / 2011, 
с. 39–48)

Эпидемиология эпилепсии у детей в Респуб-
лике Саха (Якутия). В. И. Гузева, Г. М. Баише-
ва. (№ 3 / 2004, с. 25–27)

Эпилептические припадки сосудистого генеза 
у детей. Н. В. Шулешова. (№ 1 / 2004, с. 33–36)

Эпилептические энцефалопатии. М. Ю. Фоми-
на, О. И. Павлова. (№ 4 / 2012, с. 48–60)
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НЕЙРОХИРУРГИЯ
Алгоритм оказания помощи детям грудно-
го и раннего возраста с черепно-мозговой 
травмой легкой и средней степени тяжести. 
К. Б. Матуев, А. А. Артарян, Л. Б. Лихтерман. 
(№ 1 / 2010, с. 54–61)

Анестезиологическое обеспечение ликво-
рошунтирующих операций у детей с гипер-
тензионно-гидроцефальным синдромом. 
А. Н. Кондратьев, И. А. Савина, В. А. Хачатрян. 
(№ 1 / 2002, с. 64–70)

Анестезиологическое обеспечение у детей, 
больных эпилепсией. А. Н. Кондратьев, В. А. Ха-
чатрян, Е. А. Кондратьева. (№ 1 / 2004, с. 37–45)

Артериовенозные мальформации большой 
вены мозга у детей. В. А. Хачатрян, Т. Н. Тро-
фимова, К. А. Самочерных, А. М. Ходоровская. 
(№ 1 / 2006, с. 49–67)

Аутокраниопластика ребрами постопера-
ционных костных дефектов черепа у де-
тей. О. И. Пак, Ф. Ф. Антоненко, Г. А. Сидо-
ров, О. А. Дон, А. С. Елицкий, Д. В. Назаров. 
(№ 2 / 2009, с. 32–41)

Вариант тактики ведения беременности при 
подозрении на гидроцефалию или вентрику-
ломегалию плода по ультразвуковому обсле-
дованию. Д. А. Мирсадыков, М. М. Абдумажи-
това, А. М. Миножов, О. Л. Элизова, Т. Й. Мах-
маев. (№ 4 / 2011, с. 67–72)

Вариант эволюции кальцифицированной ке-
фалогематомы. Д. А. Мирсадыков, А. М. Ми-
ножов, М. М. Абдумажитова, Т. Й. Махмаев. 
(№ 2 / 2010, с. 50–57)

Вентрикуло-субарахноидальное шунтирова-
ние изолированного IV желудочка: хирурги-
ческая техника и отдаленные результаты ле-
чения. Ю. В. Кушель, А. Г. Коршунов. (№ 3 / 2005, 
с. 58–64)

Вентрикулосубгалеальное дренирование при 
лечении недоношенных детей с постгемор-

рагической гидроцефалией. Д. Ю. Зиненко, 
А. М. Мытников, М. Ю. Владимиров, Т. П. Ермо-
лаева, Ж. В. Селезнёва. (№ 2–3 / 2006, с. 64–67)

Влияние интраоперационного введения кол-
лоидного раствора Волювена на качество 
послеоперационного восстановления у де-
тей с нейрохирургическими заболевания-
ми. И. А. Саввина, В. Ю. Новиков, Н. В. Дряги-
на, Н. А. Лестева, А. О. Петрова, О. С. Пилат. 
(№ 3–4 / 2010, с. 73–81)

Влияние коллоидно-осмотической составля-
ющей спинномозговой жидкости на развитие 
постгеморрагической гидроцефалии у недо-
ношенных новорожденных после пери- и ин-
травентрикулярных кровоизлияний тяже-
лой степени. Р. М. Галимова, И. В. Бузаев, 
Ю. И. Султанова, А. Г. Тимершин. (№ 1–2 / 2008, 
с. 92–100)

Возможности диагностики и результаты ле-
чения опухолей головного мозга у детей. 
С. Ю. Рябов. (№ 2 / 2010, с. 33–42)

Волюметрическая оценка результатов хи-
рургической коррекции гидроцефалии. 
В. И. Ларькин, А. Ю. Савченко, И. И. Ларькин, 
В. П. Атрошенко. (№ 2 / 2005, с. 50–57)

Врожденные опухоли головного мозга. 
Ю. А. Орлов, А. В. Шаверский. (№ 2–3 / 2006, 
с. 48–55)

Вторичные нейробластомы позвоночника 
и спинного мозга у детей. С. В. Яценко, А. А. Ар-
тарян, П. В. Копосов. (№ 1 / 2003, с. 53–56)

Выбор доступа при хирургическом лечении 
внеорганных нейрогенных опухолей шеи. 
А. Ю. Орлов, И. В. Яковенко, С. Я. Чеботарев, 
Д. А. Гуляев. (№ 3–4 / 2010, с. 106–111)

Гидроцефалия критической степени выра-
женности у детей раннего возраста (состоя-
ние проблемы и пути решения). Ю. А. Орлов, 
И. А. Маловичко, Л. Л. Марущенко, И. П. Про-
ценко, В. С. Михалюк. (№ 1 / 2012, с. 42–48)
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Гидроцефалия, осложненная кистозными об-
разованиями у детей. О. В. Гаевый, А. А. Арта-
рян, Е. А. Мизецкая. (№ 3 / 2005, с. 40–45)

