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Р ук ов одство посвящ ено одном у из разделов н ей р охи р ур 
гии — н ей р охи р ур ги и  детского возр аста , которая лишь в п ос
л едние годы п олучила полное признание н вы делена в сам остоя
тельный р аздел  м едицинской н аук и . Эта сравнительно м олодая  
дисциплина, прогрессивно развиваю щ аяся лиш ь за  последние- 
два десяти л ети я , сущ ественно отличается от н ей рохи рурги и  
взрослы х и по п р аву  вписы вается в одн у  из еще дал ек о  не раскры 
тых страниц как н ей р охи р ур ги и , так и м ногогранной педиатрии, 
изучаю щ ей патологию  детского возр аста во всех  ее проя вле
ниях.

В руководстве представлены  почти все формы заболеваний  
центральной нервной системы, которы е в ходя т  в компетенцию  
н ей р охи р ур га  и п одлеж ат различны м видам  и формам хи р ур ги 
ческого лечения.

К нига состоит из д в у х  частей: общ ей и специальной.
В 9 гл авах  общ ей части излагаю тся м етодика и особенности  

ком плексного и сследования детей  с нейрохи рурги ч еск и м и  за б о 
леваниям и с точки зр ен и я  анатом о-ф изиологических особенностей  
растущ его детского организм а.

В тр ех  последн и х главах общ ей части как преддверие к спе
циальной части детально и злагаю тся  инструм ентальны е методы  
и сследования. О писываю тся особенности  обезбол и в ан и я  у  детей  
на соврем енном  уров не анестезиологии , возм ож ны е тяж елы е  
патоф изиологические реакции во врем я операции , в п осл еоп ер а
ционном  п ери оде и вопросы  реанимации.

В 13 гл авах  специальной части и злагаю тся клиника, ди а
гностика, принципы  и методы хи р ур гич еск ого  лечения по н озо
логическим  формам заболеваний  (ур одства развития , оп ухол и  
головного и спияного м озга, п оследствия т убер к ул езн ого  п ро
цесса, забол еван и я  экстрапирам идной системы, абсцессы  гол ов
ного м озга и д р .).

Так как почти все формы заболеван и й  центральной нервной  
системы у  детей  протекаю т с вы раж енной той или иной патологией  
ликворной системы , часто с сопутствую щ ей водянкой  головного  
м озга, специальная часть откры вается главой , посвящ енпой  
гидроцеф алии.

К нига иллю стрирована 213 рисункам и и таблицам и.
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П Р Е Д И С Л О В И Е

Заболевания центральной нервной системы у детей, требующие 
хирургического лечения, и особенно опухоли мозга долгое время 
считались почти безнадежной формой патологии. Однако по мере 
развития нейрохирургии и формирования ее в самостоятельный 
раздел медицинской науки и практики за короткий период, по суще
ству после Великой Октябрьской социалистической революции, 
стали планомерно, последовательно изучаться отдельные нозоло
гические формы нейрохирургической патологии у детей. Больше 
того, стало очевидно, что биологические особенности детского воз
раста оказывают решающее влияние на нейрохирургию у детей, 
определяют принципиально важные отличия ее от нейрохирурги
ческой патологии взрослых.

Отличия эти касаются особенностей клинической картины, 
показаний и противопоказаний к операции, особенностей нейрохи
рургической техники и методов при операциях в детском возрасте 
и т. д. Все это явилось основанием для выделения нейрохирургии 
детского возраста в самостоятельный раздел.

По мере обогащения нейрохирургии вообще и нейрохирургии 
детского возраста в частности новыми, перспективными методами 
исследования, усовершенствованной техникой и методами операции, 
по мере развития и внедрения в нейрохирургию современной ане
стезиологии и реаниматологии расширился круг и объем оператив
ных вмешательств, удельный вес радикальных операций, в том 
числе до того мало доступных, если не сказать недоступных. Улуч
шились исходы, уменьшилась послеоперационная летальность.

Наряду с развитием нейроонкологии детского возраста стало 
очевидным, что этому возрасту присущи, хотя и в меньшей степени, 
чем у взрослых, отдельные формы патологических изменений сосу
дистой системы, требующие нейрохирургического вмешательства.

Чрезвычайно актуальны для детского возраста травма централь
ной нервной системы и ее последствия, различные формы эпилепсии, 
многообразные и нередко тяжелые формы врожденных уродств 
и пороков развития.
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Книги, обобщающей все эти вопросы в плане попытки широкого 
освещения проблемы нейрохирургии детского возраста, в отече
ственной литературе нет.

Общеизвестны роль и заслуги А. А. Арендта в форми
ровании детской нейрохирургии. Предлагаемая книга как попытка 
обобщения большого опыта Института нейрохирургии имени акад. 
Н. Н. Бурденко в детской нейрохирургии была задумана и начата 
проф. А. А. Арендтом совместно с коллективом его ближайших 
сотрудников и учеников.

Коллектив авторов, перед которым встала трудная задача фор
мирования и окончания этой книги, посвящает свой труд памяти 
А. А. Арендта. Опубликование такой книги в отечественной лите
ратуре весьма целесообразно и необходимо большому кругу научных 
работников и врачей.

Коллективу авторов в равной мере ясно, что при выполнении 
такой трудной задачи нельзя избежать некоторых недочетов. Все 
замечания и пожелания коллектив примет с благодарностью.

Д и р е к т о р  Института,  н е й р о х и р ур г и и  
д ействительный член А М Н  С ССР  

заслуженный деятель нау ки
проф.  А .  И .  А Р У Т Ю Н О В



Основные этапы развития 
отечественной нейрохирургии 

детского возраста

Хирургия детского возраста обособилась в самостоятельный 
раздел общей хирургии за последние 4 десятилетия.

В дореволюционное время в России преподавание детской 
хирургии на медицинских факультетах не велось. В настоящее 
время организованы педиатрические факультеты в медицинских 
институтах, созданы специальные институты по охране материнства 
и младенчества, научно-исследовательские институты по педиатрии. 
В нашей стране имеется более 20 кафедр детской хирургии.

В связи с этим становятся понятными дальнейшая дифферен
циация педиатрии и выделение самостоятельных дисциплин, зани
мающихся изучением определенных разделов патологии детского 
возраста. В настоящее время выделены неврология, психиатрия, 
туберкулез, хирургия детского возраста и т. д. Более того, в послед
ние годы созданы институты, где изучается патология у детей в раз
личные возрастные периоды.

Нейрохирургия как самостоятельная дисциплина сформирова
лась лишь в недавнее время — в первой четверти XX столетия. 
Нейрохирургия детского возраста — еще более молодая область 
медицины, получившая полное признание лишь в последние 2 деся
тилетия. Необходимость выделения нейрохирургии детского воз
раста в обособленный самостоятельный раздел медицины обуслов
лена анатомо-физиологическими особенностями детского организма, 
а также разнообразием форм заболеваний центральной нервной 
системы, присущих только детскому возрасту, и существенными 
отличиями в проявлении у детей тех нейрохирургических заболе
ваний, которые наблюдаются и у взрослых. Эти отличия касаются 
особенностей реакции организма ребенка на заболевание, клиниче
ского проявления болезней, их диагностики, лечения, послеопера
ционного течения, специального ухода и исходов хирургического 
лечения.

Первое упоминание в летописях русской хирургии о лечении 
мозговых заболеваний у детей относится к 1852 г. (Соколов) 
и к 1860—1863 гг. (Клементовский, Голицинский).

О первой операции мозговой грыжи с благополучным исходом 
мы знаем из доклада Н. В. Склифосовского в Московском обществе
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хирургов в 1881 г. В 1896 г. Н. К. Лысенков блестяще защитил доктор
скую диссертацию на тему «Мозговые грыжи и их лечение» (10 наблюде
ний). В 1888 г. В. Н. Зененко, а потом А. А. Бобров предложили костно
пластический метод закрытия дефекта позвоночника при спинномозговых 
грыжах. В 1896 г. С. П. Федоров сделал линейную краниотомию при 
микроцефалии у ребенка в возрасте 1 года 10 месяцев. В 1897 г. Д. А. Смир
нов сообщил о попытках хирургического лечения туберкулезного менин
гита у детей. Учитывая целительное влияние лапаротомии при туберку
лезном перитоните, он надеялся с помощью операции излечить туберку
лезный менингит.

Примерно в этот же период (1896—1889) Н. И. Студентский, А. О. Кар- 
ницкий и ряд других общих хирургов опубликовывают сообщения о своих 
первых, но мало удачных попытках хирургического лечения водянки 
головного мозга у детей: проколы желудочков мозга и спинномозговые 
пункции с последующим стягивающим бинтованием головы. В 1903 г. 
Л. Л. Левшин в монографии «Повреждение черепа и его содержимого», 
в специальном разделе «О травматических мозговых грыжах у детей» 
дает интересное описание клиники этого заболевания и попыток его лече
ния, базируясь на 32 наблюдениях. Этот материал не утратил своей цен
ности и теперь, спустя много десятилетий после его опубликования.

Для того чтобы яснее представить себе тот скачок, который совершила 
педиатрия и, в частности, детская нейрохирургия за истекший более чем 
полувековой период, приведем выдержки из лучшего руководства того 
времени по педиатрии проф. Н. П. Гундобина, который являлся одним 
из основоположников педиатрии в России. В объемистом труде (300 стр.) 
разделу опухолей мозга у детей отведено лишь 16 строк. Автор пишет, 
что «среди опухолей мозга чаще встречаются туберкул омы (50%), реже 
саркомы и глиомы, иногда цистицерки»; при туберкуломах назначается 
общеукрепляющее лечение и йодистый калий, при саркомах мозга — 
мышьяк и только при цистицерках «остается лишь операция». При менин
гитах рекомендовался лед на голову или обливание головы холодной 
водой, пиявки, внутрь — каломель и йодистый калий, втирание в кожу 
головы йодоформной мази и т. д. При водянке мозга — бинтование головы 
эластическим бинтом, лечение ртутью и «действием солнечных лучей на 
открытую голову».

Руководство Н. П. Гундобина по детским болезням долго было основ
ным в русской медицинской печати. По содержанию этого руководства 
можно судить о том, как мало были изучены клиника и патогенез заболе
ваний центральной нервной системы у детей, как далеки были медики 
от правильных лечебных мероприятий и как редко и неуверенно ставился 
вопрос о возможности хирургического лечения заболеваний мозга у детей.

В то время в отчетных сведениях детских городских больниц во вто
рой половине XIX века и в первой четверти XX века можно найти, правда 
очень краткое, описание клиники опухолей мозга у детей и данные вскры
тий (Д. А. Соколов, Д. Е. Горохов, Н. Ф. Филатов, позднее А. А. Кисель, 
Н. И. Ланговой). Приводились случаи попыток хирургического лечения 
(Косинский, 1888; Т. П. Трахтенберг, 1889). Позднее в руководствах 
по детским болезням М. И. Иогихеса (1930), Г. Н. Сперанского (1936), 
М. С. Маслова (1930, 1939) встречаются лишь короткие разделы по нейро
онкологии детского возраста, изложенные преимущественно также на 
секционном материале.

В первом отечественном руководстве по хирургической невропатоло
гии, изданном в 1935 г. (А. Л. Поленов, М. П. Никитин, А. Ю. Созон- 
Ярошевич), раздел «Мозговые опухоли у детей» изложен на половине 
печатной страницы. В этом разделе дается краткая общая симптоматология
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опухолей мозга без достаточной дифференциации этих опухолей и без 
сопоставления их с опухолями у взрослых. Кроме указания на частоту 
опухолей мозжечка у детей, больше никаких сведений нет. Ни слова 
не сказано об особенностях хирургического лечения.

В руководстве А. Л. Поленова, И. С. Бабчина и Ф. И. Машанского 
«Краткий курс техники операций на периферической и центральной нерв
ной системе» (1937), которое является дополнением к предыдущему руко
водству, уже имеются отдельные главы, посвященные хирургическому 
лечению некоторых форм заболеваний, присущих детскому возрасту. 
Авторы кратко излагают технику оперативных вмешательств, проверен
ных личным опытом, при мозговых грыжах, при водянке головного мозга, 
при spina bifida.

Однако в дальнейшем, когда нейрохирургическая дисциплина стала 
прогрессивно развиваться и операции по поводу опухолей головного 
мозга перестали быть казуистикой в хирургии, начали появляться снача
ла отдельные статьи, потом обзорные работы, подытоживающие опреде
ленный материал, и, наконец, отдельные главы в различных руководствах 
по клинике, диагностике и хирургическому лечению опухолей централь
ной нервной системы у детей (М. С. Маргулис, 3. J1. Лурье, И. С. Бабчин, 
М. Б . Цукер, А. А. Арендт, Г. П. Корнянский, Д. С. Футер и др.).

В последнем издании монографии А. Л. Поленова и И. С. Бабчина 
«Основы практической нейрохирургии» (1954) имеется уже специальная 
глава, посвященная описанию особенностей клиники, диагностики и хирур
гического лечения опухолей головного мозга у детей. В специальных 
главах детально излагаются вопросы хирургического лечения водянки 
головного мозга, мозговых грыж, врожденных заболеваний позвоноч
ника и спинного мозга у детей. Это свидетельствовало о наличии литера
туры по указанным разделам и об углубленной разработке отдельных 
глав хирургического лечения заболеваний центральной нервной системы 
у детей.

Итак, прогрессивное развитие общей нейрохирургии, естественно, 
повлекло за собой такое же развитие и подчиненного ей раздела нейрохи
рургии детского возраста, что послужило причиной организации в ряде 
нейрохирургических учреждений Советского Союза специализированных 
детских отделений.

В существующих в настоящее время детских нейрохирургических 
отделениях Ленинграда, Киева и Москвы ведется углубленное, планомер
ное изучение различных форм заболеваний детского возраста. Подтверж
дением этому является выход в свет целой серии работ, посвященных 
детской нейрохиругии, которые имеют как практическое, так и теорети
ческое значение.

Много разработано и разрабатывается диссертационных тем по раз
личным нозологическим формам нейрохирургических заболеваний у детей.

Издано несколько монографий, посвященных отдельным вопросам: 
гидроцефалии и ее хирургическому лечению (А. А. Арендт), опухолям 
головного мозга у детей (А. П. Ромоданов), краниостенозу (В. А. Козы
рев), нейрорентгенологии детского возраста (Н. Н, Альтгаузен).

В Институте нейрохирургии ордена Трудового Красного Знамени 
имени акад. Н. Н. Бурденко развитие и обособление нейрохирургии дет
ского возраста прошли определенные периоды. В первый период (с 1928 
по 1934 г.), при наличии всего 25, а затем 40 нейрохирургических коек, 
детского отделения еще не было. Во второй период (с 1935 по 1940 г.) 
из 100 нейрохирургических коек было выделено 15 мест для больных 
детского возраста. В третий период (с 1941 по 1945 г.), в период войны, 
специально для больных детей мест не выделялось. В четвертый период
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(с 1946 г.) выделено специальное детское отделение сначала на 40, 
а в настоящее время на 55 коек со своим постоянным штатом.

Методично и последовательно в институте изучались и изучаются 
наиболее актуальные проблемы.

Особенно много внимания уделено вопросам патологии ликворной 
системы различного происхождения. Это вполне естественно, так как 
у детей водянка головного мозга развивается при воспалительных, опухо
левых, паразитарных и других заболеваниях центральной нервной 
системы.

В предложенной нами классификации гидроцефалии мы стремились 
исчерпать все имеющиеся ее формы и в то же время подчеркнуть частоту 
смешанных форм водянки, когда нарушение циркуляции сочетается 
с нарушением резорбции ликвора. Успех в лечении гидроцефалии зависит 
от правильной оценки имеющейся формы водянки головного мозга и выбо
ра метода хирургического лечения.

Для установления наличия блока ликворных путей была предложена 
специальная и проверенная на практике в течение многих лет ликворо- 
динамическая проба.

В экспериментах на животных, проведенных сотрудниками института, 
водянка головного мозга вызывалась почти безотказно. Это дало воз
можность проверить полноценность любой из предложенных форм опе
раций. Многолетняя практическая работа по гидроцефалии позволила 
нам из бесконечного списка вновь предлагаемых методов и способов опера
ций проверить и выбрать те из них, которые действительно давали поло
жительный результат и могли быть рекомендованы, но с некоторыми нашими 
дополнениями и изменениями. Это касается способа дренажа желудочков 
мозга по Торкильдсену, перфорации мозолистого тела и других форм 
вентрикулостомий. В последние годы предложена новая, чрезвычайно 
простая и малотравмирующая форма дренирования бокового желудочка 
в субдурально-субарахноидальные пространства большого мозга.

Однако в этой проблеме остается еще много неразрешенных вопросов.
Много сделано по изучению клиники, диагностики и хирургическому 

лечению различных форм уродств развития центральной нервной системы. 
В отношении черепно-мозговых грыж известные методы оперативного 
вмешательства модифицированы внесением ряда деталей пластического 
закрытия грыжевого отверстия. Выработаны показания к более ранним 
срокам оперативного вмешательства как при черепно-мозговых, так и при 
спинномозговых грыжах.

Модифицированы техника и методика операций при краниостенозе. 
Двусторонняя лоскутная краниотомия с формированием особого вида 
четырех лоскутов с «мостиками» позволяет достигнуть хорошего лечебного 
и косметического эффекта.

Вопросы хирургического лечения туберкулеза центральной нерв
ной системы и его последствий занимали не последнее место в детской 
нейрохирургии. Разработаны методика операций туберкулом и все детали 
комплексного лечения в послеоперационном периоде. В конечном резуль
тате вместо 100% смертности достигнуто 90% полного выздоровления. 
Выявлена своеобразная форма осложнения резидуального периода тубер
кулезного менингита в виде формирования холестеатом в спинномозго
вом канале. Описаны особенности клинического течения. Выработана 
методика оперативного вмешательства.

Нейроонкология занимает ведущее место в проблеме нейрохирургии 
детского возраста, как и нейроонкология у взрослых. Эта проблема слож
на и таит в себе много неясного. Мы еще очень далеки от разрешения 
вопросов патогенеза опухолей.



Изучение клиники и морфологии опухолей показывает, что у детей,, 
особенно раннего возраста, нередко (более 10%) опухоли сочетаются 
с различными пороками развития, что позволяет с большой долей вероят
ности предполагать врожденный генез некоторых форм опухолей.

Своеобразная локализация опухолей у детей, обширная зона распро
странения их роста, значительный процент глиальных опухолей (29% 
всех опухолей нейроэктодермального ряда встречаются у детей), среди 
которых большое число составляют неоперабельные, инфильтративно 
растущие злокачественные опухоли,— все это в настоящее время не может 
удовлетворить наши устремления в отношении их лечения. Тем не менее 
много уже сделано по изучению особенностей клинического течения забо
левания у детей с опухолями головного и спинного мозга. Выявились 
определенные закономерности не только в неврологической клинике той 
или иной формы заболевания у детей, но и в комплексных дисциплинах 
(нейрорентгенология, офтальмоневрология, отоневрология), которые 
позволяют с большой долей вероятности определить характер и локализа
цию процесса.

Используются инструментальные методы доследования, специфические 
для детского возраста, с применением контрастных веществ, уточняющие 
некоторые детали диагностики (определение зоны распространения пато
логического процесса, отношения его к окружающим образованиям мозга, 
к ликворным пространствам, магистральным сосудам; уточнение степени 
васкуляризации патологического очага и др.). Все это позволяет заранее 
определить тактику хирурга, объем, пределы и возможности оперативного 
вмешательства.

Много сделано и в отношении усовершенствования техники операций, 
позволяющей в последние годы радикально удалять опухоли глиального 
происхождения и краниофарингиомы (А. И. Арутюнов), которые до послед
них лет считались неоперабельными, если они не содержали кист.

Если до 1959 г. (А. А. Арендт и С. И. Нерсесянц) радикальные опе
рации у детей с нейроэктодермальными опухолями составляли 10%, то за 
последние 10 лет они составляют 42,5%, а за последние 5 лет (1961 — 
1965) — 52% с уменьшением процента послеоперационной летальности 
(В. И. Ростоцкая, С. И. Нерсесянц и др.). Всему этому во многом спо
собствовали введение в нейрохирургию эндотрахеального наркоза, раз
работка вопросов реанимации, использование мочевины во время опера
ции и других мероприятий, направленных на правильное ведение больных 
после операции с использованием всех современных медикаментозных 
средств и других мер, предотвращающих развитие послеоперационных 
осложнений.

В детском отделении Института нейрохирургии имени Н. Н. Бурденко 
с 1958 г. впервые был введен эндотрахеальный наркоз, который с 1960 г. 
стал преобладающим видом обезболивания.

Благодаря эндотрахеальному наркозу возрос радикализм и при опе
ративных вмешательствах у детей раннего возраста (до 3 лет). Вместо 
двухэтапных операций, применявшихся ранее, в настоящее время одно
моментное радикальное удаление опухолей (конечно, доброкачественных) 
у детей раннего возраста приводит к благоприятным исходам (С. И. Нер
сесянц). Это позволяет считать несостоятельным тот пессимизм, который 
существовал в отношении хирургического лечения опухолей у детей 
раннего возраста.

Однако в трудной и основной проблеме нейроонкологии детского 
возраста еще очень много незавершенного.

Накопленный в течение десятилетий опыт позволяет в настоящее 
время ставить более частные вопросы для дальнейшего изучения патоге-
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яеза и клиники по возрастным периодам в связи с различными морфоло
гическими формами опухолей, имеющих у детей свои структурно-биоло
гические особенности, с учетом гормонального равновесия. Эти вопросы 
должны решаться с привлечением специалистов смежных дисциплин: 
педиатров, биохимиков, эндокринологов, патофизиологов и др.

Следует обобщить опыт по лучевой терапии и комбинированным мето
дам лечения с использованием новейших химиотерапевтических средств.

Много неразрешенного в проблеме по изучению и лечению эпилепсии 
у детей. Этим вопросом успешно и планомерно занимаются в детском 
отделении Института нейрохирургии имени A. JI. Поленова.

Продолжаются исследования по вопросам сосудистой патологии, 
заболеваний экстрапирамидной системы и хирургическому лечению 
этих заболеваний.

Много неясного в тактике хирургического лечения травмы централь
ной нервной системы у детей.



ОБЩА Я Ч А С Т Ь

Г Л А В А  I

Некоторые анатомо-физиологические 
особенности черепа и мозга 

у детей

Патологические процессы, развивающиеся в организме ребенка, 
имеют ряд особенностей, в отличие от аналогичных процессов, 
наблюдающихся у взрослого человека.

С развитием клинической педиатрии и особенно хирургии 
детского возраста появилась необходимость заняться специальным 
изучением анатомо-физиологических особенностей растущего орга
низма, чтобы иметь возможность давать правильную оценку и трак
товку многим, часто своеобразным проявлениям при различных 
формах заболеваний у детей.

Приоритет в изучении этих вопросов принадлежит отечествен
ным ученым.

В руководстве по педиатрии первого русского педиатра С. Ф. Хо- 
товицкого «Педиятрика», вышедшего в свет в 1847 г., была впервые 
высказана мысль о необходимости научной разработки вопросов, 
связанных с особенностями детского возраста. «Детский организм 
отличается от взрослого не только меньшей величиной органов 
и силой отправлений, но и особенностями строения их функций 
во время здоровья и болезни»,— писал С. Ф. Хотовицкий.

Позднее Н. П. Гундобин, создавший школу педиатров и пато
логов в России, поставил своей основной задачей обосновать педиат
рическую клиническую деятельность точным знанием анатомо
физиологических особенностей детского возраста. Классический 
труд Н. П. Гундобина «Особенности детского возраста», единствен
ный в мировой педиатрической литературе того времени, вышедший 
в свет в 1906 г., представляет итог многочисленных работ по ана
томии, гистологии и физиологии детского организма. Этот труд, 
не потерявший значения до сих пор, положил начало возрастной 
морфологии как одной из составных частей описательной анатомии.

Н. П. Гундобин еще 60 лет назад писал, что врачу-педиатру 
всегда «приходится считаться с организмом растущим, еще не окон
чившим своего развития... В детском возрасте кроется основная 
причина многих страданий, поражающих людей взрослых». Он под
черкивал, что головной мозг новорожденного еще не получил своего
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окончательного формирования, в мозгу не завершена структурная 
организация кровообращения, мозг новорожденного чрезмерно богат 
водой и т. д.

В многотомном руководстве по педиатрии Peter, Wetzel и Heidrich 
(1928—1938) излагались вопросы анатомии детского возраста, в основном 
базировавшиеся на данных Н. П. Гундобина. В некоторой степени эти 
работы были дополнением к его фундаментальному труду.

Состояние науки и уровень знаний того времени обосновывали 
в какой-то степени то, что изучение детского организма шло по пути опи
сательной анатомии отдельных частей, органов и систем без учета их 
динамических особенностей и без связи развития отдельных органов, 
между собой и с организмом в целом.

На основании накопленного материала возникла необходимость- 
изучения динамического развития органов во все периоды детства. Такое 
динамическое изучение возрастной морфологии подчеркивается в рабо
тах Ф. И. Валькера (1940, 1951, 1959), В. Г. Штефко (1947), В. И. Пузик 
(1951), Б. Н. Клосовского (1949, 1954) и др.

Ф. И. Валькер в своей книге «Топографо-анатомическио особенности 
детского возраста» и В. Г. Штефко в монографии «Возрастная остеология», 
применив новые принципы и методы исследования, делают первые попыт
ки в направлении изучения детского организма с точки зрения динамиче
ской и типовой изменчивости различных органов и систем, их связи между 
собой и взаимообусловленности в процессе развития. В. Г. Штефко изу
чал возрастное развитие того или иного органа, начиная с эмбриональной 
жизни, выявляя по возрастам процесс морфологической дифференцировки 
тканей и всех составных частей органов.

Хотя руководства Ф. И. Валькера и В. Г. Штефко являются ценными 
и почти единственными пособиями для врачей, они все же не отвечают 
полностью всем требованиям, соответствующим современному уровню 
развития медицинской науки по вопросу об анатомо-морфологических 
особенностях растущего детского организма в целом. Многие изменения 
в организме ребенка, особенно при патологических процессах в цент
ральной нервной системе, не получили еще должного объяснения 
с точки зрения анатомо-физиологических и патофизиологических основ 
болезненного процесса.

Для клиницистов анатомо-физиологические особенности являлись 
ключом к объяснению многих проявлений болезней у детей (М. С. Масловг 
А. А. Кисель, В. И. Молчанов, А. Ф. Тур, А. А. Арендт, И. С. Бабчин, 
М. Б . Цукер, Д. С. Футер и др.).

Один из видных современных педиатров М. С. Маслов пишет: «Педи
атрия имеет дело с организмом еще не сложившимся, постоянно меняющим
ся и совершенствующимся и в силу этого выявляющим все новые и новые 
особенности... Все внешние вредности и болезнетворные агенты вызывают 
в детском организме совершенно различные реакции в силу его морфоло
гического, функционального и биохимического своеобразия, причем 
чем моложе ребенок, тем своеобразнее и реактивнее особенности его».

Поэтому нельзя говорить о «патологии или норме» для детей вообще 
без дифференцировки их в возрастном аспекте.

Клиницистами предложено много схем деления детского возраста 
на отдельные периоды. Н. П. Гундобин и М. С. Маслов предложили схе
му, в которой в основу была взята совокупность анатомо-физиологиче
ских особенностей и развития центральной нервной системы. В. И. Пузик 
положила в основу возрастного подразделения детей развитие эндокрин
ных органов. В. Н. Молчанов предложил деление детского возраста на 
отдельные периоды, принимая во внимание анатомо-физиологические
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особенности, свойственные каждому возрасту ребенка, и те условия, 
в которых он живет.

В соответствии с анатомо-физиологическими особенностями детского 
организма, степенью формирования центральной нервной системы 
и отдельных органов и тканей детский возраст обычно принято подразде
лять на следующие периоды: новорожденный (от момента рождения до
2 —4 недель), грудной (от 4 недель до 1 года), младший дошкольный (от
1 года до 3 лет), старший дошкольный (от 3 до 7 лет), младший школьный 
{от 7 до 12 лет), старший школьный (от 12 до 16—18 лет). В каждом из 
этих периодов различаются определенные этапы развития: меняются 
и дифференцируются функции различных отделов центральной нервной 
системы, происходит в морфологическом и функциональном отношении 
перестройка отдельных органов и тканей, изменяются эндокринно-гор
мональные взаимоотношения, заканчивается развитие отдельных систем 
организма.

Необходимо подчеркнуть, что развитие отдельных органов, систем 
и всего организма в целом может происходить с различной быстротой 
в зависимости от влияния внешних и внутренних факторов.

Труды И. П. Павлова и его учеников о влиянии внешней среды на 
развитие организма человека заставляют при изучении патологических 
процессов придавать большое значение тому факту, что, кроме общих 
анатомических черт, организм человека имеет свои физиологические инди
видуальные особенности, устанавливающиеся под влиянием внешней среды 
в процессе роста и развития (А. Г. Иванов-Смоленский, Н. И. Красно
горский, А. А. Харьков, Ф. И. Валькер и др.). В периоде роста и раз
вития организма влияния внешней среды и патологических процессов 
в самом организме наиболее чувствительно отражаются на росте и раз
витии всего организма в целом и отдельных его органов.

Знание анатомо-физиологических особенностей центральной нервной 
системы чрезвычайно важно и имеет большое теоретическое и практическое 
значение для невропатологов и нейрохирургов детского возраста.

У ребенка все обменные функции протекают значительно интенсивнее, 
чем у взрослого человека. Растущий организм постоянно требует повышен
ного подвоза пищевых материалов. В связи с теми или другими соматиче
скими расстройствами или интоксикациями, например при расстрой
ствах питания, у детей легко развивается нарушение корковых функций 
(М. С. Маслов, А. А. Арендт, Н. И. Красногорский). Под влиянием инфек
ции у них, как правило, наступает значительное угнетение корковых 
функций (М. Б . Цукер, А. А. Арендт). Характерная склонность к диффуз
ным реакциям отмечается у ребенка при различных раздражителях. 
В связи с недостаточностью развития тормозного процесса в коре 
(Н. И. Красногорский) он может легко выходить из состояния равно
весия под влиянием внешних факторов. У детей, особенно в возрасте 
1—2 лет, крайне слабо развита теплорегуляция (А. А. Арендт, Г. П. Кор- 
нянский).

«Помимо физиологических особенностей детского организма,— 
пишет А. А. Арендт,— нейрохирург должен точно знать и его анатомиче
ские особенности, соотношения величины и веса тела с величиной и весом 
головного мозга в различные периоды жизни ребенка, изменения формы 
черепа с ростом ребенка, помнить о тонкости кожных покровов и череп
ных костей, о своеобразии формирования твердой мозговой оболочки 
и т. д.».

В основных руководствах по анатомии человека (В. П. Воробьев, 
Г. Ф. Иванов, Г. С. Шевкуненко, Д. Н. Зернов, В. Н. Тонков, Н. Ф. Мил
лер и др.) имеются указания, что череп ребенка раннего возраста отли
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чается незначительной толщиной костей, находящихся в периоде роста, 
имеется большое количество рыхлой подкожной клетчатки. Главное 
отличие между черепом новорожденного и черепом взрослого заключается 
в совершенно различном отношении между величиной мозговой коробки 
и лицевой частью черепа. Отношение это у новорожденного составляет
8 : 1, в то время как у взрослого оно равно 2 : 1 (рис. 1). По мере развития 
организма начинает сильно расти лицевая часть черепа, мозговая же часть 
относительно отстает в росте (Ф. И. Валькер, М. Е. Сауляк-Савицкая). 
Пневматические полости лицевого скелета также развиваются не сразу: 
одни из них имеются уже к моменту рождения, другие появляются 
к 2—3-летнему возрасту (лобная пазуха, пазуха основной кости). Это

Р ис .  1.  Схема пропорционального роста и нарастания размеров мозгового и лице
вого черепа (по P fu h l-y ).

года ж и з н и  у ребенка начинают обрисовываться костные швы и заметно 
увеличивается толщина костей. Рост костей черепа совершается как 
в длину и в ширину в местах, хорошо снабженных сосудами, перепончатых 
пластинок между костями на месте будущих швов, так и в толщину из 
листков надкостницы. Надкостница в области свода черепа рыхло соедине
на с костью, но часто на месте костных швов приращена соединительной 
тканью, в связи с чем гематомы у детей обычно имеют ограниченное рас
пространение. Вследствие тонкости и мягкости костей свода на месте 
удара (ушиба) обычно перелома не образуется, а остается лишь вдавле- 
ние, которое в дальнейшем может исчезнуть без следа.

Наличие родничков, играющих важную роль, особенно при разви
вающихся патологических процессах, является характерной особен
ностью детского черепа. Всего родничков, как известно, 6 (рис. 2): один 
передний (большой) родничок, расположенный между лобными и темен
ными костями, один задний (малый), лежащий между теменными и заты
лочной костями, и 4 боковых — 2 передних и 2 задних, по два с каждой 
стороны, между теменной, височной и затылочной костями. Боковые 
роднички обычно зарастают уже к моменту рождения или в течение пер

имеет практическое значение при операциях на 
передней черепной ямке.

а 6
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вых недель жизни. Задний (малый) родничок закрывается к 2—3 месяцам 
жизни. Передний (большой) родничок зарастает приблизительно к 1—l 1^  
годам, и образуются слабые черепные швы (Ф. И. Валькер, В. Г. Штефко, 
И. А. Арятов и др.).

При некоторых патологических условиях, связанных с повышением 
внутричерепного давления, часто роднички закрываются позднее или 
после зарастания вновь открываются (А. А. Арендт, Г. П. Корнянский, 
И. С. Бабчин, Ф. И. Валькер).

5
Р ис .  2.  Ч ереп новорож денного. Роднички: вид сбоку и спереди (а); 

вид с основания и со стороны свода черепа (б) (по Ф . И. Валъкеру).

По отношению к своду основание черепа меньше, чем у взрослого: 
основная кость очень рано сливается.

Отдельные черепные ямки также имеют свои характерные черты: 
средняя ямка глубже и шире, чем у взрослого, задняя же черепная ямка, 
наоборот, узка и сильно уплощена в соответствии со слабым развитием 
полушарий мозжечка. Большое затылочное отверстие у новорожденного 
имеет овальную форму, слабо выражена crista occipitalis interna. По мере 
развития черепа foramen occipitale magnum становится более круглым. 
Относительно широки костные отверстия на основании, через которые 
проходят черепномозговые нервы, и сравнительно узки отверстия для 
прохождения сосудов.

Все особенности основания черепа, наблюдающиеся у новорожден
ного, постепенно начинают сглаживаться ко 2-му году жизни и при-
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«лизительно к 5-летнему возрасту в значительной мере исчезают 
(Ф. И. Валькер).

Кости свода, как и кости основания черепа, в первый период жизни 
ребенка еще не дифференцированы, и внутренняя их поверхность покры
та плотной (более плотной, чем у взрослого) твердой мозговой оболочкой, 
играющей роль внутренней костной пластинки. По данным И. К. Мура- 
шева, до 3-летнего возраста твердая мозговая оболочка сращена 
с костью. Особенно плотны эти сращения на месте костных швов (П. М. Ко
валевский). Отделение твердой мозговой оболочки от кости на основании 
черепа у детей в возрасте до 1 года очень затруднительно.

В отношении кровоснабжения покровов и костей черепа существуют 
разноречивые мнения. Одни авторы считают, что диплоические вены 
и эмиссарии хотя и слабо развиты, но все же имеются. «Наличие слабой 
и мелкой сети диплоических вен и узость эмиссариев в раннем детском 
возрасте создают несколько отличающиеся от таковых у взрослого условия 
оттока венозной крови как из костей черепа, так отчасти и из его содер
жимого» (Ф. И. Валькер). В. Н. Шевкуненко, JI. И. Смирнов, Б . В. Огнев, 
Н. В. Колесников, К. Б. Балясов считают, что диплоических сосудов, 
эмиссариев, пахионовых грануляций в костях черепа у детей раннего 
возраста нет. А. Е. Рубашева не отмечает различных типов и вариантов 
диплоических каналов в разные возрастные периоды у детей (от 3 до 8 лет) 
по сравнению со взрослыми.

Кровоснабжение костей черепа снаружи у детей совершается главным 
■образом за счет богато снабженных сосудами рыхлой надкостницы и при
лежащего изнутри наружного листка твердой мозговой оболочки, играю
щего роль внутренней надкостницы. Предметом дискуссии и противоре
чивых высказываний является вопрос о функциональном значении пахио
новых грануляций вообще и у детей в частности.

Н. В. Колесников считает, что в детском возрасте нет необходимости 
в наличии пахионовых грануляций, так как у детей раннего возраста 
колебания давления спинномозговой жидкости выравниваются при помо
щи родничков и широких швов, а после окончания формирования черепа 
регулятором давления являются пахионовы грануляции. Поэтому и не слу
чайно, что пахионовы грануляции достигают наибольшего развития 
вдоль сагиттального синуса и в местах расположения бывшего родничка. 
Возрастные анатомические особенности черепа обусловлены как ростом 
и развитием мозга, расположенного внутри него и воздействующего на 
него, так и ростом и развитием всего организма в целом. Эти существен
ные отличительные анатомические черты в известной степени обосновы
вают многообразие и своеобразие в проявлении клинической картины 
заболевания при развивающихся патологических процессах в черепе и в 
мозге у детей по сравнению с аналогичными процессами взрослых. Различ
ные патологические процессы, развивающиеся в организме ребенка, в свою 
очередь могут сказаться на формировании и развитии костей черепа.

Мозг новорожденного представляет собой довольно незрелый, не закон
ченный в своем развитии орган, в значительной степени отличающийся 
от мозга взрослого человека по внешнему виду. Полость черепа мозг 
выполняет не полностью, остаются значительные свободные пространства, 
заполненные спинномозговой жидкостью (Ф. И. Валькер, М. Е. Сауляк- 
Савицкая, Г. С. Марголин, В. В. Хохлова).

Мозг ребенка богат водой по сравнению с мозгом взрослого, однако 
с развитием его количество жидкости уменьшается, а плотные вещества 
коры мозга увеличиваются (Н. П. Гундобин, Е. А. Аркин).

Вес головного мозга новорожденного (330—340 г) составляет четверть 
веса мозга взрослого.
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Особенно бурный рост мозга отмечается в первые годы жизни, и к кон
цу 1-го года вес его удваивается, достигая 800 г; к концу 3-го года жизни 
вес мозга достигает 1000 г. К 4 годам вес мозга приближается к весу мозга 
взрослого человека (1300 г). Приблизительно к этому же времени углуб
ляются извилины и борозды мозга, развивается слабо развитая в первые 
месяцы жизни артериальная и венозная сеть, и к 5 годам мозг ребенка 
по внешности начинает походить на мозг взрослого (Ф. И. Валькер, 
С. Е. Светова, П. П. Лебедев, П. А. Пономарева и др.).

Развитие и формирование различных частей и отделов мозга совер
шаются не одновременно. Позже всех полного развития достигает кора 
лобных и теменных долей.

Придаток мозга и продолговатый мозг у детей к моменту рождения 
бывают вполне развитыми по анатомической структуре и по функциональ
ным способностям.

Мозжечок у новорожденного развит недостаточно. Размеры полуша
рий малы, борозды неглубоки. Полушария мозжечка стоят высоко, ниж
ний край полушарий отстоит от края большого затылочного отверстия 
на расстоянии 1 см, а у детей 10-летнего возраста — на уровне послед
него (Ф. И. Валькер).

К 3 годам размеры мозжечка ребенка достигают размеров мозжечка 
взрослого человека наряду с развитием и функциональных его способ
ностей — сохранения равновесия и координации движений (С. Е. Све
това). С момента рождения и в течение первых 2 лет жизни ребенка голов
ной мозг растет и развивается значительно быстрее, чем спинной мозг. 
Несмотря на то что к моменту рождения и в дальнейшем в течение 2—3 лет 
развитие спинного мозга далеко не закончено, все же многие авторы отме
чают значительное функциональное совершенство его по сравнению 
с головным мозгом. Так, пирамидные пути заканчивают свое развитие 
и начинают функционировать в возрасте после 1 года (П. П. Лебедев, 
П. А. Пономарева).

Многие авторы отмечают особенности и гистологического строения 
детского мозга. Полушария головного мозга новорожденного почти пол
ностью состоят из серого вещества, а белое вещество начинает появляться 
после рождения (Г. И. Россолимо, И. М. Присман, Е. С. Боришполь- 
ский, В. Пенфильд). Ганглиозные клетки коры недоразвиты, носят эмб
риональный характер, кора мозга наполнена незрелыми элементами — 
невробластами, особенно недоразвиты пирамидные клетки. Подкорковые 
узлы к моменту рождения уже зрелые. Сильвиев водопровод и централь
ный канал широкие.

Б. Н. Клосовский отмечает ряд характерных особенностей и капил
лярной сети мозга ребенка.

Функциональные способности центральной нервной системы у детей 
соответственно их анатомическому развитию далеко не полны и весь
ма ограничены (М. С. Маслов, А. А. Кисель). У новорожденного кора 
больших полушарий находится в состоянии бодрствования лишь весьма 
ограниченное время.

Под влиянием воздействия обычных, даже самых слабых раздра
жителей быстро и легко понижается возбудимость коры, и ребенок 
погружается в физиологический сон (Н. И. Красногорский). Кроме 
того, у детей в этот период еще нет определенных координированных 
движений, поэтому в ответ на любое раздражение ребенок отвечает 
разнообразными и беспорядочными движениями рук, ног и головы. Уже 
на 2-м и 3-м месяце жизни образование условных рефлексов свидетель
ствует о развивающихся функциональных способностях коры (Н. И. Крас
ногорский, М. Б. Цукер, П. П. Лебедев, П. А. Пономарева).
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Одной из существенных особенностей в этом возрасте является отсут
ствие миелиновой оболочки на нервных волокнах. Раздражения, посту
пающие из внешнего мира через эти волокна к коре полушарий, могут 
переходить и на соседние волокна, в результате чего в коре мозга не обра
зуются ограниченные очаги возбуждения, а по нервным волокнам, 
лишенным миелиновой оболочки, раздражения протекают значительно 
медленнее.

У детей в возрасте 2—3 лет на всех участках проводящие пути покры
ваются изолированной нервной оболочкой, вследствие чего раздражения 
по нерву протекают значительно быстрее (И. А. Арятов).

Несмотря на довольно быстрое и бурное развитие функциональных 
способностей центральной нервной системы в первые годы жизни ребенка, 
в дошкольном возрасте еще неустойчивы уже развившиеся некоторые 
функции. Процессы возбуждения резко преобладают над процессами 
торможения; иррадиация этих двух фаз совершается быстро, и устойчи
вость их очень ограничена (А. А. Арендт, С. Е. Светова, М. С. Молчанов).

Исчезновение физиологического рефлекса Бабинского в возрасте 
2х/ 2 лет свидетельствует об усилении регулирующей роли коры и о раз
вивающихся более прочных связях между корой мозга и другими отде
лами центральной нервной системы. В период младшего школьного возра
ста усиливается рост лобных долей и лобных полей (Е. П. Кононова) 
на фоне значительного развития функций полушарий мозга. Заметно 
улучшаются процессы дифференциации, довольно значительно разви
ваются слух и зрение, усиливается ориентировка во времени.