Гистогенетические аспекты и биология кра-
ниофарингиом. Ж. Б. Семёнова, А. Н. Конова-
лов, А. Г. Коршунов, В. И. Лукьянов. (№ 2 / 2004, 
с. 56–63)

Детская нейроонкологическая заболева-
емость в Оренбургской области. С. В. Иш-
ков, Л. И. Левошко, А. М. Долгов. (№ 3–4 / 2009, 
с. 45–48)

Диагностика и лечение гидроцефально-ги-
пертензионного синдрома у детей с опухоля-
ми задней черепной ямки. А. В. Ким, В. В. Ком-
мунаров, К. А. Самочерных, А. А. Харлампьев. 
(№ 1 / 2005, с. 55–67)

Диагностика и лечение изолированного IV 
желудочка у недоношенных детей с постге-
моррагической гидроцефалией. Д. Ю. Зиненко, 
М. Ю. Владимиров, А. М. Мытников, С. Ю. Щед-
ринская, Т. П. Ермолаева. (№ 2 / 2005, с. 58–63)

Злокачественные новообразования головно-
го мозга у детей в Республике Казахстан. 
Е. К. Дюсембеков, М. Р. Рабандияров. (№ 2 / 2009, 
с. 21–24)

Изменение объема и МРТ-семиотики зоны 
криодеструкции после стереотаксических 
операций на головном мозге. А. Д. Халиков. 
(№ 1 / 2003, с. 61–64)

Изолированный IV желудочек — использо-
вание эндоскопической техники для созда-
ния альтернативного пути сообщения между 
III и IV желудочками при окклюзии водопро-
вода мозга (описание случая). В. Л. Петраки, 
Б. П. Симерницкий, Р. Н. Асадов. (№ 3–4 / 2009, 
с. 49–53)

Инфрасканер в диагностике внутричереп-
ных повреждений у детей с черепно-мозго-
вой травмой. Ж. Б. Семенова, А. В. Маршинцев, 

А. В. Мельников, С. В. Мещеряков, А. Р. Адаев, 
В. И. Лукьянов. (№ 4 / 2011, с. 73–81)

Использование однофотонной эмиссионной 
компьютерной томографии в диагностике при 
хирургическом лечении эпилепсии. А. С. Шер-
шевер. (№ 1 / 2004, с. 46–52)

К вопросу о вентрикуломегалии у детей. 
Л. В. Кузнецова, Н. И. Кисель, Г. А. Халапайнен, 
А. С. Слободчикова, И. А. Барышников, Н. В. Ба-
бенко. (№ 1 / 2007, с. 54–57)

К вопросу о классификации внутрижелу-
дочковых кровоизлияний у новорожденных. 
А. С. Иова, Ю. А. Гармашов, О. В. Потешкина, 
Е. Ю. Крюков, О. Г. Семенков, И. А. Крюкова. 
(№ 1–2 / 2008, с. 87–91)

К вопросу о перитонеальных осложнени-
ях после ликворошунтирующих операций. 
О. М. Николаев, В. В. Дербенёв. (№ 1 / 2006, 
с. 46–48)

Каверномы головного мозга у детей (обзор ли-
тературы и анализ собственных наблюдений). 
Ю. А. Орлов, М. Ю. Орлов. (№ 1 / 2005, с. 42–50)

Клинико-статистическая характеристика 
сочетанной и множественной черепно-моз-
говой травмы у детей в Санкт-Петербур-
ге в аспекте качества оказания медицинс-
кой помощи и вопросов профилактических 
мероприятий. В. В. Щедрёнок, О. В. Могу-
чая, И. В. Яковенко, Н. А. Янина, Н. В. Анике-
ев, И. А. Соваков, Г. А. Григорян. (№ 2–3 / 2006, 
с. 56–63)

Клинико-экспериментальная оценка хирур-
гического лечения эхинококкоза головно-
го мозга. С. К. Акшулаков, Е. Т. Махамбетов. 
(№ 2 / 2004, с. 64–72)

Клинико-эпидемиологическая характерис-
тика опухолей головного мозга у детей Уль-
яновской области за период 1994–2005 гг. 
С. Ю. Рябов. (№ 1 / 2007, с. 38–42)
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Клиническое наблюдение благоприятного ис-
хода лечения парасагиттальной арахноидаль-
ной кисты. Д. А. Мирсадыков, Д. К. Хикматов, 
А. М. Миножов, А. И. Парсаев, Д. Б. Абдужаб-
барова, М. М. Абдумажитова, А. М. Миножов. 
(№ 4 / 2008, с. 48–55)

Клиническое наблюдение больной астро-
цитомой глубоких отделов теменной доли 
с 20-летним продромальным периодом 
в виде парциальных судорожных припадков. 
Д. А. Мирсадыков, У. М. Усманов, А. И. Парса-
ев. (№ 3 / 2008, с. 65–71)

Компьютерное планирование и биомоде-
лирование в лечении пациента со сложным 
посттравматическим дефектом и деформа-
цией краниофациальной области (клини-
ческое наблюдение). А. Л. Иванов, Л. А. Сата-
нин, П. И. Агапов, В. В. Рогинский, А. В. Сахаров. 
(№ 2–3 / 2012, с. 144–151)

Концепция формирования эпилептическо-
го очага при симптоматической эпилепсии. 
Ю. А. Гармашов. (№ / 2004, с. 53–58)

Лапароскопический способ установки пери-
тонеального катетера при вентрикулоперито-
неальном шунтировании у детей. О. В. Кара-
сева, Ж. Б. Семенова, А. В. Мельников, А. В. Ти-
мофеева. (№ 3 / 2011, с. 49–56)

Лечение недоношенных детей с постгемор-
рагической гидроцефалией. Д. Ю. Зиненко, 
А. М. Мытников, Т. П. Ермолаева, М. Ю. Влади-
миров, Г. С. Голоская, О. Е. Трифонова. (№ 3 / 2004, 
с. 39–45)

Магнитно-резонансная томография при диф-
фузном аксональном повреждении у детей 
в остром периоде черепно-мозговой травмы. 
И. А. Мельников, Т. А. Ахадов, Н. А. Семенова, 
А. В. Петряйкин, С. В. Сидорин, С. Ю. Гурьяков. 
(№ 4 / 2011, с. 60–66)

Метастазирование опухолей головного моз-
га у пациентов детского возраста за преде-
лы краниоспинальной системы. А. В. Ким, 

В. А. Хачатрян, К. А. Самочерных, Ю. М. За-
бродская, Ким Вон Ги, С. Ф. Горгорян, М. В. Кос-
мачёв. (№ 1 / 2007, с. 58–68)

Метод ревизии вентрикулярного катетера 
шунтирующей системы в случаях нарушения 
его проходимости. В. Л. Петраки. (№ 1 / 2005, 
с. 51–54)

Методы коррекции постгеморрагической гид-
роцефалии у новорожденных: сравнительный 
анализ. Показано ли вентрикулосубгалеаль-
ное дренирование для коррекции посгемор-
рагической гидроцефалии у новорожденных. 
А. М. Ходоровская. (№ 3 / 2008, с. 57–64)

Методы хирургического лечения больных 
с фронтоэтмоидальными и базальными че-
репно-мозговыми грыжами. Л. А. Сатанин, 
В. В. Рогинский, С. К. Горелышев. (№ 2 / 2007, 
с. 47–56)

Наблюдение благоприятного лечения распро-
странённой эмпиемы головного мозга супра- 
и субтенториальной локализации. Д. А. Мирса-
дыков, О. А. Усманханов, Л. А. Назарова, Ф. Т. Те-
миров, Р. И. Холбаев. (№ 1 / 2006, с. 32–37)

Наружное закрытое вентрикулярное дре-
нирование в комплексном лечении пери-ин-
травентрикулярных кровоизлияний у но-
ворожденных. Ю. А. Орлов, В. А. Касьянов. 
(№ 1–2 / 2008, с. 101–106)

Нарушение высших психических функций 
и динамика их восстановления у детей с тя-
желой черепно-мозговой травмой. Е. В. Фуфа-
ева, Ж. Б. Семенова, В. И. Лукьянов, А. В. Пет-
ряйкин. (№ 1 / 2012, с. 53–58)

Наш опыт применения люмбоперитонеосто-
мии при хирургической коррекции наруше-
ний ликвороциркуляции. Д. А. Мирсадыков, 
А. М. Миножов, М. М. Абдумажитова, О. З. Ак-
рамов. (№ 1 / 2012, с. 59–64)

Неинвазивная оценка краниовертебраль-
ных объемных соотношений и венозного 
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кровообращения мозга при внутричерепной 
гипертензии. А. Р. Шахнович, В. А. Шахнович. 
(№ 3 / 2007, с. 37–54)

Нейрохирургическое лечение детского це-
ребрального паралича. В. А. Шабалов, А. В. Де-
копов, А. А. Томский, Е. М. Трошина. (№ 1 / 2009, 
с. 61–69)

Некоторые аспекты субгалеального дрени-
рования внутричерепных ликворных полос-
тей. Д. А. Мирсадыков, М. М. Абдумажито-
ва, А. А. Усманов, Д. С. Эргашев, К. С. Зарипов. 
(№ 4 / 2012, с. 88–93)

Некоторые аспекты хирургии вдавленных пере-
ломов черепа у детей. Д. А. Мирсадыков, О. А. Ус-
манханов, А. И. Парсаев, Ф. Т. Темиров, Р. И. Хол-
баев, Д. Б. Абдужаббарова. (№ 3 / 2007, с. 55–61)

Некоторые проблемы стереотаксического на-
ведения в детской нейрохирургии. А. Д. Анич-
ков. (№ 2 / 2005, с. 45–49)

«Неонатальные» опухоли головного мозга. 
А. В. Шаверский, Ю. А. Орлов. (№ 1–2 / 2008, 
с. 110–115)

Новообразование головного мозга и беремен-
ность (клиническое наблюдение и обзор лите-
ратуры). А. В. Ким, И. А. Саввина, Ю. М. Заброд-
ская, В. А. Хачатрян. (№ 2–3 / 2012, с. 135–143)

Новообразования головного мозга у детей 
первых двух лет жизни. А. В. Ким, К. А. Само-
черных. (№ 3–4 / 2010, с. 82–94)

О нарушениях мозгового венозного кровото-
ка при гидроцефалии у детей. В. Л. Петраки, 
Б. П. Симерницкий, А. Г. Притыко. (№ 3 / 2005, 
с. 65–71)

Оптимальные доступы при удалении опу-
холей пояснично-крестцового сплетения 
и его ветвей на разных уровнях. А. Ю. Ор-
лов, Г. С. Кокин, М. М. Короткевич. (№ 1 / 2012, 
с. 49–52)