В конце школьного возраста заканчивается формирование нервных 
клеток коры полушарий, высокой степени достигает функциональное 
развитие, а также развитие извилин и ассоциативных связей между раз
личными областями коры.

Наряду с формированием и функциональным развитием центральной 
нервной системы в раннем детском возрасте вегетативная нервная система 
также проходит ряд ступеней на пути своего развития. Действие симпа
тической нервной системы в раннем возрасте проявляется более отчетливо 
и ярко, чем действие парасимпатической системы, вследствие чего у детей 
отмечаются неустойчивость температурных реакций, подверженных боль
шим колебаниям, учащение сердечной деятельности, лабильность сосу
дистых реакций, повышение потливости и др.

Особенности анатомического строения черепа, мозга и оболочек, 
волнообразность процесса формирования с бурным ростом и развитием 
в течение первых лет жизни ребенка, а также функциональные возможности 
и способности в дошкольный период обусловливают своеобразие и много
образие клинической картины заболеваний центральной нервной системы 
в отличие от аналогичных процессов у взрослого человека.

Сравнительно малая дифференцированность функций внутри каждого 
анализатора является причиной того, что у детей очень легко замещаются 
утраченные элементы каждого анализатора, а отсюда и такие широкие 
возможности компенсаций угнетенных или утраченных функций коры 
головного мозга.

Недостаточное развитие тормозных процессов в коре (Н. И. Красно
горский, В. И. Молчанов) обусловливает значительное маскирование 
очаговых симптомов на фоне довольно резко выраженных диффузных 
общемозговых явлений при клинической картине опухолей головного 
мозга (А. А. Арендт, И. С. Бабчин и др.).

Пластичностью костей черепа, неполным заращением черепных 
швов, большими резервными пространствами в черепе и другими анато
мическими особенностями можно объяснять своеобразие общих характер
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ных черт в течение заболевания, ремиттируюгцее течение со значительной 
патологией системы ликворообращения, кровообращения с образованием 
обширных внутренних водянок мозга.

Таким образом, при изучении клиники заболеваний центральной 
нервной системы у детей и особенно при определении показаний, выборе 
методов хирургического лечения и техники оперативного вмешательства, 
помимо характера и локализации патологического процесса в мозге, имеют 
значение анатомо-физиологические особенности растущего организма.

В Институте нейрохирургии имени акад. Н. Н. Бурденко в отделении 
детской нейрохирургии под руководством А. А. Арендта выполнены 
работы, касающиеся вопросов клиники и хирургии заболеваний централь
ной нервной системы детского возраста. Ни один вопрос как в клинике, 
так и в методике и технике хирургического лечения ребенка не разрешался 
без учета особенностей детского организма в различные периоды его 
роста и развития. Следуя славным традициям русской клинической школы, 
А. А. Арендт в практической деятельности и в опубликованных работах 
постоянно увязывал развитие различных форм заболеваний с анатомо
физиологическими особенностями детского организма.

«Помимо того что у детей наблюдаются заболевания нервной системы, 
каких не бывает у взрослых, но и однородные болезни протекают с раз
личной клинической картиной в зависимости от возраста больного» 
(А. А. Арендт).

«Чрезвычайную лабильность сосудистой системы ребенка, значи
тельную подвижность, неустойчивость и ранимость корковых функций,— 
пишет А. А. Арендт,— надо иметь в виду при операциях на мозге 
у ребенка».



Г Л А В А  II

Некоторые анатомо-физиологические 
особенности позвоночника 

и спинного мозга

Позвоночный столб, являясь основой опорной функции и дви
жений всего тела, в своем развитии проходит три стадии: перепон
чатую, хрящевую и костную. Из спинной струны (chorda dorsalis) 
со 2-го месяца утробной жизни начинается формирование хрящевого 
позвоночника, с этого же времени происходит образование костных 
ядер в позвонках. У плода длиной 55 мм костные ядра уже имеются 
во всех позвонках. В каждом позвонке имеется 3 главные точки 
окостенения: одна точка в теле позвонка и по одной точке у основания 
дужек. Слияние костных ядер между собой происходит на 1-м году 
жизни. Вторичные ядра окостенения в эпифизах тел позвонков, 
на хрящевых концах остистых и поперечных отростков появляются 
на 14—16-м году жизни. Окостенение в дужках иногда замедляется, 
слияние их происходит лишь в возрасте 14—15 лет. В некоторых 
случаях дужки совсем не срастаются между собой, что приводит 
к различным формам spina bifida. У ребенка 1-го года жизни все 
позвонки относительно шире, ниже и глубже, чем у взрослого. 
В процессе развития преимущественно увеличивается высота позвон
ков (в 3—5 раз), глубина увеличивается в 2—3 раза, а ширина—всего 
в 11/ 2—2 раза. Спинномозговой канал у новорожденных относитель
но шире, чем у взрослых, по поперечнику в переднезаднем направ
лении он примерно равен длине 10—12 мм, составляя а/3 величины 
его у взрослого. Он значительно увеличивается на протяжении 
первого года жизни ребенка и примерно к 6-летнему возрасту дости
гает размеров взрослого. Позвоночник в первые годы жизни растет 
относительно быстрее, чем вся длина тела, а в дальнейшем медленнее, 
так как увеличивается рост нижних конечностей. В первые годы 
жизни рост костной части позвоночника протекает медленнее, чем 
нарастает длина межпозвонковых хрящей. В дальнейшем окостенение 
преобладает над ростом хрящевых дисков.

В позвоночнике новорожденного и годовалого ребенка межпозвон
ковые хрящи составляют 39% всей длины позвоночника, у ребенка
9 лет — 33%, а у взрослого — 25%.
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Средняя длина позвоночника новорожденного 201—203 мм при длине 
тела 511 мм, что составляет 40% длины тела.

Длина позвоночника взрослого в среднем равна 72—75 см, т. е. 
составляет 45% длины тела.

Физиологические изгибы позвоночника (лордоз — в шейном и пояс
ничном отделе, кифоз — в грудном и крестцовом), обусловленные верти
кальным положением тела, к 6 — 7 годам жизни ребенка уже отчетливо 
выражены. С возрастом физиологические изгибы увеличиваются, их 
вершины смещаются вниз.

Позвоночник у детей имеет большую подвижность, эластичность 
и гибкость. Благодаря этим особенностям, относительной слабости мышеч
но-связочного аппарата и неправильным привычным положениям тела 
у детей нередко возникают различные искривления позвоночника — 
так называемые «школьные» кифозы, лордозы и кифосколиозы.

Плотность костной ткани позвонков у детей меньше (намного больше 
воды, чем органических и неорганических веществ; компактный слой 
позвонков тоньше, имеет пористое строение; надкостница легко отслаи
вается), чем в зрелом возрасте, поэтому позвоночник ребенка оказывает 
меньшее сопротивление нагрузке, легче и быстрее деформируется при 
неправильных положениях тела.

В связи с тем что отдельные части позвоночника достигают своего 
полного развития в различное время (раньше всего, к 8 годам, заканчи
вает свое формирование спонгиозное вещество тел позвонков), развитие 
позвоночника заканчивается к 20—25-летнему возрасту, так как к этому 
периоду происходит полное срастание вторичных ядер окостенения с основ
ной костной массой позвонков, формирование межпозвонковых дисков, 
физиологических изгибов и мышечно-связочного аппарата.

У девочек интенсивный рост позвоночника начинается на год раньше 
(с 12—13 лет), чем у мальчиков.

Спинной мозг, покоящийся в позвоночном канале, развивается из 
каудального отдела медуллярной трубки. У 2-месячного эмбриона он 
занимает всю полость позвоночного канала, корешки от него отходят 
к межпозвоночным отверстиям в горизонтальном направлении. С начала 
3-го месяца внутриутробной жизни позвоночник начинает расти быстрее 
спинного мозга, в связи с чем к 4-му месяцу конус находится на уровне 
Ь5 позвонка. У новорожденного конус спинного мозга располагается 
на уровне нижнего края L3 позвонка, а у взрослых спинной мозг оканчи
вается на уровне нижнего края Lt позвонка. По мере постепенного пере
мещения конца спинного мозга вверх увеличивается угол наклона кореш
ков сверху вниз, чем и объясняется несоответствие уровней выхода кореш
ков из спинного мозга и вступление их в соответствующее межпозвоночное 
отверстие, а также образование конского хвоста.

Шейное и поясничное утолщения намечаются на 2-м месяце утробной 
жизни. Сравнительно хорошо они выражены уже у новорожденных. 
На протяжении первых лет жизни они еще более утолщаются за счет 
увеличения клеток серого вещества, их отростков, миелинизации послед
них и развития нейроглии.

Длина спинного мозга у новорожденных в среднем равна 14—16 см, 
к 10-летнему возрасту она увеличивается вдвое, а у взрослого почти 
утраивается и равна в среднем 43—45 см. В процессе развития интенсив
нее всего растет грудной отдел спинного мозга, особенно средние грудные 
сегменты; поясничный и крестцовый отделы растут медленнее.

Толщина спинного мозга нарастает очень медленно. К 12-летнему 
возрасту она увеличивается в 2 раза и в дальнейшем почти не изме
няется.
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Вес спинного мозга у новорожденных в среднем равен 3—4 г. К 1 году 
он утраивается, к 3 годам увеличивается в 4 раза и только к 20 годам 
достигает своей окончательной величины, равной 30 г.

У новорожденных белое вещество развито лучше, чем серое вещество. 
Клетки спинальных ганглиев у новорожденных уже полностью диф
ференцированы и отличаются лишь меньшими размерами от таковых 
у взрослых.

Центральный канал в раннем детском возрасте относительно шире, 
чем у взрослых.

Различные проводящие системы в спинном мозгу покрываются миели
ном в определенной последовательности. Прежде всего заканчивается 
миелинизация тех систем, которые начинают функционировать раньше 
других. У новорожденных проводящие пути спинного мозга богаты миели
ном и готовы к функционированию, за исключением пирамидных, миелини
зация которых, по мнению многих авторов, происходит позднее других 
систем. Миелинизация черепномозговых нервов в основном заканчивается 
к 3-месячному возрасту, а периферических нервов — к 3 годам. Полная 
миелинизация пирамидного пути заканчивается к 3—4 годам.

Спинной мозг, как и головной, покрыт тремя оболочками: твердой 
мозговой, арахноидальной и мягкой мозговой оболочками. Эти оболочки 
развиваются из перимедуллярной пластинки мезенхимы. На 4-м месяце 
утробной жизни все три оболочки уже имеют типичные черты оболочек 
спинного мозга у взрослых.

Твердая мозговая оболочка и субарахноидальные ликворные вме
стилища играют большую роль в механической защите спинного мозга. 
Наряду с этим оболочки активно защищают мозг от инфекционных и токси
ческих воздействий.

Сосудистая система спинного мозга имеет сегментарный характер 
и состоит из множества мелких сосудов, расположенных по всему его 
длиннику.

Кровоснабжение мозга осуществляется главным образом за счет 
передней, двух задних спинальных артерий, идущих вдоль мозга, и перед
них и задних корешковых артерий. Сосудистая система спинного мозга 
приобретает характерные черты для взрослых только к моменту рождения 
ребенка.

В связи с анатомо-физиологическими особенностями центральной 
и периферической нервной системы, незавершенностью их развития 
у детей, особенно маленьких, развивается ряд болезней, которые не 
встречаются у взрослых, а одинаковые болезни протекают у детей со свое
образной клинической картиной в зависимости от их возраста.
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Г Л А В А  III

Особенности обследования детей 
с нейрохирургическими заболеваниями

При обследовании детей с нейрохиругическими заболеваниями 
необходимо учитывать возраст больного с характерными для него 
анатомо-физиологическими особенностми.

Комплексное обследование детей обычно начинается с собирания 
анамнеза. Его собирают тщательно и полно. У ребенка, обладающего 
разговорной речью (старше 3 лет), врач при помощи расспросов 
получает необходимые сведения о болезни и уточняет и дополняет 
их у родственников.

В связи с тем что многие нейрохирургические заболевания 
могут иметь врожденный характер или развиваются в первые годы 
жизни ребенка, необходимо выяснить наследственность, знать 
о состоянии матери больного во время беременности, о перенесен
ных ею заболеваниях, о течении родов, о состоянии ребенка и его 
развитии в последующие дни, месяцы и годы жизни, об инфекцион
ных заболеваниях, о бывших или предшествующих болезни трав
мах и т. д.

Обследование ребенка подчас является трудной задачей, так 
как не всегда легко вступить с ним в контакт и получить долж
ные сведения. Чтобы получить наиболее подробные сведения о жало
бах больного, о начальных признаках и развитии заболевания, 
врач должен прежде всего расположить к себе ребенка, завоевать 
его доверие. О детях в возрасте до 3 лет врач получает необходимые 
сведения от родителей.

Важно получить точные данные от матери или отца об особен
ностях развития черепа и двигательного аппарата ребенка.

О круж ность головы Г новорож ден ного 'равна 31 см. К концу 1-го года  
окруж ность головы достигает примерно 46 см, к 3 годам  — 50 см, к 6 годам — 
51 см, к 9 годам — 52 см, к 12 годам — 53 см, к 16 годам — 54 см и т. д.

Здоровы й ребенок к 2—3 месяцам начинает иоднимать голову, в З —4 месяца  
может хватать предметы рукой, к 51/ 2— 6 месяцам — сидеть, к 8— 9 месяцам — 
стоять, к 10— 12 месяцам начинает ходить, а затем и бегать.

Необходимо детально выяснить особенности психического раз
вития ребенка. При оценке интеллектуального развития следует
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учитывать материально-бытовые условия, культурный уровень семьи 
и особенности воспитания.

Когда все необходимые вопросы в отношении анамнеза жизни и за
болевания ребенка решены, приступают к детальному общему осмотру, 
который обычно предшествует неврологическому обследованию.

Всегда нужно помнить, что каждый ребенок требует индивидуального 
подхода и что успех исследования зависит от умения и опыта исследующе
го. Исследование нужно проводить так, чтобы оно причиняло как можно 
меньше беспокойства ребенку и не утомляло его. Все болезненные мани
пуляции во время обследования должны быть отнесены на конец.

При общем осмотре следует особо обратить внимание на те признаки, 
которые могут способствовать распознаванию заболевания или даже иметь 
решающее значение в постановке диагноза. Важно обратить внимание 
на habitus ребенка, на то, соответствуют ли рост и состояние питания 
возрасту, на соразмерность и симметричность частей тела, размеры и форму 
черепа, состояние мягких тканей черепа, твердость костей, состояние 
швов и родничков, положение головы, туловища и конечностей в покое 
и при движениях, на выражение лица и глаз, характер дыхания и пульса, 
состояние кожи и лимфатического аппарата, особенности походки ребен
ка. Нередко характерное выражение лица ребенка, его окраска, мимика, 
судорожные подергивания мускулатуры лица направляют мысль врача 
на то или иное заболевание.

При осмотре ребенка могут быть выявлены различные уродства 
развития, как, например, заячья губа, волчья пасть, spina bifida, мозго
вые грыжи. Мозговые грыжи в отличие от других выпячиваний (cephalo- 
haematoma, caput succedaneum) образуются по линии швов, чаще в области 
glabella и затылка. Грыжевидное выпячивание обычно имеет мешкообраз
ную форму с шейкой у основания, где прощупываются края костного 
отверстия. При значительной величине отверстия опухоль можно частично 
вправить, что ведет к повышению внутричерепного давления (напряжение 
или выпячивание родничка, беспокойство и плач ребенка из-за появления 
или усиления головной боли).

Выраженная асимметрия головы может встречаться при врожденном 
недоразвитии одного из полушарий мозга, при раннем окостенении швов 
на одной стороне, при супратенториальных опухолях, особенно сопро
вождающихся регионарной водянкой.

Огромная, шаровидной формы голова у ребенка с развитой сетыо 
подкожных вен, из-за тяжести приведенная к груди пли плечу, маленькое 
треугольной формы лицо с глубоко посаженными глазами позволяют 
врачу подумать о водянке головного мозга. При осмотре детей с кранио- 
фарингиомами, опухолями III  желудочка и шишковидной железы бро
сается в глаза выраженная адипозо-генитальная дистрофия.

Вынужденное положение ребенок принимает вследствие того, что 
всякое другое положение причиняет ему боль или усиливает ее. Так, 
например, при опухолях IV желудочка, окклюзирующих отверстие 
Мажанди, больной принимает положение в постели с опущенной вниз 
головой, так как это положение способствует улучшению оттока ликвора 
из полости черепа, вследствие чего снижается внутричерепная гипертензия 
и уменьшается головная боль. При опухолях верхних отделов спинного 
мозга большой протяженности часто наблюдается фиксированное положе
ние позвоночника в позе «проглоченного аршина».

По особенности походки в ряде случаев можно заподозрить опре
деленное заболевание. Так, например, шаткая походка с широким расстав- 
лением ног в стороны при ходьбе, ухудшающаяся или становящаяся 
невозможной, характерна для поражения мозжечка.
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При медленно растущих доброкачественных опухолях спинного мозга 
у детей могут наблюдаться асимметрии отдельных частей туловища и асим
метричные недоразвития (укорочения) конечностей с грубыми трофиче
скими нарушениями в них. В ряде случаев при доброкачественных опухолях 
спинного мозга одним из первых симптомов заболевания у ребенка являет
ся хромота из-за укорочения одной из нижних конечностей.

При неврологическом обследовании детей, особенно маленьких, 
встречается ряд трудностей и не всегда удается использовать все методы, 
применяемые при обследовании взрослых.

Неврологическое обследование удобнее проводить в определенной 
последовательности. В первую очередь принято исследовать черепномозго
вые нервы, затем моторику, рефлексы, чувствительность, тазовые и веге
тативно-трофические функции.

О функции лицевого нерва у маленьких детей приходится судить 
на основании наблюдения за симметрией лица в покое и при мимических 
движениях (при плаче, сосании, надувании щек), по тому, достаточно ли 
плотно смыкаются веки при закрывании глаз, при зажмуривании.

Исследование объема движений, мышечной силы, тонуса, координа
ции и рефлексов у детей не представляет особых затруднений.

Необходимо помнить о физиологическом повышении мышечного тонуса 
у детей первых месяцев жизни, особенно в сгибательной мускулатуре. 
Рефлекс Бабинского у детей в возрасте до 21/ 2 лет является физиологи
ческим.

Выявление чувствительных расстройств, особенно их верхней гра
ницы, у маленьких детей представляет значительные трудности. У них 
возможно лишь ориентировочное, грубое определение протопатической 
чувствительности по двигательным реакциям, мимике и плачу в ответ 
на температурные и болевые раздражения.

Мышечно-суставное и вибрационное чувство у детей 3—4 лет иссле
довать не удается. Стереогноз и чувство локализации могут быть опреде
лены у детей в возрасте старше 3 лет. Двухмерно-пространственная чув
ствительность может быть исследована у детей не моложе 5—6 лет.

Немалые трудности представляет выявление тазовых расстройств 
у парализованных детей первых лет жизни.

Неврологическое обследование у детей приходится периодически 
повторять не только для того, чтобы наиболее точно детализировать нев
рологический статус, но главным образом с целью уточнения постоянства 
для тех или других симптомов, их колебания или нарастания, для того 
чтобы своевременно выявить очаговую симптоматику или проследить 
за развитием стертой локальной симптоматики, за последовательностью 
появления отдельных симптомов, превалированием одних симптомов над 
другими и т. п. Как первичные, так и последующие неврологические 
обследования обязательно должны сочетаться с тщательным сомати
ческим, рентгенологическим, офтальмологическим, отоневрологическим 
исследованием.

Исследование остроты и полей зрения у детей в возрасте до 1 года 
может быть только ориентировочным, так как маленькие дети плохо фик
сируют взгляд и не понимают задания. Исследование остроты зрения, 
полей зрения и состояния глазодвигательного аппарата затрудняется 
и у старших детей с измененной психикой.

У детей в возрасте до 1—2 лет, не владеющих разговорной речью, 
состояние обоняния можно определить по их общей реакции и мимике 
в ответ на резкие запахи. Обычно маленьким детям дают нюхать два 
пахучих вещества: одно с приятным запахом (мятное масло), другое — 
с неприятным (скипидар).
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Методика исследования уха, горла и носа у детей требует спе
циальных навыков и опыта (см. главу «Отоневрологическое исследо
вание»).

Некоторые болезни уха, горла и носа у детей встречаются значитель
но чаще, чем у взрослых. К ним прежде всего относятся заболевания лимф- 
аденоидного глоточного кольца, воспалительные заболевания придаточ
ных пазух носа, нередко сочетающиеся с бронхопульмональными процес
сами, острые и хронические воспаления среднего уха. Эти болезни часто 
сопутствуют или предшествуют основному нейрохирургическому забо
леванию.

Развитие и течение нейрохирургических заболеваний у детей, в част
ности опухолей центральной нервной системы, имеют характерные черты 
и определенные закономерности, неразрывно связанные с анатомо-физио- 
логическими особенностями детского организма. Чем меньше возраст 
ребенка, тем разнообразнее количественно и качественно его ответные 
реакции на различные патогенные факторы. Клиническими исследова
ниями и многочисленными экспериментами на животных установлено, 
что ответная реакция развивающегося организма на различные внешние 
и внутренние болезнетворные факторы находится в прямой зависимости 
от степени его зрелости.

Недифференцированность центральной нервной системы и других 
систем у маленьких детей, несовершенство нервной регуляции и недоста
точная в связи с этим способность организма отвечать специфическими 
реакциями на болезнетворное воздействие накладывают свой отпечаток 
на клиническое течение заболевания и характер патоморфологических 
изменений органов (М. Б . Цукер).

Особенности клинического проявления заболеваний при различных 
нозологических формах поражения центральной нервной системы и их 
диагностика изложены в специальных главах.



Г Л А В А  I V

Рентгенологическое исследование

Взаимосвязь формирования черепа и мозга 
при различных патологических процессах

Кости черепа ребенка, особенно раннего возраста, в отличие 
от взрослых очень тонко реагируют на патологические процессы, 
развивающиеся в мозгу, и колебания внутричерепного давления 
в силу физиологических особенностей, связанных с незавершен
ностью развития: тонкости, гибкости и эластичности, слабого разви
тия диплоического слоя, особенностей кровоснабжения и многих 
других факторов. Наибольшее значение в рентгенологии имеют ото
бражения в костях черепа влияния изменений внутричерепного 
давления.

М. Б . Копылов пусковым моментом вторичных изменений в чере
пе считает колебания внутричерепного давления.

Рентгенологически в костях черепа выявляются симптомы 
как повышенного внутричерепного давления и увеличения объема 
мозга, так и противоположных влияний уменьшающегося объема 
мозгового вещества и снижающегося внутричерепного давления. 
Правильная оценка этих симптомов имеет важное значение в ком
плексе диагностических мероприятий при заболеваниях головного 
мозга у детей.

Влияние на кости черепа процессов, протекающих с повыше
нием внутричерепного давления и увеличением объема мозга. Наибо
лее демонстративны и многообразны изменения в костях черепа 
у детей, возникающие под влиянием повышенного внутричерепного 
давления.

Ярким примером такого рода изменений является рентгено
логическая картина п р и  к р а н и о с т е н о з е ,  когда резко выра
жены симптомы гипертензионных влияний на кости черепа. Отме
чаются деформации костей свода и основания, обусловленные задерж
кой роста черепа, резкое усиление пальцевых вдавлений, иногда 
со значительным истончением костей и образованием костных дефек
тов, углублением укороченных ям основания черепа. В связи с затруд
нением венозного оттока из черепа через суженные отверстия осно
вания углубляются борозды синусов, развиваются крупные допол
нительные венозные выпускники в парасагиттальных областях
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Рис.  .У. Неполный краш ю степоз у ребенка Г) лет ( п , 6). К оронар
ный и сагиттальным швы заращены. Усилены пальценые идавле- 

нни, углублены  мерегщые ямы оспонапня.

н у conflucns sinuum, углубляется дно и изменяется форма турецкого 
седла при неизменной структуре его деталей (рис. 3, а, б). В редких 
случаях в стадии декомпенсации отмечается порозность дна и спинки 
турецкого седла.

Те же влияния повышенного внутричерепного давления и увеличиваю
щегося объема мозга у детей при г и д р о ц е ф а л и и рентгенологи
чески имеют совершенно другое отображение. В зависимости от степени 
развития гидроцефалии, сроков возникновения, патогенетической обус-
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Р ис.  4.  Окклюзионная гидроцефалия (опухоль задней черепной  
ямы). Кости черепа истончены, коронарный шов зияет, борозда  
поперечного синуса углублена и приподнята. Объем задней ямы

увеличен.

ловленности, степени компенсации рентгенологические проявления раз
личны. Общими же симптомами гидроцефалии являются: увеличение 
размеров черепа ребенка за счет расширения, а при окклюзионных фор
мах — расхождения, зияния швов (иногда до 2—3 см); истончение костей 
свода и основания; сглаживание дуг черепа, стремящегося к правильной 
геометрической форме шара или эллипса; усиление пальцевых вдавлений 
при окклюзионной гидроцефалии и сглаженность рельефа внутренней 
костной пластинки при открытой сообщающейся форме; углубление борозд 
сипус-ов, вторичные гипертензионные изменения турецкого седла и многие 
другие симптомы (рис. 4) (см. главу «Гидроцефалия»).

Примером влияния повышенного внутричерепного давления на кости 
черепа являются также о и у х о л и м о з г а .  У детей в отличие от 
взрослых окклюзионная гидроцефалия развивается не только при лока
лизации опухолей в задней черепной ямке или в образованиях средней 
.линии, но и при расположении опухолей в больших полушариях мозга. 
Поэтому по данным краниографии трудно дифференцировать вторичные 
гипертензионно-гидроцефальные изменения в костях черепа, развившиеся 
в результате сдавления ликворных резервуаров растущей опухолью, 
от компрессионных, вызванных непосредственным влиянием опуходи 
через толщу мозгового вещества на кости черепа. Для гипертензионно- 
гидроцефальных изменений более характерны: увеличение размеров 
черепа, расширение и зияние швов и большого родничка, углубление 
черепных ям основания и изменение формы черепа. Компрессионные, же 
изменения характеризуются значительным усилением пальцевых вдавле
ний и порозностыо костей, главным образом спинки турецкого седла. 
При преобладании компрессионных изменений важную роль играет
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Рис.  5.  М икроцефа
лия у  ребенка 2 лот 
(а, о).  Размеры черепа  
ум е 11ы 11ены , затыл оч
ная кость уплощ ена, 
швы сомкнуты, боль
ш ой родничок закрыт, 
рельеф черепны х ко
стей сглаж ен , турец 
кое седло небольш их  
размеров с толстой  

спинкой.



выявление местных изменений в костях в связи с непосредственным влия
нием опухоли на прилежащие кости черепа. В большинстве случаев при 
опухолях головного мозга выражены как гипертензионно-гидроцефаль- 
ные, так и компрессионные изменения в костях черепа.

Влияние на кости черепа процессов, протекающих со снижением 
внутричерепного давления и уменьшением объема мозга. Процессы, ведущие 
к уменьшению объема мозга, могут вызвать изменения в черепе только 
в детском возрасте, и чем ранее возникли эти процессы, тем более выражены 
изменения в костях черепа.

Уменьшение объема мозгового вещества у детей может быть обуслов
лено как врожденным недоразвитием — гипоплазией, аплазией отдельных 
частей мозга, так и остановкой развития образований мозга после пере
несенных воспалительных процессов и травматических повреждений (родо
вой травмы и других причин).

Характерным примером недоразвития черепа в связи с недоразвитием 
или возможной остановкой роста мозга является м и к р о ц е ф а л и я .  
Размеры черепа при микроцефалии всегда уменьшены, лицевой скелет 
по размерам преобладает над мозговым. При первичной врожденной микро
цефалии размеры черепа особенно малы. У детей 2—3-летнего возраста 
они иногда почти не отличаются от размеров при рождении. При вторич
ной (приобретенной) микроцефалии степень уменьшения размеров черепа 
зависит от возраста, в котором ребенок перенес заболевание, приведшее 
к остановке роста и развития мозга.

Кости свода черепа при микроцефалии относительно толсты. Хорошо 
видны все три слоя даже у детей первых лет жизни. Роднички закрываются 
преждевременно. Швы сужены, но в отличие от краниостеноза просле
живаются (рис. 5, а, б).

В связи с отставанием в физическом развитии и длительным пребы
ванием в горизонтальном положении у детей, страдающих микроцефа
лией, нередко отмечаются деформации черепа — уплощение затылочной 
кости, различные асимметрии, в частности костные симптомы гемиатрофии 
мозга. В редких случах микроцефалии, сопровождающейся гидроцефа
лией, могут быть намечены пальцевые вдавления.

Задержка роста черепа и раннее окостенение родничков могут быть 
и при передозировке витамина D в связи с профилактикой рахита у детей 
раннего возраста.

Наиболее демонстративными изменениями являются местные сим
птомы г е м и  а т р о ф и и  м о з г а  — задержки развития или остановки 
роста мозга, более выраженной в одной из его половин. В таких случаях 
краниографическое исследование выявляет двоякую группу симптомов.

1. Симптомы задержки развития костей на стороне гемиатрофии 
мозга: асимметрия черепа со сглаживанием теменного и лобного бугров, 
на стороне гемиатрофии — перемещение места прикрепления серповид
ного отростка в сторону патологического процесса со сглаживанием 
и недостаточной выпуклостью дуг швов.

2. Симптомы компенсаторного замещения недостающего объема мозга: 
кости свода уменьшенной в объеме половины черепа утолщены за счет 
расширения диплоического слоя, причем сравнение с костями в одноимен
ных участках противоположной стороны иногда показывает утолщение 
костей на стороне гемиатрофии в 2—3 раза; усиленно развиты воздухо
содержащие полости костей основания черепа на стороне гемиатрофии 
мозга — лобная пазуха (верхнеглазничный заворот которой значительно 
приподнимает дно передней черепной ямы), пазуха основной кости (крыша 
которой выбухает в сторону гемиатрофии), а также другие пазухи 
(рис. 6, а, б). Эти симптомы описаны в литературе как костные признаки

32



Р ис .  6.  Гемпатрафия мозга слева после перенесенного менинго-энцефалпта  
у ребенка 8 лет (а, б).  Левая половина черепа уменьш ена в объеме, сглаж ен  
тсмепной бугор . Крыша п азухи  основной кости вы бухает влево. Развита лобная

п а зу х а , больш е слева.



Р и с .  7 .  О к к л юз и о н и а я г ид роцефа лил i ю с л о перенесем и ого п оспа л и т е л ьпо г о 
процесса у  ребенка \'Л лет. 

а - увеличены  размеры  чер еп а , шгяют пшы, усилены пальцевы е вдавлеинн; борозды  
поперечны х син усов  углублен ы , опущ ены  ы ш зу ; тур ец к ое седл о  увеличено л р а з 
м ер ах , дн о  угл убл ен о , епинка укорочена; в  - через 1 год после возникновения  
начальной ликвореи , рельеф черепны х костей сгл аж ен , швы сузи л и сь , тур ец к ое  

седло ум еньш илось в р а зм ер а х , детал и  его уплотнились.



Р ис .  8.  Регрессирую щ ая динамика' гниертеш ш ош ш х проявлений и черепе  
у  ребенка с крапностеиозом после двусторонней лоскутной краниотомии.

а — до операции; б — после  операции.



Р и с .  9 .  Астроцитома левой теменно-височной области у ребенка 8 лет.
а  — д о  операции; вы ражены  ги п ертеи зиош ю -гн дроц еф ал ы ш е изм енения п черепе: у с и 
лены  пальцевы е вдавлеиия, зияю т швы, угл убл ен о  и п ор озн о  тур ец к ое седл о; б  — через  
7 л ет  после операции; швы сом к н ули сь, пальцевы е вдавлеиия сглади ли сь , детал и  т у р е ц 

кого седл а  уплотнились .



гемиатрофии мозга (М. Б . Копылов, 3. Н. Полянкер, Dyke, Davidoff, 
Masson, Ross, Pancoast, Pendergrass, W akeley и Orley и др.).

При общей атрофии мозга у детей более старшего возраста (после
3—4 лет) отмечаются утолщение и уплотнение костей свода и основания 
черепа.

Не только состояние мозга — увеличение или уменьшение его объема 
и изменение внутричерепного давления — влияют на состояние и развитие 
черепа. Имеются примеры и обратных соотношений. При рахите, когда 
кости черепа декальцинированы, мягки, податливы, измененные кости 
не могут сдержать давления растущего мозга при сопутствующей гидро
цефалии. Гидроцефалия развивается также у детей с несовершенным 
костеобразованием (osteogenesis imperfecta) и идиопатическим остеопса- 
тирозом (С. А. Рейнберг).

Значение динамического рентгенологического наблюдения в течении 
патологических процессов в мозгу. У детей даже в течение короткого 
промежутка времени (2—3 месяца) можно отметить заметную разницу 
выраженности гипертензионно-гидроцефальных изменений в костях чере
па как при нарастании, так и при регрессе патологических явлений.

У больных гидроцефалией при краниографии удается выявить стадию 
развития болезни, переход открытой формы гидроцефалии в закрытую 
при наступившей окклюзии ликворных путей, закрытой в открытую — 
при самопроизвольно возникших компенсаторных прорывах в ликворной 
системе (рис. 7, а, б).

Демонстративным примером влияний колебаний внутричерепного 
давления на кости черепа является динамическое исследование при кранио
стенозе. Через несколько лет после операции можно отметить полное 
исчезновение пальцевых вдавлений, утолщение и уплотнение ко
стей черепа и деталей турецкого седла, увеличение размеров черепа 
(рис. 8, а, б).

Перемежающийся характер гипертензионных влияний на кости чере
па можно отметить и у больных после операции по поводу опухолей мозга 
(рис. 9, а, б). При возникновении клинических подозрений на продолжен
ный рост опухоли подтверждающее значение имеет прогрессирующая 
динамика гипертензии в черепе. При регрессе гипертензионно-гидроце
фальных изменений проверка с помощью контрастных методов исследо
вания часто показывает рубцово-атрофические и кистозные изменения 
в зоне бывшего оперативного вмешательства.

Краниография

Понятия о прямых и косвенных, первичных и вторичных рентгенологи
ческих признаках. Краниография у детей является первым и основным 
этапом рентгенологического исследования, имеющим важное значение 
в общем комплексном исследовании нейрохирургических больных. Все 
применяемые при краниографии приемы и укладки больного возможно 
произвести детям любого возраста на любом рентгеновском аппарате 
в стационарных и амбулаторных условиях, что еще более усиливает зна
чение краниографии по сравнению с другими методами рентгенологиче
ского исследования.

Краниография обнаруживает ряд прямых — первичных и косвен
ных — вторичных симптомов.

Прямые рентгенологические признаки заболеваний головного мозга. 
К прямым рентгенологическим признакам относятся обызвествления в по
лости черепа и инородные тела.
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Рис.  10.  Олнгоастроцитома нрапоп заднетемонно-затылочпоп области мозга 
у ребенка 8 лет (л,  о).  Выращены общие глпертензиопные признаки, истон
чена теменная кость спрапа. Крупноглыбчатые обызвествления п опухоли.



Рис.  11.  Ц нстнцеркоз у  ребенка 8 лет. М елкие известковые тени в зад
них отделах черепа.

Обызвествления в черепе у детей, как и у взрослых, делятся на 
ф и з и о л о г и ч е с к и е и п а т о л о г и ч е с к и е.

К ф и з и о л о г и ч е с к и м относятся обызвествления шишко
видной железы, сосудистых сплетений, серповидного отростка и т. д. 
У детей они встречаются редко, в связи с чем имеют меньшее диагностиче
ское значение, чем у взрослых (Н. Н. Альтгаузен, В. А. Дьяченко, Раг- 
nilzke и др.).

К п а т о л о г и ч е с к п м относятся опухолевые и неопухоле
вые обызвествления.

Из опухолей у детей наиболее часто обызвествляются краниофарин- 
гиомы (70—85%). При краниофарингиомах встречаются обызвествления 
кораллового, глыбчатого характера, а также линейные контурные обыз
вествления по стенкам кисты опухоли. Довольно часто обызвествляются 
дермоиды, тератомы, хордомы. Из глиальных опухолей чаще обызвеств
ляются олигодендроглиомы и пинеаломы.

Обызвествления в опухолях бывают разнообразные: мелко- и круп- 
ноглыбчатые (рис. 10, а, б), а также штриховые по ходу сосудов.

К неопухолевым относятся обызвествления послетравматического, 
послевоспалительного характера (см. стр. 5(5, 61), паразитарные — при 
цистицеркозе, эхинококке, токсоплазмозе и цитомегалии.

Ц и с т и ц е р к о з  головного мозга рентгенологически может быть 
установлен лишь в том периоде, когда цистицеркозные пузыри в мозговом 
веществе и оболочках подвергаются обызвествлению. В мягких тканях 
туловища и конечностей обызвествленные цистицерки имеют вид плотных 
веретенообразных теней с более плотным ядром в центре размером 
4 н- 7 X 1 -: 2 мм. В мозгу они имеют вид кругловатых, мелких, плот
ных включений, могут быть единичными, чаще множественными (рис. 11).
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Рис.  12.  Т оксоплазмоз у ребенка 11 лет (а, б).  Коралловые м нож ествен
ные известковые тени в глубоких отделах мозга с обеих сторон.



Обызвествленный эхинококк у детей встречается очень редко и может 
явиться случайной рентгенологической находкой. Пузырь обызвествляется 
по поверхности в виде скорлупы и мелких глыбчатых включений, может 
иметь большие размеры.

Т о к с о п л а з м о з  — заболевание протозойного характера. При 
врожденном токсоплазмозе известковые включения в черепе обнаружи
ваются в 50% наблюдений, а при микроскопическом исследовании — 
до 85% (Parnitzke, Д. Н. Засухин, О. Петровицкий, Е. Б. Войт и др.). 
Петрификаты при токсоплазмозе полиморфны и располагаются в разных 
отделах мозга (рис. 12, а, б); обнаруживаются они часто в сочетании 
с микроцефалией, гидроцефалией и другими патологическими состояниями 
мозга и ликворных пространств.

При ц и т о м е г а л и и  выявляются аналогичные рентгенологи
ческие признаки. Окончательный диагноз может быть поставлен только 
при подтверждении лабораторными исследованиями.

Нередко можно обнаружить обызвествления в черепе при т у б е 
р о з н о м  с к л е р о з е .  Клинически туберозный склероз проявляется 
умственной отсталостью, эпилептическими припадками, наличием родимых 
пятен и фибром на коже («шагреневая кожа»), поражением сетчатки глаз. 
Обнаружение множественных округлых и тяжистых обызвествлений 
(рис. 13, а, б) чаще в поверхностных отделах мозга подтверждает диагноз.

При болезни Ш т у р г е  — В е б е р а ,  клинически характеризую
щейся наличием врожденных кожных ангиом, глаукомы и эпилепсии, 
рентгенологически обнаруживаются петрифицированные включения в виде 
двуконтурных линейных теней, как бы повторяющих рисунок мозговых 
извилин. Чаще эти обызвествления локализуются в заднетеменных и заты
лочных областях мозга (рис. 14, а, б).

По форме обызвествлений не всегда можно судить о характере патоло
гического процесса. Обнаружение их значительно более ценно для уста
новления топики процесса.

К группе первичных изменений относятся изменения в костях черепа, 
вызванные патологическим процессом, непосредственно локализующимся 
в них (опухоли костей черепа, изменения в них при системных заболева
ниях, метастазах, остеодистрофических процессах и др.). Хотя некоторые 
из этих больных и лечатся в нейрохирургических клиниках, мы не будем 
останавливаться на рентгенодиагностике указанных изменений, так как 
этот раздел подробно освещен в рентгенологической литературе (С. А. Рейн- 
берг, В. С. Майкова-Строганова и Д. Г. Рохлин, М. Б . Копылов, 
Н. Н. Альтгаузен, Caffey, Pancoast, Pendergrass, Schaeffer, Orley и др.).

Непрямые, косвенные или вторичные рентгенологические признаки 
изменений в костях черепа. К непрямым, косвенным, вторичным кранио- 
графическим симптомам относятся изменения, связанные с влиянием 
на кости черепа патологических процессов в мозгу. Эти изменения могут 
быть м е с т н ы м и  и о б щ и м и .

Местные изменения в костях вблизи опухоли мозга. Многие нейрорент
генологи условно относят к первичным признакам местные изменения, 
вызванные непосредственным влиянием расположенных вблизи костей 
опухолей и других объемных образований. Наиболее демонстративны 
в этом аспекте так называемые первичные, а по существу местные измене
ния турецкого седла при образованиях, расположенных внутри и около 
седла: опухоли гипофиза, краниофарингиомы, дермоиды, арахноидэндо- 
телиомы этой области и др.

У детей аденомы гипофиза встречаются редко, однако рентгенологи
ческие изменения турецкого седла при них, как и у взрослых, имеют очень 
важное значение и позволяют не только установить наличие объемного
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Рис.  13,  Туберозны й склероз у  ребенка 3 лет (а, б).  В поверхностны х отделах  
хчозгового вещества округлы е, известковые тени.



Рис.  14.  Болезнь Ш турго — В ебера у  ребенка 11 лет (а,  б).  В заты лочпо- 
теменноп области дву контурные тени обызвествлении.



Р и с . 15.  Различны е формы изменений турецкого седла и обы звествления при
краниофарингиомах.

а — краниофарингнома эндо-супраселлярного расположения; в просвете седла и высоко 
над ним глыбчатые петрификаты в опухоли и в стенках кисты; б — краниофарингиома 
супраселляриого расположения; штриховые и глыбчатые петрификаты над седлом по

стенкам кисты опухоли.



процесса в области турецкого 
седла, но и при деформации 
или деструкции стенок седла 
и прилежащих костей осно
вания черепа высказаться 
о расположении его внут
ри, распространении кверху, 
кзади, книзу или в сторону 
от него. Изменения турецко
го седла, особенно при су- 
праселлярном росте опухоли 
у детей, нередко бывают не
значительными. Наличие пе- 
трификатов над седлом и вто
ричных общих гипертензион- 
но-гмдроцефальных измене
ний в костях черепа обосно
вывает рентгенологическую 
диагностику.

Местные изменения ту
рецкого седла, подобные тем, 
которые бывают при опухо
лях гипофиза, отмечаются 
лишь в случаях эндоселляр- 
ного расположения кранио- 
фарингиом. В таких случаях 
определяются: баллоновид- 
ное расширение седла, углуб
ление его дна, двуконтур- 
носгь его при росте опухоли 
п стороны, расширение вхо
да, истончение и удлинение 
спинки, деструкция передних 
клиновидных отростков, раз
рушение спинки при росте 
опухоли кзади и т. д. 
(рис. 15, «, б).

Рис.  10.  Экспансивное расш ире
ние отверстия канала зрительного  
нерва слева у  ребенка 6 л ете  глио

мой зрительного нерва.

Наиболее характерные местные изменения костей черепа, развива
ющиеся вследствие непосредственного влияния растущей опухоли, на
блюдаются при глиомах зрительных нервов: резкое экспансивное рас
ширение отверстия канала зрительного нерва на стороне опухоли 
(рис. 16). При распространении опухоли на область хиазмы краниография 
выявляет углубление и опущение хиазмальнон борозды, в связи с чем 
турецкое седло приобретает грушевидную форму (М. М. Балтин).

Дермоиды, холестеатомы хиазмально-селлярной области нередко 
вызывают пологие углубления в области pi. sphenoidale, хиазмальной

45



б

Рис,  17,  Кранпограммы и апгиограммы у ребенка 8 лет с анеприямой  
пнутропней сонно ii артерии.

( i - расширена м рапа и пер хил и глллничпая щ ель; б  —  дестр ук ц и я  верш ины
пирам иды  справа.



Рис.  17 (продолжение) .  
в, г — крупная мешотчатая аневризма внутренней сонной артерии справа в области

кавернозного синуса.



борозды. Иногда при росте этих опухолей наблюдается гиперпневматиза- 
ция пазухи основной кости и бугорка турецкого седла.

Очень редко встречающиеся у детей опухоли-невриномы V III нерва, 
как и у взрослых, ведут к деструкции вершины пирамиды височной кости 
и к экспансивному расширению внутреннего слухового прохода.

У детей чаще, чем у взрослых, при краниографии выявляются мест
ные костные изменения при аневризмах сосудов основания мозга: деструк
ция прилежащих к аневризме костей основания черепа, расширение 
близко расположенных отверстий и щелей (рис. 17, а , б).

Общие и местные вторичные изменения в костях черепа. К вторичным 
общим изменениям в костях черепа относятся изменения, вызванные влия
нием повышенного внутричерепного давления (при гидроцефалии, опухо
лях мозга), а также компенсаторные изменения в костях, связанные 
с уменьшением объема вещества мозга и снижением внутричерепного давле
ния. Как полагает М. Б. Копылов, повышенное внутричерепное давление, 
воздействуя на нервные окончания оболочек мозга и надкостницу, вызы
вает нейрогрофические изменения в костях — остеопороз, гипокальци
нацию, что отображается на рентгенограммах порозностыо и истончением 
краев швов, расширением их просвета, истончением костей, образованием 
и усилением пальцевых вдавлений, прогибанием ям основания черепа, 
остеопорозом деталей турецкого седла и т. д.

В отличие от взрослых у детей при краниографическом исследовании 
часто отмечаются местные признаки гипертензии от влияния растущих 
и расположенных близко к кости опухолей или неопухолевых объемных, 
чаще кистозных, образований.

К вторичным местным признакам гипертензии относятся истончения 
и выбухания костей черепа над патологическим объемным образова
нием, деформация и асимметрия костей черепа, что редко наблюдается 
у взрослых.

Местные вторичные признаки гипертензии чаще выявляются наряду 
с общими, однако в некоторых случаях не сопровождаются ими, что 
имеет еще большее диагностическое значение, так как легко заподозрить 
патологический процесс в более ранней стадии, до появления симптомов 
нарушения ликвородинамики.

Вторичные местные костные изменения позволяют не только уточнить 
локализацию процесса в мозгу, но и высказаться о длительном времени 
развития патологического процесса, доброкачественном характере и часто 
о кистозном слагаемом прилежащего к кости образования (М. Б. Копылов,
3. II. Полянкер, М. Б. Цукер, Dyke, Davidoff, Masson, Dandy, Orley, 
Decker, Taveras и Wood и др.).

Рентгенологические признаки 
гидроцефалии

Рентгенологически выявляемые изменения в черепе и мозгу во мно
гом зависят от формы гидроцефалии (открытая — сообщающаяся или 
закрытая — окклюзионная), стадии ее развития (компенсированная, 
декомпенсированная) и генетической основы, особенно при окклюзион
ной форме (опухолевая, послевоспалительная) Наиболее полно вопросы 
рентгенодиагностики гидроцефалии разработаны М. Б . Копыловым 
и А. А. Арендтом.

Гидроцефалия у детей характеризуется целой группой рентгенологи
ческих симптомов.
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Рис,  18.  Открытая подяика мозга у  ребенка 3 лет. Форма черепа прибли
ж ается к ш ару, рельеф костей черепа сгл аж ен , турецкое седло уплощ ено.

Изменение формы черепа. Череп приближается к форме шара или 
эллипса, сглаживаются дуги свода черепа, прогибаются черепные ямы 
основания, опускается тело основной кости вместе с турецким седлом, 
опускаются вершины пирамид, базальный угол увеличивается с 130— 
140° в норме до 180°, иногда наблюдается смещение (листез) тела основной 
кости в сфено-базилярном синостозе, зарастающем в норме к 14 годам.

Увеличение размеров черепа особенно резко выражено при врожден
ной гидроцефалии (иногда фиксируется на снимках плода в утробе мате
ри). Череп нередко достигает огромных размеров.

Истончение костей черепа. Кости истончаются, внутренняя и наруж
ная костные пластинки сближаются.

Изменение швов и родничков. Швы растягиваются и расширяются 
при медленном развитии гидроцефалии (при открытой форме), зубцы 
швов удлиняются, просвет швов может заметно не расширяться. При 
быстром течении гидроцефалии, чаще при окклюзионной ее форме, зубцы 
швов остаются короткими, швы как бы рвутся, просвет их широко зияет, 
иногда до 2—3 см. В стадии компенсации, как правило, наблюдаются 
уплотнение краев швов и их смыкание (М. Б. Копылов).

Роднички у детей младшего возраста поздно закрываются, резко 
растягиваются, нередко на рентгенограммах можно видеть выбухание 
мягких тканей в области большого родничка.

Расширение отверстий в костях основания черепа наблюдается при 
значительном увеличении размеров черепа.

Усиление сосудистых отметок в черепе. В связи с затруднением 
венозного оттока из черепа и мозга часто наблюдается усиленное развитие 
диплоических вен в костях, углубление борозд синусов, развитие дополни
тельных венозных синусов и выпускников. Отмечается смещение борозды
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Рис.  19.  Односторонняя гидроцефалия у ребенка 8 лет в резул ь
тате облитерации отверстия Монро справа. Ч ереп асимметричен, 

вы бухают истонченные кости правой половины с б о д в  черепа.

поперечного синуса книзу при окклюзии ликворных путей на уровне 
мозжечкового намета и кверху — при окклюзии на уровне задней череп
ной ямки.

Изменение внутреннего рельефа костей черепа. Для открытой и сме
шанной гидроцефалии характерны сглаживание рельефа внутренней 
костной пластинки, исчезновение возрастных пальцевых вдавлоний 
(рис. 18). При окклюзионной гидроцефалии в связи с резко нарастающей 
гипертензией и давлением мозга на стенки черепа появляются трофические 
изменения в костях свода, отпечатки мозговых извилин — пальцевые 
вдавления. Пальцевые вдавления в некоторых случаях развиваются 
и при арезорбгивной сообщающейся водянке, при слипчивом арахноидите.

Изменения турецкого седла. При открытой гидроцефалии турецкое 
седло изменяется соответственно форме основания черепа: уплощается, 
опускается, иногда приобретает ладьевидную форму, но сохраняет плот
ность костных структур (см. рис. 18).

При окклюзионной гидроцефалии, особенно при медленно прогрес
сирующих формах, наблюдаются изменения формы турецкого седла в зави
симости от уровня окклюзии.

Рентгенологическая симптоматика различных уровней окклюзии 
имеет много характерных признаков, что позволяет в большинстве случаев 
по данным краниографии высказать предположения об уровне окклюзии, 
стадии заболевания и степени его выраженности.

Своеобразную рентгенологическую картину представляет окклюзия 
одного из отверстий Монро, ведущая к развитию односторонней закры
той гидроцефалии.

Только у детей односторонняя гидроцефалия, вызванная облитерацией 
одного из отверстий Монро, может привести к резкой деформации костей
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черепа. Часто эти изменения развиваются на фоне выраженной общей 
гидроцефалии. Краниография показывает резкую асимметрию черепа за 
счет выбухания половины свода, а иногда и основания черепа, истончение 
костей выбухающей половины свода, смещение в противоположную сторо
ну места прикрепления серповидного отростка, иногда большой затылоч
ной бугристости и петушьего гребешка, растягивание и сглаживание 
дуг швов на выбухающей половине черепа (рис. 19).

Подобная краниографическая картина отмечается также при распро
страненной полушарной гидроме.

Уточнить диагноз помогают контрастные методы исследования — 
ангиография (рис. 20, а, б) и вентрикулография.

Рис.  20.  Схема с ангиограмм ребенка 8 лет с односторонней гидроцефалией в р езу л ь 
тате облитерации отверстия М онро слева. У величен объем левого полуш ария. М аги
стральные ветви внутренней сонной артерии слева гидроцефально развернуты , выпрям
лены, мало ветвисты. П ередняя мозговая артерия вы прямлена, перемещ ена вместе 

с серповидным отростком вправо.

Наиболее важной является вентрикулография изолированного желу
дочка. Непрохождение газа в противоположный желудочек при специ 
альном положении головы больного (рис. 21) убеждает в непроходимости 
отверстия Монро. При пневмоэнцефалографии отмечается смещение здо
рового желудочка по типу объемного образования. Подобные изменения 
чаще отмечаются при облитерации в результате воспалительного процес
са или при врожденном отсутствии одного из отверстий Монро. Облитера
ция отверстия Монро при опухолях раньше выявляется клинически, по
этому не успевают развиться столь заметные изменения в костях черепа.

Окклюзия на уровне сильвиева водопровода и задней черепной ямки 
может вызвать характерные изменения турецкого седла, позволяющие 
дифференцировать уровень окклюзии (М. Б . Копылов) (рис. 22). При 
окклюзии на уровне мозжечкового намета М. Б. Копылов отметил расши
рение входа и отконение спинки турецкого седла кзади, при окклюзии 
на уровне задней черепной ямки — отклонение спинки турецкого седла 
кпереди, иногда с надломом ее.

Важное значение в определении уровня окклюзии имеют положение 
поперечного синуса и соответственно глубина задней черепной ямки: при 
тенториальном уровне окклюзии борозда поперечного синуса опущена, 
при окклюзии на уровне задней черепной ямки она приподнята.

Контрастные методы рентгенологического исследования — вентри
кулография (обычная и системой длительного дренажа) с воздухом

4*  51



%
Рис.  21.  Центрику л о- 
г р а мма то го ж  е ребон- 
к а (п о л ож ен и е и а 
левом бок у горизон
таль н ы м л у чом). Ме
диальная степка ле
вого бокового ж ел у 
дочка вы бухает впра
во. В о зд у х  в правый 
боковой ж елудочек не  

прош ел.

(рис. 23, а, б) и манодилом с большой достоверностью определяют уро
вень окклюзии ликворных путей и нередко позволяют предположить 
характер процесса.

Рентгенологические признаки компенсации гидроцефалии. Как при 
консервативном лечении, так и после оперативных вмешательств по

поводу окклюзионной формы гидроце
фалии важное значение имеют выявле
ние объективных показателей успешно
го лечения и прежде всего признаки 
компенсации. Последние обнаружива
ются в изменениях костей черепа: сгла
живание выраженных ранее пальцевых 
вдавлений, утолщение костей свода, 
сужение, смыкание и уплотнение швов, 
уплотнение структуры деталей турец
кого седла. Эти признаки были положе
ны М. Б . Копыловым и А. А. Арендтом 
в основу оценки стадии развития гидро
цефалии.

При консервативном лечении гидро
цефалии появление признаков компен
сации позволяет предположить о воз
можности возникновения самопроиз
вольных прорывов в ликворной систе
ме, обеспечивающих коллатеральный 

отток спинномозговой жидкости из желудочков в субарахноидальные 
цистерны (М. Б. Копылов, Г. П. Корнянский). О возможности компен
саторных прорывов в ликворной системе при окклюзионной гидроцефа-

Рис.  22.  Схема распределения дав 
лений при окклю зиоииой гидроцеф а
лии различны х уровней по М. Б . К о

пы лову.
А — Б  — горизонтальная линия, соеди
няющая nasion с prot. occipitalis interna; 
о—в — диафрагма турецкого седла; 
в— Б  — мозжечковый палгет; Г  — сила 
давления на турецкое седло; В х — сила 
давления на мозжечковый намет; В 2—си
ла давления на мозжечковый намет со 

стороны задней черепной ямки.
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Рис.  23.  Симметричная внутренняя гидроцефалия у  ребенка 8 лет (а, б).  Р ас
ширены полости боковых ж елудочков. III ж елудочек виден на прямой рент

генограмме. Каудальны е отделы ж елудочков не заполнились.



лии воспалительного происхождения и клинической оценке указы
вали Н. М. Линченко, Е. Ф. Лобкова, Е. М. Гольцман, Л. И. Смирнов, 
Penfield, Kuth, Pennybacker, Russel и др. Наиболее часто возникают 
прорывы через заднюю стенку III  желудочка или через заднемедиальные 
стенки боковых желудочков в поперечную цистерну, через истонченное 
мозолистое тело в цистерну мозолистого тела, в хиазмальные цистерны, 
в субдуральное пространство. Нередко наблюдается наружное истечение 
ликвора — чаще назальная ликворея (см. рис. 7).

Прохождение воздуха или майодила при вентрикулографии из желу
дочков в субарахноидальные пространства подтверждает предположение 
о наличии компенсаторных прорывов.

Появление признаков компенсации гидроцефалии после паллиатив
ных операций — наложения искусственных соустий в ликворной системе, 
а также после удаления опухолей, сдавливающих ликворные пути, сви
детельствует о хорошей функции естественных и искусственных путей 
ликворооттока, что имеет большое значение в оценке состояния больных 
через длительные сроки после операции.

Особенности рентгенологической картины 
при черепно-мозговой травме 
и ее отдаленных последствиях

Острая черепно-мозговая травма. Черепно-мозговая травма в детском 
возрасте наблюдается часто, однако переломы костей черепа у детей 
выявляются относительно реже, чем у взрослых, и по данным различных 
статистик составляют 25—30%. При травматическом повреждении, по 
мнению Н. Г. Дамье, часто не обнаруживаются переломы костей вследствие 
их гибкости и эластичности. По этой же причине у детей реже, чем 
у взрослых, отмечаются разрывы сосудов с образованием подоболочечных 
гематом.

У детей наиболее часто отмечаются в д а в л е н н ы е ,  л и н е й 
н ы е  и к о м б и н и р о в а н н ы е  п е р е л о м ы  (рис. 24).

При рентгенологическом исследовании в остром периоде черепно
мозговой травмы можно ограничиться двумя обзорными рентгенограм
мами, произведенными на каталке, в горизонтальном положении больного 
(боковая рентгенограмма при горизонтальном ходе центрального луча 
и прямая переднезадняя или задняя полу аксиальная рентгенограммы). При 
подозрении на перелом основания черепа рентгенография может быть 
произведена лишь через 2—3 недели по прошествии острых явлений.

При переломах костей черепа, содержащих воздухоносные полости 
(дно передней или средней черепной ямы или сосцевидные отростки 
височных костей), у больных нередко наблюдается ликворея, а на рентгено
граммах можно обнаружить воздух в полости черепа, заполняющий 
субарахноидальные пространства или желудочки мозга (пневмоцефалия, 
спонтанная вентрикулография). Определение таких переломов по обзор
ным рентгенограммам очень трудно и требует применения послойного 
исследования — томографии. При огнестрельных ранениях рентгено
логическим исследованием необходимо выявить входное и выходное 
отверстие при сквозном ранении и раневой ход при слепом ранении.

При открытых переломах неогнестрельного происхождения важно 
определить расположение костных отломков и инородных тел (осколки 
стекла, камней) в полости и в покровах черепа. Обзорные рентгенограммы 
в двух стандартных проекциях могут оказаться недостаточными для

54





Рис.  25.  Скорлуповидное обызвествление по краю кефалогематомы правой темен
ной области у  ребепка 2 месяцев.

этих целей, и тогда следует прибегнуть к рентгеноскопии черепа и много- 
осевым снимкам, в том числе по касательной.

Из контрастных методов рентгенологического исследования в остром 
периоде черепно-мозговой травмы в последнее время широкое распростра
нение получила каротидная, а у детей младшего возраста тотальная ангио
графия, позволяющая с достоверностью высказаться о наличии подобо- 
лочечных эпидуральных и главным образом субдуральных гематом. 
Ангиография выявляет патогномоничную картину смещения передней 
мозговой артерии в противоположную от гематомы сторону и наличие 
полулунной бессосудистой зоны между внутренней костной пластинкой 
черепа и мозгом вследствие отслойки корковых или оболочечных сосудов 
скопившейся кровыо (А. И. Арутюнов, В. А. Никольский и Э. С. Темиров, 
Krayenbuhl и др.). Внутримозговые гематомы трудны для распознава
ния по данным ангиографии. Пневмоэнцефалография в остром периоде 
черепно-мозговой травмы почти не применяется.

Отдаленные последствия черепно-мозговой травмы. Особенности 
реакции костей черепа у детей по сравнению со взрослыми очень ярко 
выявляются при рентгенологическом исследовании в отдаленные периоды 
черепно-мозговой травмы, в частности после организации подоболочечных 
гематом.

Родовые гематомы, или кефалогематомы, и гематомы, возникшие 
у детей в раннем возрасте после черепно-мозговой травмы, как эпикраниаль- 
ные, так и эпидуральные, в процессе своей организации в отдаленный 
период после травмы проходят различные стадии и нередко в конечном 
итоге обызвествляются или окостеневают. Краниография обнаруживает 
постепенное обызвествление сначала по краю отслоенной надкостницы 
в виде скорлупы, затем глыбчатые обызвествления в толще гематомы
и, наконец, полное ее окостенение (рис. 25). Кость в области организовав-
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шейся кефалогематомы веретенообразно утолщается за счет диплоического 
слоя, костные пластинки уплотняются.

Рентгенологическая картина организации эпидуральных гематом 
разнообразна: наряду с участками обызвествления отмечаются истончения 
внутренней костной пластинки, а иногда образование участков рассасы
вания кости.

В конечной стадии организации субдуральных гематом образуются 
серповидные, крапчатого строения, распространенные обызвествления, 
расположенные в поверхностных отделах мозга. Костных утолщений они, 
как правило, не дают.

При внутримозговых гематомах участки обызвествления распола
гаются в мозговом веществе, чаще имеют коралловое строение. Тяжелая 
черепно-мозговая травма у детей обычно бывает комбинированной с кро
воизлияниями в оболочки, в вещество мозга с участками геморрагического 
размягчения в мозгу. В связи с этим и рентгенологическое отображение 
последствий травмы чрезвычайно разнообразно и широко освещено 
в литературе (М. Б. Копылов, Н. Н. Альтгаузен, Н. Г. Дамье, Caffey, 
Ingraham и Matson, Taveras и Wood и др.). Субдуральные гематомы 
у детей часто не организуются, а содержимое их вследствие ограничения 
слипчивыми изменениями в оболочках по окружности надолго остается 
жидким, и гематома переходит в хроническую стадию. Наиболее часто 
хронические субдуральные гематомы располагаются на основании средней 
черепной ямы и ведут к характерной рентгенологической картине, как 
и другие объемные — опухолевые и неопухолевые образования этой 
локализации.

Среди отдаленных последствий подоболочечных гематом у детей 
нередко встречаются обширные ликворные скопления на месте бывших 
кровоизлияний — гидромы. Образование их большинство авторов связы
вает с травматическими надрывами паутинной оболочки и просачиванием 
спинномозговой жидкости в полость гематомы. А. И. Арутюнов, В. А. Ни
кольский и Э. С. Темиров считают, что в субдуральной гематоме в процессе 
развития и организации путем осмоса и диффузии меняется содержимое, 
жидкость из кровянистой становится ксантохромной, а затем прозрач
ной, содержит много белка и мало клеточных элементов. В дальнейшем 
при отграничении сопутствующим адгезивным процессом ликворное 
скопление имеет характер изолированного резервуара без оттока. В таких 
случаях у детей наступает резкая деформация свода и основания черепа 
по типу обширного объемного образования — гидромы.

Из контрастных методов исследования в диагностике гидром большую 
ценность имеет каротидная ангиография. Помимо смещения передней 
мозговой артерии на противоположную сторону, а средней мозго
вой артерии кверху и медиально при распространении гидромы на кон- 
векситальную поверхность мозга, можно отметить наличие полулун
ной бессосудистой зоны между костью и отслоенным гидромой мозговым 
веществом (см. рис. 37). Пневмоэнцефалография при гидромах обнаружи
вает смещение желудочковой системы в противоположную сторону 
и деформацию прилежащих к гидроме частей желудочков (см. рис. 36). 
В поздних стадиях развития гидрома может организоваться, прилежащий 
отдел желудочка может расшириться вследствие рубцово-атрофических 
изменений в мозговом веществе, и желудочковая система сместится в сто
рону гидромы. Наибольшую ценность при гидромах имеет заполнение 
полости гидромы воздухом после пункции ее через специально наложенное 
трепанационное отверстие в месте наибольшего выбухания кости.

Выполненная воздухом полость гидромы наглядно демонстрирует 
величину и расположение последней (рис. 26, а, б). В некоторых слу-
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Рис.  26.  Гидрома левой височно-базальной области у ребенка 7 лет (а, б). В о з
д у х  заполнил полость гидромы, стенки которой прилегаю т вплотную к истон
ченной и выбу хаю щ ей чеш уе височной кости и к у гл у  б лени ому дн у  средней

черепной ямки.



Р ис .  27.  Обширный костный дефект ландкартообразной формы с вы
ступающ ими в виде козы рька краями после черепно-мозговой травмы, 

перенесенной в раннем детском возрасте (а, б)



чаях в резидуальном состоянии после черепно-мозговой травмы, когда 
налицо имеются все краниографические признаки гидромы, при попытке 
кистографии под истонченной костью обнаруживают расширенный до 
степени порэнцефалии нижний рог бокового желудочка (при локализа
ции в височной области).

Рассасывание костей черепа после травмы. Тяжелая черепно-мозговая 
травма, перенесенная в раннем детском возрасте, сопровождавшаяся 
переломами костей и подоболочечными гематомами, в дальнейшем ведет 
к образованию обширных участков рассасывания костей в области повре
ждения. Такие изменения можно отметить у ребенка уже через 3—4 неде
ли после травмы, образовавшийся костный дефект в дальнейшем не зара
стает. Костные дефекты вследствие рассасывания костей образуются 
только после травмы в раннем детском возрасте (до 3 лет), что объясняет
ся особенностями кровоснабжения костей черепа в этом возрастном 
периоде.

В связи с тем что кости черепа в этом возрасте собственных сосудов 
не имеют, а питающая их надкостница отслоена излившейся кровыо, в ко
сти образуются участки некробиоза, которые под влиянием нарастающего 
внутричерепного давления превращаются в обширные костные дефекты. 
Характерные особенности таких дефектов: распространение их в пределах 
одной кости, ландкартообразная форма, плотные, утолщенные и выстоя- 
щие в виде козырька края (рис. 27, а, б). Наиболее обширные дефекты 
образуются у детей, страдающих гидроцефалией.

После травмы в более старшем возрасте иногда образуются неполные 
дефекты — узуры с внутренней поверхности черепа.

Пневмоэнцефалография у таких детей показывает грубые атрофиче- 
ски-рубцовые изменения в мозговом веществе вблизи костного дефекта 
с перетягиванием желудочковой системы в его сторону, регионарным 
расширением прилежащей части бокового желудочка и наличием порэн- 
цефалических ходов и кистозных полостей, выходящих через костный 
дефект в пролапс (М. Б . Копылов, 3. Н. Полянкер, О. А. Зедгенидзе 
и др.). Рентгенологическое исследование через много лет после травмы, 
перенесенной в раннем детстве, позволяет установить характер, давность, 
распространенность, патогенетическую основу этих изменений.

Особенности рентгенологической картины 
отдаленных последствий перенесенных 

воспалительных заболеваний головного мозга 
и оболочек

Наиболее частым последствием воспалительных процессов головного 
мозга и оболочек у детей является гидроцефалия во всем разнообразии 
ее проявлений.

Если перенесенный в детстве воспалительный процесс не привел 
к развитию гидроцефалии в отдаленном периоде, то краниографически 
можно отметить признаки уменьшения объема мозгового вещества со 
снижением внутричерепного давления. Эти изменения в мозгу приводят 
к утолщению костей черепа, замедлению его роста, уплотнению и гипер
кальцинации костей. Наиболее демонстративны костные изменения при 
преобладании задержки развития или атрофически сморщивающих про
цессов в одном из полушарий мозга — гемиатрофии (см. рис. 6).

При пневмографическом исследовании возникшие при краниографии 
подозрения находят полное подтверждение: желудочковая система, пере
тягиваемая в сторону уменьшенной в объеме половины черепа, прилежа
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щий боковой желудочек или отдельные его части растягиваются, часто 
имеются порэнцефалические кистозные резервуары, цистерны основания 
мозга на стороне гемиатрофии расширяются, субарахноидальные щели 
неравномерно расширены по типу атрофического кистозного арахноидита.

Наиболее часты регионарные расширения отдельных частей желудоч
ков с перетягиванием желудочковой системы к области рубцово-атрофи
ческих изменений в мозговом веществе. После воспалительных процессов, 
захватывающих стенки желудочков, пневмография обнаруживает при
знаки вентрикулита — спаечного процесса либо с зарастанием полости 
желудочка, либо с отшнурованием отдельных его частей.

Наиболее интересны и практически важны определяющиеся с помо
щью пневмоэнцефалографии различные виды арахноидитов — слипчивые, 
смешанные, кистозные. Последние иногда ведут к местным костным ис
тончениям, подобным тем, которые отмечаются при других объемных 
образованиях.

В отдаленном периоде после воспалительных заболеваний головного 
мозга и оболочек у детей нередко можно отметить обызвествления в обо
лочках и мозговом веществе. Такие обызвествления наиболее часты после 
туберкулезных менингитов (Н. О. Василевич, А. В. Александрова).

Данные рентгенологического исследования в отдаленный период 
после перенесенных в детстве воспалительных заболеваний головного 
мозга имеют важное значение при выборе методов их лечения.

Особенности рентгенологической диагностики 
опухолей головного мозга

(но данным краниографии и контрастных методов исследования)

Рентгенологические симптомы при опухолях головного мозга у детей 
выражены более резко и многообразно, что стоит в тесной связи с анато- 
мо-физиологическими особенностями и большими компенсаторными 
возможностями детского черепа и мозга.

Как при наиболее часто встречающихся опухолях задней черепной 
ямки (А. А. Арендт, И. С. Бабчин, Г. П. Корнянский), так и при опухолях 
больших полушарий и образований средней линии при краниографии, 
как правило, обнаруживаются выраженные вторичные гипертензионно- 
гидроцефальные признаки. Контрастными методами исследования (пнев
мография и ангиография) удается выявить резкое расширение желудоч
ковой системы и развернутость дуг магистральных сосудов по гидро- 
цефальному типу.

Из костных изменений почти у половины детей с опухолями полу
шарий отмечаются истончения и выбухания костей с соответствующей 
асимметрией черепа вблизи расположения опухоли. Наиболее часто 
местные истончения костей обусловливают опухоли, расположенные 
в височной области. Чешуя височной кости превращается в тонкий листок, 
значительно выбухая кнаружи (рис. 28). Если опухоль или киста распо
лагается в височно-базальной области, может отмечаться (как и при 
неопухолевых объемных образованиях) деформация костей основания 
черепа — углубление и увеличение размеров средней черепной ямы, 
приподнимание сфеноидального гребня, порозность стенок глазницы 
и т. д. (рис. 29, а, б).

При локализации опухоли'в теменной или лобной долях местное 
истончение кости имеет ограниченный характер — истончается лишь
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диплоический с.чой, наружная и внут
ренняя костные пластинки сближают
ся, выбухание кости отмечается реже 
(рис. 30).

При расположении опухоли в коре 
мозга местные изменения в костях но 
сопровождаются общими гипертензион- 
но-гидроцефальными признаками, а при 
пневмографии иногда не отмечается 
и смещения желудочков мозга.

Типы смещения и деформации лик- 
ворных систем мозга у детей, как и у 
взрослых, зависят от степени выражен
ности гидроцефалии, локализации опу
холи и широко освещены в литературе 
(М. Б. Копылов, Н. Н. Алытаузен, 
Я. И. Гейнисман, Е. М. Гольцман, 
М. Д. Гальперин, Lisholm, Davidoi'i' 
и Epstein, Robertson, Decker и др.).

Опухоли лобных долей характери
зуются смещением передних отделов 
системы желудочков в противополож
ную от опухоли сторону. При опухо
лях полюса лобной доли отмечаются 
сдавление и смещение кзади переднего 
рога бокового желудочка, прилежащего 
к опухоли; при лобно-базальном распо
ложении — смещение кверху, при кон- 
векситальном — медиально, при пара- 
сагиттальной локализации опухоли — 
книзу.

При опухолях теменной доли в за
висимости от преимущественного их 
расположения по-разному деформиру

ются центральные отделы прилежащего бокового желудочка. Теменно- 
парасагиттальные опухоли сдавливают верхнюю стенку тела желудочка, 
заметно не смещая систему желудочков на противоположную сторону. 
Теменно-конвекситальные опухоли вызывают значительное боковое сме
щение желудочковой системы на противоположную сторону с уплощением 
верхней стенки прилежащего желудочка за счет дислокации его под 
серповидный отросток, сдавливая наружные отделы тела желудочка. 
Заднетеменные опухоли деформируют главным образом область тре
угольника бокового желудочка, сдавливая его сверху вниз и медиально.

Опухоли затылочной доли и прилежащих отделов теменной и височ
ной вызывают смещение заднего рога и треугольника бокового желудочка 
кпереди при относительно малом боковом смещении желудочковой 
системы (рис. 31).

Опухоли височной доли вызывают значительное смещение желудоч
ковой системы под серповидный отросток на противоположную сторону. 
Помимо этого, наблюдаются деформация и сдавление прилежащего 
к опухоли нижнего рога бокового желудочка. Опухоли височной доли, 
расположенные базально, поддавливают кверху нижний рог. Задневисоч- 
ные опухоли сдавливают треугольник бокового желудочка снизу.

Опухоли подкорковых узлов деформируют боковую стенку тела 
желудочка, сдавливая, суживая его просвет и приподнимая верхне-

Р чс .  28.  .Пнутрнмозговая кне/гозная 
опухоль шюочной доли мозга у ре- 
бонка 9 лот. На крашюграммо (но 
касательной) истончены и иыбухают 
кости в нижнотеменнои и височной 

областях.

62



Р и с .  29.  Ксантоматоз у ребенка 7 лет (а,  б) .  Опухолевидные образования располо
жены в внсочно-базальной области слева. Углублено дно левой половины средней 
черепной ямы, приподнят сфенондальный гребень. Дефект в выбухающей чешуе

височной кости.





<- Р а с .  30.  Кистозная астродитома в заднетеменно-затылочнон доле мозга
справа у ребенка 14 лет. 

а — па крашшграмме истончена ппутрсшгяя пластинка кости па границе теменной 
и затылочной области справа; б, в — па апгиограмме передняя мозговая артерия 
(а.с,а) смещена под серповидный отросток, гипертрофия одной из ветвей средней 

мозговой артерии (а.елн.).

латеральный угол бокового желудочка. Ото сочетается со смещением 
Ш  желудочка на противоположную сторону. Опухоли мозолистого тела 
уплощают сверху крышу боковых желудочков и раздвигают их верхне
латеральные углы. Опухоли боковых желудочков вызывают дефект запол
нения желудочка, в котором располагается новообразование, при выражен
ной гидроцефалии всей желудочковой системы. Опухоли III желудочка 
и других образований среднего мозга могут деформировать желу
дочек.

Ангиография при опухолях больших полушарий у детей показывает 
ряд отличительных признаков по сравнению с картиной, наблюдаемой 
у взрослых. Как правило, отмечаются гидроцефальная развернутость 
и выпрямленность магистральных сосудов, бедность периферических 
разветвлений, относительно быстрый кровоток, более резкая дислокация 
артерий и вен в зоне опухоли, редкое развитие собственной сосудистой 
сети в опухолях, чаще наличие бессосудистой зоны, являющейся призна
ком кистозного характера опухоли (3. Н. Полянкер и В. И. Кузнецова, 
А. П. Ромоданов).

Типы смещения магистральных сосудов мозга при различной локали
зации опухолей больших полушарий у детей сходны с ангиографической 
картиной у взрослых и богато освещены в литературе (М. Б. Копылов, 
М. Д. Гальперин, Decker, Lindgren, Riechert, Taveras и Wood и др.). 
Поэтому мы ограничимся лишь схематическим изображением важнейших 
типов дислокации магистральных сосудов мозга в зависимости от локали
зации опухоли (рис. 32).
5 Основы нейрохирургии г



Опухоли образований средней линии: III желудочка, ствола,сильвие- 
ва водопровода, шишковидной железы и задней черепной ямки, как 
правило, ведут к развитию окклюзионной гидроцефалии.

Краниографически не всегда удается определить уровень окклюзии. 
В таких случаях применяется в е н т р и к у л о г р а ф и я  с воздухом 
и тяжелыми контрастными средами (майодилом) (рис. 33) и в некоторых

Р и с .  31.  Схема типовых смещений системы 
желудочков мозга при опухолях различ

ной локализации.
I  — при опухоли лобной доли; I I  — при опу
холи височной доли; I I I  — при опухоли темен
ной доли; IV  — при опухоли затылочной доли.

Р и с .  32.  Схема типовых смещений маги
стральных сосудов головного мозга при 

опухолях различной локализации.
I  — при опухоли лобной доли; I I  — при опу
холи теменной доли; I I I  — при опухоли ви 
сочной доли; IV  — при кранио-фарингиоме. 
а — передняя мозговая артерия; т — средняя 

мозговая артерия.

случаях пневмоэнцефалография без выведения ликвора (Robertson, 
Lindgren, Я. М. Гейнисман, Ю. А. Зозуля и др., Г. С. Даниленко и др.).

Наибольшую ценность для определения уровня окклюзии ликворных 
путей в практике детской нейрохирургии последнее время приобретает 
вентрикулография с майодилом. Эта методика позволяет наглядно опре-



3 3 .  Вентрикулогра- 
ия с майодилом. 

а — прямая рентгенограмма; 
б — боковая рентгенограмма при 
положении больного на епипе 
(горизонтальным лучом). К онт
растное вещество в расширен
ном заднем отделе III  ж елудоч
ка и в начальном отделе силь- 
виева водопровода. Самопроиз
вольно насосавшийся воздух во 
время пункции контурируст 
резко гпдроцефальиые ж елу

дочки.



Р и с . 34 ,  Осумковаиная хроническая гематома левой височной области.
л — боковая краниограмма; б — по касательной; умеренно выраженные гидроцефальные 
изменения в черепе, истончена и выбухает чешуя височной кости; в -т-’пневмоэнцефало- 
грамма; смещение системы желудочков вправо и сужение нижнего рога левого бокового

желудочка.



делить верхний уровень окклюзии ликвор- 
ных путей и косвенно, по деформации и сме
щению каудальных отделов ликворной систе
мы — исходный рост опухоли и степень 
вклинения мозговых структур в тенториаль- 
ное отверстие. Для получения столь убеди
тельных данных при воздушной вентрикуло
графии необходимо введение большого коли
чества воздуха, что осложняет состояние 
больного и поэтому менее желательно.

Топографическая диагностика опухолей 
мозга у детей по данным пневмографии и ангио
графии мало отличается от диагностики 
у взрослых, и подробно освещена в руковод
ствах по нейрорентгенологии (М. Б. Копылов, 
Н. Н. Альтгаузен, М. Д. Гальперин, Robert
son, Lindgren, Dietrich, Decker, Taveras 
и Wood и др.).

Особенности рентгенологической 
диагностики при неопухолевых 

внутричерепных объемных 
образованиях

Описанные выше общие и местные кост- 
| ные изменения в черепе, сопровождающие 
1 рост опухолей головного мозга, не являются 

специфичными только для опухолей и отмеча
ются и при неопухолевых объемных образованиях различного происхож
дения [осумкованные хронические гематомы, субдуральные гидромы, 
оболочечные кисты, нейрофиброматоз (болезнь Реклингаузена), ксанто- 
матоз (болезнь Хенда — Крисчен-Шуллера), абсцессы мозга и др.].

При расположении любых из перечисленных объемных образований 
в височно-базальной области костные изменения очень сходны и более 
выражены при жидком их содержимом (гематомы, гидромы, кисты) 
(рис. 34). При ксантоматозе (болезнь Хенда — Крисчен-Шуллера) с лока
лизацией внутричерепных ксантомных узлов в височно-базальных облас
тях наряду с местными костными изменениями обнаруживаются харак
терные для ксантоматоза рентгенологические признаки: множественные, 
реже единичные очаги деструкции костей свода и основания черепа, тазо
вых и других плоских костей скелета. Костные дефекты в черепе харак
теризуются неправильной ландкартообразной формой, отсутствием четких 
границ со здоровой костной тканью.

При нейрофиброматозе в связи с множественностью поражения 
и в зависимости от локализации нейрофибром определяются распростра
ненные, часто с обеих сторон изменения в костях основания черепа: 
расширение отверстий каналов зрительных нервов одной или обеих глаз
ниц (нейрофиброматоз) нередко сочетается с глиомой зрительного нерва 
(рис. 35), расширение внутренних слуховых проходов или других отвер
стий основания черепа.

Ограниченные височно-базальные субдуральные гидромы могут иметь 
и более обширное распространение (тотальные полушарные гидромы). 
В таких случаях изменения в костях черепа очень сходны с теми, которые 
отмечаются при окклюзионной гидроцефалии, вызванной облитерацией
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Рис .  35.  Центральный неирофиброматоз. Увеличены размеры левой орбиты, 
резко расширено отверстие канала зрительного нерва слева, деструкция его

костных стенок.

одного из отверстий Монро. Пневмоэнцефалография при гемисферной 
гидроме показывает резкое смещение желудочковой системы в противо
положную от гидромы сторону. При введении воздуха в полость гидромы 
определяются ее размеры и свободное перемещение по субдуральному 
пространству (рис. 36).

При ограниченных гидромах и других неопухолевых объемных обра
зованиях височно-базальной локализации контрастные методы исследова
ния выявляют смещение системы желудочков в противоположную сторо-

10



Рис .  36.  Гемисферная гидрома слева у ребенка 3 лет. На пневмоотцефалограмме гипо
плазия правого полушария. Истончены и выбухают кости левой половины свода чере
па. Смещена система желудочков вправо, сужение левого бокового желудочка, отсут
ствие воздуха в субарахноидальных щелях слева, при равномерном заполнении их 
справа. Воздух, введенный в субдуральное пространство слева, ограничен горизон

тальным уровнем жидкости гидромы.



Р а с .  37.  Субдуральпая гид рома слева после травмы у ребенка
13 лет.

и -- кранпограмма; череп асимметричен, истончена и выбухает чешуя 
височной кости слева, углублено дно средней черегнюй лап;и; б — ангио- 
грамма; умеренно смещена дуга передней мозговой артерии вправо,
б «ссо с уд иста я зона между отслоенными сосудами коры и внутренней 

поверхностью черепа в левой теменной области.



ну, деформацию нижнего рога бокового желудочка (при пневмографии) 
и смещение кверху и медиально ветвей средней мозговой артерии (при 
ангиографии), а также отслойку корковых сосудов от внутренней поверх
ности черепа при распространении гидромы на прилежащие отделы лобной 
и теменной долей с образованием бессосудистой зоны, как это имеет место 
при осумкованных хронических и острых субдуральных гематомах 
(рис. 37, а, б). В отличие от опухолей той же локализации при неопухо
левых объемных образованиях симптомы смещения и деформации системы 
желудочков и магистральных сосудов выражены значительно слабее.

При абсцессах мозга у детей выявляются общие гипертензионные 
изменения в черепе, а местные изменения в костях в зоне расположения 
абсцесса обычно не выражены в связи с быстрым развитием заболевания.

Туберкуломы мозга у детей сопровождаются общими признаками 
гипертензии. Из местных симптомов в резидуальном состоянии выявля
ются крупные глыбчатые и коралловые обызвествления.
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Г Л А В А  V

Офтальмоневрологическое исследование

Офтальмоневрологические симптомы в топической диагностике 
заболеваний головного мозга имеют наибольшее значение в тех 
случаях, когда патологический очаг непосредственно влияет на 
зрительные и глазодвигательные пути. Наиболее часто офтальмо
неврологические симптомы возникают при глиомах зрительных 
нервов и хиазмы, при краниофарингиомах, при опухолях среднего 
мозга, шишковидной железы, заднего отдела III желудочка. При 
этих процессах зрительные и глазодвигательные нарушения неред
ко являются первыми симптомами болезни.

Офтальмоневрологические симптомы могут развиться и в резуль
тате вторичного воздействия патологического процесса на зрительные 
и глазодвигательные пути вследствие сдавления или дислокации 
мозга. В этих случаях они обычно выявляются позже, уже на фоне 
развившейся клинической картины основного заболевания.

Методика и особенности 
о фтальмоневрологического исследования у детей

Самой трудной задачей является исследование у ребенка 
зрительных функций, поскольку он не в состоянии дать словесный 
отчет о своих субъективных ощущениях.

У детей младшего возраста обследование ограничивается обычно 
наружным осмотром глаза, глазного дна и исследованием рефлектор
ных реакций глазодвигательного аппарата.

Полное исследование можно произвести детям старше 6—8 лет.
Исследование остроты зрения. У детей грудного и раннего 

дошкольного возраста зрение исследуют путем наблюдений за их 
поведением и рефлекторными двигательными реакциями: смыкание 
век при освещении глаз сильным светом, наличие зрачковой реакции 
на свет, слежение ребенка за игрушкой, желание взять игрушку, 
которую врач показывает ребенку в различных участках поля зре
ния. У детей более старшего возраста (3—5 лет) остроту зрения 
обычно устанавливают по простым детским картинкам на близком 
расстоянии с наводящими вопросами, поскольку ребенок без таких 
вопросов не всегда может распознать нарисованный предмет.

70



Определение остроты зрения вдаль по стандартным детским таблицам 
в этом возрасте бывает затруднено из-за быстрой отвлекаемосги внимания 
ребенка и недостаточной зрительной ориентации в пространстве. У детей 
школьного возраста остроту зрения вдаль исследуют так же, как и у взрос
лого. Оценка полученной у ребенка остроты зрения является трудной 
задачей, поскольку не всякую амблиопию следует считать патологи
ей, так как у детей имеется возрастная физиологическая амблиопия 
(JI. А. Дымшиц).

Острота зрения у здоровых детей в возрасте до 6 месяцев равна 
0,02—0,04, к 1 году она достигает 0,1. По данным одних авторов, острота 
зрения равна 1,0 к 5 годам, по данным других — к 12 —15 годам. Эти 
данные необходимо учитывать при установлении патологического сни
жения центральной остроты зрения у детей.