Опухоли боковых желудочков у боль-
ных с туберозным склерозом: диагности-
ка и хирургическое лечение. С. К. Горелышев, 
Л. А. Сатанин, Е. А. Хухлаева, А. Г. Коршунов, 
В. И. Озерова, Ж. Б. Семёнова, М. Ю. Дорофеева. 
(№ 3–4 / 2009, с. 65–75)

Опухоли сосудистого сплетения желудоч-
ков головного мозга у детей младшей воз-
растной группы. Ю. А. Орлов, А. В. Шаверский. 
(№ 3 / 2004, с. 46–51)

Опыт использования эндоскопической вен-
трикулостомии третьего желудочка при дис-
функции шунта. А. Е. Коршунов, А. Г. Меликян. 
(№ 2 / 2007, с. 57–70)

Опыт использования эндоскопической техни-
ки при хирургических вмешательствах по по-
воду изолированного IV желудочка у детей. 
В. Л. Петраки, Б. П. Симерницкий, А. Г. Приты-
ко, Р. Н. Асадов, П. В. Куликовский, О. В. Клим-
чук, М. Г. Рябкова. (№ 2 / 2011, с. 30–52)

Опыт лечения тяжёлых форм внутрижелу-
дочковых кровоизлияний у новорожден-
ных. О. Г. Семенков, Ю. А. Гармашов, А. С. Иова. 
(№ 2–3 / 2006, с. 68–75)

Организация догоспитальной и госпитальной 
помощи пострадавшим в дорожно-транспорт-
ных происшествиях в условиях отдаленного 
сельского муниципального образования (на 
примере Вяземского муниципального района 
Хабаровского края). В. Б. Варнавский, К. Е. По-
шатаев, В. Н. Кораблев. (№ 1 / 2011, с. 64–69)

Особенности минимальноинвазивных вме-
шательств при окклюзионных формах гид-
роцефалии. К. А. Самочерных, К. И. Себелев, 
В. А. Хачатрян, И. В. Иванов, Ю. А. Атисков. 
(№ 3–4 / 2010, с. 95–105)

Особенности черепно-мозговой травмы у де-
тей первого года жизни (лекция, прочитан-
ная на международной школе по детской ней-
рохирургии — 2011, Москва). Ю. А. Орлов. 
(№ 2–3 / 2012, с. 113–118)
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Перспективы и проблемы использования ма-
лоинвазивной хирургии в лечении колло-
идных кист. В. А. Хачатрян, К. А. Самочер-
ных, А. В. Ким, А. М. Ходоровская. (№ 1 / 2007, 
с. 43–53)

Подбор параметров ликворошунтирующей 
системы в лечении гидроцефалии. В. В. Ком-
мунаров, В. А. Хачатрян, Г. Е. Чмутин, С. Ф. Гор-
горян, А. В Ким, К. А. Самочерных. (№ 3 / 2005, 
с. 72–84)

Почему надо оперировать травматические 
повреждения периферических нервов? Ши-
мон Рочкинд. (№ 2–3 / 2012, с. 130–134)

Практические аспекты детской нейроанес-
тезиологии. Н. В. Леменева, В. С. Сорокин, 
А. Ю. Лубнин. (№ 1 / 2009, с. 35–43)

Принципы хирургического лечения больных 
с повреждениями черепа в остром периоде 
ЧМТ. В. А. Бельченко. (№ 4 / 2012, с. 80–87)

Принципы хирургического лечения детей 
с миелодисплазией и недержанием мочи 
в раннем возрасте. С. Н. Николаев, А. Д. Еф-
ременко, Л. Б. Меновщикова, М. Н. Никитский, 
О. С. Шмыров. (№ 3 / 2004, с. 52–57)

Радикальность нейрохирургического вме-
шательства в лечении нейроэпителиаль-
ных опухолей задней черепной ямки у детей 
и подростков. М. В. Талабаев, Н. Е. Конопля. 
(№ 3–4 / 2009, с. 76–86)

Раннее нейропсихологическое сопровожде-
ние детей с тяжелой черепно-мозговой трав-
мой. Е. В. Фуфаева, В. И. Лукьянов, В. И. Быкова, 
Ж. Б. Семенова, С. А. Валиуллина. (№ 4 / 2012, 
с. 61–75)

Редкое клиническое наблюдение — крово-
излияние в абсцесс головного мозга у ре-
бенка. Д. А. Мирсадыков, М. М. Абдумажито-
ва, А. М. Миножов, А. И. Парсаев, Р. Х. Куртов. 
(№ 2 / 2010, с. 43–49)

Редкое наблюдение венозной гемангиомы 
свода черепа (sinus pericranii). Д. А. Мирсады-
ков, Р. И. Холбаев, А. М. Миножов, М. М. Абду-
мажитова, Ф. Т. Темиров. (№ 2 / 2009, с. 42–49)

Редкое наблюдение локализации эхино-
кокка в четырехугольной дольке (lobules 
quadrangularis) мозжечка. Д. А. Мирсады-
ков, И. Х. Маматкулов, М. М. Абдумажитова, 
А. М. Миножов, Ё. О. Саидов. (№ 1 / 2010, с. 70–
76)

Результаты лечения астроцитом головного 
мозга у детей. М. В. Талабаев, А. Е. Киселёва, 
Н. Е. Конопля, Ф. В. Олешкевич, О. В. Алейнико-
ва. (№ 2 / 2005, с. 64–67)