Исследование поля зрения. Развитие периферического поля зрения 
начинается на 3-м месяце жизни ребенка и обычно заканчивается к 1 году. 
У детей 4—6 месяцев имеется цветоощущение (JI. А. Дымшиц).

Исследовать поле зрения субъективными методами у детей трудно 
из-за неумения ребенка удерживать свой взор на центральной метке 
периметра и слежения глазом за движущимся объектом. У детей стар
шего дошкольного возраста исследование поля зрения проводят ориен
тировочно движением пальцев или цветных меток, в различных участках 
поля зрения. У детей в возрасте 6—8 лет периметрию производят на 
периметре Ферстера. Исследование поля зрения на проекционном пери
метре можно производить у детей более старшего возраста. У лежачих 
больных поле зрения исследуют ручным периметром, границы поля 
зрения исследуют всегда монокулярно метками разного цвета (белого, 
красного и зеленого), различной величины (1—3—5—10 мм2). Для опреде
ления гипопсии приходится прибегать к сравнению восприятия белого 
и цветных объектов височной и носовой половин поля зрения. Парацен- 
тральную часть поля зрения в пределах 30—40° удобно исследовать на 
кампиметре, поскольку при исследовании поля зрения с расстояния 1 м 
дефекты поля зрения по сравнению с обычным периметром увеличиваются 
в 3 раза (А. Я. Самойлов). Это удобно для уточнения границ центральных 
и парацентральных скотом, размеров слепого пятна, линии раздела 
зрячей и слепой половины поля зрения при наличии у ребенка гемиано- 
псии. Зафиксированные на кампиметре дефекты поля зрения при помощи 
пантографа переносят на бумагу в уменьшенном масштабе. По выявлен
ным дефектам поля зрения можно судить об уровне поражения зритель
ного пути (рис. 38).

Офтальмоскопия. У ребенка 1-го года жизни сосок зрительного нерва 
более бледен, глазное дно слабо пигментировано. Формирование желтого 
пятна заканчивается к 4—6 месяцам. До этого времени макулярная 
область имеет светлый рефлекс (А. Б. Кацнельсон). Эти особенности 
офтальмоскопической картины надо иметь в виду, чтобы не принять их 
за патологию. Наличие у ребенка первичной атрофии сосков зритель
ных нервов указывает на вовлечение в патологический процесс первого 
неврона зрительного пути.

Застойный сосок свидетельствует о наличии внутричерепной гипер
тензии. При диагностике застойного соска важно установить, находится 
ли застойный сосок в стадии нарастания или в стадии спада отека, а так
же составить представление о степени и динамике отека соска. Данные 
офтальмоскопии для решения этого вопроса субъективны и нечетки.

В Институте нейрохирургии имени Н. Н. Бурденко разработана 
методика объективного определения степени отека соска — квантита
тивная папиллометрия.
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Сущность метода (А. Я. Самойлов) складывается из двух моментов. 
Степень выбухания соска вперед измеряется рефракционным офтальмо
скопом типа Гулынтранда (табл. 1). Размеры поперечного диаметра соска 
измеряются на кампиметре при помощи специальной градуированной 
линейки с пересчетом сантиметров на кампиметре на миллиметры глазного

Р и с .  38.  а — Схема строения зрительного пути и уровни его пора
жения; б — характер изменения полей зрения при поражении 

различного уровня зрительного пути.
/ — височная половина полей зрения; N — носовые половины полей зрения. 
Изменения полей зрения при поражении: 1 — зрительного нерва; 2 —п е р е д 
него угла хиазмы и одного зрительного нерва; з — перекрестных волокон 
в хиазме; 4 — зрительного канатика; 5 — петли Мейера; 6 — коры заты

лочной доли мозга.

дна (табл. 2). Метод квантитативной папиллометрии дает возможность 
двумя разными путями определить степень выбухания соска вперед 
и в стороны. При помощи однократного измерения можно отдифференци-

ТАБЛ И Ц А 1
Расчеты выстояния соска зрительного нерва по А. Я. Самойлову

Разница рефрак
ции в диоптриях 0 ,5 1,0 1,5 2,0 2,5 3 ,0 3 ,5 4 ,0 4 ,5 5 ,0 5 ,5 6,0
Выстоянис соска 
в м м ....................... 1 /' 4 ! / 3 Vz 2/з 3/4 1 1V4 1!/з 1V 2 12/з 13/ 4 2
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Расчеты поперечного диаметра соска по А. Я. Самойлову
ТАБЛИЦА 2

Миллиметры 
на дне глаза 3 31/ 2 4 41/ 2 5 5V 2 6 6V 2 7 7!/2 8 8]/г 9 9V2 10

Сантиметры па 
кампиметре 18 21 24 27 30 33 36 39 42,5 46 50 54 59 64 69

ровать свежий прогрессирующий отек соска от застойного соска в стадии 
спада отека, поскольку выбухание соска вперед происходит раньше, 
чем распространение отека в стороны по сетчатке. Описанный метод 
применим у детей школьного возраста, у которых можно исследовать 
поле зрения.

Динамика отека соска в течение нарастания гипертензионного синд
рома может быть различной. До последнего времени считалось, что 
развившийся застойный сосок по мере прогрессирования внутричерепной 
гипертензии достигает максимальной стадии развития, в которой и может 
оставаться в одних случаях меньший срок, в других — больший, а затем 
развивается его атрофия. Одновременно с этим степень выстояния соска 
вперед над уровнем глазного дна постепенно уменьшается (Е. Ж. Трон). 
Считалось, что отек соска зрительного нерва может уменьшиться при 
устранении причин, вызывающих внутричерепную гипертензию (удаление 
опухолей, паллиативные разгрузочные операции и пр.).

Метод квантитативной папиллометрии позволяет у ряда больных 
выявить иную динамику застойного соска, а именно выявляет его ремис
сии, которые могут наступать спонтанно и длиться от нескольких недель 
до нескольких лет. Эта динамика отека соска отражает особенности нару
шения ликворообращения и объясняется рядом факторов, среди которых 
большое значение у детей имеют декомпрессия за счет увеличения объема 
черепа, образования соустий между желудочками мозга и субарахноидаль- 
ным пространством при окклюзионной гидроцефалии, спонтанное опорож
нение кист, применение дегидратирующих средств и хирургических по
собий. Характерной особенностью застойного соска зрительного нерва 
является нормальное состояние зрительных функций (остроты и поля 
зрения) в течение 1—3—5 — И лет (М. И. Авербах, Е. Ж. Трон, А. Я. Са
мойлов и О. Н. Соколова). Морфологически в этих случаях наблюдается 
умеренно выраженный отек зрительных нервов и хиазмы без патологии 
в миелиновых волокнах (рис. 39). Нарушения зрительных функций разви
ваются в различный период существования застойного соска и либо носят 
явно локальный характер, указывающий на поражение того или иного 
участка зрительного пути, либо сопровождаются развитием концентри
ческого сужения поля зрения со снижением остроты зрения. В первом 
случае застойные соски трактуются как «осложненные», при которых 
застой комбинируется с прямым или непрямым воздействием патологи
ческого процесса на зрительный путь (Е. Ж. Трон, Е. И. Строганова). 
Во втором случае нарушения зрительных функций связывают целиком 
с вторичной после застойной атрофией (Е. Ж. Трон и др.).

При застойном соске и концентрическом сужении поля зрения морфо
логически обнаруживаются изменения нервных волокон, обусловленные 
местными процессами: механическим сдавлением зрительных нервов или 
хиазмы (рис. 40), прорастанием зрительных нервов или хиазмы со
единительной тканью при фиброзирующем реактивном арахноидите 
(рис. 41), метастазированием опухолевых клеток в оболочки, окружаю-
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Рис .  39.  Продольный разрез через орбитальную часть зрительного нерва 
(а) и хиазмы (б) при застойных соснах зрительных нервов с нормальной 
остротой зрения. Умеренно выраженный отек тканн зрительных нервов 
н хиазмы. Миелиновые волокна сохранны (окраска по Шпнльмейеру, 

увеличение 10 X 20).



Р и с .  40.  Поперечный разрез через хиазму. Сдавление хиазмы дном 
расширенного III желудочка. Отек хиазмы, мпелпновые волокна в со

стоянии распада (окраска по Шппльмеперу, увеличение 10 X ■•50).

Р ис .  41.  Поперечный разрез через хиазму. Разрастание соединитель
ной ткани в мягких мозговых оболочках с прорастанием и хиазму. 
Отек хиазмы. Разряжение мнелиновых волокон (окраска по Шпиль- 

менеру, увеличение 10 X 20).
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Р ис .  42.  Поперечпып разрез через хиазму. Мягкие .мозговые оболочки 
и хиазма инфильтрированы опухолевыми клетками (окраска гематок- 

силин-эознном, увеличение 10 X 10).

Рис .  43.  Поперечный разрез через зрительный нерв. Очажковые ио- 
рииаскулярпые лимфоидные инфильтраты в склерозированпых мягких 
мозговых оболочках зрительного .нерва (окраска гематоксилин-эозином, 

увеличение 10 X 40).



щие зрительный нерв и хиазму (рис. 42), распространением воспалитель
ного процесса с оболочек мозга на оболочки, окружающие зрительный 
нерв и хиазму, с наличием воспалительных инфильтраций в септальных 
перегородках зрительных нервов и периферических слоях нервных 
волокон (рис. 43). Этими исследованиями в известной степени расширяют
ся представления о причинах нарушения зрения при застойном соске, 
а также уточняется патоморфологический субстрат вторичной атрофии 
зрительных нервов.

Офтальмоневрологические симптомы 
при опухолях зрительного нерва и хиазмы

Глиомы составляют 80%  всех опухолей зрительного нерва (Walsh). 
Эти новообразования наиболее часто встречаются у детей первого десяти
летия жизни, несколько реже у детей от 10 до 15 лет. Они могут возни
кать по всему протяжению зрительного нерва и через канал зрительного 
нерва прорастать в полость черепа, распространяться на хиазму, зри
тельный канатик и на противоположный зрительный нерв. Внутричереп
ная часть глиомы может значительно превосходить орбитальную.

Глиома зрительного нерва развивается чаще на одной стороне, неред
ко поражаются и оба зрительных нерва. Двустороннее поражение зри
тельного нерва иногда объясняется первичным множественным ростом 
опухоли и может быть различного глиогенеза. Подтверждением этого 
положения является сочетание глиом зрительного нерва с болезнью 
Реклингаузена (рис. 44).

Не на всех стадиях роста глиом клинически возможно определить, 
из какого отдела зрительного пути первично возникает опухоль.

Первым клиническим симптомом заболевания глиом зрительного 
нерва является односторонний различной величины экзофтальм (от 2 до 
12 мм и более), что зависит от стадии заболевания и величины опухоли. 
При большом экзофтальме может наблюдаться ограничение подвижности 
глазного яблока со смещением его (рис. 45), 
а иногда развивается дистрофия роговой 
оболочки. В период развития экзофталь
ма уже при первичном осмотре обнару
живается снижение остроты зрения или 
слепота на этот глаз.

Характерной особенностью глиом зри
тельного нерва является застойный сосок, 
который быстро переходит во вторичную 
атрофию (рис. 46). В свежих случаях за
стойный сосок может сопровождаться боль
шим количеством ретинальных кровоиз
лияний. Первичная атрофия зрительного 
нерва при глиомах орбитальной ее части 
наблюдается реже. При прорастании 
глиомы в полость черепа равномерно рас
ширяется канал зрительного нерва (иногда 
до 10 мм) (рис. 47), увеличивается размер 
орбиты, появляется порозность стенок ее, 
распшряется верхнеорбитальная щель.
При распространении глиомы зрительного 
нерва на хиазму и на противоположный РиСш 45_ Глиома зрительного нер- 
зрительный нерв появляются симптомы ва справа у ребенка 9 лет.
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~ P «c . 47.  На рентгенограмме того же больного канал зрительного нерва справа 
(а) резко увеличен, слева (6) нормальных размером.

со стороны другого глаза, выражающиеся изменением зрительной функции 
и офтальмоскопической картины. Сроки возникновения этих симптомов 
различны: от 1 года до 9 лет. В зависимости от стадии роста глиом опу
холь может ограничиться распространением на базальный отдел зритель
ного пути, а в более поздних стадиях — на соседние образования мозга 
и дно III желудочка.

Наиболее характерной офтальмоскопической картиной глиом зри
тельного нерва, распространяющихся на хиазму, является обратный 
симптом Фостера Кеннеди (рис. 48) — при слепоте на стороне застой
ного соска; на стороне первичной атрофии зрительного нерва наблюдаются 
разной степени снижения остроты зрения и изменения поля зрения, чаще 
с выпадением височной половины. Рентгенологически у таких больных, 
кроме расширения канала зрительного нерва на стороне исходного роста 
глиомы, может наблюдаться расширение канала и на противоположной 
стороне, что свидетельствует о поражении и другого нерва.

Клиническая симптоматика глиом, первично растущих из хиазмы, 
складывается из трех групп симптомов: офтальмологических, рентгено
логических и гипоталамических (Е. Ж. Трон, Walsh, Martin, Cushing, 
Fowler, Matson, Paillas, Bonnal, Sedan и др.).

Наиболее ранними симптомами являются нарушения зрительных 
функций: снижение остроты зрения на один или оба глаза, изменение 
поля зрения по битемпоральному типу или неправильного характера, 
наличие центральных скотом. В ранней стадии роста глиом хиазмы соски 
зрительных нервов могут быть нормальными. В поздней стадии роста 
опухолей появляется двусторонняя первичная атрофия зрительных нер
вов, реже отмечаются застойные соски или симптом Фостера Кеннеди. 
Поскольку глиомы могут распространяться на зрительные нервы, это 
может привести к расширению одного или обоих зрительных отверстий 
и развитию одно- или двустороннего экзофтальма (рис. 49). При этом 
отмечаются изменения турецкого седла, передних клиновидных отрост
ков (грушевидная форма турецкого седла, порозность клиновидных отрост
ков). Иногда глиома хиазмы протекает с признаками внутричерепной 
гипертензии, о чем свидетельствуют застойные соски. У большинства 
больных наблюдается адипозо-генитальная дистрофия, головные боли,
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Р и с . 44 , Б ол езн ь  Р ск л и н га у з сн а  у  р ебен к а  7 л ет.
ч — пигментные шггпа на кож е туловища, генико 
мастия; двусторонний экзофтальм; о — нейрофиброма- 
тоз соска левого зрительного нерва со слепотой на этот 
глаз (J ); застойный сосок  правого зрительного нерва 
(2)\ в —  зрительные каналы расширены с двух сторон, 
деструкции верхней стенки левого зрительного капала.



Р ис .  46.  Вторичная атрофия правого зрительного нерва 
у этого же ребенка. Сосок зрительного нерва бледный. 
Границы соска слегка отечны, вены расширены 

и извиты.



иногда со рвотой, психические нарушения, снижение обоняния, что 
объясняется большим интракраниальным распространением глиомы.

При подозрении на глиому зрительных путей у детей надо тщательно 
искать признаки болезни Реклингаузена. При болезни Реклингаузена 
может наблюдаться картина опухоли зрительного нерва, в одних случаях 
действительно обусловленная глиомой, в других — нейрофиброматозом 
оболочек зрительного нерва.

Нейрофиброматоз оболочек зрительных нервов сопровождается одно- 
или двусторонним экзофтальмом, медленным снижением остроты зрения 
и расширением каналов зрительных нервов, имеющих неправильную 
вытянутую форму с дефектом костной стенки (см. рис. 44). Могут наблю
даться застойные соски или первичная атрофия зрительных нервов.

Офтальмоневрологические симптомы 
при краниофарингиомах

Наиболее частым симптомом при краниофарингиомах являются 
нарушения зрения, отмечаемые в 92% всех наблюдений (А. А. Арендт).

При краниофарингиомах наблюдается два типа зрительных рас
стройств: 1) тип первичной атрофии зрительных нервов с гемианопическими 
дефектами поля зрения, которые часто имеют асимметричный характер 
и являются результатом непосредственного воздействия опухоли на

V o . s ^ o . 1  w . o . d . - i . o

Р ис .  50.  Неполная битемпоральная гемианопсия у ребенка 13 лет с краниофа- 
рингиомой эндо-супраселлярного роста.

зрительный путь; 2) тип застойного соска зрительного нерва или с нор
мальным полем зрения, или с концентрическим сужением, или с гемиано
пическими дефектами полей зрения (при супраселлярном росте).

По характеру изменения поля зрения можно судить о преимущест
венном распространении роста краниофарингиомы.

При срединном расположении краниофарингиомы возникают симпто
мы поражения хиазмы (рис. 50).

При преимущественном антеселлярном распространении кранио
фарингиомы возникают симптомы, указывающие на наибольшее вовле
чение в процесс зрительных нервов и наименьшее поражение хиазмы 
(рис. 51). При ретроселлярном расположении краниофарингиомы разви
вается гомонимная гемианопсия (рис. 52).
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Симптомы поражения глазодвигательного аппарата имеют большое 
значение при уточнении распространения краниофарингиомы. Парез 
отводящего глазодвигательного нерва, нарушения со стороны тройничного 
нервая свидетельствуют о параселлярном распространении краниофарин
гиомы и влиянии опухоли на кавернозный синус. При этом может наблю-

75 30

285 270 255

v.o.s.^o.oi V .ad . - o j

Р и с .  51 .  Концентрическое сужение полей зрения у ребенка 8 лет с краниофа- 
рингиомой антеселлярного распространения.

даться небольшой экзофтальм как результат раздражения симпатиче
ского сплетения внутренней сонной артерии в кавернозном синусе или, 
наоборот, энофтальм — результат угнетения симпатической иннервации 
глаза и его придатков.

V o.s -  0.06 -0,08 и ad. = 0.06
Р и с .  52.  Гомонимная гемианопсия у ребенка 12 лет с краниофарингиомой 

ретроселлярного распространения.

Четверохолмный синдром — парез взора вверх, нарушение зрачко
вых реакций на свет и конвергенцию — развивается в результате отдален
ного воздействия опухоли на образования среднего мозга и свидетель
ствует о большом супраселлярном распространении краниофарингиомы. 
Офтальмологические симптомы, как и вся клиническая картина заболева
ния, подвержены большим колебаниям в степени выраженности в связи 
с частым кистозным характером опухоли.



Офтальмоневрологические симптомы 
при опухолях среднего мозга 

и шишковидной железы
Зрачковые и глазодвигательные расстройства при опухолях среднего 

мозга и шишковидной железы на фоне общего диагноза стволовой опухоли 
ориентируют в точной топической диагностике заболевания (И. Я. Раздоль- 
ский). Возникновение зрачковых и глазодвигательных расстройств при 
этих новообразованиях объясняется тем, что в области среднего мозга 
сравнительно на небольшом участке располагаются анатомические струк
туры, имеющие непосредственное отношение к подкорковой дуге зрачко
вого рефлекса на свет, акту конвергенции и аккомодации, ассоциативным 
путям взора в вертикальном направлении, ядрам глазодвигательных 
нервов и центрального сетчатого вещества, к заднему продольному пучку 
и другим системам.

Большая выраженность одних глазных симптомов и меныпая — 
других зависит от топографии и направления роста опухоли среднего 
мозга, фазы развития новообразования, его гистологической структуры, 
выраженности гипертензионно-гидроцефального синдрома.

В Институте нейрохирургии имени Н. Н. Бурденко для изучения 
зрачковых реакций на свет и акта конвергенции применяется метод 
локальной пупиллографии (А. Я. Самойлов, О. Н. Соколова, А. Р. Шах- 
нович) (рис. 53), который позволяет выявить ранние стадии нарушения 
зрачковой реакции на свет и акт конвергенции, дать количественную 
числовую характеристику этих реакций и объективно следить за их дина
микой в течение заболевания.

Нарушение зрачковых реакций на локальный засвет области желтого 
пятна проявляется нарушением хода прямых и содружественных реакций 
зрачка, удлинением латентного периода 
реакции, уменьшением амплитуды сокра
щения зрачка вплоть до полного выпа
дения этого рефлекса. При небольших 
опухолях сильвиева водопровода имеются 
нарушения хода прямых и содружествен
ных реакций на свет. При опухолях 
четверохолмия, шишковидной железы 
и распространенных опухолях среднего 
мозга обычно отсутствует рефлекс на свет.

Менее частым симптомом поражения 
среднего мозга является нарушение кон
вергенции, которое в зависимости от сте
пени вовлечения в опухолевый процесс 
структур среднего мозга разделяется по 
степени выраженности нарушений на 
различные типы: недостаточность сведе
ния зрительных осей (ири опухолях 
сильвиева водопровода) (рис. 54); разоб
щенность сведения зрительных осей и 
сужение зрачков (при опухолях четве
рохолмия и шишковидной железы)
(рис. 55); паралич конвергенции (при 
распространенных опухолях среднего 
мозга) (рис. 56).

Нарушение взора вверх и вниз яв
ляется частым симптомом поражения

Р и с .  53 .  Нунпллограмма нормаль
ного акта конвергенции.

I — правый зрачок; I I  — левый зрачок, 
о — установка глаз вдаль; б — уста
новка глаз при фиксации близкого 
объекта; о — установка глаз вдаль; 
Белые полосы — поперечный диаметр 

зрачка. Одно деление — 1 мм.
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среднего мозга. При опухолях сллышсва водопровода нарушение взора 
вверх возникает только в момент гипертепзноцного криза. В период улуч
шения состояния больного нарушения взора исчезают.

Стойкий симптом нарушения взора вверх характерен для опухолей 
четверохолмия и шишковидной железы, а также и распространенных 
опухолей среднего мозга.

Поражения отдельных ядер глазодвигательного нерва наблюдаются 
в тех случаях, когда опухоль четверохолмия сдавливает нижележащие

Р ис .  54.  Патология акта копвер- 
гснцшг. Недостаточное сведение 
зрительных осей, временные ха
рактеристики и амплитуда суже
ния зрачков нормальные (Л).  Не
достаточное сведение зрительных 
осой; время реакции сокращении 
зрачка удлинено в 1 */2 раза, ам
плитуда сужении хорошая (Б) .

II. б, п ■ СМ. рис. Г)1.

отделы образований среднего мозга или распространяется на егопокрыш- 
ку, или с самого начала развивается в вентральных отделах среднего мозга.

Характерной особенностью ядерных офтальмоплегий при опухолях 
среднего мозга является несимметричное, неодинаковое по интенсивности 
поражение глазодвигательной мускулатуры. Поражение глазодвигатель
ных мышц обычно возникает на фоне двусторонней арефлексин зрачков на 
свет, нарушения конвергенции, объема аккомодации, пареза взора вверх 
и выражается развитием недостаточности внутренней и верхней прямых 
мышц и поднимателя верхнего века. Симптомы поражения наружных 
глазодвигательных мышц могут быть двусторонними или односторонними.

Если опухоль среднего мозга развивается в его вентральных отделах, 
ядерно-фасцикулярное поражение глазодвигательного нерва сочетается 
с поражением пирамидных или чувствительных проводниковых путей.

Наблюдаемые при опухолях среднего мозга и шишковидной железы 
зрачковые и глазодвигательные нарушения принято называть «первич
ным» четверохолмным синдромом. До сих пор в литературе первичный 
четверохолмный синдром рассматривается как стабильный, не из.меняю-
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Рис .  48.  Глазное дно при распространении глиомы
зрительного нерва на хиазму.

и — застойный сосок на стороне глиомы; б — первичная 
атрофия соска зрительного нерва на противоположной сто 

роне.



Р и с . 49.  До почка лет с глио
мой зрительных нервов и хиаз
мы, сочетающейся с признака

ми болезни Реклингаузена.
а — адипозо-генитальная дистро
фия; б — перпичная атрофия зри
тельного нерва; в — каналы зри
тельных нергюп с обеих сторон 
расширены; г — грушевидная фор~ 

ма турецкого седла.
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щийся под влиянием дегидратации и после разгрузочных операций на 
ликворной системе мозга. В этой стабильности зрачковых и глазодвига
тельных нарушений заключается основное различие «первичного» четперо- 
холмного синдрома от «вторичного», который вызывается опухолями, 
расположенными на отдалении.

Пупиллографический метод исследования позволяет выявлять ран
ние стадии четверохолмного синдрома и иметь объективный критерий для

6

В

Р и с . 55 .  Разобщенность сведения 
зрительных осей и сужения зрач
ков. Правып глаз приводится при 
фиксации близкого объекта, а ле
вый несколько отходит в сторону, 
и зрачок слегка расширяется. Не
сколько позднее левый глаз вновь 
приводится и зрачок суживается, 
но удержаться в приведенном со
стоянии левый глаз не может 
н опять отходит в сторону, зра

чок вновь расширяется. 
а, б, в — см. рис. 51.

Р ис .  SO. Паралич коиворгешцш. 
Сведения зрительных осей не на
ступает. При попытке фиксации 
близкого объекта глаза делают 
беспорядочные движения в гори
зонтальном паправлепни, проис
ходит частое мигание (черные 
промежутки между белыми ли

ниями на пуппллограммс). 
а, б, в - - см. рис. ”)1.

оценки динамики этих нарушений. На ранних стадиях четиерохолмный 
синдром динамичен; отдельные его компоненты могут быть стойкими 
и р е м и т т и р у ю щи м и.

Стойкие четверохолмные симптомы характеризуют преимущественную 
локализацию патологического процесса и являются показателем более 
давней патологии. Ремиттируготцие симптомы свидетельствуют о зоне 
дальнейшего распространения опухоли и предшествуют наступлению 
о р г а н ичес к и х п о р а ж е ни й.
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Г Л А В А  VI

Отоневрологическое исследование

Методика и особенности исследования 
кохлеовестибулярной системы

Методика отоневрологического обследования у детей отли
чается от таковой у взрослых. Дети плохо передают свои ощу
щения, у них бывает трудно выявить жалобы. У детей, особенно 
младшего возраста, отоневрологическое обследование затрудняет
ся тем, что нередко нельзя бывает провести ряд исследований, 
связанных с активным вниманием и сотрудничеством самого ребенка 
(исследование обоняния, вкуса, слуха; иногда дети отказываются 
выполнять координационные пробы). Поэтому у детей часто при
ходится опираться в основном только на объективную часть ото
неврологического обследования (спонтанный, калорический, после- 
вращательный, оптокинетический нистагм, нарушения статики).

Слуховые нарушения у детей, особенно шумы, в действитель
ности встречаются значительно чаще, чем это выявляется при 
исследовании. Характер шума нередко трудно выявить из-за неопре
деленности оценки субъективных ощущений. Дети часто не замеча
ют односторонней полной глухоты, даже в тех случаях, когда она 
наступает очень быстро. Трудно выявить небольшое снижение слуха 
или даже вообще исследовать слух, особенно у маленьких детей.

Вестибулярный аппарат в раннем возрасте имеет много особен
ностей, которые оказывают известное влияние на характер вести
булярных нарушений при патологии. Вестибулярный аппарат 
первым из рецепторов оформляется морфологически. Миелинизация 
вестибулярного нерва начинается у плода 16 см (на 3-м месяце 
беременности). Б. Н. Клосовский связывает раннюю миелинизацию 
вестибулярного нерва с предъявлением к нему функциональных 
требований уже в эмбриональном периоде. Движения плода вызыва
ют раздражение вестибулярного нерва и раннюю его миелинизацию. 
При исследовании послевращательного нистагма у недоношен
ных детей было выявлено, что первым появляется вертикальный 
нистагм, затем горизонтальный и позднее всех ротаторный. Каждый 
вид нистагма в процессе своего развития проходит определенные 
фазы. Вначале после вращения развивается только медленная фаза
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нистагма, затем на фоне длительной медленной фазы появляется несколь
ко мелких движений глаз, не переходящих за среднюю линию, и, нако
нец, возникает послевращательный нистагм с быстрой и медленной 
фазами, но амплитуда движений глаз еще небольшая, нистагм неравно
мерный, количество нистагменных движений незначительное; на самой 
последней стадии —после прекращения вращения сразу же начинается 
нистагм с хорошо выраженными быстрой и медленной фазами.

А. Я. Галебский, изучавший вестибулярные рефлексы у новорожден
ных, отмечает, что все три полукружных канала у них реагируют на 
вращение и калоризацию. Однако послевращательный нистагм у ново
рожденных значительно отличается от такового у взрослых. По силе он 
слабее, меньшей продолжительности, медленная фаза нистагма превали
рует над быстрой. Имеется резко выраженное движение в сторону медлен
ной фазы нистагма, реакция на конечности отсутствует. У спящих ново
рожденных после вращения А. Я. Галебский вообще не наблюдал быстрой 
фазы нистагма. Автор связывает отсутствие быстрой фазы нистагма у недо
ношенных детей и спящих новорожденных с недостаточным развитием 
коры мозга. Б. Н. Клосовский считает, что и стволовые части мозга у них 
еще не закончили своего развития и, кроме того, любой рефлекс, даже 
самый простой, вначале появляется не в той форме, в какой он присущ 
взрослому организму. Это относится и к нистагму.

Особенности вестибулярных нарушений 
у детей с опухолями головного мозга

Головокружения обычно отмечаются редко, но, очевидно, в действи
тельности они встречаются значительно чаще. Дети забывают, что у них 
когда-то были головокружения или не могут точно описать свои ощу
щения.

П. Н. Коваленко, Г. П. Корнянский, Р. Е. Першман и Г. С. Цим
мерман часто не наблюдали спонтанного нистагма у детей с опухолями 
в задней черепной ямке.

Проявление и степень выраженности вестибулярных нарушений 
при опухолях задней черепной ямки зависят от возраста (Н. С. Благо
вещенская). По этому признаку детей можно разделить на две возрастные 
группы: до 6 лет и от 7 до 16 лет. У детей младшего возраста вестибуляр
ные нарушения имеют особенно много своеобразия. Характер вестибуляр
ных нарушений у детей старшего возраста приближается к характеру 
и степени вестибулярных нарушений взрослых.

У детей до 6 лет очень часто (в 36 %) отсутствует спонтанный нистагм 
или же нистагм бывает непостоянным и слабо выраженным.

Мягкость спонтанных вестибулярных нарушений у детей младшего 
возраста можно объяснить незаращением или расхождением черепных 
швов, в связи с чем длительно компенсируется повышенное внутричерепное 
давление, что сглаживает выявление местных признаков заболевания. 
Анатомическая и функциональная незрелость вестибулярного аппарата 
также являются причинами невыявления спонтанного нистагма.

У детей старшего возраста (от 7 до 16 лет) с опухолями задней череп
ной ямки спонтанный нистагм отсутствует редко (7%) (рис. 57). У них 
он обычно бывает очень резко выражен и груб по своему характеру, появ
ляется рано и нередко бывает даже более четко выражен, чем у взрослых.

В связи с частым отсутствием спонтанного нистагма у детей младшего 
возраста особое значение приобретает исследование экспериментального 
нистагма, который обычно протекает по заднечерепному типу с гипер

92



рефлексией и гипертензией при отсутствии вегатативных и сенсорно-двига
тельных реакций. Дети с опухолями задней черепной ямки при прочих 
равных условиях переносят экспериментальные вестибулярные пробы 
значительно лучше, чем взрослые. Если при калорической пробе они 
нередко сопротивляются из-за неприятных ощущений, связанных с охла
ждением наружного слухового прохода, то после вращательной пробы 
дети обычно испытывают удовольствие. Вегетативные реакции и голово
кружения выражены очень слабо, чаще отсутствуют.

У детей с опухолями мозга в большей степени, чем у взрослых, 
выражена тоничность нистагма с преобладанием медленной фазы и слабой 
выраженностью быстрой фазы. Это объясняется тем, что у детей, особен
но младшего возраста, механизм вестибулярного нистагма еще недоста
точно оформлен, особенно быстрая фаза 
нистагма (недостаточное развитие коры, 
стволовых механизмов, недостаточность 
тренировки), поэтому у них особенно 
часто отмечаются нарушения быстрой 
фазы нистагма.

Экспериментальные вестибулярные 
пробы у детей чаще, чем у взрослых, 
протекают без асимметрии в связи с пре
имущественным срединным расположе
нием опухолей.

У маленьких детей калорический 
нистагм нередко вообще не вызывавает- 
ся. Наряду с анатомо-физиологическими 
особенностями нервного аппарата имеет 
значение и анатомическое устройство 
наружного слухового прохода: он очень 
узок, и при калорической пробе вода 
хуже, чем у взрослых, доходит до бара
банной перепонки из довольно широко
го резинового наконечника. Поэтому при калорической пробе у детей 
с узкими наружными слуховыми проходами рекомендуется надевать на 
резиновый наконечник узкую ушную воронку, которая свободно вхо
дит в наружный слуховой проход, и уже через нее промывать ухо.

При исследовании оптокинетического и вестибулярного нистагма, 
особенно у детей в возрасте до 3—4 лет, создаются трудности из-за плохой 
фиксации глазами предметов. У детей этого возраста и в норме оптокине
тический нистагм не всегда вызывается (А. Я. Галебский).

По данным Г. П. Корнянского, у детей с опухолями задней черепной 
ямки оптокинетический нистагм в исследуемых случаях не вызывался. 
При опухолях задней черепной ямки у детей до 3—4 лет оптокинетический 
нистагм, как правило, не вызывается ни в одном направлении (страдают 
обе фазы нистагма) (Н. С. Благовещенская). У более старших детей опто
кинетический нистагм нарушен более часто и в более четкой форме, чем 
у взрослых. Это можно объяснить многими факторами. Дети меньше 
сосредоточивают внимание при исследовании оптокинетического нистагма, 
чем взрослые (а оптокинетический нистагм зависит от внимания больного 
и функционального состояния коры головного мозга). У них очень часто 
встречаются медуллобластомы — злокачественные опухоли, врастающие 
обычно в полость IV желудочка и резко влияющие на его дно с поражени
ем здесь вестибулярных ядер, последние же имеют важное значение 
в механизме осуществления оптокинетического нистагма. Кроме того, 
медуллобластомы как злокачественные опухоли рано влияют на функцио

Я 6

1 2 3  1 2  3 *

Р и с .  57 .  Частота спонтанного нистаг
ма (в процентах) при опухолях зад

ней черепной ямки.
А  — в различных возрастных группах:
1 — дети от 1 года до 6 лет; 2 — дети 
от 7 до 16 лет; з — взрослые; Б — при 
различной топографии опухолей задней 
черепной ямки: 1 — опухоли ствола;
2 — опухоли боковой цистерны варо- 
лиева моста; з — опухоли IV  ж елудоч

ка; 4 — опухоли мозжечка.
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нальное состояние всего мозга в целом, что также способствует наруше
нию оптокинетического нистагма.

У детей, особенно младшего возраста, с опухолями задней черепной 
ямки нередко могут быть высокими роговичные рефлексы и чувствитель
ность слизистой носа. Сохранность этих рефлексов у детей объясняется 
тем, что в связи со слабо развитым тормозным процессом в коре головного 
мозга они дают выраженную общую защитную реакцию при исследо
вании чувствительности в носу и на роговицах.

Частое отсутствие спонтанного нистагма, высокие роговичные рефлек
сы и высокая чувствительность в носу у детей младшего возраста (до 3— 
4 лет) с опухолями задней черепной ямки значительно затрудняют топи
ческую диагностику.

При опухолях и других поражениях мозга, протекающих с резким 
снижением зрения с раннего детства, в связи с нарушением фиксации 
взора нередко может возникать дрожательный маятникообразный опти
ческий спонтанный нистагм, обычно имеющий дрожательно-маятнико
образный характер без четкого чередования фаз (для вестибулярного же 
нистагма характерным являются чередования быстрой и медленной фазы 
нистагма). Анализ соотношений между остротой зрения и маятникообраз
ным оптическим спонтанным нистагмом позволяет предполагать, что он 
возникает у детей со сниженной остротой зрения с раннего детства (от 0,02 
до 0,09). Если острота зрения больше снижена в одном глазу, то в этом 
же глазу дрожательный оптический нистагм может быть выражен сильнее. 
Особенно часто оптический нистагм возникает при резком снижении 
зрения у детей в раннем возрасте при краниофарингиоме, краниостенозе, 
опухолях HI желудочка.

ОСОБЕННОСТИ ОТОНЕВРОЛОГИЧЕСКОЙ СИМПТОМАТИКИ 
ПРИ СУБТЕНТОРИАЛЬНЫХ ОПУХОЛЯХ МОЗГА

Ивестно, что в задней черепной ямке у детей наиболее часто встре
чаются опухоли полушарий мозжечка (астроцитомы), червя мозжечка 
(медуллобластомы), опухоли IV желудочка и реже опухоли варолиева 
моста и продолговатого мозга.

При астроцитомах нарушения слуха не имеют каких-либо признаков, 
характеризующих гистологическую природу опухоли, и определяются 
в основном топографией новообразования. Астроцитомы, располагаясь 
преимущественно в мозжечке, сравнительно далеки от слуховых ядер 
и проводников. Поэтому снижение слуха при астроцитомах обычно отсут
ствует, но нередко имеются симптомы раздражения слуховых образований 
в виде шума в голове, в ушах, который выявляется или значительно уси
ливается на высоте приступов головной боли.

Нарушения слуха при астроцитомах не так резко меняются в течение 
болезни и при перемене положения больного.

Полной глухоты на одно или оба уха при астроцитомах мозжечка 
и IV желудочка обычно не наблюдается. Отчасти это объясняется преиму
щественным расположением опухолей вдали от слуховых ядер и путей, 
идущих в стволе мозга. Однако даже при локализации и исходном 
росте опухоли в области бокового выворота нередко при астроцитомах 
слух выпадает не полностью. Это объясняется мягкой консистенцией 
опухоли.

При астроцитомах преобладают явления раздражения вестибулярных 
образований (головокружение, спонтанный нистагм, повышение калори
ческого и послевращательного нистагма). Признаки выпадения обнару
живаются только в очень далеко зашедших стадиях болезни, при больших
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размерах опухоли. Головокружение чаще возникает и более резко выра
жено при кистозных формах астроцитом, а также при астроцитомах
IV желудочка, особенно при локализации их в боковом вывороте.

Оптико-вестибулярные нарушения при астроцитомах нередко имеют 
очень яркий характер. Так, одной больной с кистозной астроцитомой 
мозжечка во время приступа головокружения казалось, что все предметы 
перевернулись снизу вверх и дверь переместилась на потолок, а окна на 
пол. При этом у нее не было головной боли — свидетельство того, что 
головокружения в данном случае не обусловливались гипертензионным 
синдромом, а были признаком непосредственного поражения вестибу
лярных ядер.

6

Р и с .  58.  Живой, но несколько асимметричный оптокинетический нистагм 
вправо (а) и влево (б) при астроцитоме левого полушария мозжечка. 
В сторону опухоли (влево) оптокинетический нистагм несколько нерав

номерный.
Ос. D .— запись движений правого глаза; OcS — запись движений левого глаза; 

OcD+OcS — запись движений левого и правого глаза.

При астроцитомах относительно часто отсутствует или слабо выражен 
спонтанный нистагм. Если он имеется, то бывает среднеразмашистым, 
клоническим или клонотоничным и значительно реже крупным и тонич- 
ным. Последнее наблюдается при далеко зашедшей стадии болезни. 
Тоничность нистагма все же при астроцитомах бывает выражена несколь
ко больше и появляется раньше, чем при ангиоретикуломах и арахноидэн- 
дотелиомах у взрослых. Это, очевидно, стоит в связи с особенностями 
вестибулярных нарушений в детском возрасте. Асимметрии оптокинети
ческого и калорического нистагма особенно четко улавливались на 
электронистагмограммах (рис. 58, 59).

Экспериментальный нистагм чаще всего бывает повышен.
После оперативного удаления астроцитом мозжечка обычно наблю

дается очень быстрое и нередко почти полное обратное развитие гипертен- 
зионных и отчасти местных симптомов — исчезает или значительно 
уменьшается спонтанный нистагм, восстанавливается оптокинетический 
нистагм, нормализуются вестибулярные пробы (которые нередко стано
вятся очень вялыми и заторможенными), восстанавливается слух (рис. 60).
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При медуллобластомах нарушения вестибулярной системы уже 
в ранних стадиях заболевания характеризуются исключительной гру
бостью. Это связано с локализацией опухоли, ростом ее из вестибулярной 
части мозжечка (нодуло-флокулярной системы), ранним влиянием опухоли 
на| вестибулярные образования дна IV желудочка (вестибулярные ядра 
и их связи) и с быстрым инфильтративньш ростом новообразований.

Вестибулярные головокружения при медуллобластомах наблюда
ются редко.

О частоте спонтанного нистагма при медуллобластомах в литературе 
нет единого мнения, А. И. Гейманович и Е. М. Хает, Е. М. Стеблов, 
Bailey, Buchanan, Вису редко обнаруживали спонтанный нистагм при 
медуллобластомах. Б. С. Бейлин, Г. К. Пулатова довольно часто (до 70 — 
80%  случаев) отмечали спонтанный нистагм.

Р и с . 5 9 . А си м м етр и ч н ое  т е ч е 
н и е  к а л о р и ч е ск о г о  н и ста гм а  
п р и  а стр оц и т ом е  л е в о го  п о л у 
ш а р и я  м озж еч к а  с  р езк и м  п о 
вы ш ен и ем  в е с т и б у л я р н о й  в о з 
б у д и м о сти  на с т о р о н е  о п у х о л и  
(а) и  сн и ж ен и ем  в е с т и б у л я р 
н о й  в о з б у д и м о с т и  н а зд о р о в о й  

с т о р о н е  (6 ). 
а — резкое повышение калориче
ского нистагма вправо при кало
ризации холодной водой левого 
уха на стороне опухоли (100 мл 
воды температуры 19° влито в ле
вое ухо). Запись нистагма на вы
соте кульминации реакции спустя 
60— 70 секунд после начала кало
ризации. Нистагм довольно равно
мерный, амплитуда 12— 18°, ритм 
16 ударов за 10 секунд, длитель
ность фаз нистагма 1 : 6 ,  1 : 10, 

вершины зубцов то острые, то плоские; б — резко снижен калорический нистагм влево при 
калоризации правого уха (100 мл воды температуры 19°). Нистагм крайне вялый, неравномер
ный, амплитуда 2— 4°, ритм на высоте кульминации реакции 14 ударов за 10 секунд, 
соотношение длительности фаз нистагма неравномерное 1 : 4 ;  1 : 14. Остальные обозначе

ния — см. рис. 58.

Уже в ранних стадиях болезни спонтанный нистагм бывает резко 
выражен: он крупноразмашистый при всех направлениях взора — как 
в стороны, так вверх и нередко даже вниз; движения глаз при нистагме 
замедленные, тоничные за счет удлинения его медленной фазы. Характер
на грубость, тоничность вертикального нистагма. При перемене положе
ния больного спонтанный нистагм резко меняется. У детей младшего 
возраста (до 3—4 лет) спонтанный нистагм обычно не выявляется.

При экспериментальных вестибулярных пробах отмечается значи
тельное удлинение продолжительности калорического нистагма при 
усилении тоничности его характера. Нередко наблюдается двустороннее 
выпадение вестибулярной возбудимости. Экспериментальные вестибуляр
ные пробы чаще протекают симметрично в связи с преобладанием средин
ного расположения опухоли. При резком несоответствии между грубо 
выраженным и тоничным спонтанным нистагмом при выпадении калори
ческого и оптокинетического нистагма можно заподозрить злокачествен
ную опухоль мозжечка.

Оптокинетический нистагм при медуллобластомах нарушается рано 
и значительно, нередко выпадая во всех направлениях, что связано как 
с  влиянием процесса на вестибуло-глазодвигательные связи, так и с общим 
изменением функционального состояния коры головного мозга. Выражен
ность вестибулярного синдрома при медуллобластомах хорошо демон
стрирует электронистагмограмма (рис. 61).

Ocb.+OcS. -

20°

1сек
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Исключительная выраженность и некоторое своеобразие вестибуляр
ных нарушений, раннее развитие резкой тоничности всех видов нистагма 
при учете общей клинической картины позволяют в ряде случаев выска
зать предположительное суждение о гистологической природе опухоли.

Слуховые нарушения при медуллобластомах не имеют каких-либо 
особенностей, встречаются относительно редко, преобладают симптомы 
раздражения (шумы). Только при росте медуллобластом в сторону боко
вого выворота IV желудочка резко снижается слух на стороне пораже
ния и вместе с тем выявляется асимметрия вестибулярных реакций.
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Р и с .  60.  Полное восстановление слуха справа после удаления астро- 
цитомы правого полушария мозжечка.

А  — до операции; резкое снижение слуха справа; на аудиометре-автомате 
справа воздушная проводимость снижена до 70 — 60 дб, костная — до 25 — 50 дб 
равномерно по всей шкале; слева слух  нормальный; Б — после операции — 

полное восстановление слуха справа, а —  справа, б —  слева.

Слуховые и особенно вестибулярные нарушения при опухолях 
варолиева моста отличаются исключительной грубостью и своеобразием, 
так как при этой локализации новообразования непосредственно пора
жаются ядра VIII нерва и их связи в стволе мозга. Отмечаются значитель
ные нарушения механизма вестибулярного нистагма с выявлением нерав
номерного по амплитуде и ритму нистагма, резко нарушаются фазы 
нистагма с появлением маятникообразно-дрожательного нистагма, ослаб
лением и выпадением быстрой его фазы; появляется извращенный по 
направлению экспериментальный нистагм (рис. 62).

Спонтанный нистагм, уплывание глаз с выпадением быстрой фазы 
нистагма, парезы и параличи взора в стороны являются признаком раз
личной степени поражения вестибулярных ядер и вестибуло-глазодвига- 
тельных связей в заднем продольном пучке и считаются характерными для 
опухолей варолиева моста.

125 250 500 1000 2000 4000 8000 125 250 500 1000 2000 4000 8000 
а б

Д
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Отоневрологическая симптоматика различна в зависимости от локали
зации процесса в варолиевом мосту ( б о к о в а я  и с р е д и н н а я ) .

При опухолях б о к о в о й  локализации часто имеется четкая лате- 
рализация симптомов: резкое снижение слуха или глухота на стороне 
опухоли, сочетающаяся с парезами или параличами взора в сторону

1сек
Р и с .  61.  Грубо выраженный вестибулярный синдром при медулло- 

бластоме нижнего червя и IV желудочка. 
а — крупный, резко тоничный спонтанный горизонтальный нистагм вправо 
(амплитуда крупная — около 20°, ритм 16 за 10 секунд, длительность со 
отношения фаз нистагма 1 : 7 ,  1 : 8 ,  вершины зубцов плоские); б — выра
женная гиперрефлексия и тоничность калорического нистагма вправо; ампли
туда нистагма большая, ритм 18 ударов за 10 секунд, соотношение длитель
ности фаз нистагма крайне неравномерное: 1 : 4 ,  1 : 13, вершины зубцов 
то плоские, то остроконечные, то мпогозубчатые; в — выпадение оптокинети

ческого нистагма вправо. Остальные обозначения — см. рис. 5 8.

Л/

Нек.

Р и с .  62.  Крайняя неравномерность спонтанного горизонтального нистагма 
по амплитуде, ритму, длительности чередования фаз при первичной опухо
ли варолиева моста и продолговатого мозга. В начале кривой спонтанный 
нистагм очень небольшой амплитуды (2 ,5— 4°), ритм частый (70 ударов за 10 
секунд), маятникообразно ундулирующий, без четкого чередования фаз. Затем 
амплитуда нистагма увеличилась до 6— 7°, характер нистагма стал клониче- 
ским с длительностью соотношения фаз 1 : 4, 1 : 5 и, наконец, нистагм стал 
еще более крупным, очень медленным, тоничным, с плоскими или двугор
быми вершинами зубцов, длительность соотношения фаз нистагма 1 : 1 1 , 1 :  14.

опухоли при множественном спонтанном нистагме в остальных направле
ниях. Вестибулярная возбудимость и оптокинетический нистагм резко 
снижаются или выпадают, нередко асимметрично — больше на сто
роне очага.

При с р е д и н н о й  локализации опухоли вестибулярные наруше
ния симметричны: парезы и параличи взора в обе стороны при наличии
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грубого вертикального нистагма, последний иногда превалирует над 
горизонтальным (рис. 63), симметричны выпадения оптокинетического 
и экспериментального нистагма. Снижение слуха чаще отсутствует или 
слух снижается негрубо, симметрично с двух сторон.

Опухоли продолговатого мозга характеризуются грубыми ядерными 
поражениями X  и X II нервов с парезами мышц неба и гортани, наруше
нием веотибуло-спинальных рефлексов при сохранном слухе и сравнительно

Р и с .  63.  Резкое преобладание вертикального спонтанного 
нистагма над горизонтальным при первичном стволовом по
ражении. Верхняя кривая — запись вертикальных движений 
правого глаза, нижняя — запись горизонтальных движений 

левого глаза.

слабым поражением вестибуло-глазодвигательных связей (отсутствие 
спонтанного вертикального нистагма, слабая выраженность горизонталь
ного нистагма, четкий ротаторный нистагм).

ОСОБЕННОСТИ ОТОНЕВРОЛОГИЧЕСКОЙ СИМПТОМАТИКИ 
ПРИ СУПРАТЕНТОРИАЛЬНЫХ ОПУХОЛЯХ МОЗГА

При супратенториальных опухолях отоневрологическая симптомати
ка имеет характерные особенности, которые более четко выражены при 
краниофарингиомах.

Опухоли промежуточного мозга характеризуются резким торможени
ем или отсутствием экспериментального нистагма (калорического и реже 
послевращательного) при значительных головокружениях и вестибуло- 
вегетативных реакциях (тошнота, рвота, потливость, сердцебиения, 
гиперемия, а затем бледность лица).

Опухоли среднего мозга характеризуются наличием конвергирующе
го спонтанного нистагма, появлением элементов монокулярности или 
монокулярного экспериментального нистагма с превалированием его 
в глазу, смотрящем внутрь, при отсутствии глазодвигательных нарушений. 
Часто имеется резкое двустороннее снижение слуха, более выраженное 
на стороне, противоположной очагу поражения. При окклюзии сильвиева 
водопровода экспериментальные вестибулярные пробы имеют четкий 
гипертензионно-гидроцефальный характер (гиперрефлексия и тонич- 
ность нистагма). Оптокинетический нистагм обычно выпадает во всех 
направлениях.

При краниофарингиомах отоневрологические симптомы, не являясь 
ведущими в клинике, все же дают много ценных дополнительных сведе
ний о преимущественном направлении роста опухоли, о степени выражен
ности и динамике течения диэнцефально-подкорковых, стволовых и гипер- 
тензионных симптомов, что позволяет судить о прогнозе заболевания.
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Наиболее часто при краниофарингиомах встречаются нарушения экспери
ментальных вестибулярных проб (36%) и обоняния (30%).

При с у п р а с е л л я р н о м  направлении роста краниофарингио
мы с воздействием на вегетативные образования промежуточного мозга, 
подкорковые вестибулярные структуры вегетативные реакции у больных 
после вестибулярных проб резко повышаются; возникают сильные голово
кружения с ощущением падения и бурной общей двигательной реакцией, 
протекающей дисгармонично (в сторону быстрой фазы нистагма), экспе
риментальный же нистагм вял и заторможен. Особенно это бывает выра
жено, если к поражению диэнцефально-подкорковых отделов мозга при
соединяется срыв компенсаторных механизмов в связи с резко выражен
ным гипертензионно-гидроцефальным синдромом (блокирование отвер
стий Монро, сильвиева водопровода).

При р е т р о с е л л я р н о м  направлении роста краниофарингиом 
отоневрологически выявляются симптомы, характерные для поражения 
образований задней черепной ямки: спонтанный горизонтальный, реже 
вертикальный, нистагм, резкое повышение (по длительности и характеру) 
экспериментальных вестибулярных проб. В тех случаях, когда кисты 
краниофарингиом внедрялись через отверстие в мозжечковом намете 
в заднюю черепную яму, выявлялась грубейшая заднечерепная симптома
тика с резким множественным спонтанным нистагмом, снижением слуха. 
Появление заднечерепных симптомов при краниофарингиомах является 
неблагоприятным прогностическим признаком.

При очень больших размерах краниофарингиом с влиянием на диэн- 
цефально-подкорковые и заднечеренные вестибулярные образования 
вестибулярный синдром имеет смешанный характер. На фоне резкого 
повышения вегетативных, сенсорных и двигательных реакций после 
вестибулярного раздражения (диэнцефально-подкорковый вестибуляр
ный синдром) у этих больных экспериментальный нистагм бывает резко 
повышен по длительности и характеру, появляется спонтанный нистагм 
(заднечерепная окраска вестибулярного синдрома). Такая смешанная 
окраска вестибулярного синдрома (диэнцефально-подкорковая — задне
черепная) обычно указывает на очень большую протяженность поражения 
ствола мозга от верхних до нижних его отделов.

В связи с преимущественным срединным расположением кранио
фарингиом экспериментальные вестибулярные пробы при них протекают 
в 73% симметрично. В 27% случаев экспериментальные вестибулярные 
пробы протекают асимметрично, что наблюдается при асимметричном 
росте краниофарингиом и кист в сторону одного из полушарий мозга 
с соответствущим воздействием на подкорковые вестибулярные образова
ния. При этом наблюдается усиление или торможение вестибулярных реак
ций в каком-нибудь направлении независимо от раздражаемого лабиринта. 
Усиление вестибулярных реакций может быть как в сторону очага, так 
и в противоположную сторону и нередко меняется при динамических 
исследованиях.

При п а р а с е л л я р н о м  росте краниофарингиом более часто 
встречается асимметричное течение вестибулярных проб наряду с пора
жением обонятельных образований в височно-базальных отделах мозга 
(обонятельные галлюцинации, нарушение узнавания запахов на стороне 
поражения). Все это нередко сочетается с резкой бледностью слизистой 
оболочки носа на стороне очага вследствие сдавления симпатического 
сплетения внутренней сонной артерии.

При росте краниофарингиом а н т е с е л л я р н о в сторону перед
ней черепной ямки у больных нарушается обоняние: оно снижается либо 
полностью утрачивается с одной или с двух сторон.
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При одной и той же локализации и величине опухоли отоневрологи- 
ческая симптоматика может быть выражена совершенно различно в зави
симости от стадии развития гипертензионного синдрома.

При декомпенсации гипертензионного синдрома у одной группы 
больных особенно четко повышаются вестибуло-вегетативные, сенсорные 
и двигательные реакции после раздражения вестибулярного аппарата, 
у других больных выявляются резкая гиперрефлексия, тоничность 
экспериментального нистагма, у третьих — четкие вестибулярные 
асимметрии.

В стадии компенсации или при снижении внутричерепного давления 
больные начинают хорошо переносить экспериментальные вестибулярные 
пробы. У них исчезают асимметрия, гиперрефлексия и тоничность эк
спериментального нистагма.

При снижении остроты зрения с рождения или в раннем детском 
возрасте (при краниофарингиомах, краниостенозах) в связи с нарушением 
механизма фиксации взора у детей нередко развивается оптический нис
тагм, который в отличие от вестибулярного не имеет четкого чередова
ния фаз, имеет маятникообразный ундулирующий характер, резко меня
ясь по амплитуде. При взгляде вдаль он обьгано усиливается, а при фикса
ции взора на близком расстоянии (30—40 см) уменьшается. Иногда при 
снижении остроты зрения с раннего детства с двух сторон, но больше на 
один глаз, хуже видящий глаз нистагмирует более сильно (элементы 
монокулярности оптического нистагма). При снижении зрения у детей 
в более старшем возрасте (после 10 лет), как и у взрослых, оптический 
нистагм обычно не появляется.
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Г Л А В А  VII  

Диагностические операции

Диагностические операции применяют в тех случаях, когда 
надо уточнить характер и локализацию патологического процесса 
в центральной нервной системе. В настоящее время получили широ
кое применение инструментальные методы доследования с исполь
зованием контрастных веществ, так как они позволяют до операции 
судить о размерах и распространении патологического процесса, об 
отношении его к ликворной системе и магистральным сосудам.

Однако следует учесть, что при всем значении диагностических 
операций и простоте выполнения некоторых из них возможны ослож
нения, особенно при введении различных контрастных веществ 
в субарахноидальные пространства и желудочки мозга. Поэтому 
следует быть внимательным к выбору уточняющего диагноз иссле
дования и строго учитывать показания для каждой диагностической 
операции.

КРАТКИЕ СВЕДЕНИЯ О СПИННОМОЗГОВОЙ ЖИДКОСТИ 
И ЛИКВОРНЫХ ПРОСТРАНСТВАХ

Спинномозговая жидкость играет роль механической защиты, 
участвует в процессах обмена веществ в мозгу и способствует 
выведению продуктов распада из субарахноидальных пространств.

Общее количество ликвора, омывающего головной и спинной 
мозг, составляет в среднем от 100 до 150 мл, из которых примерно 
половина содержится в желудочках мозга, около 30—40 мл в субарах
ноидальных пространствах и цистернах головного мозга, а осталь
ное количество — в субарахноидальных пространствах спинно
го мозга.

Находясь в постоянной циркуляции, ликвор обновляется 3 — 
4 раза в сутки. В норме за сутки вырабатывается 450—600 мл жидко
сти. В патологических условиях секреция ликвора может увеличи
ваться (до 1 л и более) или уменьшаться.

При пульсаторных изменениях объема мозга, связанных с тем 
или иным физическим напряжением (при дыхательных движениях, 
различных движениях тела, головы) происходит волнообразное дви
жение ликвора и продвижение его по субарахноидальным простран
ствам головного и спинного мозга.
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В настоящее время доминирующим является мнение, что спинномозго
вая жидкость продуцируется сосудистыми сплетениями желудочков мозга. 
Через отверстия Мажанди и Люшка из полости IV желудочка ликвор 
поступает в субарахноидальные пространства головного и спинного 
мозга (рис. 64).

В области средней черепной ямки крупная арахноидальная щель 
идет вдоль обеих сильвиевых борозд. Поверх мозолистого тела распола
гается супракаллезная цистерна, которая кпереди сообщается с субарах-

ноидальными пространствами 
передней черепной ямки, 
а кзади связана посредством 
цистерны вены Галена с об
ходной цистерной (cisterna 
ambiens). Места коммуника
ций cisterna ambiens прохо
дят по окружности среднего 
мозга, в отверстии мозжечко
вого намета, где, таким об
разом, устанавливается сооб
щение ликворных субарах- 
ноидальных пространств 
большого мозга с субарахно- 
идальными пространствами 
задней черепной ямки.

Одним из основных пу
тей оттока ликвора из цен
тральной нервной системы 
является венозная система 
мозга.

Р и с .  64.  Схема желудочковой си
стемы и ликвороциркуляторных 
пространств. Стрелками обозна- 

ен путь ликвора в желудочках 
и субарахноидальных простран

ствах.

Всасывание ликвора происходит из субарахноидальных пространств 
через арахноидальные ворсины, пахионовы грануляции и щели твердой 
мозговой оболочки.

Удельный вес ликвора в желудочках мозга равен 1002,1, а в люм
бальном саке — 1007,3. На уровне конского хвоста спинного мозга ликвор 
имеет слегка щелочную реакцию, pH 7,4 — 7,5. В спинномозговой жидкости 
содержится около 89 — 90% воды и 10 — 11 % сухого остатка. В сухом остатке 
имеется 8,8% неорганических соединений и 2,8% органических.

Количественное содержание белка колеблется в значительных пре
делах: в ликворе желудочков — от 0,1 до 0,16°/00, в люмбальном ликворе — 
от 0,16 до 0,33°/оо-

Основные составные части цереброспинальной жидкости: альбуминов 
0,168 — 0,24 мг%, глобулина 0,024 — 0,048 мг%, хлоридов от 690 до 
740 мг%, сахара — от 50 до 75 мг%.

Клеточные элементы в нормальной спинномозговой жидкости состав
ляют от 0 до 6 в 1 мм3, в основном лимфоциты. По Д. А. Шамбурову, 
у детей от 7 дней до 3 месяцев цитоз колеблется от 20 до 25 клеток в 1 мм3, 
в возрасте от 3 месяцев до 10 лет — от 14 — 15 до 6 — 7 клеток в 1 мм3.
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Спинномозговая пункция

Спинномозговая пункция является важным звеном в комплексном 
обследовании больного.

Впервые спинномозговую пункцию предложил Quinke в 1891 г. Эта 
простая по выполнению операция широко применяется как с диагности
ческой, так и с лечебной целью.

Диагностическую спинномозговую пункцию производят для опре
деления ликворного давления, исследования состава жидкости, проведения 
(при необходимости) ликвородинамических проб или для введения кон
трастных веществ.

Лечебные спинномозговые пункции производят для выведения жид
кости из субарахноидальных пространств или для введения лекарственных 
веществ. Повторные люмбальные пункции позволяют следить за динами
кой патологического процесса; особое значение они имеют у детей в после
операционном периоде.

Спинномозговую пункцию следует производить в перевязочной со 
строгим соблюдением всех правил асептики.

Давление спинномозговой жидкости у детей в норме при горизонталь
ном положении колеблется от 100 до 180  мм вод. ст. Это основное давление, 
создающееся главным образом тоническим напряжением спинномозговых 
оболочек. В вертикальном положении давление, естественно, повы
шается, так как присоединяется гидростатическое давление столба жидко
сти над уровнем иглы. Некоторые колебания ликворного давления зави
сят и от пульсаторных колебаний артериального давления, от дыхатель
ных движений, эмоционального состояния.

Диагностические люмбальные пункции у больных производятся 
только в горизонтальном положении (во избежание возможных осложне
ний, связанных с колебаниями ликворного давления и со смещением мозга).

Т е х н и к а  в ы п о л н е н и я .  Больной лежит на боку, ноги сог
нуты в коленных и тазобедренных суставах и приведены к животу, голова 
наклонена к груди. Таким образом, спина больного максимально изогнута 
дугой кзади, вследствие чего промежутки между остистыми отростками 
и дужками позвонков расширены.

Прощупывают промежуток между III и IV или IV и V  поясничными 
позвонками. Этот промежуток лежит на горизонтальной линии, соединяю
щей оба гребешка подвздошных костей, или несколько ниже этой линии.

Операционное поле обрабатывают бензином, спиртом, 10% йодом. 
После обработки кожи операционное поле обкладывают стерильным 
полотенцем. Производят местную анестезию 2% раствором новокаина. 
Не рекомендуется вводить больше 2—3 мл новокаина в подкожную клет
чатку, так как это затрудняет прощупывание межостистого промежутка.

Пункцию обязательно производят снабженной мандреном иглой 
длиной 8 — 10 см, толщиной 0,5 — 1 мм. Острый конец иглы должен быть 
скошен под углом 45°. Пункционную иглу вводят строго по средней линии 
под небольшим тупым углом по направлению вверх. В момент прокола 
твердой мозговой оболочки ощущают некоторое препятствие (иногда 
ощущают два препятствия: момент прохождения желтой связки и твердой 
мозговой оболочки). Глубина введения иглы для попадания в субарахнои- 
дальное пространство различна в зависимости от развития подкожно
жирового слоя и возраста больного, в среднем в пределах 3—5 см.

При неправильном направлении игла может попасть в кость или 
корешок, вызвав болезненные ощущения с иррадиацией болей в правую 
или левую ногу, в зависимости от отклонения иглы. В этих случаях надо 
извлечь иглу, определить правильное направление и пунктировать вновь.
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В результате повреждения венозного сплетения или вены оболочек 
из иглы может выделяться темная кровь. В этом случае иглу надо удалить 
и произвести повторную пункцию на другом уровне.

После удаления мандрена желательно, не теряя ликвора, для измере
ния давления тут же присоединить манометрическую трубочку.

Последняя представляет собой градуированную стеклянную трубочку длиной 
30— 40 см с диаметром просвета 1— 2 мм, изогнутую под углом 90°. На этот изогнутый 
конец надета короткая резиновая манжетка с металлической канюлей, которая плотно 
подходит к пункционной игле.

После присоединения канюли к игле спинномозговая жидкость быстро 
поднимается по трубочке вверх. Уровень спинномозговой жидкости 
в трубочке показывает высоту ее давления и измеряется сантиметром 
(если трубочка не градуирована). В настоящее время предложены новые 
методы измерения ликворного давления с графической регистрацией на 
кимографе или на специальном аппарате (В. С. Михайловский, Т. М. Сер- 
гиенко, В. М. Угрюмов, М. А. Супоницкая и др ., Г. Д. Лучко и А. Д. Смир
нов). После измерения давления извлекают 2—3 см3 жидкости для 
исследования и измеряют конечное давление. В норме при истечении 
даже 1 см3 ликвора давление понижается на 10—15 мм вод. ст. При блоке 
•субарахноидальных пространств спинного мозга конечное давление может 
упасть до нуля.

Отсутствие ликвора при повторных пункциях («сухая пункция») 
может быть следствием местного патологического процесса на уровне 
конского хвоста.

При патологических процессах в спинномозговом канале иногда 
приходится прибегать к поэтажным пункциям для исследования состава 
•спинномозговой жидкости над и под патологическим очагом. Следует 
помнить, что если расстояние между паутинной оболочкой и корешками 
на уровне III — IV —V поясничных позвонков равно 3—4 мм, то в груд
ном отделе расстояние между паутинной оболочкой и спинным мозгом равно
1 — 1,5 мм. В этих условиях, учитывая положение остистых отростков, 
черепицеобразно покрывающих друг друга, иглу направляют косо вверх 
под углом 30—50°; при прохождении мягких тканей мандрен удаляют 
и дальнейшее введение иглы вглубь производят медленно, до получения 
капли жидкости в просвете иглы.

После пункции больного на каталке доставляют в палату и рекомен
дуют постельный режим в течение 3—4 дней. При наличии повышенного 
внутричерепного давления назначают дегидратационную терапию.

После пункции иногда появляются головные боли, легкие оболочеч- 
ные симптомы, корешковые боли, которые проходят через 2—3 дня и не 
требуют специального лечения.

После спинномозговой пункции возможны осложнения, особенно при 
окклюзионной форме водянки, при наличии объемного процесса в височной 
доле или в области задней черепной ямки. В таких случаях либо следует 
воздержаться от производства люмбальной пункции, либо производить 
ее с осторожностью, выводя не более 1—2 см3 ликвора. Целесообразнее 
же производить люмбальную и вентрикулярную пункции одновременно, 
так как выведение ликвора при одной люмбальной пункции может вызвать 
смещение с вклинением мозга в тенториальное или большое затылочное 
отверстие. Картина начавшегося смещения и вклинения миндалин мозжеч
ка в большое затылочное отверстие характеризуется усилением головной 
боли, преимущественно в затылочно-шейной области, повторными рвотами, 
вынужденным положением больного в постели. При неэффективности 
усиленной дегидратационной терапии следует произвести вентрикулярную
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пункцию и решить вопрос о необходимости установления длительного 
дренажа, иначе могут развиться нарушения витальных функций.

В большинстве случаев вовремя произведеннная вентрикулярная 
пункция предупреждает нарушения витальных функций.

Субокципитальная пункция

Субокципитальная пункция, или пункция большой цистерны, приме
няется с диагностической и лечебной целью. С диагностической целью ее 
применяют для определения состава ликвора, сравнения состава спинно
мозговой жидкости различных уровней ликворной системы (при дифферен
циации характера и уровня патологического процесса) и введения контраст
ных веществ с целью установления уровня блока спинальных подпау- 
тинных пространств, с лечебной целью — для введения лекарственных 
веществ.

Субокципитальная пункция противопоказана при подозрении на опу
холь задней черепной ямки, краниоспинальную опухоль, а также при подо
зрении на опухоль верхнешейного отдела спинного мозга, так как при 
этих локализациях продолговатый мозг может быть смещен, и реальна 
опасность его повреждения. С особой осторожностью следует произво
дить субокципитальные пункции детям младшего возраста, учитывая 
при этом варианты и уродства развития образований задней череп
ной ямки.

В Институте нейрохирургии имени Н. Н. Бурденко субокципиталь
ные пункции производятся в горизонтальном положении больного. 
Вертикальное положение (сидя) имеет ряд отрицательных моментов: 
трудно прочно фиксировать голову, давление в большой цистерне при 
положении сидя отрицательное. Жидкость самостоятельно не вытекает, 
и приходится прибегать к отсасыванию ее шприцем, что не рекомендует
ся, или прибегать к сдавлению яремных вен, натуживанию (П. И. Эмдин) 
и др. В горизонтальном же положении появление жидкости в просвете 
иглы указывает на нахождение иглы в полости цистерны и предупреждает 
дальнейшее продвигание иглы вглубь.

Для субокципитальной пункции рекомендуется пользоваться иглами 
с острием, скошенным под углом 45°.

Цистерна располагается на уровне от затылочного отверстия до ниж
него края дуги атланта. Глубина цистерны колеблется (в разных уча
стках) в пределах от 0,2 до 1,5 см.

Для определения глубины расположения большой цистерны пользуют
ся методом X . И. Гаркави и Л. С. Кадина. Измеряют окружность шеи 
больного на уровне между остистыми отростками II и III шейных позвон
ков сзади и на уровне щитовидного хряща спереди. К полученной величине 
прибавляют число десятков полученной цифры. Например, если окруж
ность шеи 30 см, то глубина залегания цистерны равна 30 +  3 =  33 мм, 
или 3,3 см. Если окружность шеи больше 34 см, то надо прибавлять удвое- 
енное число десятков. Например, при окружности шеи 37 см глубина 
залегания большой цистерны равна 37 +  (3 X 2) =  43 мм, или 4,3 см.

Существует два метода пункции большой цистерны: метод Эску- 
хена и метод Айера. По методу Эскухена иглу вводят на середине расстоя
ния между наружным затылочным бугром и остистым отростком II шейно
го позвонка, строго по средней линии и направляют под углом 45—60° 
кпереди и кверху до ощущения затылочной кости. Затем, скользя концом 
иглы по кости, достигают заднего края большого затылочного отверстия 
и, минуя его, прокалывают атланто-затылочную мембрану и попадают
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в большую цистерну. Когда теряется ощущение кости, т. е. игла уже- 
прошла край затылочной дыры, следует продвигать ее вглубь осторожно 
на 1 — 2 мм, до появления ликвора в просвете иглы.

По методу Айера прокол кожи производят над остистым отрост
ком II шейного позвонка и иглу направляют прямо к атланто-затылочной 
мембране, беря направление на линию, соединяющую наружные слухо
вые проходы и переносицу.

В Институте нейрохирургии имени Н. Н. Бурденко пользуются 
комбинированным методом (рис. 65).

Т е х н и к а  в ы п о л н е н и я .  Больного укладывают на бок, под 
голову подкладывают валик так, чтобы средняя линия туловища и сред

няя линия головы находились в одной 
горизонтальной плоскости. При этом голову 
наклоняют кпереди, чтобы обозначилась 
средняя линия и увеличилось простран
ство между задней дужкой атланта и задним 
краем большого затылочного отверстия. 
После обычной хирургической обработки 
кожи производят анестезию 2% раствором 
новокаина (2 мл).

Иглу вводят непосредственно над ости
стым отростком II шейного позвонка и на
правляют строго по средней линии, под 
углом 45—60° (по направлению к границе 
волосистой части головы в лобной области) 
к нижней части затылочной кости, затем 
ее подтягивают назад, приподнимают на
ружный ее конец и снова вводят до ощу
щения кости. Таким приемом скользят по 
чешуе затылочной кости, затем, миновав 
край затылочной дыры, вводят иглу не
сколько глубже (2 мм), с учетом рассчитан
ной заранее глубины и, преодолев атланто

затылочную мембрану, попадают в цистерну. Как только теряется ощу
щение кости, мандрен из иглы удаляют; появление капель жидкости 
в просвете иглы свидетельствует о нахождении ее в цистерне.

Во время цистернальной пункции иногда в просвете иглы появляется 
кровянистая жидкость. Кровь может попадать из мягких тканей, если 
просвет иглы не полностью находится в полости цистерны. Стоит про
двинуть иглу вглубь на 1—2 мм, как начинает выделяться прозрачный 
ликвор. Если же примесь крови не исчезает или из иглы вытекает кровь 
частыми каплями, пункцию следует прекратить.

В момент прохождения иглы через атланто-затылочную мембрану 
могут наблюдаться преходящие боли в лице или в конечностях.

После субокципитальной пункции могут развиться головные болит 
рвота, иногда в первые сутки может отмечаться повышение температуры 
до 3 8 -3 9 ° . В этих случаях назначают внутривенные вливания уротро
пина, болеутолящие средства. После субокципитальной пункции реко
мендуется постельный режим в течение нескольких дней.

Осложнения при субокципитальной пункции редки, но очень серьез
ны, вплоть до смертельного исхода вследствие повреждения продолгова
того мозга или ранения крупных сосудов мозга.

Во избежание осложнений необходимо еще до пункции знать точную 
глубину залегания большой цистерны и строго соблюдать все элементы 
техники выполнения.
№

Р и с .  65.  Комбинированный ме
тод цистернальной пункции. 
Пунктиром обозначены перво
начальные направления иглы.



Пункция боковых желудочков мозга

В практике детской нейрохирургии пункция желудочков мозга являет
ся  одной из первых и наиболее важных операций и широко применяется 
как с диагностической (часто одновременно с люмбальной пункцией), 
так и с лечебной целью.

Диагностическую вентрикулярную пункцию всегда производят 
с двух сторон: для определения давления в желудочковой системе; для 
исследования состава жидкости в обоих желудочках и сравнения с сос
тавом люмбальной жидкости; для определения степени водянки, уста
новления сообщаемое™ между желудочками; для производства вентри
кулографии.

Сравнительная оценка давления, цвета, состава ликвора в желу
дочках мозга и субарахноидальных пространствах спинного мозга у детей 
в сочетании с неврологической картиной часто бывает достаточной для 
•суждения о характере процесса, а иногда и об уровне поражения.

С лечебной целью пункцию желудочков мозга у детей производят для 
периодической разгрузки вентрикулярной системы, для введения раз
личных лекарственных препаратов, для установки длительного дренажа.

Особенно важное значение приобретает пункция бокового желу
дочка при необходимости оказания экстренной помощи в период гипер- 
тензионно-гидроцефального криза (которые в детском возрасте чаще 
развиваются) с нарушением жизненно важных функций. В этот период 
пункция желудочка нередко является единственным и наиболее правиль
ным мероприятием, позволяющим вывести ребенка из тяжелого состояния.

Противопоказаний к производству вентрикулярных пункций 
по существу нет.

Наиболее часто пунктируют передние и задние рога боковых желу
дочков и очень редко, при определенных показаниях, нижние рога боко
вых желудочков.

Пункцию передних рогов боковых желудочков обычно производят 
при подозрении на объемный процесс средней линии мозга, задних отде
лов больших полушарий или задней черепной ямки, если предполагается 
введение контрастного вещества (майодила).

Задние рога боковых желудочков пунктируют обычно при объемном 
процессе передних отделов больших полушарий и, как правило, не
посредственно перед операцией и во время операции на задней череп
ной ямке.

К пункциям желудочков (если она делается не в экстренном порядке) 
ребенка готовят, как на операцию. Накануне вечером делают очиститель
ную клизму гипертоническим раствором (25%) сернокислой магнезии, 
гигиеническую ванну. Утром ребенка не кормят; голову брить лучше 
в день операции.

Обычно вентрикулярную пункцию производят под местной анестези
ей (2%  раствор новокаина 10—15 мл с адреналином 2—3 капли). Иногда 
детям раннего возраста и возбужденным приходится давать наркоз 
(см. главу «Обезболивание»),

Т е х н и к а  в ы п о л н е н и я .  При пункции передних рогов 
больного укладывают на спину, под голову подкладывают подушку. 
Обрабатывают кожу и намечают раствором бриллиантовой зелени среднюю 
линию головы (проекция продольного синуса), коронарный шов и линию 
кожного разреза для наложения трепанационного отверстия. Только после 
этого операционное поле обкладывают стерильными полотенцами. Трепа- 
национное отверстие накладывают на 1 — 2 см кпереди от коронарного 
шва и на 2— 2,5 см кнаружи от сагиттального шва (рис. 66). Глубина
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залегания переднего рога желудочков мозга в норме равна 5—5,5 см 
(при водянке, естествено, глубина залегания может уменьшаться).

После наложения трепанационного отверстия выбирают по возмож
ности бессосудистый участок твердой мозговой оболочки для разреза.

После рассечения твердой мозговой оболочки скальпелем на протяже
нии 2 — 3 мм канюлю или иглу вводят в передний рог и направляют 
параллельно сагиттальной плоскости острием чуть кнутри на мысленно

представляемую линию, со
единяющую оба слуховых 
прохода (биаурикулярную 
линию).

При удалении мандрена 
и появлении в просвете иглы 
ликвора присоединяют мано
метрическую трубочку для 
измерения давления, после 
чего берут ликвор на иссле
дование. В дальнейшем в за
висимости от принятого ре
шения вентрикулярную пунк

цию на этом заканчивают или пе
реходят к производству вентрику
лографии (см. «Вентрикулография»).

Р и с .  66.  А  — Схема наложения фрезовых 
отверстий для пункции передних и задних 

рогов боковых желудочков: 
а, б — сагиттальный шов; в, г — коронарный 
шов; д, е—линия, проходящая через наруж
ный затылочный бугор; пунктиром обозначены 
расстояния от швов до фрезовых отверстий;
Б  — Схематическое изображение пункции 

желудочков мозга: 
а, б — коронарный шов; в, г — ламбдовидный 
шов; б, г — шов чешуи височной кости. 1 — на
правление канюли при пункции переднего рога;
2 — направление канюли при пункции заднего' 
рога; з — точка для введения канюли в ниж

ний рог.

Для пункции задних рогов боковых желудочков больного укладывают 
на бок, под голову подкладывают валик так, чтобы средняя линия головы 
и туловища находились на одном уровне. Отмечают наружный затылочный 
бугор и проходящие через него две линии: среднюю линию головы (проек
ция продольного синуса) и поперечную линию (проекция поперечного' 
синуса). Трепанационное отверстие накладывают на 3—4 см кверху 
и на 3 см кнаружи от затылочного бугра (см. рис. 66). Можно также накла
дывать трепанационное отверстие на биссектрисе угла, образованного 
продольным и поперечным синусом, отсчитав от точки пересечения этих 
линий 4 см.

Глубина расположения заднего рога бокового желудочка в норме’ 
равна 6—6,5 см. Канюлю или иглу направляют к верхненаружнему краю 
глазницы той же стороны, с какой производят пункцию.

Для пункции нижнего рога больной может лежать на спине или 
на боку. Трепанационное отверстие накладывают на 3— 4 см выше и на 
3 см кзади от наружного слухового прохода. Глубина залегания нижнего^ 
рога в норме равна 4 см. Канюлю или иглу направляют перпендикулярно' 
твердой мозговой оболочке.
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У детей раннего возраста при значительной гидроцефалии пункцию- 
боковых желудочков можно производить через расширенный родничок, 
выбирая при этом крайнюю наружную точку, отстоящую от средней 
линии головы. При производстве такой пункции необходимо кожу над 
родничком сместить с тем, чтобы отверстия, сделанные иглой на коже 
и в перепончатом слое кости, не совпадали, иначе такое совпадение отвер
стий при наличии повышенного внутричерепного давления может приве
сти к ликворее.

Пункцию бокового желудочка можно производить и через разошед
шийся коронарный шов, что в настоящее время ширко вошло в практику 
детской нейрохирургии.

Следует иметь в виду, что у детей (в отличие от взрослых) значительно- 
изменяется форма черепа вследствие того, что почти при всех патологи
ческих процессах, протекающих в головном мозгу, развивается сопутствую
щая водянка. Поэтому при пункции боковых желудочков направление- 
канюли или иглы не всегда должно быть классическим. Необходимо всегда 
сообразовываться с индивидуальной формой и величиной черепа. Так, при 
пункции передних рогов (при наличии водянки) канюлю целесообразнее 
напрявлять несколько кнаружи, при пункции задних рогов направлять, 
ее, ориентируясь на теменной бугор.

При наличии объемного процесса в больших полушариях мозга 
положение желудочков может резко изменяться со смещением желудоч
ковой системы в противоположную от объемного процесса сторону. 
В таких случаях не всегда можно получить ликвор при первой попытке 
пункции. Следует извлечь канюлю и, учитывая возможное смещениё, 
пунктировать повторно, изменив направление. Не рекомендуется пункти
ровать более 3 раз. Многократные пункции могут быть причиной для раз
вития отека мозга.

Во время пункции боковых желудочков можно попасть в полость 
кисты, которая не предвиделась ранее. В таких случаях производят 
специальные исследования (см. «Кистография»).

Длительный дренаж 
боковых желудочков мозга

Дренирование боковых желудочков замкнутой системой по предло
жению А. А. Арендта с 1950 г. стало широко применяться в практике- 
детской нейрохирургии.

Длительный дренаж применяется как вынужденное временное меро
приятие в случаях прогрессирующей окклюзии ликворных путей и остро 
наступающих гипертензионно-гидроцефальных кризов: при опухолях 
в области задней черепной ямки; при опухолях супратенториальной лока
лизации с блокированием ликворных путей; при последствиях воспали
тельных процессов, когда тяжесть состояния больного не позволяет 
уточнить уровень окклюзии, когда тяжесть состояния больного не позво
ляет произвести основную операцию.

Кроме того, длительный дренаж может быть использован для произ
водства вентрикулографии (см. «Вентрикулография») с оставлением его 
на несколько суток, если вентрикулография не уточнила диагноза и опе
ративное вмешательство приходится откладывать.

В тех случаях, когда опухоль оказывается неоперабельной или 
предпринятая операция не может устранить окклюзию, приходится 
также устанавливать длительный дренаж.
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При осложненном течении послеоперационного периода (ликворее, 
воспалительном процессе), когда обычные консервативные мероприятия 
не ликвидируют эти осложнения, длительный дренаж применяется для 
постоянного выведения жидкости и с целью введения различных про
тивовоспалительных средств непосредственно в желудочковую си
стему.

Длительный дренаж устанавливают в передний рог желудочка, так 
как это дает возможность свободного положения больного в кровати 
(на спине, на правом и левом боку) и позволяет ему самостоятельно изме
нять положение. Однако при определенных условиях, вызванных необхо
димостью, длительный дренаж можно устанавливать и в задний рог боко
вого желудочка.

С 1950 г. система длительного дренажа была многократно модифи
цирована. В последние годы дренирование желудочка производят хлор
виниловой канюлей вместо применявшихся раньше металлической или 
резиновой канюль. Опасность травматизации хлорвиниловой канюлей 
сосудистых сплетений и стенок желудочков минимальна.

Система длительного дренажа состоит из хлорвиниловой канюли 
диаметром 1,5 — 2 мм с тупо запаянным концом и двумя отверстиями по 
боковой ее поверхности. Канюля присоединяется к резиновой трубке 
диаметром 4—5 мм и длиной 60 — 100 см, в которую вставлен стек
лянный тройник. К последнему может быть присоединен манометр для 
измерения давления в желудочке. Резиновая трубка отводит жидкость 
в стеклянную или пластмассовую градуированную колбу или банку 
(ликвороприемник) (рис. 67).

Т е х н и к а  в ы п о л н е н  и я. В типичном месте для пункции 
переднего рога производят разрез мягких тканей, накладывают трепа- 
иационное отверстие. Оболочку надсекают. В передний рог вводят хлор
виниловую кашолю с мандреном. Как только жидкость начнет выделяться 
через канюлю, последнюю следует провести вглубь еще на 1,5 см, но 
не более. Удалив мандрен и убедившись в правильном стоянии канюли, 
на уровне кожных краев на канюлю накладывают две шелковые лигатуры, 
концы которых затем фиксируют к кожным швам по обе стороны.

Для надежного крепления каню
ли, чтобы исключить возможность 
ее смещения и повреждения внутрен
ней стенки бокового желудочка, 
предложены фиксаторы, смонтиро
ванные по принципу шарикового шар
нира с различными вариациями 
(А. П. Ромоданов, JI. А. Тевдорадзе 
и Д. А. Гоцирндзе, Г. А. Цайг).

Введенная и фиксированная ка
нюля соединяется с системой длитель
ного дренажа, и ликвор по замкнутой 
системе поступает в градуированную 
колбу, что позволяет следить за ко
личеством выделяющегося ликвора. 
При транспортировке больного в па
лату или в операционную необходимо 
перекрывать систему наложением за
жима на резиновую трубку. В палате 
колбу подвешивают или устанавли- 

Р и с .  67. Модифицированная система пают на подставке у изголовья 
длительного дренажа. больного и зажим снимают (рис. об).
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Так как длительный дре
наж обычно устанавливают при 
высоком внутричерепном дав
лении, то в первые сутки коли
чество выделяющегося ликвора 
достигает иногда 400—500 мл, 
а в дальнейшем уменьшается 
до 300—200 мл в сутки. Реко
мендуется подвешивать колбу 
на высоту 20 см от уровня 
стояния канюли и в после
дующие сутки постепенно опу
скать ее до 16— 15 см в зависи
мости от давления, так чтобы 
уже на 2—3-и сутки ликвор по
ступал в колбу под давлением 
100—150 мм вод. ст. (А. П. Ромо
данов), чтобы не было резкого 
колебания внутричерепного дав
ления.

В противном случае воз
можны осложнения: вклинение 
в тенториальное отверстие, об
рыв корковых вен, кровоизлия
ние в опухоль и т. д. (особенно 
при подозрении на супратенто- 
риальное расположение опу
холи).

Иногда при длительном дренаже повышается содержание белка 
в ликворе до 1 % и более, особенно когда применяют резиновую канюлю.