Результаты лечения окклюзионной гидро-
цефалии методом эндоскопической три-
вентрикулоцистерностомии. Г. В. Гаврилов, 
В. Ю. Черебилло, М. А. Легздайн, Д. В. Свистов. 
(№ 1 / 2009, с. 50–60)

Ремиссия эпилепсии после удаления суб-
арахноидального кальцината. Д. А. Мирса-
дыков, О. А. Матчанов, М. М. Абдумажитова, 
А. И. Парсаев, Д. Б. Абдужаббарова, Ф. Т. Теми-
ров. (№ 3 / 2011, с. 57–62)

Рецидив зрелой тератомы со злокачест-
венной микст-трансформацией. А. В. Ким, 
Д. С. Ким, В. А. Хачатрян, Ю. У. Чой, К. В. Шим. 
(№ 1 / 2006, с. 38–45)

Роль гамма- и альфа-мотонейронов в проис-
хождении дрожательного гиперкинеза при ге-
патоцеребральной дистрофии Вильсона-Ко-
новалова. А. С. Стариков. (№ 4 / 2008, с. 56–65)

Роль наружного вентрикулярного дренажа 
при нейроэндоскопических вмешательствах 
по поводу окклюзионной гидроцефалии у де-
тей. В. Л. Петраки, Б. П. Симерницкий, А. Г. При-
тыко. (№ 3 / 2004, с. 35–38)

Селективная дорсальная ризотомия в струк-
туре комплексного нейро-ортопедического 
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лечения детей с центральными параличами. 
В. В. Умнов, А. В. Звозиль. (№ 1 / 2010, с. 62–69)

Симультанная операция по удалению внутри-
мозговой гематомы с иссечением АВМ и кеса-
ревым сечением. Случай из практики. С. К. Ак-
шулаков, Е. Т. Махамбетов, М. С. Бердиходжаев, 
Ф. Х. Смагулов, А. С. Шпеков, А. Ш. Жумадилов, 
М. А. Нурдинов. (№ 2 / 2010, с. 58–60)

Синдром фиксированного спинного моз-
га: современные представления об этиоло-
гии и патогенезе, клинической картине, диа-
гностике и лечении (обзор научных публика-
ций). В. Г. Воронов, Э. Ф. Сырчин, А. А. Зябров, 
А. А. Иванов, Е. Г. Потемкина, В. А. Паршин. 
(№ 2 / 2011, с. 53–65)

Современные возможности лечения острой 
послеоперационной боли у пациентов детско-
го возраста. А. Н. Кондратьев, И. А. Савви-
на, В. А. Хачатрян, А. О. Лебедева. (№ 3 / 2007, 
с. 30–36)

Состояние нейрохирургической помощи де-
тям в Российской Федерации. Е. Н. Конда-
ков, В. П. Берснев, И. А. Гридасова. (№ 1 / 2003, 
с. 72–75)

Спинальные дуральные артериовенозные фис-
тулы. А. М. Ходоровская. (№ 2 / 2010, с. 61–69)

Сравнительный анализ методов хирурги-
ческого лечения окклюзионной гидроцефа-
лии. Г. М. Кариев, Н. Х. Холиков. (№ 3 / 2005, 
с. 51–57)

Тактика лечения недоношенных детей с пост-
геморрагической гидроцефалией. Д. Ю. Зи-
ненко, А. М. Мытников, М. Ю. Владимиров. 
(№ 3–4 / 2009, с. 54–64)

Трансназальное транссфеноидальное эндо-
скопическое удаление краниофарингио-
мы у ребенка (случай из практики). С. К. Ак-
шулаков, Д. К. Тельтаев, М. Р. Рабандияров, 
Х. А. Мустафин, Н. А. Рыскельдиев, Ж. Б. Наки-
пов. (№ 1 / 2011, с. 60–63)

Тромболитическая терапия в лечении тя-
желых форм внутрижелудочковых крово-
излияний у новорожденных. О. Г. Семен-
ков, Ю. А. Гармашов, Е. Ю. Крюков, А. С. Иова. 
(№ 1 / 2009, с. 44–49)

Туберозный склероз и его хирургическое 
ле чение. М. Р. Маматханов, К. Э. Лебедев, 
А. В. Ким, К. А. Самочерных, Э. А. Асатрян, 
А. Н. Маклакова, О. О. Шмелева. (№ 3–4 / 2010, 
с. 67–72)

Успешное лечение ребенка с артериовеноз-
ной мальформацией правой теменной доли 
с оттоком в варикозно расширенную большую 
вену мозга эмболизацией ониксом и отделя-
емыми спиралями. В. С. Панунцев, К. Ю. Ор-
лов, Г. К. Панунцев, В. А. Хачатрян. (№ 1 / 2011, 
с. 54–59)

Устранение недоразвития средней зоны 
лица у детей. В. В. Рогинский, Д. Ю. Комеля-
гин, С. А. Дубин, А. Г. Надточий, Л. А. Сатанин, 
О. И. Арсенина, Н. В. Старикова. (№ 2 / 2007, 
с. 38–46)

Фиброзная остеодисплазия краниоорбиталь-
ной локализации. Л. А. Сатанин, С. К. Горелы-
шев, В. В. Рогинский, А. Г. Коршунов, В. И. Озеро-
ва, Л. А. Лазарева. (№ 3 / 2004, с. 58–67)