Длительный дренаж рекомендуется держать в желудочке не больше 
2—3 дней. Более длительное пребывание его влечет за собой размягчение 
мозговой ткани в окружности канюли, и ликвор начинает поступать не 
только через канюлю, но и через раневой ход в повязку, что может явиться 
источником инфицирования. Следует, не дожидаясь ликвореи, профилак
тически на 6—8-й день извлечь канюлю из желудочка и переставить ее 
в другой рог бокового желудочка, если имеются показания к про
должению дренирования. Необходимо также постоянное наблюдение 
за правильным функционированием системы дренажа. Малейшая задерж
ка выделения ликвора через канюлю может вызвать ликворею через пунк- 
ционный канал. Поэтому с целью профилактики при задеряже оттока 
ликвора следует произвести контрольную перевязку и обязательно 
проверить проходимость канюли (мандреном, шприцем). Иногда 
просвет канюли закрывается сгустком крови, мозговым детритом. Все 
перевязки, смена дренажа, как и сама его установка, должны 
производиться в строго асептических условиях, лучше всего в опера
ционной.

Своевременно должны быть использованы антибиотики. В ряде слу
чаев следует назначать их профилактически, особенно при появлении 
ликвореи.

Чтобы убедиться в возможности пребывания ребенка без дренажа, 
следует перекрывать дренаж в течение нескольких дней на несколько 
часов и наблюдать за состоянием больного. Если состояние ребенка 
не ухудшается при перекрытом дренаже, то дренаж может быть 
удален.
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В отдельных случаях'при неоперабельных опухолях у детей длитель
ный дренаж сохранялся в течение 1— 2 месяцев и одновременно прово
дилась лучевая терапия.

Необходимо систематически контролировать состав и производить 
бактериологическое исследование ликвора.

Ликвородинамические пробы

Ликвородинамические пробы производят для установления проходи
мости ликворных пространств. В последнее время этими пробами поль
зуются также для диагностики опухолей головного мозга (В. С. Михай
ловский, А. П. Ромоданов и др.).

Ликвородинамические пробы основаны на взаимодействии между 
ликворным и венозным давлением. Известно, что при повышении веноз
ного давления соответственно повышается и давление спинномозговой 
жидкости, и, наоборот, снижение последнего ведет к понижению веноз
ного давления.

Основными ликвородинамическими пробами являются проба Квек- 
кенштедта и Стуккея.

Т е х н и к а  в ы п о л н е н и я .  Производят обычную спинно
мозговую пункцию, измеряют начальное давление, а затем производят 
пробы.

При пробе Квеккенштедта сдавливают яремные вены на шее в тече
ние 5—6 секунд. Вены сдавливают либо пальцами, либо манжеткой, 
в которую нагнетают воздух до высоты давления в 100 мм рт. ст. (А. П. Ро
моданов). Вследствие быстрого повышения давления в синусах и венах 
полости черепа происходит повышение и ликворного давления примерно 
в 3 раза по сравнению с первоначальным давлением.

При пробе Стуккея сдавливают крупные вены системы нижней полой 
вены надавливанием на живот в области пупка, вследствие чего повышает
ся давление в эпидуральных венах нижнегрудного и поясничного отдела, 
позвоночника, а это приводит к повышению ликворного давления при
мерно в 2 раза по сравнению с первоначальным давленим.

По прекращении сдавления вен как при пробе Квеккенштедта, так 
и при пробе Стуккея давление спинномозговой жидкости возвращается 
к исходным цифрам.

Для определения проходимости подпаутинных пространств спинного 
мозга пользуются также пробой Пусеппа. Она заключается в колебании 
ликворного давления в пределах 40—60 мм вод. ст. при изменении поло
жения головы (сгибании ее кпереди или отклонении кзади). Это более 
мягкая и щадящая проба, но для определения блока субарахноидальных 
пространств полученные при ее применении данные имеют значение 
только в совокупности с основными ликвородинамическими пробами.

Схема ликвородинамических проб 1
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1 Ликворное давление в миллиметрах водяного столба, цифры примерные.
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Если субарахноидальное пространство свободно, то все пробы сопро
вождаются подъемом и спуском ликворного давления, т. е. пробы отри
цательны.

При блоке субарахноидальных пространств на уровне шейного 
или грудного отдела спинного мозга не наблюдается подъема ликворного 
давления при изменении положения головы и пробе Квеккенштедта 
(положительная проба), между тем как при пробе Стуккея будет наблю
даться подъем ликворного давления (проба отрицательная). При наличии 
блока подпаутинных пространств в нижнегрудном отделе спинного мозга 
при пробе Квеккенштедта подъема давления не отмечается, при пробе 
Стуккея отмечается частичный подъем давления спинномозговой жидкости. 
При наличии блока в поясничном отделе спинного мозга все пробы поло
жительные, т. е. совершенно не наблюдается подъема столба жидкости 
в трубке. Замедленные и недостаточные подъемы и спуски ликворного 
давления указывают на частичное блокирование субарахноидальных 
пространств.

Если патологический очаг расположен ниже уровня стояния иглы 
(т. е. ниже L3— L4 позвонков), то, естественно, все пробы будут отрицатель
ными. В этих условиях необходима контрольная пункция на уровне 
L5—St с повторением всех проб.

Сопоставляя состав спинномозговой жидкости с данными, получен
ными при пробах на разных уровнях (выше и ниже патологического очага) 
в совокупности с клинической картиной заболевания, можно сделать диа
гностическое заключение об уровне и характере патологического процесса.

Следует помнить и о возможности «сухой» пункции при расположении 
объемного процесса на уровне конского хвоста.

Большое значение приобретают ликвородинамические пробы при 
травме позвоночника и спинного мозга как в раннем, так и в позднем перио
де. Нередко при этом одним из симптомов, определяющим показание 
к производству операции, является наличие блока субарахноидальных 
пространств.

А. П. Ромоданов при опухолях головного мозга указывает на выявле
ние у детей трех типов кривых при ликвородинамических пробах (прово
дилась графическая регистрация ликвородинамических исследований): 
нормальный тип кривой, когда при сдавлении шеи подъем давления спин
номозговой жидкости выше, чем при сдавлении живота, извращенный — 
когда при сдавлении шеи подъем ниже, чем при сдавлении живота; кривая 
«двойного подъема», характерная для объемных процессов, вызывающих 
повышение внутричерепного давления. Наиболее часто обнаруживаются 
кривые «двойного подъема» (В. С. Михайловский).

А. П. Ромоданов придает значение сопоставлению высоты ликворного 
давления с картиной ликвородинамических исследований. Особенно важно, 
когда при опухолях мозга обнаруживают нормальное ликворное давление, 
а ликвородинамические пробы выявляют кривую «двойного подъема», что 
указывает на нарушение ликвороциркуляции.

Таким образом, ликвородинамические пробы при опухолях голов
ного мозга существенно дополняют клинический анализ и определяют 
степень ликвороциркуляторных нарушений в полости черепа.

Ликвородинамические пробы по Арендту. Проба, основанная на зако
не Паскаля о сообщающихся сосудах, была предложена А. А. Арендтом 
в 1932 г. Применяется она для уточнения формы гидроцефалии (дифферен
циация между открытой — сообщающейся и закрытой — окклюзионной 
водянкой головного мозга).

Т е х н и к а  в ы п о л н е н и я .  Больного укладывают на столе 
на бок в строго горизонтальном положении так, чтобы туловище и голова
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лежали на одном уровне. Производят вентрикулярную и люмбальную 
пункции.

У детей раннего возраста с незаращенным родничком или широким 
венечным швом можно пунктировать через кожу, не накладывая трепа- 
национного отверстия. Желательно пунктировать желудочек той стороны, 
на которой лежит больной. После введения обеих игл одного калибра 
измеряют ликворное давление. Помимо записи цифр люмбального 
и вентрикулярного давлений, дополнительно производят измерение высо
ты уровня жидкости в обеих трубочках от постоянного горизонтального 
уровня (стола или пола). Затем стол переводят в положение с опущенным 
головным и приподнятым ножным концом примерно под углом в 30°. 
При этом уровень жидкости в трубочке, соединенной с конюлей, находя
щейся в желудочке, повысится, в люмбальной — понизится, а от постоян
ного горизонтального уровня (от бывшего положения стола или от пола) 
установится в обеих трубочках на одном уровне (согласно физическому 
закону, жидкость в сообщающихся сосудах должна устанавливаться 
на одном и том же уровне).

Далее стол с больным переводят в положение, противоположное 
тому, в каком он находился, т. е. опускают ножной конец и приподнимают 
головной. Повторяют те же измерения. В вентрикулярной трубочке столб 
жидкости будет короче, в люмбальной — длиннее, но уровень жидкости 
в обеих трубочках от постоянного горизонтального уровня будет одина
ковым (рис. 69). Затем стол переводят в обычное горизонтальное положе
ние, берут для исследования 5—10 см3 люмбального ликвора и следят 
за тем, падает ли уровень жидкости в вентрикулярной трубке. Берется 
такое же количество вентрикулярного ликвора и снова фиксируются 
цифры ликворного давления.

При различных затруднениях циркуляции ликвора выравнивание 
уровней в трубочках происходит замедленно, скачками. При блоке лик
ворных пространств выравнивания уровня жидкостей в трубочках не про
исходит.

Ликвородинамическая проба по Арендту позволяет правильно опре
делить формы гидроцефалии в 95% случаев.

Красочные пробы. Dandy, Blackfan, Frasier; В. А. Леонов, 
А. А. Арендт применяли красящие вещества с целью уточнения формы 
гидроцефалии. Красящее вещество вводят в боковой желудочек мозга 
и затем следят за временем появления краски в люмбальном саке. В моче 
определяют количество выделенной краски в течение 2 часов после ее 
введения в желудочек и проверяют продолжительность ее присутствия 
в моче. Предложено пользоваться метиленовой синькой, индигокарми- 
ном, фенолфталеином, уранином и др. Dandy и Blackfan считают нор
мальным появление краски в люмбальном саке через 3— 5 минут после 
ее введения в желудочек и выделение ее в моче в течение первых 2 часов 
в количестве от 35 до 60%. Выделение краски ниже 30% является пока
зателем того, что резорбция ликвора нарушена; выделение меньше 10% — 
показатель нарушения коммуникации ликворной системы.

По данным Dandy, в норме в течение 6—8 часов краска полностью 
выделяется с мочей, при водянке же мозга выделение краски задерживает
ся на несколько дней. По данным А. А. Арендта, краска в моче при 
сообщающейся форме гидроцефалии сохраняется в среднем более 7 суток, 
при гидроцефалии с нарушением коммуникаций — 8 суток. Эти цифры 
свидетельствуют о нарушении путей всасывания ликвора. Резорбция 
совершается крайне медленно, и для полного обмена ликвора тре
буется длительный срок, превышающий нормальный (примерно в 20 — 
25 раз).
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Т е х н и к а  в ы п о л н е н и я .  Для проведения красочной пробы 
обычно пользуются 1 % раствором уранина и вводят его в желудочек 
в количестве 1 см3. Вслед за этим производят спинномозговую пункцию 
и следят за временем появления краски в люмбальном саке. При сооб
щающейся форме водянки окраска люмбального ликвора наступает от 3

Р и с .  69.  Ликвородинамические пробы по А. А. Арендту.
1 — сообщ ающ аяся форма гидроцефалии; I I  — несообщ ающ аяся форма гидро

цефалии (блок).

до 9х/ 2 минут. В некоторых случаях при затруднении ликвороцирку- 
ляции окраска люмбального ликвора появляется через 20—30 минут.

При окклюзионных формах водянки окраска люмбального ликвора 
либо не наблюдается, либо получается по истечении длительного времени.

Красочная проба как диагностический метод, несмотря на всю его 
подкупающую простоту и логичность, в определенном проценте случаев 
(20%) может ввести в заблуждение, поэтому ее данные имеют значение 
в сочетании со всей остальной клиникой заболевания.
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Пневмоэнцефалография

Введение воздуха в ликворные пространства головного мозга через 
субарахноидальное пространство спинного мозга путем поясничного 
прокола было предложено Dandy в 1919 г. и Bingel в 1920 г. Этот метод 
получил признание и широкое распространение в нейрохирургии, невро
логии и психиатрии, так как он позволяет выявить на рентгенограммах 
одновременно и желудочки мозга, и все субарахноидальные пространства 
головного мозга.

Рядом авторов предложено вводить воздух на 10—15% меньше 
выводимой жидкости. М. Б. Копылов рекомендует вводить воздуха на 10— 
15% больше выведенного ликвора.

При пневмоэнцефалографии желательно вводить кислород, так как 
он легче переносится больными, и газ быстрее рассасывается. В отдельных 
случаях, где необходимы специальные укладки с производством кон
трольных снимков на следующие сутки, для выявления кистозных обра
зований предпочтительнее вводить воздух.

Пневмоэнцефалография широко используется и показана для выяв
ления изменений в оболочках и желудочках мозга, атрофически-рубцо- 
вых процессов в мозгу и кистообразований в посттравматическом периоде 
и после перенесенных различных воспалительных заболеваний централь
ной нервной системы (эпилепсия, водянка, порэнцефалия и т. д.); для 
выявления различных уродств развития центральной нервной системы; 
для диагностики опухолей или других объемных образований.

Обычную пневмоэнцефалографию не рекомендуется производить при 
объемных процессах, протекающих на фоне резко выраженной внутри
черепной гипертензии, при наличии вторичных стволовых симптомов 
и низкой остроте зрения (при опухолях заднечерепной ямки, опухолях 
III желудочка, окклюзионных формах водянки, абсцессах мозга и т. д.).

Пневмоэнцефалография при эпилепсии производится не только с диа
гностической, но и с лечебной целью.

За 1—2 дня до пневмоэнцефалографии больному назначают люминал 
в дозе соответственно возрасту. Если больной страдает эпилепсией, то 
пневмоэнцефалографию производят на фоне массивной противосудорож- 
ной терапии. В раннем детском возрасте пневмоэнцефалографию реко
мендуется производить либо под медикаментозным сном, либо под общим 
наркозом (см. главу «Обезболивание»),

В более старшем возрасте пневмоэнцефалографию в большинстве слу
чаев удается произвести под местной анестезией.

Т е х н и к а  в ы п о л н е н и я .  У детей раннего возраста пневмо
энцефалографию обычно производят с введением одной иглы (желательно 
иглы Паше) в промежуток между III — IV поясничными позвонками. У детей 
старшего возраста (как и у взрослых) поясничный прокол делают на двух 
уровнях — между L3— L4 и L4— L5 позвонками. Через верхнюю иглу 
вводят кислород или воздух, через нижнюю поступает ликвор. Иногда 
пневмоэнцефалографию можно сочетать с диагностической пункцией. 
Производят пункцию в горизонтальном положении больного. Определяют 
давление спинномозговой жидкости, извлекают 2 мл ликвора для иссле
дования, затем просвет иглы закрывают мендреном, больного осторожно 
переводят из горизонтального положения в вертикальное (сидя) и шпри
цем, наполненным кислородом из обычной кислородной подушки, через 
систему стерильных трубок медленно вводят газ дробными порциями 
и выводят ликвор. В зависимости от возраста вводят от 50 до 80 см3 
воздуха или кислорода (а при наличии водянки в старшем возрасте — 
и до 100 см3). Ликвора выводят на 20—25% меньше.
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Во время введения воздуха желательно осторожно сгибать голову 
больного кпереди для лучшего прохождения воздуха через отверстие 
Мажанди, затем плавным движением наклонять ее кзади для лучшего 
заполнения базальных цистерн, в правую и левую стороны — для равно
мерного наполнения воздухом желудочковой системы и субарахноидаль
ных пространств.

По окончании введения кислорода или воздуха берут вторую порцию 
ликвора на исследование (первую порцию берут перед началом введения 
воздуха), после чего иглу извлекают и место пункции заклеивают стериль
ной марлевой салфеткой. Больного укладывают на каталку без подушки 
и перевозят в рентгеновский кабинет для производства снимков. Если 
позволяют условия, лучше производить пневмоэнцефалографию в рентге- 
но-хирургическом кабинете.

Обычной реакцией во время введения воздуха являются: обильное 
потоотделение, головные боли, тошнота, иногда рвота.

Методика рентгенологического исследования при пневмоэнцефало
графии, помимо производства снимков в 4 стандартных проекциях — 
снимка передних и задних рогов боковых желудочков и обоих боковых 
(см. рис. 80, / ,  77, I I I  и I V  проекции),— заключается в целенаправленных 
укладках головы больного для переведения воздуха или кислорода в те 
отделы ликворной системы, где предполагается патологический процесс, 
либо в те области, которые недостаточно выявились на рентгенограммах 
в стандартных проекциях. Можно добиться заполнения всех отделов 
ликворной системы при целенаправленных положениях головы больного 
(см. рис. 80, проекции V, VI,  VII ,  V I I I ,  I X  и X).

В норме желудочковая система на пневмоэнцефалограммах имеет 
симметрично расположенную относительно срединной плоскости фигу
ру «бабочки» в прямой проекции, в боковой определяется тело желудочка, 
передний, задний и нижний рог и сетчатый рисунок субарахноидальных 
щелей поверхности мозга (рис. 70).

Пневмоэнцефалография является почти единственным методом, по
зволяющим прижизненно получать представление о характере и распро
страненности патологического процесса, особенно при последствиях 
родовой и постнатальной травмы, воспалительных заболеваний головного 
мозга, анамалий его развития.

При последствиях травмы и менинго-энцефалитов выявляются обшир
ные атрофически сморщивающие изменения с развитием регионарной гид
роцефалии с перетягиванием всей желудочковой системы в сторону бывше
го патологического очага (рис. 71) либо различные виды арахноидита 
(рис. 72). Последствия родовой и перенесенной в раннем детстве травмы 
и недоразвития мозга могут отобразиться на пневмоэнцефалограммах на
личием различных видов порэнцефалий с образованием обширных 
кистозных полостей в мозгу и оболочках, замещающих собой недостаю
щий объем мозгового вещества (рис. 73).

При уродствах развития черепа и мозга пневмоэнцефалография выяв
ляет различное сочетание пороков развития (рис. 74). .

После пневмоэнцефалографии, в зависимости от выявленных на рент
генограммах изменений и общего состоянии больного, рекомендуется 
постельный режим от 5 до 10 дней. В течение первых суток возможны 
повторная рвота, повышение температуры до 38—39°, менингеальные сим
птомы, которые в последующем исчезают.

Противопоказания к применению пневмоэнцефалографии привели 
к поискам новых методов введения воздуха в желудочки и субарахнои- 
дальные пространства. Robertson и Lindgren предложили пневмоэнце
фалографию без выведения жидкости малым количеством воздуха.
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Рис. 70. Пневмоэнцефалограммы в прямой и боковой проекциях. Нор
мальная картина заполнения желудочковой системы и субарахноидаль

ных щелей поверхности и основания мозга.



Рис. 71. Гемиатрофия мозга слева у девочки 8 лет после перенесенного 
менинго-энцефалнта. На гшевмоэнцефалограмме (а) система желудочков 
перетянута влево, левый боковой желудочек расширен, особенно область 

треугольника и заднего рога (б).



Рис. 72. Кистозный арахноидит у ребенка 14 лет после перенесенного
менпнго-энцефалнта.

Рис. 73. Умеренно выраженпая внутренняя и наружная гидроцефа
лия с наличием порэнцефаличеекой кисты в теменной области у ребен

ка 12 лет, перенесшего черепно-мозговую травму в раннем детстве.



Рис. 74. Агенезия мозолистого тела и прозрачной перегородки. Атрофия 
коры мозга слева у ребенка У / 2 лет с передней черепно-мозговой грыжей.



Рис. 75. Производство пневмоэнце- 
фалографии без выведения ликвора.

Рис. 76. Положение головы больного 
для выявления хналмальных цистерн 
(рентгенография в боковой проекции 

при горизонтальном ходе луча).

1

Я. И. Гейнисман разработал метод замедленной направленной пнев
моэнцефалографии путем очень медленного выведения небольшого (15— 
25 см3) количества жидкости и замещения ее газом. Постепенное переме
щение газа по ликворным пространствам при этом методе дает возможность 
поочередно осмотреть различные отделы желудочков и субарахноидальных 
щелей. При этом требуется производить большое количество рентгенограмм 
(до 18—20), что нежелательно для больного и занимает много времени.

Пневмоэнцефалография без выведения ликвора по методу Робертсона 
и Линдгрена детям старшего возраста производится под местной анестези
ей в положении сидя перед экраном с наклоненной к груди головой, 
лицом к кассете (рис. 75).

Т е х н и к а  в ы п о л н е н и я .  Производят спинномозговую пунк
цию. По удалении мандрена, не выпуская ликвора, очень медленно (1 —
2 см 3 за 1 минуту) вводят воздух или кислород. Во время введения 
5— 7; 10—15; 15—20 см3 воздуха производят контрольные снимки в поло
жении сидя в прямой и боковой проекциях. Сначала выполняется 
большая цистерна, затем воздух проходит в боковые цистерны моста, 
боковые завороты поперечной и другие цистерны. В дальнейшем голову 
больного несколько выпрямляют и воздух проникает через отверстие 
Мажанди в IV желудочек и сильвиев водопровод, затем в III и боковые 
желудочки (рис. 77). Для выявления цистерн хиазмальной области голову 
несколько запрокидывают назад (рис. 76), затем после извлечения 
иглы больного переводят в горизонтальное положение и производят 
обычные стандартные снимки, необходимые в каждом отдельном случае 
(см. рис. 80).
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Рис. 77. На пневмоэнцефалограмме (без выведения ликвора) выполнены базальные
цистерны и желудочки мозга. 

с .т .— затылочная — cisterna magna; с.p.I — боковая цистерна моста — cisterna pontis Iat; 
c .v .d .— цистерна большой галеновой иепы — cisterna venae Galeni; с .и .— боковые завороты — 
cisterna ambiens; v . l .— боковые желудочки — ventiiculae lateralis; III — III желудочек —

ventriculae tercii.

Детям младшего возраста пневмоэнцефалографию без выведения лик
вора производят под общим наркозом. Ребенок лежит на трахоскопе с при
поднятым головным концом (рис. 78).

Замедленная направленная пневмоэнцефалография, пнемоэнцефа- 
лография без выведения ликвора и пневмоцистернография позволяют 
выявить цистерны основания и желудочки мозга. При объемных процессах 
больших полушарий головного мозга и задней черепной ямки, протекаю
щих с повышением внутричерепного давления, она является более без
опасным методом, чем обычная пневмоэнцефалография. Пневмоэнцефало
графия без выведения ликвора переносится больными гораздо легче 
обычной, однако в случае установления опухоли или другого объемного 
процесса больного также следует оперировать в день производства 
пневмоэнцефалографии.

Вентрикулография

Вентрикулография — введение контрастного вещества непосредствен
но в желудочки мозга — была предложена Dandy в 1918 г. Метод получил 
широкое распространение в нейрохирургической практике как за рубе-
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Рис. 78. Положение ребенка при производство пневмоэнцефало- 
графнп без выведения ликвора (под наркозом).

жом, так и в Советском Союзе (А. А. Арендт, М. Б. Копылов, Н. Н. Альт
гаузен, Г. П. Корнянский, В. И. Ростоцкая, Dandy, Lysholm, Olivecrona, 
Ruggiero, Decker, Taveras, Wood).

В качестве контрастного вещества применяют как газообразные нега
тивные вещества — воздух, кислород, так и тяжелые позитивные кон- 
страстные вещества — йодолипол и получивший в настоящее время 
наибольшее распространение майодил.

Вентрикулография с воздухом или кислородом производится в тех 
случаях, когда необходимо получить представление о форме, размерах 
и расположении желудочковой системы. Показанием для ее производства 
является подозрение на объемный процесс в головном мозгу неясной 
локализации, когда пневмоэнцефалография противопоказана.

После уточнения характера и локализации процесса методом вентри
кулографии с введением воздуха операцию следует производить в день 
производства вентрикулографии. К вентрикулографии больного готовят 
как к операции.

Т с х н и к а  в ы п о л н е н и я. Веитрикулографию производят 
через передние или задние рога боковых желудочков. Пунктируют 
(см. пункцию желудочков) оба боковых желудочка и затем медленно 
и постепенно в одну канюлю вводят шприцем воздух, а через другую 
выводят ликвор. Если желудочки небольших размеров, вводят 35— 
40 с.м3 воздуха. Наоборот, при наличии водянки даже введение 100—120 см3 
воздуха бывает иногда недостаточным для заполнения всей желудочковой 
системы и решения вопроса о локализации и характере процесса, тем 
более у детей, у которых часто приходится дифференцировать между 
опухолью задних отделов III желудочка, области сильвиева водопровода 
и задней черепной ямки. Введение же больших количеств воздуха опасно 
и может привести к осложнениям — нарушению кровообращения, эпилеп
тическим припадкам, отеку мозга.

В связи с этим при наличии выраженной гидроцефалии и необходимо
сти введения большого количества воздуха по предложению А. А. Арендта 
в детском отделении Института нейрохирургии имени Н. Н. Бурденко был 
разработан и внедрен в практику метод вентрикулографии системой дли
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тельного дренажа (В. И. Ростоцкая). Используется обычная система 
длительного дренажа с хлорвиниловой канюлей и градуированной колбой, 
чтобы учитывать количество выводимого ликвора.

Т е х н и к а  в ы п о л н е н и я .  Больному в положении на спине 
устанавливают длительный дренаж в передний рог правого бокового 
желудочка, при этом колбу подвешивают к столу, ниже уровня стояния 
канюли, так, чтобы ликвор каплями поступал через систему дренажа 
в ликвороприемник. Передний рог левого бокового желудочка пункти
руют металлической канюлей или, если имеется старое трепанационное 
отверстие, через кожу, иглой Паше. Голову больного поворачивают 
направо. Обычно при таком положе
нии после выделения первых порций 
ликвора прекращается дальнейшее 
поступление его из левого бокового 
желудочка. Ликвор же из правого 
бокового желудочка продолжает по
ступать по каплям в опущенную бан
ку (рис. 79). Таким образом, в по
лости черепа создается давление ни
же атмосферного и воздух самопро
извольно засасывается через канюлю, 
введенную в левый боковой желудо
чек. Желудочковая система запол
няется воздухом значительно мед
леннее, чем при обычной вентрику
лографии. Медленное заполнение же
лудочковой системы воздухом не вы
зывает быстрых и резких колебаний 
внутричерепного давления, поэтому 
больные хорошо переносят замеще
ние воздухом даже больших коли
честв ликвора (150—200 мл). О сте
пени заполнения желудочковой си
стемы газом судят по контрольным 
рентгеновским снимкам, произведен
ным до извлечения игл.

По окончании вентрикулографии 
систему длительного дренажа пере
крывают, канюлю или иглу из левого переднего рога извлекают, накла
дывают повязку и производят рентгенологическое исследование.

После окончания рентгенологического исследования больного пере
водят в палату, укладывают, как обычно, на подушку, а колбу подвеши
вают или устанавливают у изголовья на высоту 15—16 см от уровня стоя
ния канюли (см. рис. 68). Систему дренажа открывают, и при повышении 
внутричерепного давления (свыше 150—180 мм вод. ст.) воздух и ликвор 
поступают по системе длительного дренажа в колбу. После вентрикуло
графии нередко отмечается гиперсекреция ликвора (за сутки выделяется 
300—350 мл и более ликвора).

Выведение воздуха и ликвора способствует установлению оптималь
ного давления в желудочках. Через 3—4 дня после вентрикулографии 
длительный дренаж извлекают и накладывают 1 шов на края кожи.

Этот метод в случае необходимости позволяет отсрочить операцию 
на некоторое время для наблюдения за больным, уточнения локальных 
признаков и, если необходимо, для проведения дополнительных диагно
стических процедур.

Рис. 79. Вентрикулография системой 
длительного дренажа.
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Методика рентгенологического исследования больных при заполне
нии ликворной системы газом, каким бы она способом ни производилась, 
одинакова. Целью исследования является поочередное заполнение всех 
отделов желудочковой системы головного мозга путем придания голове 
больного специальных положений и производства серии снимков.

Основными стандартными снимками при воздушной вентрикулогра
фии, как и при пневмоэнцефалографии (рис. 80), являются следующие:

Рас. 80. Схема типовых укладок больного при пневмографическом иссле
довании (по М. Б. Копылову) (объяснение в тексте).

Проекция I — снимок передних рогов боковых желудочков.
Больной лежит на спине, подбородок наклонен к груди, трубка 

наклонена на 15° в кранио-каудальном направлении. (Очень важна пра
вильная укладка головы больного для суждения о положении желудочко
вой системы относительно срединной плоскости.) На рентгенограмме при 
этой проекции видны полутени передних рогов, центральные части тел 
боковых желудочков, прозрачная перегородка, III желудочек и иногда 
тени нижних рогов боковых желудочков (см. рис. 80, I).

Проекция I I —снимок задних рогов боковых желудочков.
Больной лежит на животе лбом к кассете, ход луча прямой. На рент

генограмме видны центральный и задний отделы тел желудочков (области 
треугольников), задние и нижние рога боковых желудочков, III желудо
чек, иногда сильвиев водопровод и IV желудочек (см. рис. 80, II) .

Проекции III и IV — правая и левая боковые рентгенограммы; 
на правой виден лучше заполненный газом (более высоко относительно

/
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пленки расположенный) левый, а на левой — правый боковой желудочек. 
Боковые снимки дают представление о размерах и форме всех отделов 
боковых желудочков (передних задних и нижних рогов), отверстий 
Монро, III желудочка, сильвиева водопровода и IV  желудочка 
(см. рис. 80, I I I ,  IV).

Перечисленные выше 4 проекции являются стандартными и обяза
тельными для рентгенологического исследования при пневмографии, 
произведенной любым способом,— вентрикулографии или энцефалографии.
В зависимости от необходимости специального выявления того или иного 
отдела ликворной системы применяется целый ряд дополнительных про
екций.

Проекция V — рентгенограммы передних рогов боковых желудочков 
при положении больного на спине вверх лицом при горизонтальном ходе 
луча. На снимке видны горизонтальные уровни жидкости под воздухом, 
выполняющим передние рога боковых, а иногда и передний отдел 
III желудочка (см. рис. 80, V).

Проекция V I наиболее целесообразна для выявления передних 
отделов III желудочка (см. рис. 80, VI).

Снимок производится, как и предыдущий, при положении больного 
на спине вверх лицом, горизонтальным лучом. Под спину ребенку под- 
кладывагот валики, голову резко запрокидывают назад (в таком поло
жении передний отдел III желудочка занимает наиболее высокое распо
ложение и заполняется воздухом). Хорошо контурируются нижние отделы 
передних рогов боковых желудочков.

Проекция V II — снимок задних рогов боковых желудочков при 
положении больного на животе горизонтальным лучом. На снимках 
воздух заполняет наиболее высоко расположенные задние рога боковых 
желудочков. Иногда видны IV желудочек и сильвиев водопровод. Форма 
и размеры задних рогов очень вариабельны (см. рис. 80, VII).

Проекция V III наиболее целесообразна для выявления каудальных 
отделов ликворной системы и сильвиева водопровода и IV желудочка 
(см. стр. 80, VIII) .

Снимок производят в горизонтальном положении больного на животе 
с опущенной головой. Для этой цели подкладывают валики под грудь 
или опускают голову больного со стола на подставку. Снимки производят 
горизонтальным лучом. В этом положении наиболее высокое располо
жение занимает IV желудочек, поэтому в его полость проходит газ.

Проекции IX  и X  — производятся прямые снимки на правом и левом 
боку горизонтальным лучом для выявления латеральной поверхности 
треугольников и нижних рогов боковых желудочков (см. рис. 80, IX ,  X). 
При положении больного на левом боку на снимках виден наиболее высоко 
расположенный нижний рог правого бокового желудочка, на правом — 
нижний рог левого бокового желудочка.

Это положение применяется также для проверки проходимости отвер
стия Монро при заполнении воздухом только одного из желудочков. 
Если при положении больного на стороне выполненного желудочка воз
дух в незаполненный, расположенный выше желудочек не пройдет, то 
это может указывать на непроходимость отверстия Монро. В некоторых 
случаях для выявления верхних отделов тел желудочков и крыши III желу
дочка производят снимки при сидячем положении больного.

Во время производства вентрикулографии для суждения о достаточ^ 
ности введенного воздуха применяют контрольные рентгенограммы до 
удаления игл: при вентрикулографии через передние рога, в положении 
больных на спине, горизонтальным лучом (см. рис. 80, V), при вентрику
лографии через задние рога — на животе (см. рис. 80, VII).
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Рис. 81. Окклюзионная гидроцефалия. Окклюзия на уровне сильвиева водо
провода.

Выполнены воздухом оба боковых (v.l .) и 111 ( / / / )  желудочки и воронкообразно расши
ренный оральный отдел сильвиева водопровода; в IV желудочек воздух не перешел.

Достаточным считается такое количество газа, которое примерно 
наполовину, а при большой гидроцефалии на 1 /.з заполняет ликворную 
систему. Практически можно считать достаточным для заполнения всех 
отделов ликворной системы при правильно произведенном исследовании 
такое количество газа, когда на снимке вверх лицом горизонтальный 
уровень жидкости расположен ниже уровня отверстия Монро. В этом 
случае при применении целесообразных укладок можно выполнить все 
отделы ликворной системы.

Однако и при кажущемся достаточном количестве введенного воздуха 
каудальные отделы ликворной системы заполняются с большим трудом. 
Редко при воздушной вентрикулографии на рентгенограммах можно 
отчетливо видеть заполненными сильвиев водопровод и IV желудочек, 
что затрудняет диагностику расположения объемного процесса в преде
лах задней черепной ямки (рис. 81). В этом отношении гораздо более 
ценные диагностические данные можно получить при вентрикулографии 
с дренажем, так как этот метод позволяет вводить значительно большее 
количество газа (см. выше).

Вентрикулография с водорастворимым позитивным контрастным 
веществом к о н р е е м применяется относительно недавно (Э. И. Кан- 
дель; Н. С. Нлевако и С. Н. Федоров) и позволяет получить хорошее 
изображение — слепок ликворной системы (рис. 82).

Методика вентрикулографии с конреем очень проста и заключается 
во введении 3—5 мл контрастного вещества, смешанного с ликвором 
в соотношении 1 : 3 (например, 3 мл конрея +  9 мл ликвора). При наличии 
у ребенка выраженной гидроцефалии количество контрастного вещества 
можно увеличить до 10— 12 мл и ввести в желудочек вместе с ликвором 
в соотношении 1 : 1 .

Преимущества этой методики перед воздушной заключаются в отсут
ствии значительных колебаний ликворного давления в связи с тем, что
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Рис. 82. Вентрикулография с конреем. Нынолнены исе отделы ликпорноп системы 
боковые желудочки (v. I.), III желудочек ( / / / ) ,  сильпиен водопровод^. »•) н IV желудо

чек (IV).

выведенный в небольшом количестве ликвор вводится вновь в ликворную 
систему вместе с контрастным веществом. Состояние больных поэтому 
во время исследования остается хорошим. Контрастное вещество быстро 
(в течение 30—40 минут) выводится почками из организма. В связи с этим 
приходится производить рентгенологическое исследование немедленно 
после введения контрастного вещества. Иногда на последних снимках 
уже едва заметны контрастированные желудочки мозга.
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Р и с .  83 .  В ентрнкулограф ия с майоднлом (бокопая рентгенограмма при гори 
зонтальном ходе луча) у  ребенка с оп ухол ью  верхнего червя м озж ечка. У гл ооб 
разная деформация сильвиева водопровода (a. s.)  в связи со  смещением его

кпереди.

Следует особо подчеркнуть, что п детской практике в связи с нали
чием выраженной гидроцефалии, сопровождающей большинство патоло
гических состоянии, применение этого метода не дает убедительных резуль
татов ввиду малой контрастности конрея из-за разведения его ликвором 
желудочков мозга. Поэтому требуется введение относительно больших 
количеств контрастного вещества (10—12 мл).

При вентрикулографии с конреем, как и с воздухом, не всегда можно 
получить отчетливое рентгенологическое представление о каудальных 
отделах ликворной системы и об уровне окклюзии, особенно при водянке 
больших размеров.

В настоящее время для исследования каудальных отделов желудоч
ковой системы наиболее широко используют тяжелое позитивное вещество 
м а й о д и л (Jeii'erson, Ruggiero, Taveras, W ood, P. С. Тяпина).

Майодил вводят в тех случаях, когда при наличии водянки необхо
димо установить уровень окклюзии ликворных путей: в задних отделах
III желудочка, в сильвиевом водопроводе, IV желудочке и большой цистер
не. Если вентрикулография с майодилом не уточнит диагноз, то можно, 
отложив операцию, прибегнуть к любым другим диагностическим иссле
дованиям.

Т е х н и к а  в ы п о л н е н н я. После обычной диагностической 
пункции боковых желудочков в передний рог правого (можно и левого) 
бокового желудочка вводят 1 — 2 мл майодила. В момент введения контраст
ного вещества больной должен сидеть, голова слегка наклоняется к груди 
и в противоположную от пунктируемого желудочка сторону. При таком 
положении контрастное вещество, проходя при разгибании головы по 
медиальной стенке желудочка, попадает через отверстие Монро в 111 желу-
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Рис. 84. Опухоль червя и правой гемисферы мозжечка у ребенка 5 лет.
А  — на вентрикулограмме с майодилом сильвнев водопровод смещен влево 
(стрелка); Б  — задний отдел III желудочка смещен кверху и кпереди в связи 

с верхним тенториалыш м вклинением ствола мозга (двойная стрелка)



Р и с .  85 .  О пухол ь IV ж елудочка у ребенка 7 лет. На иситрнкулограммах 
с майодилом верхняя часть IV ж елудочка расш ирена, правая н нижпяя 

части заняты оп ухол ью , ныбухагощей в просвет ж елудочка.



дочек и затем начинает опускаться через сильвиев водопровод в полость
IV я^елудочка.

Рентгенография производится прямым и горизонтальным лучом 
в горизонтальном положении больного на спине.

При полной проходимости ликворных путей видны все этапы движения 
контрастного вещества с заполнением большой цистерны и прохождением 
его в субарахноидальное пространство спинного мозга.

При окклюзии ликворных путей выявляется длительная задержка 
майодила над уровнем окклю
зии, иногда контурируется 
объемное образование.

В последнее время при
меняется вентрикулография 
с эмульсией майодила: в 
ятприце взбалтывают 2 мл 
майодила, 8 мл ликвора и
5 см3 воздуха и вводят в 
передний рог бокового желу
дочка. Этот метод дает воз
можность получить контуры 
ликворной системы мозга 
и выполнить ее каудальные 
отделы.

Вентрикулография смай- 
одилом позволяет более точно 
и убедительно, чем с возду
хом, получить представление
06 изменениях в каудальных 
отделах ликворной системы 
при опухолях задней череп
ной ямки (Р. С. Тяпина). Опу
холи верхнего червя дают 
угловую деформацию силь
виева водопровода со смеще
нием его кпереди (рис. 83), 
при опухоли нижнего червя 
отмечается смещение его кпе
реди, а расширенного силь
виева водопровода и верхних 
отделов IV желудочка кверху.
Опухоли гемисфер мозжечка 
характеризуются боковым смещением сильвиева водопровода и IV желу
дочка в противоположную сторону в зависимости от высоты расположения 
процесса (рис. 84). Опухоли IV желудочка характеризуются наличием 
дефекта наполнения в его полости (рис. 85). При окклюзии на уровне 
отверстия Мажанди отмечается резкое расширение полости IV желудоч
ка. Если контрастное вещество не проходит в сильвиев водопровод 
и нижележащие отделы ликворной системы, то можно представить сте
пень верхнего или нижнего вклинения в отверстие мозжечкового намета,
о чем можно судить по расположению и конфигурации задней стенки
III желудочка (см. рис. 84).

Для измерения расположения отдельных частей каудальных отделов 
ликворной системы применяются различные краниометрические способы 
(рис. 86).

Рис. 86. Схема краниометрических измерений 
расположения каудальных отрезков ликворной 

системы.
А А 1 — линия Лисгольма, соединяющая спинку ту 
рецкого седла с вершиной ламбдовидного шва. На 
границе передней и средней трети этой линии распо
ложена точка Лисгольма — место расположения силь
виева водопровода (Z ). В В i — линия Твинига, соеди
няющая бугорок турецкого седла с prot. occipitales 
interna. В середине этой линии располагается точка 
Твинига — место проекции IV  желудочка (Ат), С В г — 
линия Гонзетти, соединяющая передний край больш о
го затылочного отверстия с prot. occipitales interna. 
Отверстие Мажанди проецируется па границе первой 
и второй четвертей этой линии (Л'). Для измерения 
положения заднего контура III  желудочка через б у 
горок седла проводят линию, параллельную горизон
тали, соединяющую nasion с наружным слуховым 
проходом. От бугорка турецкого седла к этой линии 
проводят линию под углом 140°, на которую  в норме 

проецируется задний отдел III  желудочка.
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Кистография

У детей чаще, чем у взрослых, в полости черепа обнаруживаются кисты 
различного генеза: врожденные, посттравматические, поствоспалитель- 
ные, опухолевые (чаще при опухолях нейроэктодермального характера, 
при краниофарингиомах и т. д.).

Во время вентрикулярной пункции можно попасть в полость кисты 
случайно или целенаправленно, предполагая область ее расположения. 
В случае получения кистозной (ксантохромной) жидкости после частич
ного опорожнения в полость кисты вводят контрастное вещество (воздух 
или в редких случаях торотраст). После этого производят серию рент
геновских снимков для уточнения локализации кисты и отношения ее 
к соседним образованиям мозга.

При наличии больших кистозно перерожденных опухолей (кранио
фарингиомы и др.) пункцию кист производят с лечебной целью. Введенное 
контрастное вещество в этих случаях позволяет судить о динамике из
менений объема кистозных полостей (см. главу «Рентгенологическое иссле
дование»).

Абсцессография, как и кистография, позволяет уточнить локализа
цию, величину и форму абсцесса. Кроме того, контрастное вещество, 
введенное в полость абсцесса, позволяет при повторных пункциях следить 
за его формой и величиной и решать вопрос о сроках радикальной опера
ции (см. главу «Абсцессы головного мозга»).

Ангиография

Ангиография мозговых сосудов впервые была применена Моницем 
около 40 лет назад. В Советском Союзе церебральная ангиография впер
вые была произведена Б. Г. Егоровым и М. Б. Копыловым в 1940 г. 
В дальнейшем ангиография разрабатывалась и усовершенствовалась бла
годаря трудам М. Б. Копылова, С. С. Брюсовой, М. Д. Гальперин,
А. И. Арутюнова, В. И. Лермана, Э. И. Злотника, А. П. Ромоданова, 
С. Н. Федорова, Ф. А. Сербиненко и др. В настоящее время ангиография 
является одним из ведущих диагностических способов исследования при 
опухолевых и особенно сосудистых формах заболеваний мозга.

Сущность этого метода заключается во введении контрастного веще
ства в сосудистое русло и производстве серийных снимков в момент про
хождения его по сосудам мозга.

Для церебральной ангиографии в настоящее время применяют 50% 
раствор кардиотраста, 45—55% раствор диодона, 40—50% раствор гипака, 
раствор урографина 65% для каротидной и 76% для тотальной ангиогра
фии и другие препараты.

Ангиографию производят натощак. Желательно предварительно про
вести испытания на чувствительность больного к йоду. Для этого за 
1 — 2 дня (не менее чем за 5 часов) вводят в вену, в зависимости от возраста, 
от 0,2 до 1 мл контрастного вещества. В случае признаков йодизма (насморк, 
крапивница, отеки) введение больших доз опасно.

Показания к производству ангиографии: врожденные пороки раз
вития сосудистой системы, посттравматические аневризмы, внутричереп
ные гематомы при черепно-мозговой травме, абсцессы и кисты головного 
мозга, опухоли головного мозга.

Введение контрастных веществ противопоказано при остром заболе
вании почек, печени, при активном туберкулезе, врожденном пороке 
сердца, при крайне тяжелом состоянии больного.
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Различают открытый и закрытый способ ангиографии. При открытом 
способе обнажают сонную артерию в области бифуркации. Обычно  ̂
применяют этот способ в тех случаях, когда надо раздельно ввести контраст
ное вещество в наружную и внутреннюю сонную артерии с последующей 
перевязкой одной из них или общей сонной артерии по определенным 
показаниям. При закрытом способе контрастное вещество обычно вводят 
пункционно в общую сонную артерию. При подозрении на патологию 
области задней черепной ямки производят вертебральную ангиографию, 
что требует большого опыта и редко применяется у детей.

В последнее время в Институте нейрохирургии имени Н. Н. Бурденко 
под руководством А. И. Арутюнова разработан и внедрен в практику 
метод тотальной и селективной ангиографии путем пункции и зондиро
вания бедренной артерии (В. Н. Корниенко).

Т е х н и к а  в ы п о л н е н и я .  Для пункции артерии используют 
иглу со скосом в 35°, диаметром 0,5 — 1 мм, длиной около 50 мм. Игла 
должна быть снабжена мандреном, выступающим из ее просвета на 
1,5 мм от острия иглы. Выступающий конец мандрена должен быть закруг
лен, отшлифован.

При положении больного на спине с умеренно запрокинутой головой 
кзади нащупывают пульсацию сонной артерии, несколько ниже бифурка
ции, на уровне щитовидного хряща. Производят туалет кожи и анестезию 
(если ребенок не под наркозом) места предполагаемой пункции 2%  раство
ром новокаина (1 мл). Затем артерию хорошо фиксируют между двумя 
пальцами и пунктируют иглой без мандрена. При появлении крови вводят 
мандрен в просвет иглы и продвигают иглу глубже по ходу сосуда; игла 
принимает горизонтальное положение, и тогда она прочно лежит в про
свете артерии. Мандрен удаляют, к игле присоединяют с помощью хорошо 
подогнанной канюли со штыковым запором поливиниловую прозрачную 
трубочку длиной 10—12 см. Другой конец трубочки также снабжен каню
лей, плотно подходящей к шприцу, которым вводят контрастное вещество. 
В зависимости от возраста ребенка вводят от 6 до 10—12 мл контрастного 
вещества. Вводить надо одномоментно, быстро (3 мл в секунду), под дав
лением. В последнее время для введения контрастного вещества широкое 
распространение получили автоматические шприцы, вводящие контраст
ное вещество в сосуды под давлением 4—5 атм.

Если нет специального аппарата, производящего серийные снимки, 
первый снимок производят при введении (60—70%) контрастного веще
ства, второй — через 2 секунды, третий — через 21/ 2 секунды. При произ
водстве снимков учитывают различную скорость кровотока в системе 
внутренней и наружной сонных артерий.

При значительном повышении внутричерепного давления кровоток 
может быть замедлен.

При чтении ангиограмм обращают внимание на направление пробега 
магистральных сосудов, изменение количества сосудов, изменение формы 
и просвета сосуда, нарушение циркуляции контрастного вещества по сосу
дистому руслу.

Нормальное положение магистральных сосудов головного мозга 
хорошо иллюстрирует схема С. С. Брюсовой (рис. 87). С. С. Брюсова 
дополнила сетку Кронлейна третьей горизонтальной линией gi, проводи
мой параллельно верхней горизонтальной линии из точки пересечения 
задней вертикальной линии с линией проекции сильвиевой борозды. 
На основании тщательного изучения анатомии мозговых сосудов С. С.Брю
сова считает, что передняя мозговая артерия в своем начальном участке 
проецируется в точке d. Дуга передней мозговой артерии,^огибающая 
колено мозолистого тела, проецируется кпереди от передней вертикали,
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принимая затем направление, параллельное верхней горизонтали. Средняя 
мозговая артерия проецируется соответственно линии di. На несколько 
миллиметров кзади от точки (пересечение передней вертикали со средней 
горизонталью) проецируется место ее деления на основные ветви. Задняя 
мозговая артерия в месте ее отхождения от основной проецируется в обла
сти пересечения средней вертикали со средней горизонталью в точке е. 
Ее височные ветви проецируются ниже средней горизонтали, ее ветви

к затылочной доле — выше сред
ней горизонтали. Независимо от 
формы черепа проекция основных 
стволов остается довольно посто
янной.

При оценке данных ангиогра- 
фического исследования у детей 
необходимо учитывать анатомо-фи
зиологические особенности сосуди
стой системы головного мозга 
в различные возрастные периоды. 
Эти особенности сводятся к малой 
извитости сифона внутренней сон
ной артерии, высокому располо
жению средней мозговой артерии 
на боковой ангиограмме относи
тельно горизонтальной линии че
репа, соединяющей нижнюю гра
ницу орбиты с наружным слухо
вым проходом. По данным разных 
авторов, у детей средняя мозговая 
артерия расположена под углом 
40—55° по отношению к этим ли
ниям, а у взрослых — под углом 
30—35°. Это, по-видимому, связано 
с более высоким стоянием силь- 
виевой борозды из-за преоблада
ния объема височной доли у детей 
при относительно недоразвитой 
лобной (рис. 88).

Отмечается также большая 
ширина просвета магистральных 

сосудов мозга на ангиограммах, обусловленная особенностями строения 
сосудистой стенки, относительно низким артериальным давлением. Ско
рость кровотока у детей значительно большая, чем у взрослых, контрастное 
вещество в венах можно отметить в более ранние (2—3 секунды) сроки, 
чем у взрослых (3—5 секунд) (М. Д. Гальперин, А. П. Ромоданов и др.). 
По сосудам системы внутренней сонной артерии контрастное вещество 
переходит в вены за 21 / 2—3 секунды, а наружной — за 5—6 секунд.

При артерио-венозной аневризме контрастное вещество может быстро 
пройти в венозную систему и исчезнуть из сосудов головного мозга уже 
на 2-й секунде. При артериальной аневризме контрастное вещество может 
длительно задержаться, четко определяя контуры аневризмы (рис. 89). 
При острой черепно-мозговой травме и в отдаленные сроки после нее 
с помощью ангиографии легко выявляются подоболочечные гематомы, 
характеризующиеся отслойкой корковых сосудов и образованием бессо- 
судистой зоны между черепом и мозгом (рис. 90) при смещении передней 
мозговой артерии в противоположную от гематомы сторону.

Рис. 87. Схема топографии сосудов мозга 
по С. С. Брюсовой (объяснение в тексте).
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Рис. 88. Нормальное расположение магистральных ветвей внутренних сон
ных и позвоночных артерий с обеих сторон. Наливка сосудов трупа ребенка. 
S — сифон внутренней сонной артерии; а.с.а .— a. cerebri anterior; а.с.т .— a. ccrcbri 

m edia; а .с .p . — a. cerebri posterior.



Р и с .  89 .  Мешотчатая аневризма внутренней сонной артерии у ре
бенка 3 лет.



Р и с .  90.  Субдуральная гематома у ребенка 5 лет после трапмы. На ангпограмме сосуды  
мозга отслоены от кости ; бессосудн стая  зона в левой теменной области.

Р и с .  91.  К истозная оп ухол ь правой томенной доли мозга. 
На ангпограмме периферический отрезок  передней м озго
вой артерии смешен влево; корковы е ветви средней м оз
говой  артерии оттеснены книзу, бессосуднстая зол а ’ в те

менной доле.



Р и с . 92. Внутренняя гидроцефалия у ребенка 7 лет. На аигиограммах артерии развер
нуты, мало извиты, выпрямлены.



При опухолях головного мозга и неопухолевых объемных образова
ниях (кисты, абсцессы) ангиография по характеру и степени смещения 
мозговых сосудов позволяет с достаточной убедительностью судить о лока
лизации процесса в мозгу. Расположение объемных образований в раз
личных отделах мозга в большинстве случаев ведет к типичным для 
каждой локализации очага смещениям и деформациям сосудистой системы 
мозга (рис. 91).

Опухоли мозга у детей, как известно, очень часто сочетаются с раз
личной степенью водянки головного мозга. В связи с этим при ангиографии 
выявляется гидроцефальная развернутость сосудов, выпрямление их, 
бедность периферических разветвлений (рис. 92). Наличие бессосудистой 
зоны в области расположения объемного образования характерно для 
опухолей и абсцессов именно детского возраста. Изменения сосудов 
в связи с гидроцефальными влияниями могут нивелировать имеющиеся 
смещения сосудов опухолью и до некоторой степени затруднять диагно
стику. В таких случаях показана проверка с помощью пневмографического 
исследования.

Синусография производится для определения проходимости про
дольного синуса и для уточнения состояния крупных венозных коллекто
ров в полости черепа и сосудистой системы головного мозга.

Накладывают трепанационное отверстие в области передней трети 
продольного синуса и вводят контрастное вещество с последующим рент
генологическим исследованием.

Синусография противопоказана при заболеваниях крови и кроветвор
ных органов, врожденных пороках сердца у детей.

Миелография

Для уточнения уровня блока субарахноидальных пространств спин
ного мозга используется миелография, предложенная Sicard и Forestier 
в 1921 г.

Этот метод исследования заключается во введении контрастного веще
ства в субарахноидальные пространства спинного мозга при помощи люм
бальной или субокципитальной пункции.

Различают восходящую и нисходящую миелографию.
В настоящее время применяют преимущественно нисходящую пози

тивную миелографию. Для нисходящей миелографии, помимо липоидола, 
используют пантопак (органическое соединение йода с маслом), ней
ротраст, майодил и др.

Т е х н и к а  в ы п о л н е н и я .  После пункции большой цистерны 
и выведения 2—3 мл ликвора для исследования через иглу, находящуюся 
в цистерне, вводят 1—1,5 мл контрастного вещества. Непосредственно 
перед введением контрастного вещества желательно насосать в шприц 
1—2 мл ликвора, чтобы убедиться, что игла стоит правильно. После 
введения контрастного вещества иглу извлекают из цистерны и осторожно 
приподнимают головной конец рентгеновского стола, чтобы облегчить 
прохождение контрастного вещества вниз по субарахноидальному прост
ранству спинного мозга.

Перед производством рентгенограмм определяют уровень задержки 
контрастного вещества рентгеноскопией или электрониооптическим при
способлением. Если же это невозможно, первый снимок производят через 
несколько минут на предполагаемом уровне поражения спинного мозга, 
затем после определения уровня задержки контрастного вещества боль
ному придают полусидячее положение и через 20—30 минут, 1 час или

143



Р и с .  93 .  К онтрастное вещестпо задерж алось на уровне L 3 позвонка при нисходящ ей 
мнолографнн у ребенка с он ухол ы о спинного мозга.

■более производят контрольные снимки. Если полученные рентгенологи
ческие данные не вполне убедительны, контрольные снимки повторяют 
через 24 часа.

При рентгенографии могут наблюдаться различные варианты задержки 
контрастного вещества в зависимости от характера патологического 
процесса (рис. 93) (см. главу «Опухоли спинного мозга»).

Восходящая миелография тяжелыми контрастными средами и аэро- 
миелография не получили широкого распространения из-за большого 
процента диагностических неудач, тем не менее аэромиелография в соче
тании с томографией в некоторых случаях может иметь безусловно диагно
стическую ценность.

Изотопная мпелографпя. Легкость методики (производится одно
временно с диагностической люмбальной пункцией), четкость получен
ных данных, отсутствие осложнений привели к широкому распростране
нию этого метода.

В 1950 г. Е. Н. Крупин впервые предложил вводить при спинномоз
говой пункции смесь радиоактивного газа радона с воздухом для опреде
ления нижней границы блока субарахноидального пространства спинного 
мозга. В 1958 г. этот метод был видоизменен Ф. М. Ляссом. В настоящее 
время радон заменен ксеноном.

Т е х н и к а  в ы п о л н е н и я. Смесь радиоактивного газа ксенона 
(10 рс) с воздухом (2 см3) вводят эндолюмбально, между 111 и IV или между
IV и V поясничными позвонками, после чего приподнимают верхнюю 
половину туловища, а если возможно, больного усаживают на короткое
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время, а затем приподнятое положение головы и туловища больного сохра
няют в течение всего времени исследования.

Подсчет импульсов производят радиощупом вдоль позвоночника 
непосредственно после введения газа в точках, отстоящих друг от друга 
на 3 см (примерное расстояние между 
позвонками) до уровня большой цистер
ны и затем на уровне теменных бугров.
Если количество улавливаемых импуль
сов во всех точках одинаково и радио
активный газ проникает в субарахно- 
идальные пространства головного мозга 
(улавливается на уровне теменных 
бугров), то блока нет. Если же на 
каком-либо уровне имеется блок и воз- 
душно-ксеноновый пузырек задержи
вается, то на этом уровне отмечается 
максимум активности, затем быстрый 
спад, и в области черепа уже никакой 
активности нет. Если же кривая с не
большими подъемами отмечается на раз
ных уровнях спинномозгового канала, 
то это указывает на частичный блок на 
разных уровнях (рис. 94).

При локализации патологическо
го процесса, ограничивающего суб- 
арахноидальные пространства в пояс
ничном отделе, необходимо перевести 
пузырек радиоактивного газа в ниж
ние отделы дурального мешка, для 
чего следует приподнять таз больного.

Изотопная миелография в 90% случаев дает правильную локальную 
диагностику и имеет большое значение для установления топики процесса, 
особенно нижней ее границы.
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Рис. 94. Схема изотопной миелогра- 
фии. Гаммограмма.

1 — беспрепятственное прохождение пу
зырька воздушно-ксеноновой смеси;
2 — частичная блокада субарахноидаль
ных пространств; з —полная блокада 
субарахноидальных пространств спин

ного мозга.
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Г Л А В А  V lli 

Обезболивание

Специальных работ, посвященных вопросам обезболивания 
в детской нейрохирургии, в настоящее время очень мало. Имеются 
лишь отдельные статьи в различных зарубежных руководствах 
(Ingraham, Matson; Duflot, Allen; Bourgeous, Gavardin, Klein; Smith; 
Ballantine, Jackson; Hunter и др.).

В последние 20 лет с применением эндотрахеального наркоза 
в нейрохирургии многие анестезиологи за рубежом применяют 
у детей те же виды наркоза, что и у взрослых: закисно-кислородный 
с фракционным введением барбитуратов, триленовый и флюотано- 
вый. Некоторые авторы предпочитают пользоваться эфиром, особен
но у детей младшего возраста. Все исследователи подчеркивают 
первостепенную важность методики проведения эндотрахеального 
наркоза у детей, предпочитая полуоткрытую систему без сопротив
ления дыхания.

В отечественной детской нейрохирургии, по данным А. А. Аренд- 
та, в Институте нейрохирургии имени Н. Н. Бурденко до 1960 г. 
преобладали местная анестезия и ингаляционный масочный эфирный 
и эфирно-закисно-кислородный наркоз по полузакрытой системе. 
С 1960 г. местная анестезия и ингаляционный масочный наркоз 
уступили место эндотрахеальному, а с 1962 г. почти все опера
ции на центральной нервной системе у детей (всего выполнено около 
1000 операций) проводятся под эндотрахеальным наркозом.

ОСНОВНЫЕ ЗАДАЧИ, СТОЯЩИЕ ПЕРЕД АНЕСТЕЗИОЛОГОМ 
В НЕЙРОХИРУРГИИ

У детей с поражением центральной нервной системы нередко уже 
до операции можно выявить нарушения жизненно важных функций, 
обусловленные высоким внутричерепным давлением и непосред
ственным влиянием патологического процесса на жизненно важные 
центры. Во время операции эти изменения могут быть значитель
ными в связи с колебаниями внутричерепного давления и манипуля
циями хирурга. Перед анестезиологом, работающим в нейрохирур
гии, возникают особые трудности. Он должен вовремя заметить 
и определить, чем вызвано изменение этих функций — непра-
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вильным или недостаточным обезболиванием, тяжестью состояния боль
ного или возрастом, повреждением мозга или кровопотерей, характером 
поражения или манипуляциями хирурга — и должен стремиться быстро 
устранить эти изменения всеми доступными ему средствами.

Основным требованием при обезболивании во время операций на 
головном мозгу является предотвращение дальнейшего повышения внутри
черепного давления. В настоящее время известно, что при правильном 
проведении наркоза ни один из известных анестетиков сам по себе практи
чески не вызывает повышения внутричерепного давления (White et al., 
Hojgaard, Sondergard, Grote, Wiillemveber и др.). Наибольшее влияние 
на повышение внутричерепного давления оказывают гиперкапния и гипо
ксия. Kety и Schmidt, измеряя непосредственно у людей скорость кровотока 
в мозгу, установили, что вдыхание 5—7% С 0 2 приводит к расширению 
сосудов и увеличению скорости кровотока на 75%; вдыхание недостаточ
ного количества кислорода (10%) увеличивает скорость кровотока на 
35%; вдыхание 100% кислорода уменьшает скорость кровотока на 13%, 
сопровождаясь незначительным сужением мозговых сосудов. Гипервен
тиляция, по их данным, может снизить кровоток в мозгу до 52%.

При гипоксии повышается проницаемость капилляров с выделением 
из них большого количества жидкости (White et al.), при гиперкапнии 
происходит расширение мозговых сосудов и увеличение кровенаполнения 
мозга (White et al.). Эти факторы могут вызвать во время операции значи
тельный отек и набухание мозга, в связи с чем продолжение операции 
затрудняется, а иногда становится невозможным. Увеличение объема 
мозга, вызванное даже короткими периодами гипоксии или гиперкапнии, 
остается иногда в течение всей операции (Hunter, White et al.).

Большое влияние на внутричерепное давление и развитие отека мозга 
оказывает венозное давление внутри черепа, величина которого зависит 
от условий оттока венозной крови. На отток венозной крови оказывает 
влияние положение головы больного по отношению к туловищу (голова 
ниже или выше), крайнее сгибание, разгибание головы, повороты шеи 
и пр. (С. С. Брюсова, А. И. Златоверов, Stephen и др.). Учитывая 
это обстоятельство, большинство нейрохирургов оперируют больных 
в положении сидя, особенно при процессах в задней черепной ямке, так 
как с уменьшением гидростатического давления улучшается венозный 
отток и наоборот (Hewer, Hunter, Woringer и др.). К венозному застою 
внутри черепа приводит также повышение внутригрудного и внутрибрюш- 
ного давления, которое возникает при возбуждении, напряжении больного, 
кашле (реакция на интубационную трубку), рвоте (Hewer, Stephen et al., 
Hojgaard и др.), а также искусственная вентиляция с пассивным выдо
хом. При этом типе вентиляции повышается среднее внутрилегочное 
давление, а вместе с ним центральное венозное давление. Отток от яремных 
вен становится недостаточным, вследствие чего повышается давление 
в венах черепа (Hunter), что ведет к усилению кровотечения во время 
операции.

Обеспечение адекватного газообмена также является основным усло
вием анестезии при нейрохирургических операциях. Адекватный газо
обмен может быть достигнут с помощью как искусственной вентиляции, 
так и собственного дыхания при создании для него оптимальных условий.

В нейрохирургии до сих пор нет единого мнения по поводу того, 
применять ли искусственную вентиляцию на протяжении всей операции 
или проводить операции с сохранением самостоятельного дыхания. Эти 
разногласия прежде всего вызваны тем, что наиболее широко применяе
мая искусственная вентиляция с пассивным выдохом повышает внутри- 
грудное, а с ним и внутричерепное давление, что убедительно доказано
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в экспериментах и клинике (Piliiger, Ressel, Hunter, Grote, Wtillenweber,
В. X . Райхинштейн).

На этом основании Lazorthes и Campan, Piltiger, Ressel, Grote и W ul- 
lenweber, П. Атанасов и А. Абаджиев считают применение искусственной 
вентиляции с пассивным выдохом в нейрохирургии противопоказанным 
и предлагают пользоваться искусственной вентиляцией с активным выдо
хом, создаваемой с помощью аппаратов типа Энгстрем. Это не повышает 
внутригрудное давление, а в сочетании с гипервентиляцией приводит 
к снижению внутричерепного давления, в связи с чем в последние годы 
все большее число авторов склоняется в пользу применения в нейрохи
рургии искусственной вентиляции с активным выдохом (Hunter, Grote, 
Wtillenweber, С. М. Капустин и В. П. Раевский, Hayes, Slocum; С. И. Гель
ман и др.).

Наряду с указанной точкой зрения существует другая, что полно
ценное собственное дыхание лучше всего обеспечивает нормальное веноз
ное давление и нормальное напряжение углекислоты в крови. Поэтому 
многие анестезиологи в нейрохирургии рекомендуют сохранять собствен
ное дыхание во время операции, создавая при этом оптимальные условия 
(не применять анестетики, угнетающие дыхание, поддерживать поверх
ностный наркоз, используя наркозные системы, не обладающие сопро
тивлением дыханию и пр.). Однако это не исключает применения искус
ственной вентиляции в случае недостаточности собственного дыхания 
(Milleti, Woringer, Campkin, Ballantine, Jackson, Satter, Lakomy и др.).

При операциях на задней черепной ямке даже сторонники управляе
мого дыхания считают желательным сохранение собственного дыхания.

Наиболее благоприятным является поверхностный наркоз, легко 
управляемый, малотоксичный, не угнетающий дыхание, кровообращение. 
При операциях на головном мозгу нет необходимости в глубоком наркозе. 
Мозг безболезнен. Для обезболивания мягких тканей применяется мест
ная анестезия, а для манипуляций на оболочечных сосудах, серповидном 
отростке и мозжечковом намете не нужен наркоз глубже стадии 111 Более 
глубокий наркоз необходим при перерезке внутричерепных нервов (Hewer, 
Hunter, Woringer, Konig, Ballantine, Jackson, H. Ф. Николаева и др.).

Своевременное адекватное возмещение кровопотери является также 
необходимым условием успеха операции у детей. При немедленном 
восполнении кровопотери сосудистый тонус не страдает. Если кровопо- 
теря не возмещается сразу, то некоторое время артериальное давление 
может поддерживаться на оптимальном уровне, затем очень быстро падает 
в связи с истощением компенсации сосудодвигательного центра, значи
тельно быстрее и раньше, чем у взрослых.

Не только кровопотеря наносит ущерб состоянию ребенка во время 
и после операции, но и потеря жидкостей, в частности спинномозговой. 
Поэтому, помимо своевременного замещения кровопотери, рекомендуется 
замещать потерю жидкостей. Избыточное введение жидкостей может 
вести к отеку мозга (Smith).

Анестетики, 
применяемые в детской нейрохирургии, 

и требования к ним

Анестетик не должен быть токсичным, не должен угнетать дыхание, 
т. е. его необходимо применять в дозе, не угнетающей дыхание (имеется 
в виду проведение операций с сохранением собственного дыхания); не дол
жен вызывать возбуждение, напряжение больного и рвоту (так как все
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эти явления приводят к повышению внутричерепного давления); не должен 
быть огнеопасным (так как в нейрохирургии применяется электрокоагу
ляция). Анестетик должен быстро выводиться из организма, чтобы карти
на посленаркозного сна не затрудняла выявление послеоперационных 
осложнений.

Закись азота наиболее безвредна из всех существующих анестетиков, 
если она применяется с достаточной оксигенацией. В концентрации 50— 
67 % закись азота не способствует повышению внутричерепного давления, 
не угнетает дыхания, не меняет артериального давления, не оказывает 
влияния на паренхиматозные органы, не огнеопасна, не вызывает рвоты. 
Пробуждение наступает быстро. Однако в этой концентрации закись 
азота не может обеспечить достаточного обезболивания. Применение 
большей концентрации нежелательно, так как пораженный головной 
мозг ребенка очень чувствителен к гипоксии. Поэтому закись азота долж
на дополняться другими анестетиками или релаксантами. Лучше всего 
закись азота применять в концентрации 50% при флюотановом и триле- 
новом и в  67% — при эфирном, барбитуровом, виадриловом наркозе.

Эфир. Применение эфира в нейрохирургии дискутировалось на 
протяжении всей истории развития нейрохирургии и является спорным 
в настоящее время. При введении эфира маской повышается внутричереп
ное давление, так как эфир в первые две стадии наркоза вызывает задерж
ку дыхания, кашель, возбуждение и напряжение больного. Если миновать 
эти стадии эфирного наркоза введением других анестетиков, например 
барбитуратов, флюотана и др., этих реакций удается избежать. В стадии 
I I I ! и П12 эфир не меняет артериального давления. Преимущества эфира: 
большая широта наркозного действия, относительно низкая токсичность, 
а главное, что эфир не угнетает дыхание, даже стимулирует его (в стадиях 
IIIj и 1П2). Вот почему, несмотря на появление ряда неогнеопасных анасте- 
тиков в детской нейрохирургии, Rosenthal, Ingraham и Matscon, Duflot 
и Allen, Smith, L ’Allemand и Schoen предпочитают применять эфир, осо
бенно у детей младшего возраста, с проведением обязательных мер, сво
дящих риск взрыва до минимума: отведение эфирных паров из операци
онной с помощью вытяжной трубы, через отсос, отделения пути воздуха, 
выдыхаемого больным, от операционного поля непроницаемой драпировкой 
или мокрыми простынями и пр. (Rosenthal, Bourgeois, Gavardin, Klien, 
P. Макинтош, У. Машин, X . Эпштейн).

Н е д о с т а т к и  э ф и р а :  усиление кровоточивости во время 
операции вследствие расширения капилляров и артериол мозга, рвота во 
время и после наркоза и главное огнеопасность.

Флюотан (фторотан) не огнеопасен, легко управляем. При вдыхании
1—2% паров флюотана через 3—5 минут наступает сон без раздражения 
дыхательных путей, поэтому его с успехом применяют для вводного 
наркоза у детей. Флюотан расслабляет поперечнополосатую мускулатуру, 
в связи с чем интубацию и переход на управляемое дыхание можно выпол
нять без мышечных релаксантов.

Отличительным свойством флюотана является выраженный гипо
тензивный эффект на артериальное давление. По данным одних авторов, 
это связано с ганглиоблокирующим действием флюотана (Brindle, Gilbert, 
Millar, А. 3. Маневич, И. С. Жоров), других — с непосредственным 
угнетающим влиянием флюотана на миокард, со снижением ударного 
и минутного объема сердца и одновременным уменьшением перифериче
ского сопротивления сосудов (Seweringhaus, Cullen, Black, McAradle, 
Mahoffey).

Вазоплегия при флюотановом наркозе становится более опасной при 
кровопотере, так как отсутствует или значительно ослаблена нормальная

150



вазомоторная реакция на потерю крови — сужение периферических 
сосудов и учащение пульса. Поэтому при флюотановом наркозе особенно 
важно своевременное восполнение кровопотери.

Для поддержания наркоза рекомендуется применять флюотан в закис- 
но-кислородной смеси (1 : 1) по полуоткрытой системе в минимальных 
концентрациях (0,25—0,5% , реже 0,75—1% ). В этой концентрации флюо
тан позволяет поддерживать ровное, спокойное течение наркоза на пере
ходном уровне I I — I I I ! стадии на протяжении всей операции. В этой 
стадии у детей не угнетается дыхание, не вызывается сердечных аритмий, 
артериальное давление снижается на 10—20 мм рт. ст. и остается ста
бильным. Пробуждение после наркоза быстрое, через 2—10 минут после 
экстубации. Рвота бывает редко.

Н е д о с т а т к и  ф л ю о т а н  а: при углублении наркоза ниже 
стадии III j и даже при стадии I I I 4 наступает угнетение дыхания, выра
жающееся в учащении дыхания и снижении его амплитуды. У некоторых 
детей флюотан вызывает тахипноэ до 40—50 в минуту на протяжении 
всей операции, независимо от глубины наркоза. Имеется возможность 
возникновения сердечных аритмий, чаще после местной анестезии с адре
налином. Колебания артериального давления при неровном течении нар
коза маскируют изменения артериального давления, связанные с харак
тером операции на оболочках и мозге.

При смешении флюотана с эфиром (68 частей флюотана и 32 части 
эфира) получается азеотропная смесь, которая, так же как флюотан, 
хорошо управляема; благодаря возбуждающему действию эфира она менее 
угнетает дыхание, менее снижает артериальное давление и мало изменяет 
сердечный ритм, т. е. обладает преимуществами обоих анестетиков 
(С. М. Зольников и Н. Г. Осипова, А. 3. Маневич, Mahoffey). Black 
и McArdle выявили противоположные данные: они нашли, что при наркозе 
азеотропной смесью артериальное давление больше снижается вследствие 
сочетанного угнетающего влияния на миокард и флюотана и эфира.

Трилен не огнеопасен, не вызывает возбуждения при введении в нар
коз, почти не раздражает дыхательных путей и потому применяется в каче
стве вводного наркоза. Хорошо управляем. Трилен не рекомендуется 
давать по закрытой системе с поглотителем, так как он, соединяясь с нат
ронной известью при температуре 15°, образует дихлорацетилен и фосген. 
Поэтому его можно давать только по полуоткрытой системе.

Для поддержания наркоза используют минимальное количество 
трилена (в среднем 3 мл в час) в закисно-кислородной смеси (1 : 1), которое 
обеспечивает в течение нескольких часов легкую, но достаточную анесте
зию на глубине II — стадии (не глубже 1111) . В этой стадии трилен 
не угнетает дыхания, даже возбуждает его, не меняет артериального 
давления, не вызывает сердечных аритмий (Hewer; Woringer; Konig; 
Н. Ф. Николаева). Последние вызываются при глубоком триленовом 
наркозе и при неправильной технике применения трилена по закрытой 
системе с абсорбером. Аритмии могут возникать также при инфильтрации 
мягких тканей новокаином с адреналином при местной анестезии. Поэтому 
Hewer предлагает применять адреналин с осторожностью, a Reit-Smith 
категорически возражает против применения адреналина при триленовом 
наркозе. Однако такое опасение не подтверждено клинической практикой 
(Ostlere, Konig).

При углублении наркоза ниже стадии I I I t трилен вызывает учащение 
дыхания до 60—90 в минуту. С уменьшением глубины наркоза дыхание 
урежается (Hewer, Reit-Smith, Dundee, Stephen). Свойство трилена 
вызывать тахипноэ при углублении наркоза ниже стадии I I I4 (даже в кон
це стадии I I I 4) позволяет контролировать глубину триленового наркоза
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по частоте дыхания. Пробуждение после триленового наркоза наступает 
в течение 2— 15 минут (не более 1 часа), рвота возникает редко.

По своей безопасности трилен является одним из лучших анестетиков 
в детской нейрохирургии.

Н е д о с т а т к и  т р и л е н  а: может вызывать тахипноэ незави
симо от глубины наркоза у детей, чаще до 5-летнего возраста, аритмии 
после местной анестезии с адреналином и при глубоких стадиях наркоза.

Хлороформ. Почти во всех руководствах по фармакологии и анесте
зиологии X X  столетия дана отрицательная оценка хлороформу, который 
считался одним из самых токсичных анестетиков, поражающих сердечную 
мышцу и паренхиматозные органы. Действительно, при даче хлороформа 
маской с воздухом и получении глубоких стадий наркоза хлороформ был 
опасен, так как не исключались гипоксия и передозировка вследствие 
мощного наркотического эффекта. При введении хлороформа с суперокси- 
генацией (не менее 50% кислорода, а лучше с чистым кислородом) и при
менением точных испарителей (хлоротеков), позволяющих поддерживать 
хлороформный наркоз на поверхностных стадиях, опасность значительно 
снижается (Н. А. Народницая, И. В. Егоров, В. П. Смольников и Н. А. На- 
родницая и др.). Клиника хлороформного наркоза очень сходна с клини
кой флюотанового наркоза (Browna, Bern, Bamforth).

При введении 1 — 2% хлороформа наступает быстрый сон в течение
2—5 минут, без стадии возбуждения. Хлороформ не раздражает дыхатель
ных путей, вызывает хорошее расслабление мышц, так что возможен 
переход на управляемое дыхание без применения мышечных релаксантов 
или их применение ограничено. Для поддержания наркоза применяют 
0,6—0,8% хлороформа. При наркозе до стадии I I I t хлороформ не угнетает 
дыхания, почти не меняет артериального давления, не оказывает отри
цательного действия на печень или вызывает быстро преходящие ее 
функциональные изменения (Н. А. Народницкая, В. П. Смольников 
и Н. А. Народницкая). Он быстро выводится из организма. При отсутствии 
хлоротеков хлороформ нельзя давать, так как возможна передозировка. 
В нейрохирургии хлороформ применяется по полуоткрытой системе 
с сохранением самостоятельного дыхания.

Н е д о с т а т к и  х л о р о ф о р м а :  угнетение дыхания с учаще
нием его и снижением амплитуды при глубине наркоза ниже стадии III 1т 
сердечные аритмии при глубоком наркозе. В послеоперационном периоде 
рвота возникает чаще, чем после флюотанового наркоза (Reynolds et al.).

Циклопропан не раздражает дыхательные пути. При вдыхании 
10—30% циклопропана с кислородом в течение нескольких минут насту
пает сон без возбуждения больного (по скорости наступления сна напоми
нает внутривенный барбитуровый наркоз).

Н е д о с т а т к и  ц и к л о п р о п а н а :  угнетает дыхание, приводит 
к накоплению углекислоты в крови, вследствие чего повышается внутри
черепное и артериальное давление, вызывает сердечные аритмии. По воз
никновению аритмии циклопропан стоит на первом месте среди других 
анестетиков (В. М. Виноградов и П. К. Дьяченко, И. С. Жоров). Угнетение 
дыхания и сердечные аритмии появляются при глубоком наркозе. При 
современном комбинированном поверхностном наркозе, не глубже ста
дии IIIi, с применением управляемого дыхания этих недостатков можно 
избежать (И. С. Жоров).

Циклопропан более огнеопасен, чем эфир, расширяет перифериче
ские сосуды, увеличивает кровоток и несколько усиливает кровотечение 
из капилляров (Blatchley, И. С. Жоров). В связи с указанными недостат
ками циклопропан не применяется в нейрохирургии для поддержания 
наркоза, но его охотно применяют для вводного наркоза у детей. Смесь
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циклопропана с закисью азота и кислородом (соответственно 11,7% — 
29,4% — 58,9%) — смесь Шейна — Ашмана менее огнеопасна (чем эфир
ный наркоз), обладает меньшими недостатками по сравнению с циклопро- 
пановым наркозом и с успехом применяется в грудной хирургии у пожилых 
и тяжелобольных. В нейрохирургии наркоз смесью Шейна — Ашмана 
не изучен.

Барбитураты. Быстрое, без неприятных ощущений засыпание сделало 
барбитураты одним из самых широко распространенных гипнотиков для 
вводного наркоза, даже у детей. Дети старше 5-летнего возраста охотнее 
позволяют сделать укол для введения барбитуратов, чем дышать через 
маску. Барбитураты снижают внутричерепное, венозное и артериальное 
давление в зависимости от глубины наркоза. Дыхание во время поверх
ностного барбитурового наркоза ровное, спокойное, несколько реже 
исходного.

Н е д о с т а т к и  б а р б и т у р а т о в :  небольшая широта наркоз- 
нозного действия, в связи с чем легко может наступить передозировка 
с остановкой дыхания, снижением артериального давления вплоть до 
коллапса; внутривенный барбитуровый наркоз плохо управляем (в смысле 
выведения из наркоза), токсичен при расходовании свыше 1 г вещества; 
после операции может наблюдаться вторичный сон, маскирующий после
операционные осложнения.

В настоящее время барбитуровый внутривенный наркоз в качестве 
самостоятельного наркоза в детской нейрохирургии не применяется. 
Помимо вводного наркоза, барбитураты применяются для базисного 
наркоза в дозе 20 мг на 1 кг веса при внутримышечном и 40 мг на 1 кг веса 
при ректальном введении, а также как дополнение к эндотрахеальному 
закисно-кислородному наркозу. При комбинации закиси азота с барби
туратами недостатки сводятся к минимуму. Количество требуемых барби
туратов значительно уменьшается (до 1 г), внутричерепное давление 
не повышается, дыхание обычно не угнетается, артериальное давление 
не меняется, пробуждение после наркоза быстрое, вторичный сон не разви
вается. Эта комбинация не огнеопасна (Harris, Rosenthal, Milleti, Endress, 
Merrem).

Основным недостатком закисно-кислородно-барбитурового наркоза 
является возможность угнетения дыхания даже от малых доз барбитуратов 
у больных с выраженным повышением внутричерепного давления и нали
чием стволовых нарушений, особенно у детей (Hewer; Hunter; Smith). 
Вот почему Smith считает применение этой смеси нежелательным у детей 
до 8-летнего возраста, хотя Pfluger с успехом применял этот вид наркоза 
у маленьких детей, в том числе и грудных. В условиях эндотрахеального 
наркоза это осложнение легко устраняется, так как возможен быстрый 
переход на управляемое дыхание.

Стероидные анестетики (виадрил, прессурен) при внутривенном вве
дении незаметно и быстро вызывают наступление сна, хотя и медленнее, 
чем барбитураты. Терапевтическая широта стероидных наркотиков в 3 раза 
больше, чем у барбитуратов, токсичность их практически ничтожна, что 
позволяет применять их у самого тяжелого контингента больных — при 
дистрофии миокарда, легочной недостаточности, поражении печени и почек 
с нарушением их функции и пр. (Т. М. Дарбинян и Н. М. Пуппис; 
Т. Г. Ершова).

В детской нейрохирургии стероидный наркоз как самостоятельный 
применяется для достижения дремотного состояния при операциях, когда 
необходим контакт с больным (Menges, Tiwisina), и для производства 
диагностических процедур (см. ниже). Чаще всего стероидные анестетики 
применяют для вводного наркоза и как добавление к эндотрахеальному
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закисно-кислородному наркозу; их вводят обычно в 5% растворе, фрак- 
ционно из расчета от 15 до 20 мг на 1 кг веса. Время действия — 20—30 ми
нут. При повторных введениях дозу уменьшают, так как препарат куму
лируется.

Н е д о с т а т к и :  отмечается болезненность по ходу вены при введе
нии препарата, иногда развиваются тромбофлебиты в послеоперационном 
периоде.

Виды обезболивания

Местная анестезия. При местной анестезии не повышается внутри
черепное давление, сохраняется речевой контакт с больными, обеспечи
вается достаточное обезболивание и хороший гемостаз мягких покровов.

Н е д о с т а т к и :  сознание не выключается, что оказывает отрица
тельное влияние на вегетативные реакции, не полностью устраняются 
тактильные ощущения, не обеспечивается спокойное положение на опера
ционном столе большинства детей; трудно проводить искусственное дыха
ние при его необходимости. Эти недостатки ограничивают возможность 
проведения радикальных операций. Беспокойство ребенка на операцион
ном столе, нарушения дыхания, рвота, возникающие при выведении лик
вора и манипуляциях на мозге, колебания артериального давления, 
иногда возникновение стволовых судорог после местной анестезии с адре
налином вынуждают хирурга расчленять операцию на два этапа или 
ограничиваться паллиативными операциями, особенно у детей до 3—4-лет
него возраста (А. А. Арендт и Н. Ф. Николаева).

В настоящее время применение местной анестезии ограничено. В каче
стве самостоятельного вида обезболивания она применяется тогда, когда 
необходим контакт с больным, при кратковременных операциях и диагно
стических процедурах и у коматозных больных. Как дополнение к эндотра- 
хеальному наркозу она применяется почти при всех операциях.

Масочный наркоз. В настоящее время масочный наркоз флюотаном, 
триленом, циклопропаном применяется только при кратковременных 
диагностических процедурах и для введения в наркоз. Применение масоч
ного наркоза в течение всей операции нежелательно из-за увеличения 
мертвого пространства и сопротивления дыханию г, технических неудобств 
(близость маски к месту операции, трудность фиксации при положении 
на боку, животе), возможности аспирации рвотных масс, увеличения 
расхода анестетика, технических затруднений при проведении искусст
венной вентиляции в случае необходимости.

У больных, оперированных ранее под масочным эфирно-кислородным 
наркозом, особенно с опухолями задней черепной ямки, нередко во время 
операции наблюдалось значительное повышение внутричерепного давле
ния, затруднения и остановки дыхания, колебания артериального давле
ния, в связи с чем операцию приходилось прекращать или расчленять 
на два этапа.

Внутривенный наркоз барбитуровый и стероидными препаратами 
(см. стр. 153).

ЭНДОТРАХЕАЛЬНЫЙ НАРКОЗ

Эндотрахеальный наркоз в настоящее время является основным 
видом обезболивания в детской нейрохирургии. Этот вид наркоза имеет 
следующие преимущества: обеспечивается свободная проходимость дыха
тельных путей; уменьшается мертвое пространство, что особенно важно

1 Если не применяются для наркоза специальные маски с отверстием сбоку.
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у  детей при длительных операциях; имеется возможность подведения 
любого количества кислорода; обеспечиваются условия для легкого 
перехода на искусственную вентиляцию в случае неполноценности соб
ственного дыхания или его остановки, а также создается возможность 
применения искусственной вентиляции на протяжении всей операции.

Современный эндотрахеальный наркоз позволяет проводить доста
точно радикальные операции там, где это возможно по характеру, лока
лизации и распространенности процесса почти у всех детей в один этап 
независимо от возраста и тяжести состояния больного.

Анестезия у детей должна быть, по образному выражению Reit-Smith, 
«анестезией без слез». Это достигается или адекватной премедикацией или 
хорошим умением и искусством обращения с детьми.

Премедикация. При выборе премедикации следует учитывать тяжесть 
состояния больного, выраженность внутричерепной гипертензии, локали
зацию патологического процесса, вид и способ обезболивания. Так, при 
проведении операций на головном мозгу с сохранением собственного 
дыхания премедикация не должна угнетать дыхание, особенно при наличии 
повышенного внутричерепного давления, которое само по себе вызывает 
скрытое или явное угнетение дыхательного центра. На этом основании 
у детей с повышенным внутричерепным давлением премедикация состоит 
только из атропина в дозе 0,05—0,1 мг на 1 год жизни (Milletti, Brindle, 
Gilbert, Duflot, Allen, Murray) или атропина с димедролом или пиполь- 
феном — 2 мг на 1 год жизни (Woringer). Если в течение всей операции 
применяется искусственная вентиляция, можно добавить промедол в дозе 
1—0,5 мг на 1 год жизни.

У больных с нормальным внутричерепным давлением применяются 
атропин, димедрол (пипольфен) и промедол. Возбужденным детям за 
45 минут до операции вводят нейроплегические смеси [промедол, димед
рол, аминазин (12—25 мг) или барбитураты (гексенал, тиопентал) внутри
мышечно (20 мг на 1 кг веса), ректально (40 мг на 1 кг веса)]. Bourgeois, 
Gavardin и Klein, Smith считают ректальное введение барбитуратов 
идеальной подготовкой. Однако лучше обходиться без ректального 
и внутримышечного введения барбитуратов, так как, помимо потенциаль
ной возможности угнетения дыхания, они обладают кумулирующим дей
ствием и удлиняют период пробуждения.