Хиазмальный синдром при опухоли плас-
тинки четверохолмия (случай из практи-
ки). Е. И. Бутенко, Н. К. Серова, Ю. В. Кушель, 
Ш. У. Кадыров. (№ 3 / 2011, с. 45–48)

Хирургическая коррекция декомпенсиро-
ванных форм краниоцеребральной диспро-
порции у детей. В. И. Ларькин, И. И. Ларькин, 
В. П. Атрошенко. (№ 3 / 2004, с. 28–34)

Хирургическое лечение больных с много-
очаговой однополушарной височной эпилеп-
сией и некоторые аспекты фармакотерапии 
на раннем этапе реабилитации. В. Р. Касумов, 
Т. С. Степанова, Р. Д. Касумов, В. П. Берснев, 
С. В. Кравцова. (№ 1 / 2011, с. 46–53)
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Хирургическое лечение гигантского переднего 
менингоцеле крестца. М. А. Легздайн, Е. Д. Алек-
сеев, Г. В. Дойлида. (№ 4 / 2012, с. 76–79)

Хирургическое лечение изолированных 
форм краниосиностозов у детей: восьмилет-
ний опыт работы. А. В. Лопатин, С. А. Ясонов. 
(№ 2 / 2004, с. 48–55)

Хирургическое лечение краниоорбиталь-
ных повреждений в остром периоде черепно-
мозговой травмы. В. В. Крылов, О. В. Левченко, 
А. З. Шалумов, Н. Ю. Кутровская. (№ 2–3 / 2012, 
с. 119–129)

Хирургическое лечение опухолей стволовых 
отделов головного мозга у детей. Л. Н. Вербо-
ва, А. В. Ващенко. (№ 2 / 2009, с. 50–61)

Хирургическое лечение опухоли височной 
доли у детей с эпилептическими приступа-
ми. М. Р. Маматханов, К. Э. Лебедев, А. В. Ким, 
К. А. Самочерных. (№ 2 / 2009, с. 25–31)

Хирургическое лечение прогрессирующей 
гидроцефалии у детей, обусловленной пери-
натальными геморрагическими повреждени-
ями головного мозга. Ю. А. Орлов, Л. Л. Мару-
щенко. (№ 3 / 2005, с. 46–50)

Хирургическое лечение тяжелой черепно-
мозговой травмы. В. В. Крылов, А. Э. Талыпов, 
Ю. В. Пурас. (№ 2–3 / 2012, с. 91–104)

Хирургия спинномозговых грыж у ново-
рожденных. Ю. А. Орлов, П. Н. Плавский, 
Н. В. Плавский, А. Г. Звонарев. (№ 1–2 / 2008, 
с. 107–109)

Хронические субдуральные скопления жид-
кости у детей грудного возраста. С. Б. Медо-
ев, А. А. Артарян, И. А. Арефьева, Г. А. Яровая, 
Е. А. Нешкова. (№ 1 / 2003, с. 57–60)

Церебральный синус-тромбоз у детей с он-
кологическими заболеваниями Л. М. Щугаре-
ва, И. О. Неустроева, М. В. Ивасько. (№ 1 / 2011, 
с. 37–45)

Эпидемиологические аспекты черепно-мозго-
вой травмы у детей. С. А. Валиуллина, Е. А. Ша-
рова. (№ 2–3 / 2012, с. 81–90)

Этапы оказания помощи детям с черепно-
мозговой травмой. Задачи нейрохирурга. 
Ж. Б. Семенова. (№ 2–3 / 2012, с. 105–112)

Эффективность лечения опухолей головного 
мозга у детей. Ю. А. Орлов. (№ 1 / 2002, с. 53–63)

РЕАБИЛИТАЦИЯ
Психологическая реабилитация детей после 
тяжелой черепно-мозговой травмы. В. И. Бы-
кова, Ж. Б. Семенова, Е. В. Фуфаева, Е. А. Льво-
ва, С. А. Валиуллина. (№ 2–3 / 2012, с. 162–167)

СЛУЧАЙ ИЗ ПРАКТИКИ
Артериопатия сосудов головного мозга 
у ВИЧ-инфицированного ребенка (наблюде-
ние из практики). Т. Н. Трофимова, Ф. Э. Раизе, 
Е. Е. Воронин. (№ 1 / 2003, с. 65–67)

Ребенок с запущенной формой гидроцефа-
лии (клиническое наблюдение). М. Р. Рабан-
дияров, А. С. Исканов, А. М. Жарасов, Е. Ж. Ме-
детов. (№ 1 / 2012, с. 65–69)

Редкий случай врожденной дизрафии поз-
воночника в виде субтотальной агенезии 
крестца, тотальной агенезии копчика в соче-
тании с передним крестцовым менингоцеле. 
Э. М. Хасаншин, С. И. Субботин, О. А. Куниц-
кий, И. Б. Жембровская. (№ 1 / 2007, с. 69–72)

Синдром Миллера Фишера. Случай из прак-
тики. А. А. Вильниц, Н. В. Скрипченко, М. В. Ива-
нова. (№ 2 / 2009, с. 62–65)

К 100-летию со дня рождения А. Г. Пано-
ва. Случай врожденного нейроборрелио-
за. Т. А. Лазебник, П. Л. Зальцман. (№ 2 / 2005, 
с. 68–70)

Цереброваскулярные нарушения у детей 
с ВИЧ / СПИД-инфекцией. Клинические на-
блюдения. М. Ю. Фомина, В. И. Гузева, К. Н. До-
донов. (№ 1 / 2003, с. 68–71)
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Клиническое мышление в нейрохирургии 
и неврологии. Л. Б. Лихтерман. (№ 1 / 2009, 
с. 70–75)

Психологические аспекты онкологии. 
А. М. Галстян, А. З. Алексанян. (№ 3 / 2004, 
с. 68–71)
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А. П. Скоромец, М. В. Шумилина, В. Р. Гара-
ев, Ю. В. Горелик, А. В. Мостовой, В. А. Люби-
менко, Н. П. Шабалов, А. В. Каган. (№ 1 / 2012, 
с. 79–83)
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ропедиатрии (вводная лекция). А. С. Иова. 
(№ 1 / 2012, с. 70–78)

Наследственные болезни. В. Н. Горбунова. 
(№ 1 / 2005, с. 68–73)

Этапы оказания неотложной специализиро-
ванной помощи детям с тяжелой сочетанной 
и изолированной черепно-мозговой травмой. 
Ж. Б. Семенова. (№ 2 / 2009, с. 66–76)

ОБЗОРЫ И РЕЦЕНЗИИ
I съезд нейрохирургов Республики Казах-
стан (22–24 июля 2009 г.). С. К. Акшулаков. 
(№ 3–4 / 2010, с. 112–115)

II Всероссийская Конференция по детской 
нейрохирургии. С. К. Горелышев, В. А. Ха-
чатрян. (№ 2 / 2007, с. 78–81)

ХХХ конгресс Международного общества 
детской нейрохирургии. Б. Л. Лихтерман. 
(№ 2 / 2004, с. 73–76)

Аденомы гипофиза у детей и подростков. 
А. Ю. Улитин, В. Е. Олюшин, В. А. Хачатрян. 
(№ 2–3 / 2006, с. 76–87)

Апоптоз: молекулярная биология и его роль 
в патологии нервной системы (литературный 

обзор). О. А. Львова, В. В. Гусев, Д. А. Чегодаев. 
(№ 3–4 / 2009, с. 87–99)

Вагостимуляция в системе хирургическо-
го лечения эпилепсии (обзор литературы). 
В. А. Хачатрян, М. Р. Маматханов, К. Э. Лебе-
дев. (№ 2–3 / 2012, с. 152–161)

Внутрисосудистые операции на церебраль-
ных аневризмах: вчера, сегодня, завтра. 
Г. А. Асатурян. (№ 3 / 2007, с. 62–66)

Вопросы патогенеза гидроцефалии. А. А. Ар-
тарян, И. А. Арефьева. (№ 3 / 2005, с. 85–88)

Врожденные пороки развития позвоночника 
и спинного мозга. В. А. Хачатрян, И. Б. Осипов, 
Г. М. Еликбаев. (№ 1 / 2007, с. 73–77)

Второй Российско-американский нейро-
хирургический симпозиум. Ю. А. Шулёв. 
(№ 2 / 2005, с. 72)

Генетика гидроцефалий. В. А. Хачатрян, 
В. Н. Горбунова. (№ 1 / 2002, с. 71–79)

Генетика канцерогенеза и молекулярная эти-
ология детских опухолей головного мозга. 
В. Н. Горбунова, В. А. Хачатрян. (№ 2–3 / 2006, 
с. 88–99)

Герминогенные опухоли головного мозга (об-
зор литературы). А. Ю. Улитин, В. Е. Олющин, 
Б. И. Сафаров, О. Ю. Размологова. (№ 3–4 / 2009, 
с. 100–109)

Декомпрессивная трепанация черепа как ос-
новной путь устранения масс-эффекта, воз-
никающего при тяжелой черепно-мозговой 
травме у детей (обзор литературы). Р. П. Ко-
валь, В. И. Ларькин, М. М. Катина. (№ 3 / 2011, 
с. 72–79)

Иммунотерапия в клинической онкологии: 
новые парадигмы в создании противораковых 
вакцин. М. А. Шевцов, Б. А. Маргулис, В. А. Ха-
чатрян. (№ 4 / 2012, с. 94–105)
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Информация о конференции нейрохирургов 
Украины с международным участием «Но-
вые технологии в нейрохирургии». Ю. А. Ор-
лов. (№ 2–3 / 2006, с. 100)

Информация о юбилейной научной сессии 
«Психоневрология в современном мире», 
посвященной 100-летию Психоневрологичес-
кого института им. В. М. Бехтерева. Т. А. Ско-
ромец, В. А. Шустин. (№ 1 / 2007, с. 78–79)

Использование концентрата стволовых кле-
ток пуповинной, плацентарной крови в лече-
нии последствий тяжелой черепно-мозговой 
травмы у детей. Ж. Б. Семенова, Г. Н. Сушке-
вич, О. В. Карасева, Т. А. Ахадов, Н. А. Семено-
ва, Н. Ю. Семенова, Е. Г. Сорокина, Е. В. Фуфа-
ева, Ю. А. Романов, Л. М. Рошаль, В. Н. Смирнов. 
(№ 1 / 2011, с. 70–82)

Мальформация Киари тип I (обзор литерату-
ры). С. Н. Ларионов. (№ 1 / 2006, с. 68–79)

Молекулярные основы прогрессирующей ми-
оклонус-эпилепсии. В. Н. Горбунова, В. А. Ха-
чатрян. (№ 1 / 2004, с. 59–67)

Молекулярные шапероны и бактериаль-
ный полисахарид как иммуномодулирующие 
факторы в противоопухолевой терапии ново-
образований головного мозга. М. А. Шевцов, 
В. А. Хачатрян, С. Б. Оникиенко, Б. А. Маргулис. 
(№ 2 / 2011, с. 73–84)

Нарушение мозгового кровообращения у но-
ворожденных как причина развития гидро-
цефалии (аналитический обзор). И. А. Ма-
ловичко, И. П. Проценко, Л. Л. Марущенко. 
(№ 1–2 / 2008, с. 116–122)

Научно-практическая конференция нейро-
хирургов Украины по актуальным пробле-
мам реконструктивной и восстановительной 
нейрохирургии. Ю. А. Орлов, В. А. Хачатрян. 
(№ 3–4 / 2010, с. 116–120)

Нейротравма у детей (клинико-статис ти-
ческая характеристика и профилактика). 

В. В. Щедренок, Н. А. Янина, Н. В. Анике-
ев, И. А. Симонова, О. В. Могучая. (№ 2 / 2011, 
с. 66–72)

Новая классификация опухолей ЦНС Все-
мирной организации здравоохранения. 
Д. Е. Мацко. (№ 3 / 2007, с. 67–72)

О новой классификации опухолей нервной 
системы ВОЗ. Д. Е. Мацко. (№ 1–2003, с. 76–79)

Основные принципы медикаментозной тера-
пии эпилепсии у детей. В. И. Гузева, М. Я. Шарф. 
(№ 1 / 2004, с. 68–83)

Отчет о проведении Первого российско-гер-
манского практического курса по нейроэн-
доскопии головного мозга. В. Е. Парфёнов, 
В. Ю. Черебилло. (№ 2 / 2005, с. 71)

Отчет о работе III Всероссийской конфе-
ренции по нейрохирургии детского возрас-
та (г. Казань, 8–10 июня 2011 г.). Ю. А. Орлов. 
(№ 1 / 2012, с. 84–86)

Первая Всероссийская конференция по 
детской нейрохирургии. А. С. Стариков. 
(№ 1 / 2004, с. 84–86)

Первая Северокавказская школа по актуаль-
ным проблемам детской нейрохирургии и хи-
рургии повреждений у детей. С. К. Горелышев, 
К. Б. Матуев, Ж. Б. Семёнова. (№ 3–4 / 2009, 
с. 110–112)

Политравма с современных позиций общей па-
тологии. Е. К. Гуманенко. (№ 4 / 2008, с. 66–77)

Рецензия на монографию Б. Л. Лихтермана 
«Нейрохирургия: становление клинической 
дисциплины» (Москва, 2007). А. С. Стариков. 
(№ 3 / 2007, с. 73–74)

Современный взгляд на проблему диагнос-
тики и лечения синдрома фиксированного 
спинного мозга у детей (литературный об-
зор). Г. М. Еликбаев, А. В. Ким, К. А. Самочер-
ных. (№ 3 / 2008, с. 72–77)
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Стационар без границ. Б. Л. Лихтерман. 
(№ 3 / 2004, с. 72–74)

Существует ли детская нейрохирургия? 
Б. Л. Лихтерман. (№ 2 / 2005, с. 73)

Хирургическое лечение опухолей таламу-
са. Литературный обзор. Ш. У. Кадыров. 
(№ 2 / 2007, с. 71–77)

Торакоскопическая тимэктомия при гене-
рализованной миастении у детей: обзор ли-
тературы. Д. Н. Даллакян, А. Ю. Разумовский. 
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ЮБИЛЕИ
Александр Анисимович Скоромец (к 70-ле-
тию со дня рождения). (№ 3 / 2007, с. 75–76)

Виктор Емельянович Олюшин (к 70-летию со 
дня рождения). (№ 2–3 / 2006, с. 101–102)

Виталий Александрович Хилько. К 80-летию 
со дня рождения и 50-летию нейрохирурги-
ческой деятельности. (№ 1 / 2010, с. 77–80)

Владимир Согомонович Панунцев (к 70-ле-
тию со дня рождения). (№ 2 / 2007, с. 82–83)

Геннадий Семенович Кокин (к 70-летию со 
дня рождения). (№ 2–3 / 2006, с. 103–104)

Главный нейрохирург всей страны (к 75-ле-
тию А. Н. Коновалова). Л. Б. Лихтерман. 
(№ 3 / 2008, с. 3–9)

К 60-летию со дня рождения профессо-
ра Александра Александровича Потапова. 
(№ 1–2 / 2008, с. 123–124)

К 70-летию Юрия Анатольевича Гармашова. 
Е. Н. Кондаков. (№ 3 / 2004, с. 75–76)

Наталья Викторовна Скрипченко (к 50-летию 
со дня рождения). (№ 3–4 / 2009, с. 113–117)

Юрий Александрович Орлов. К 70-летию со 
дня рождения. (№ 4 / 2011, с. 82–83)

НЕКРОЛОГИ
Абдулхай Садыкович Мирсадыков. (№ 3 / 2008, 
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Памяти Аркадия Михайловича Мытникова. 
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Памяти Федора Васильевича Олешкевича. 
(№ 3–4 / 2009, с. 118–119)
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рации» (№ 1 / 2012, с. 87)