При операциях в диэнцефальной области премедикация включает 
препараты кортизонового ряда (кортизон, гидрокортизон), которые 
назначают за 2 дня или накануне операции, вводят в день операции, 
затем лечение ими продолжается и в послеоперационном периоде.

Методика проведения эндотрахеального наркоза. Общее обезболива
ние (наркоз) сочетается с местной анестезией (0,25—0,5% раствором ново
каина с адреналином), которая, кроме гемостатического эффекта и лучшей 
отсепаровки тканей, выключает болевые рецепторы кожи, мышц и над
костницы и позволяет проводить наркоз на поверхностных стадиях. Нар
коз комбинируется из внутривенного и ингаляционного. Для ингаляции 
применяют смесь анестетиков: закись азота и эфир, закись азота и флюо
тан, закись азота и азеотропная смесь (эфир с флюотаном), закись азота 
и трилен и пр. Комбинация анестетиков позволяет использовать их 
в небольших концентрациях, в которых они не угнетают дыхание и кро
вообращение и в то же время достигается достаточный анальгезический 
и анестезический эффект.

Наркоз подразделяется на три периода: вводный наркоз, поддержание 
наркоза и выход из наркоза.

Вводный наркоз. Плавное введение больного в наркоз является 
обязательным условием, так как при возбуждении, задержках дыхания,
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напряжении больного, кашлевой реакции на трубку внутричерепное 
давление повышается и может оставаться повышенным в течение 30— 
60 минут, а иногда и в течение всей операции (Hunter, Smith). Если 
вводный наркоз неудачен и больной длительно находится в напряженном 
состоянии, правильнее будет отменить операцию.

Эфир для введения в наркоз почти не применяется. В качестве ввод
ного (и основного) наркоза Stephen, Smith, L ’Allemand и Schoen применяют 
эфир только у грудных детей.

В основном для введения в наркоз у грудных детей и детей ясельного 
возраста применяется масочный наркоз закисью азота, циклопропаном, 
флюотаном, азеотропной смесью, триленом. Для интубации релаксанты 
короткого действия в дозе 3—4 мг на 1 кг веса вводят в подбородочную 
мышцу, откуда они очень быстро всасываются (Ф. Р. Черняховский). При 
флюотановом наркозе интубация возможна без введения релаксантов, 
хотя не рекомендуется интубировать детей под одним флюотановым нар
козом, так как при углублении флюотанового наркоза его легко передози
ровать, и возможно возникновение грозных осложнений вплоть до оста
новки сердца. При недостаточно глубоком наркозе нет хорошего расслаб
ления жевательных мышц, хотя интубация и возможна, но с некоторым 
насилием, что чревато возникновением отека гортани в послеоперацион
ном периоде.

У более старших детей предпочтительнее использование барбиту
ратов короткого действия (тиопентал, гексенал, трапанал и др.), которые 
вводят в 2% растворе внутривенно до засыпания больного с последующим 
введением релаксантов короткого действия. В конце введения барбиту
ратов и после введения релаксантов проводят управляемое дыхание 
кислородом, через маску до полного расслабления жевательных мышц. 
Если больного оперируют с сохранением самостоятельного дыхания, для 
проведения операции под поверхностным наркозом рекомендуется избе
гать возникновения кашлевой реакции на трубку. Это достигается: 
1) местной анестезией гортани (орошение 5% раствором кокаина, 2% раство
ром лидокаина в количестве 1—2 мл); 2) применением в первые 20—40 минут 
релаксантов короткого действия и искусственной вентиляции (за это время 
больного укладывают в нужное положение, производят местную анестезию 
в зоне операции) с добавлением в последние минуты к закисно-кислород- 
ной смеси ( 1 : 1  и 2 : 1) основного анестетика; за это время наступает 
стабилизация наркоза и привыкание больного к интубационной трубке; 
3) углублением наркоза до Ш 2— Ш 3 стадии с постепенным переходом 
(через 30—40 минут) к более поверхностным стадиям.

Поддержание наркоза. После интубации больного укладывают в нуж
ное положение и производят местную анестезию (рис. 95, а, б). До пере
ведения на самостоятельное дыхание проводят ручное управляемое дыха
ние мешком наркозного аппарата закисно-кислородной смесью (1 : 1 
или 2 : 1) с применением добавочного анестетика.

При переведении больного на самостоятельное дыхание полузакры
тую реверсивную или циркулярную систему заменяют полуоткрытой 
(рис. 96, а, б,в) с применением Т-образной трубки Айера, клапана Рубена, 
Стефана — Слатера, Лая, лепесткового клапана Меняйлова, помещаемых 
у рта больного. Эта система в отличие от других систем не обладает 
(или обладает минимальным) сопротивлением дыханию, и при ней исклю
чена реверсия газов с последующей гиперкапнией (Rosenthal, Milletti, 
Woringer, Smith, Hunter). При применении полузакрытой системы возни
кает повышенное сопротивление дыханию за счет переходных трубок, 
мертвого пространства шлангов, сопротивляемости клапанов наркозного 
аппарата, поглотителя и т. д., что сопровождается усиленным напряжен

ие



Р и с .  95.  П олож енно ребенка во время операции.
а — па бону; б — па животе.

ным дыханием, утомлением межреберной мускулатуры. Это может вызвать 
гиперкапнию. Продолжительное сопротивление дыханию на выдохе 
может вызвать увеличение внутригрудного давления с вытекающими 
отсюда последствиями. Кроме того, при закрытой системе неизбежно 
обратное частичное вдыхание выдохнутого газа, что также способствует 
накоплению углекислоты (Baumgarten, Betcher, Sondergard).

При проведении операций под наркозом с искусственной вентиляцией 
предпочтительнее применять активную вентиляцию с активным вдохом 
и активным выдохом. Если же применяется вентиляция с пассивным 
выдохом (ручная вентиляция), то рекомендуется пользоваться полуоткры
той или полузакрытой реверсивной системой. Помещение абсорбера при 
реверсивной системе у рта больного в большей степени препятствует 
гиперкапнии, чем при циркулярной системе.

Выход из наркоза. Экстубация у больных, оперированных с сохранен
ным собственным дыханием, производится обычно после окончания 
операции. Больных, оперированных с применением искусственной венти
ляции, экстубируют только после восстановления полноценного самостоя
тельного дыхания. Перед экстубацией отсасывают слизь из верхних дыха
тельных путей.

Управляемая гипотония применяется с помощью ганглиоблокаторов, 
главным образом при операциях по поводу аневризм и сосудистых ано
малий.
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Рис. 96. Зндотрахеалышй наркоз 
с использованием полуоткрытой 

системы.
а — Т-образная трубка Айера; б — кла- 
пап Рубена (стрелка); в — лепестковый 

клапан.

Гипотермия применяется в основном при операциях в диэнцефальиой 
области (см. ниже). Температуру тела снижают до 28—30° обкладыванием 
пузырями со льдом и с предварительным введением нейроплегиков или 
погружением в ванну с температурой воды от + 8  до + 1 0 ° по способу 
Т. М. Дарбиняна: в воду погружают 50% поверхности тела больного 
и проводят поверхностный наркоз (II — IIIj стадии) с глубокой курари- 
зацией (0,3—0,5 мг тубарина на 1 кг веса), без применения неироплегиков. 
Искусственную вентиляцию применяют на протяжении всей операции. 
После операции больного активно согревают до 35°, а при необходимости 
пролонгированной гипотермии — до 32°. Поддержание температуры 
на уровне 32—34° в течение нескольких суток после операции достигается 
с помощью пузырен со льдом, помещаемых на область крупных сосудов.

Изменения жизненно важных функций 
во время операции

Биопотенциалы мозга. Изменения биопотенциалов мозга во время 
операций на головном мозгу могут быть обусловлены наркозом, локали
зацией процесса и манипуляциями хирурга на мозгу.

Прежде чем говорить об изменениях электроэнцефалограммы (ЭОГ) 
во время наркоза у детей с локализацией процесса в головном мозгу, 
следует остановиться на некоторых особенностях ЭЭГ детского возраста.

По данным Lindsley, Smith, JI. А. Новиковой, И. В. Бутомо и др., 
ЭЭГ здоровых детей отличается от ЭЭГ взрослого человека. Основной 
корковый ритм у детей значительно ниже по частоте, чем у взрослых.
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При исследовании ЭЭГ у 80 здоровых детей в возрасте от 1 года 
до 15 лет И. В. Бутомо выделил 5 возрастных групп: первая группа — 
от 1 года до 3 лет, вторая — от 4 до 7 лет, третья — от 7 до 10 лет, чет
вертая — от 10 до 13 лет, пятая — от 13 до 15 лет.

Биопотенциалы каждой возрастной группы имели свои отличительные- 
особенности. Так, не у всех детей выявлялся характерный для взрослого 
человека альфа-ритм: в первой группе — у 36% детей, во второй — 
у 57%, в третьей — у 75%, в четвертой — у 82% , в пятой — у 91 % детей. 
Частота альфа-колебаний также была неодинакова: 6—8 гц у детей пер
вой группы, 8—12 гц у детей четвертой и пятой групп. Альфа-ритм 
преобладал в затылочных долях мозга, а бета-ритм — в передних областях 
мозга. Основной особенностью ЭЭГ у детей являлось наличие большего 
количества медленных колебаний (3—5 гц), выраженность которых заметна 
уменьшалась у детей старших возрастов. Медленные колебания у детей 
в возрасте до 4 лет отсутствовали только в 4% записей, у детей 4—7 лет — 
в 37%, а старше 13 лет — в 73%. Медленные колебания (3—4 гц), как 
правило, исчезали у детей 4 лет, а медленные волны (5— 7 гц) нередко 
регистрировались у детей 10—13 лет, а иногда и 15 лет. По данным 
И. В. Бутомо и JI. А. Новиковой, в отличие от патологических дельта
волн, медленные волны, обнаруживаемые у детей в норме, меньше па 
амплитуде, более выражены в центральных и затылочных областях и реги
стрируются в обоих полушариях. Как правило, альфа-ритм накладывает
ся на эти медленные колебания или перемежается с ними.

У большинства детей с опухолью головного мозга, по данным 
А. П. Ромоданова, О. М. Гриндель и Р. Е. Першман, И. В. Баевской, 
и др., на ЭЭГ выявляются грубые общемозговые изменения. Авторы пока
зали, что гипертензионный синдром, возникающий при опухолях задней 
черепной ямки, в зависимости от степени гипертензии вызывает грубые 
патологические изменения на ЭЭГ в виде появления диффузных медленных 
волн, частотой от 6—7 до 1—2 колебаний в секунду, а иногда и реже. Кроме 
медленных волн, при опухолях задней черепной ямки регистрируются 
стволовые разряды в виде синхронных вспышек синусоидальных волн 
4—6 в секунду, возникающих одновременно во всех отведениях с обеих 
сторон. В единичных наблюдениях при опухолях червя И. В. Бутомо 
наблюдал появление на ЭЭГ эпилептоидной активности.

Согласно данным Н. Ф. Николаевой, нормальный корковый ритм до 
операции выявлялся в основном у больных с нормальным или умеренно 
повышенным внутричерепным давлением.

Умеренные изменения биотоков (замедление ритмики до 6—7 коле
баний в секунду) с наличием перемежающихся медленных волн, дизритмия 
мозговых потенциалов выявляются у больных со значительно повышен
ным внутричерепным давлением (рис. 97, 98).

Наиболее грубые изменения биопотенциалов в виде диффузных 
медленных волн, частотой 1—4 колебания в секунду (по виду напоминаю
щие картину при Ш 2 стадии наркоза), периодически возникающих синх
ронных высокоамплитудных колебаний стволового происхождения выяв
ляются у больных с более резко выраженной гипертензией.

У некоторых из этих больных, кроме того, наблюдаются нарушения 
дыхания и сердечной деятельности (рис. 99, 100, 101).

Очаговые изменения ЭЭГ при локализации процесса в больших полу
шариях выявляются у больных первых двух групп.

Изменения ЭЭГ под действием наркотических веществ неодинаковы 
и зависят от исходной ЭЭГ. У большинства больных второй группы с уме
ренно измененными биопотенциалами и у некоторых больных третьей 
группы с грубыми измененными биопотенциалами во время наркоза ЭЭГ
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существенно не отличается от ЭЭГ больных первой группы. На протяжении 
операции (за исключением периода удаления опухоли) (см. ниже) у боль
шинства этих больных наблюдаются последовательно развивающиеся 
стадии наркоза от 13 до 1П3 стадии в зависимости от концентрации ане
стетика, т. е. выявляются последовательные электроэнцефалографиче-

1-3
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Рис. 97. Э л ектр оэн ц еф ал огр ам м а и п н евм о гр ам м а. А с тр с ц и то м а  л евого  п о л у ш а р и я
м озж ечк а  у  ребенка 14  л ет .

о —  до операции; на электроэнцефалограмме преобладают частые колебания: внешнее дыхание 
регулярное (24 в минуту); б —  разрез мягких тканей; в —  период трепанации; г —  вскрытие 
твердой мозговой оболочки; д —  период удаления опухоли; е —  зашивание раны. На всех 
этапах операции наркоз на уровне I 8— I I I t стадии. Дыхание глубокое, ритмичное. Пневмо

граммы: верхняя—грудное, ниж няя—брюшное дыхание.

ские стадии наркоза, отмечаемые И. С. Робинер, С. H. Ефуни и другими 
исследователями у людей со здоровым мозгом. Наиболее глубокий наркоз 
(1П 2, редко 1П3) выявляется в конце вводного наркоза и интубации.

г ~ |_, 15дсе:*5 -7

7-21
A/\AAJVjvv w

Р ис. 98. Э л ектр оэн ц еф ал огр ам м а на р азн ы х эта п ах  оп ер а ц и и . О п у х о л ь  ви сочн ой  
д ол и  у  ребенка 9 л ет . Н а р к о з  ф лю отан овы й .

а —  до операции; дизритмия мозговых потенциалов, преобладание ритма 8 — 9 колебаний 
п секунду, единичные медленные волны; б —  после вскрытия твердой мозговой оболочки; 
десинхронизация ритмики (наркоз 13 — 1111 стадии); в —  при удалении опухоли высокоампли
тудные, медленные волны, 2— 3 колебания в секунду (наркоз не углублялся); г —  при за- 
шиваиии раны; частый l p h t m  —  1 6 — 18  колебаний в секунду, единичные медленные волны

3 — 4 в секунду.

При удалении опухолей из червя, полушарий мозжечка не возникает 
значительных изменений ЭЭГ (см. рис. 97, д, 99, г). Могут появляться 
группы синхронизированных альфа- или тета-колебаний в сочетании 
с непродолжительной аритмией сердечных сокращений. При раздражении 
дна IV желудочка нередко выявляется четкое увеличение биопотенциалов
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мозга с появлением двусторонних медленных волн частотой от 2 до 6 
в секунду (при стабильном наркозе) (рис. 102), которые сочетаются с изме
нениями дыхания (аритмия) и сердечной деятельности (брадикардия). 
После прекращения раздражения эти медленные волны исчезают. При 
удалении опухолей больших полушарий у части больных выявляется 
замедление ритмики до появления диффузных медленных волн частотой

улЛ(«-'>аЛ"У'А-

? . 1гон
г5]и[

5сек
Рис. 99. Электроэнцефалограммы и пневмограммы. Эпендимома IV желудочка у ре

бенка 3 лет. Наркоз закисно-кислородно-барбитуровый.
а — до операции; корковый ритм 4— 5 колебаний в секунду, синхронные, высокоамплитудные 
колебания 2 — 3 в секунду, дыхание неритмичиое; б — непосредственно после интубации; уча
щение ритмики (12— 14 колебаний в секунду), учащение дыхания; в — разрез мягких тканей; 
г — удаление опухоли; д — зашивание раны; на этих этапах частый корковый ритм 05— 18 к о 
лебаний в секунду, единичиые низкоамплитудные медленные волны. Дыхание нормальной 
глубины и ритма. Задержка дыхания синхронная с замедлением коркового ритма в период 

удаления опухоли из нижних отделов IV  желудочка. Наркоз на уровне I I — I I I х стадии.

3—4 колебания в секунду (см. рис. 98), которые после прекращения раз
дражения мозга у одних больных исчезают, у других остаются до конца 
операции. У другой части больных изменений в ЭЭГ не наблюдается.

Во время раздражения диэнцефальной области при удалении кранио
фарингиом наблюдается замедление ритмики и появление высокоампли
тудных синхронных колебаний стволового происхождения частотой 4—6 
в секунду (рис. 103). После удаления опухоли медленные волны у неке- 
торых больных исчезают, и ЭЭГ принимает такой же вид, как и до удале
ния опухоли, а у отдельных больных, у которых изменения ЭЭГ были 
более грубыми, медленные волны остаются до конца операции. Во время 
удаления части краниофарингиомы, расположенной супра- и антеселляр- 
но, биопотенциалы существенно не изменяются.
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Таким образом, в период непосредственного раздражения мозга 
у части больных появляются изменения биопотенциалов, не связанные 
с наркозом. И в этот период судить о глубине наркоза по ЭЭГ не пред
ставляется возможным.

____ U -Л Л М ь

( W U vvvvV uV iM / IA A a /vV V A ^
5  сек 

1-5

'Ш

5сек

Ц А А A;UAaAaA /L a^ A M M ^
5 сек

1-5

2-6

Рис. 100. Электроэнцефалограммы и пневмограммы на разных этапах операции. 
Эпендимобластома IV желудочка у ребенка 5 лет. Наркоз эфирно-закисный.
а — до операции; корковый ритм 4 — 5 в секунду чередуется с ритмом 11/ 2— 2 в секунду, 
дчхание неритмичное; б — операция на мягких тканях (эфир 0,5 ед., закись азота 33% ); 
электроэнцефалограмма мало изменилась по сравнению с исходной; неритмичность дыхания 
менее выражена; в — после трепанации (эфир о, закись азота 33 % ); корковый ритм 4— 5 в се 
кунду, амплитуда снижена, дыхание более ритмичное; г — после вскрытия твердой мозговой 
оболочки (наркоз тот же); в — при зашивании раны; основной ритм 6— 7 в секунду; медлен

ные волны исчезли, дыхание почти ровное.

Относительно характера изменений биопотенциалов под влиянием 
наркоза в зависимости от исходного состояния биопотенциалов можно 
отметить следующее. При вводном наркозе больным с грубыми исходными 
изменениями электрической активности для достижения 1112 стадии 
требуется значительно меньшее количество анестетиков. Диффузные
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медленные волны у них появляются быстрее и медленнее исчезают после 
интубации, чем у больных с негрубыми изменениями биотоков до опера- 
рации.

У части больных с наиболее резкими исходными изменениями биопо
тенциалов изменения ЭЭГ во время наркоза бывают неадекватными и по 
ним нельзя судить о глубине наркоза (см. рис. 100, 101). Так, при введе
нии барбитуратов не отмечается обычного учащения ритмики и нараста
ния амплитуды биопотенциалов (см. 101, б,в). У  отдельных больных 
после интубации и проведения в течение 30 минут управляемого дыхания 
корковый ритм постепенно учащается с 1— 2 до 10 —12 колебаний в секун
ду. Медленные волны становятся редкими, единичными, как при I I I А 
стадии наркоза. Но у большинства больных уменьшение медленных

uAAV^vW /V  
/ b W 4 w V

К
r n v n /W V
/ ' « n i W J W A ч

Л Р А М М Л ’

Рис. 102.  Электроэнцефалограмма. Олигодендроглиоматоз у ребенка 2: / 2 лет. Наркоз 
закисно-кислородно-барбитуровый.

а — до операции; корковый ритм б — 8 колебаний в секунду, перемежающиеся низкоамплитуд
ные медленные волны; б — вскрытие твердой мозговой оболочки; полиморфизм коркового 
ритма; в — раздражение дна .[V желудочка; синхронизация и замедление ритмики до

lV s — 2 колебаний в секунду.

волн с появлением более частой ритмики наступает только после трепана
ции и вскрытия твердой мозговой оболочки (см. рис. 100,в,г). Это свиде
тельствует о том, что грубые изменения ЭЭГ обусловлены высоким внутри
черепным давлением (В. Е. Майорчик, Л. А. Корейша и Г. А. Габибов). 
Только после декомпрессии в ЭЭГ начинают выявляться изменения на вве
дение анестетиков. Наконец, у отдельных больных с наиболее грубыми 
изменениями исходных биопотенциалов и наиболее тяжелой внутричереп
ной гипертензией со стволовыми поражениями мозга биопотенциалы мозга 
не меняются на протяжении всей операции, даже после декомпрессии. 
Лишь после вскрытия твердой мозговой оболочки наблюдается чуть 
заметное нестойкое учащение ритмики (см. рис. 101,е, ж ) .

Во время кровотечения с развитием сосудистого коллапса на ЭЭГ 
появляются диффузные медленные волны, частотой 0,5 — 2 колебания 
в секунду, которые остаются стойкими, несмотря на прекращение нарко
за. Их появление связано с гипоксией. После улучшения сердечной 
деятельности, повышения артериального давления до исходных цифр мед
ленных волн становится меньше. Полностью они исчезают только у боль
ных, у которых этот криз был кратковременным. При длительном сосу
дистом коллапсе медленные волны, хотя и меныпей интенсивности, остают
ся некоторое время и после его ликвидации.

Таким образом, изменения ЭЭГ во время операций на головном мозгу 
могут быть обусловлены не только наркозом и кровотечением, но и высо
ким внутричерепным давлением и раздражением мозга (коры больших 
полушарий, диэнцефальной области и продолговатого мозга). Последние
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Puc. 103. Электроэнцефалограммами электрокардиограмма. Краниофарингиома у ре
бенка 12 лет. Наркоз азеотропной смесью с гипотермией (29— 30°). 

а —  до операции; сохранена корковая регулярная ритмика, потенциалы заостренной формы 
и неравномерной амплитуды, электрокардиограмма без особенностей; б — после вскрытия 
твердой мозговой оболочки; основной корковый ритм 9— 10 колебаний в секунду; в — при 
удалении опухоли (раздражение диэпцефальной области), корковый ритм замедлен до 
5 — 6 колебаний в секунду, амплитуда увеличена; г — при зашивании раны: корковый ритм 
10 — 12 колебаний в секунду, группа синхронных высокоамплитудных медленных волл *4 коле
бания в секунду. На всех этапах наркоз не менялся. Электрокардиограмма без существенных

изменений.



два фактора снижают ценность ЭЭГ как объективного контроля глубины 
наркоза во время операций.

При операциях на головном мозгу нет абсолютно надежных критериев 
глубины наркоза.

Дыхание. При тяжелом состоянии больных, главным образом в позд
них и терминальных стадиях болезни, нарушения дыхания выявляются 
клинически в виде тахипноэ, брадипноэ, периодических типов дыхания 
(А. Я. Раздольский, A. JI. Поленов и И. С. Бабчин, Piltiger, В. М. Угрюмов 
и др.). У ряда больных нарушения дыхания могут быть скрытыми. При 
вполне удовлетворительном общем состоянии и отсутствии клинической 
картины недостаточности дыхания они выявляются только при исследо
вании с помощью пневмографии или функциональных нагрузок (В. JI. Фан- 
талова; В. М. Угрюмов; В. А. Козырев). У больных с выраженной внутри
черепной мозговой гипертензией в развитии нарушений дыхания (вплоть 
до остановок его), кроме коркового влияния на дыхательный центр, играют 
роль дислокационные моменты (JI. А. Корейша, A. JI. Поленов и И. С. Баб
чин, Hunter) и нарушения мозгового кровообращения, в частности острые 
нарушения кровообращения в стволе мозга (С. М. Блинков, Т. М. Сер- 
гиенко). Последние показали, что функция дыхания хорошо компен
сируется как при медленно нарастающем повышении внутричерепного 
давления, так и при значительных деформациях ствола. Однако функция 
дыхания очень чувствительна к острым нарушениям анатомических 
соотношений и нарушениям кровообращения мозга.

По данным исследований, проведенных в Институте нейрохирургии имени 
Н. Н. Бурденко, у большинства детей с опухолями головного мозга до операции 
дыхание было нормального ритма и частоты (16— 22 в минуту). Тахипноэ (28— 42 дыха
ния в минуту) наблюдалось в 2 8 %,  брадипноэ (8— 14 дыханий в минуту) — в 5%  
случаев. Четкие изменения ритма, амплитуды и формы дыхательной кривой в виде 
периодического дыхания типа Биота и Чейн-Стокса, апнейстического с задержкой 
на пьтдохе, дыхания «типа вздохов» с коротким вдохом и быстрым выдохом, напоми
нающее дыхание типа «гаспинг», беспорядочно-неравномерного по ритму и амплитуде 
(хаотического), выявляемые при помощи пневмографии, наблюдались у 30% больных, 
чаще у детей с опухолями задней черепной ямки со значительно выраженными гипер- 
тензионными и стволовыми симптомами (рис. 104). У  некоторых больных эти наруше
ния сочетались с торможением сознания, вплоть до коматозного, слабым частым 
(120— 140 ударов в минуту) или, наоборот, редким пульсом, цианозом кожных покровов.

Диспноэ, наблюдающееся у детей перед операцией, обычно преходя
щее. После интубации, искусственной вентиляции продолжительностью 
10—40 минут собственное дыхание нормализуется почти у всех больных, 
оставаясь ритмичным и одинаковым по амплитуде в течение всей опера
ции и непосредственно после экс-тубации (рис. 105). Этот эффект нормали
зации дыхательной кривой объясняется в основном влиянием вентиляции. 
Внутричерепное давление за этот период не снижается. Оно может только 
повыситься во время вводного наркоза и интубации (Hunter, Stephen, 
Marx et al.). У больных с нарушениями дыхания, выявляемыми клинически 
(цианоз кожных покровов, слабый частый пульс), нормализацию дыха
тельной кривой можно объяснить улучшением газообмена во время вен
тиляции. Это вполне согласуется с мнением Я. М. Бритвана, который 
считает, что диспноэ чаще всего вызывается гигхеркапнией в сочетании 
с гипоксемией. Однако изменения ритмики дыхания могут проявляться 
и без каких бы то ни было явлений гипоксии и гиперкапнии. У больных 
с беспорядочно неравномерным дыханием или дыханием типа Биота и отсут
ствием цианоза кислотно-щелочное равновесие, исследованное микромето
дом Аструпа, или нормальное, или наблюдается компенсированный мета
болический ацидоз. Только у единичных больных отмечался метаболи
ческий алкалоз. После искусственной вентиляции и нормализации
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дыхательных движений четких изменений в состоянии кислотно-щелоч
ного равновесия не наблюдается.

При нормализации дыхательного ритма после управляемого дыхания, 
вероятно, имеет место афферентация дыхательного центра нервными 
импульсами с окончаний блуждающего нерва, поступающими из легких. 
В эксперименте афферентация дыхательного центра во время искусствен
ной вентиляции показана В. С. Раевским.

5сек.
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Рис. 104. Пневмограммы до операции.
а — у ребенка 10 лет с медуллобластомой червя и IV  желудочка; б — у ре
бенка 10 лет с астроцитомой червя и правого полушария мозжечка; 
в — у ребенка 6 лет с астроцитомой червя и IY  желудочка; г — у ребенка 
12 лет с астроцитомой лобно-теменной доли мозга; д — у ребенка 6 лет 
с саркомой IV  желудочка; на всех пневмограммах дыхание неритмичное, 
неравномерное по амплитуде (б — дыхание типа К уссмауля; е — с коротким 

входом и быстрым выдохом; г — хаотическое; д — типа Биота).

У единичных больных собственное дыхание не нормализуется после 
искусственной вентиляции, что обусловлено непосредственным влиянием 
опухоли на дыхательный центр (рис. 106) либо высоким внутричерепным 
давлением (см. рис. 100). У некоторых детей, преимущественно с локали
зацией опухоли в задней черепной ямке, развивается длительное апноэ, 
иногда до 2 часов 30 минут после интубации и однократного применения 
недеполяризующих релаксантов, что может быть связано с угнетением 
дыхательного центра барбитуратами, вводимыми во время вводного нар
коза и пролонгированным действием релаксантов.

Во время операции при достаточном обезболивании (глубина наркоза
II — Ш £ и Ш £ стадии) дыхание обычно бывает ровным по амплитуде, 
ритмичным и достаточно глубоким, близким к исходному (при эфирном
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и триленовом наркозе несколько глубже исходного, при других нарко
зах — как исходное или несколько поверхностнее) (см. рис. 97, 99). При 
недостаточном наркозе дыхание становится неравномерным, появляются 
отдельные вдохи, задержки, периоды учащения дыхания. При углублении 
наркоза дыхание выравнивается. Если наркоз не углубляется, то вслед 
за изменениями дыхания появляется двигательная реакция. При глубоком 
ингаляционном наркозе дыхание учащается и становится более поверх
ностным, а при барбитуровом наркозе останавливается. Тахипноэ может

А а 6

5се«.

Рис. 105. Пневмограммы.
А  — опухоль правого полушария мозжечка у ребенка 9 лет: а — до операции 
дыхание неравномерное, редкое; б — после интубации и управляемого ды ха
ния (в течение 20 минут); дыхание ритмичное, ровное по амплитуде.
Б  — арахноидит задней черепной ямы у ребенка 8 лет: а — до операции; 
периодический тип дыхания (типа Биота); б — после интубации и управля

емого дыхания (в течение 10 минут); дыхание равномерное, ритмичное.

развиваться при поверхностных стадиях триленового, флюотанового, эфир
ного наркоза, чаще у детей до 5-летнего возраста. В этих случаях оно 
связано с повышенной чувствительностью больных к этим анестетикам. 
Тем не менее собственное дыхание является довольно надежным контролем 
глубины наркоза.

Рис.. 106. Пневмограмма на разных этапах операции. Опухоль варолиева моста 
и продолговатого мозга у ребенка 4 лет. Наркоз триленовый. 

а — до операции; б — после интубации и управляемого дыхания (в течение 20 минут); 
в — операции на мягких тканях; г — в период трепанации; д —  при вскрытии твердой моз
говой оболочки; е — при зашивании раны. На протяжении всей операции дыхание неритмич

ное, как и до операции, независимо ни от глубины наркоза, ни от этапа операции.

При раздражении дна IV желудочка примерно у половины больных 
наблюдаются изменения ритма и амплитуды дыхания, которые тем грубее 
выражены, чем грубее раздражения ствола (рис. 107). У единичных боль
ных нарушения дыхания бывают стойкими, требующими искусственной 
вентиляции.

Как показывают эти данные, наркоз не снимает реакцию дыхательного 
центра на непосредственное его раздражение, что является важным 
контролем манипуляций хирурга при удалении опухолей задней череп
ной ямки.

Этот контроль, обеспечивающий в какой-то степени физиологиче
скую дозволенность при удалении опухолей задней черепной ямки, удер
живает большинство зарубежных анестезиологов и нейрохирургов от про
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ведения операций в данной области под управляемым дыханием (Konig, 
Ballantine, Jackson, Hunter и др.).

При удалении краниофарингиом у некоторых больных в момент разд
ражения диэнцефальной области также наблюдаются четкие изменения 
ритма дыхания — урежение его с 20 до 10—8 дыханий в минуту. При 
удалении опухолей больших полушарий, опухолей боковых желудочков 
четких изменений дыхания, связанных с манипуляциями хирурга, не отме
чается.

А Л А  А  Л Л ,А Л Л Л У У /М

Рис. 107.  Пневмограмма: нарушение ритма и амплитуды дыхания, задер
жка дыхания при попытке удаления опухоли из нижней трети IV желу

дочка. Эпендимома IV желудочка у ребенка 6 лет.

Кислотно-щелочное равновесие. Кислотно-щелочное равновесие 
(КЩР) в нормальных условиях — одна из наиболее стойких констант 
организма. Постоянство реакции крови поддерживается буферными систе
мами крови, действие которых осуществляется при участии легких, почек, 
печени. Однако во время операции и наркоза это постоянство может легко 
нарушаться вследствие респираторных или метаболических сдвигов. 
Если респираторный ацидоз легко избежать, применяя искусственную 
гипервентиляцию, то метаболический ацидоз предупредить сложнее. 
Развитию его при операциях и наркозе способствует угнетение окислитель
ных процессов, главными причинами которого являются: уменьшение 
насыщения артериальной крови кислородом вследствие гиповентиляции 
(Hardy); уменьшение содержания гемоглобина в крови в результате крово
потери без своевременного ее замещения (Schweicer, Howland, Hardy); 
гемодинамические нарушения (Bunker, Hardy); угнетение утилизации 
кислорода тканями вследствие блокирования дыхательных ферментов 
наркотическими веществами (Andersen). У больных с опухолями голов
ного мозга уже до операции могут иметь место нарушения кислотно
щелочного равновесия, так как опухоли приводят к различным проявле
ниям нарушений обмена веществ и окислительно-восстановительных 
процессов в организме (А. А. Кристер и А. И. Климакова, В. П. Бондарь, 
Ю. А. Зозуля и др.). В. X . Райхинштейн у большинства больных с опухо
лями головного мозга супратенториальной локализации отмечал мета
болический алкалоз со сдвигом pH крови от 7,56 до 7,68.

Исследование кислотно-щелочного равновесия у 150 больных радио
метрическим микрометодом Аструпа в Институте нейрохирургии имени 
Н. Н. Бурденко выявило, что у 28% детей до операции оно нормальное. 
У 43% больных до операции выявляется компенсированный метаболиче
ский ацидоз с уменьшением содержания бикарбонатов (BE) от —5 ДО' 
— 12,5 мэкв/л, стандартного бикарбоната (SB) от 19,1 до 16,2 мэкв/л 
и углекислоты от 34 до 22 мм рт. ст. В 16 % наблюдений выявляется частич
но компенсированный или некомпенсированный метаболический ацидоз
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со снижением pH от 7,32 до 7,28. В единичных наблюдениях отмечается 
дыхательный ацидоз (1%) и метаболический алкалоз (2% ); дыхательный 
алкалоз наблюдался у 10% больных. Четкой зависимости изменений кис
лотно-щелочного равновесия от тяжести состояния больных не выявлено.

На протяжении операции наблюдаются сдвиги кислотно-щелочного 
равновесия преимущественно в сторону метаболического ацидоза. У 15% 
больных оно остается нормальным, у 36% выявляется компенсированный 
метаболический ацидоз, у 35% — частично компенсированный или 
некомпенсированный метаболический ацидоз. У 4,7%  больных наблю
дается дыхательный ацидоз, у 2%  — комбинированный ацидоз, у 9 ,3%  — 
дыхательный алкалоз. Метаболический ацидоз чаще развивается и углуб
ляется у больных, у которых до операции имелись сдвиги в сторону мета
болического ацидоза, если в самом начале операции или до нее имеющийся 
метаболический ацидоз не купируется введением бикарбоната натрия 
(у единичных больных компенсированный метаболический ацидоз, имею
щийся до операции, нормализуется без введения бикарбоната натрия).

Существенных различий в изменениях кислотно-щелочного равнове
сия в зависимости от разного типа дыхания — самостоятельного или 
управляемого (ручное) — не выявляется. И при том, и при другом типе 
вентиляции в одинаковой степени наблюдаются как нормальное состояние 
кислотно-щелочного равновесия, так и его изменения. У больных, опери
рованных под управляемым дыханием, некомпенсированный метаболи
ческий ацидоз развивается чаще, чем у больных, оперированных с сохра
нением самостоятельного дыхания. У последних наступает частичная или 
полная компенсация метаболического ацидоза в связи с появлением выра
женной гипервентиляции со снижением рС 02 на 8— 11 мм рт. ст. (до 
30— 23 мм рт. ст.). Выраженность метаболического ацидоза зависит от 
длительности операции, возраста ребенка (у детей до 3-летнего возраста 
метаболический ацидоз развивается чаще), локализации патологического 
процесса (при удалении опухолей задней черепной ямки или краниофа
рингиом метаболический ацидоз бывает выраженнее). Развитию метаболи
ческого ацидоза способствуют несвоевременно восполненная кровопотеря, 
понижение артериального давления любого происхождения, охлаждение 
(операции под гипотермией). Во время метаболического ацидоза пульс 
учащается, артериальное давление сначала не меняется, а при углублении 
ацидоза снижается, дыхание учащается до 48—60 в минуту и становится 
более поверхностным.

Метаболический ацидоз легко купируется внутривенным введением
BEбикарбоната натрия, который вводят в 5%  растворе из расчета: -у- X вес 

больного.
Дыхательный (4,7% ) и комбинированный (2%) ацидоз развивается 

чаще у детей до 5-летнего возраста, оперированных как с сохранением 
самостоятельного дыхания (при операциях продолжительностью более
3 часов), так и под управляемым дыханием (или непосредственно после 
переведения больного с управляемого на самостоятельное дыхание).

Четкой разницы в изменениях кислотно-щелочного равновесия при 
эфирном, флюотановом, хлороформном, закисно-кислородном наркозе 
не выявляется.

Артериальное давление. При острых значительных изменениях внутри
черепного давления меняется и артериальное давление, что показано 
в эксперименте и клинике. А. А. Арендт наблюдал снижение артериального 
давления у больных после выведения ликвора из желудочков или затылоч
ной цистерны. С. С. Брюсова, Э. И. Кандель наблюдали значительное 
повышение артериального давления во время операции.
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Наиболее частые колебания артериального давления наблюдаются 
при вводном наркозе, интубации и местной анестезии. Во время интубации 
почти у половины из 350 обследованных больных (58%) артериальное 
давление кратковременно повышалось на 10—50 мм рт. ст., иногда на 
70 мм рт. ст. (рис. 108), что обусловлено несколькими факторами: рефлек
сами с области носоглотки и гортани (Ю. С. Гайзлер), повышением внутри
черепного давления (Hunter; Hojgaard, Marx et al.), гиперкапнией. Гипок
сия при технически нетрудной интубации, которой предшествует принуди-

Рис. 108.  Наркозная карта 
(период вводного наркоза). 
Сплошная линия — артериаль
ное давление, пунктирная —  
венозное давление, штрих- 
пунктирная — пульс, волни
стая — дыхание. Опухоль 
правой лобной доли у ребен

ка 8 лет.
А  — анестезия; М  — разрез мяг
ких тканей; Т — трепанация; 
dm — вскрытие твердой мозговой 
оболочки. Подъем артериального 
и веиозяого давления, учащение 
пульса во время введения гексе- 
нала, миорелаксина, местной ане
стезии раствором новокаина с ад
реналином (двугорбая кривая ар

териального давления).
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тельная вентиляция кислородом, не успевает развиваться. Повышения 
артериального давления бывают более значительными у больных с резко 
повышенным внутричерепным давлением.

В 22% наблюдений артериальное давление снижалось на 10 — 
30 мм рт. ст., что связано с влиянием барбитуратов и флюотана, употреб
ляемых для вводного наркоза (рис. 109). В 20% случаев оно не изменялось, 
в 56 % повышение артериального давления отмечалось после местной 
анестезии (новокаина с адреналином).

Повысившееся артериальное давление после вводного наркоза 
и местной анестезии обычно снижается через 15—30 минут. У некоторых 
больных повысившееся артериальное давление после интубации и местной 
анестезии не снижается до исходных цифр и остается повышенным на про
тяжении всей операции.

При операциях на мягких тканях, кости, оболочках при своевремен
ном возмещении кровопотери и поверхностном наркозе изменения арте
риального давления обычно незначительны — 10—20 мм рт. ст. (см. 
рис. 109). Быстрое выведение спинномозговой жидкости (при устранении 
причин, обусловливающих окклюзию сильвиева водопровода и пр.) 
может сопровождаться сосудистым коллапсом. При удалении опухолей
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больших полушарий колебания артериального давления, снижение его 
в основном связаны с кровопотерей, а при длительных травматических 
манипуляциях — с нарастающей сердечной слабостью и снижением 
сосудистого тонуса. При удалении опухолей диэнцефальной области при 
отсутствии кровотечения из магистральных сосудов артериальное давле
ние редко колеблется. У некоторых больных оно повышается на 20— 
50 мм рт. ст. По мнению Hunter, это плохой прогностический признак.
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Рис. 109.  Наркозная карта на всех этапах операции. Эпендимома IV желудочка 
у ребенка 3 лет. Наркоз закисно-барбитуровый.

Обозначение кривых — см. рис. 10 8. А  — анестезия; В  — вентрикулярная пункция; М — раз
рез мягких тканей; Т — трепанация; Д  — вскрытие твердой мозговой оболочки; П  — подход 
к опухоли; О — удаление опухоли; Г  — гемостаз; Ш  — швы. Снижение артериального дав
ления и урежение пульса после вводного наркоза; на протяжении операции — давление 

относительно стабильное, аритмия пульса.

Более частое повышение артериального давления, не связанное с нарко
зом, наблюдается при удалении опухолей IV желудочка или механическом 
раздражении его полости шпателями, тампонами и пр. По данным Инсти
тута нейрохирургии имени Н. Н. Бурденко, из 115 больных с опухолями 
задней черепной ямки артериальное давление повысилось у 16 человек, 
в основном в момент введения шпателей в IV желудочек или удаления 
опухолей, не связанных с его дном. В этих случаях повышение артериаль
ного давления сопровождалось кратковременными изменениями дыхания 
и у отдельных больных рвотой. Более высокие, резкие повышения арте
риального давления наблюдались только при удалении опухолей, сращен
ных с дном IV желудочка (у 5 больных), или грубом механическом раздра
жении ствола (1 больного) и сопровождались четкими изменениями дыха
ния с последующей остановкой его (рис. 110).

При прекращении манипуляций в «опасной» зоне артериальное 
давление в течение 10—20 минут снижается до исходного.
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Относительно стабильное состояние артериального давления при 
операциях на центральной нервной системе возможно при соблюдении 
следующих условий: выключении сознания больного легкой, но достаточ
ной анестезией, обеспечении адекватной вентиляции, своевременном адек
ватном возмещении кровопотери.

На развитие артериальной гипотензии при удалении опухолей под 
наркозом может оказывать влияние несколько факторов. Основными
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Рис. 110 . Наркозная карта на всех этапах операции. Саркома червя и IV желудочка 
у ребенка 6 лет. Наркоз триленовый.

А  — анестезия; В  — люмбальная или вентрикулярная пункция; М — разрез мягких тканей; 
Т — трепанация; Д  — вскрытие твердой мозговой оболочки; П  — подход к опухоли; О — уда
ление опухоли; Г  — гемостаз; III — швы. Повышение артериального давления и учащение 
пульса во время вводного наркоза; стабилизация этих показателей на протяжении всей опе
рации. Резкий кратковременный подъем артериального давления, аритмия и урежение пульса 
при удалении опухоли, связанной с дном IV  желудочка. При прекращении раздражения этой 
области артериальное давление снизилось (через 30 минут), венозное давление оставалось

повышенным до конца операции.

из них являются кровопотеря и депрессорный эффект на сосудистый тонус 
вследствие раздражения твердой мозговой оболочки и рефлексогенных 
зон. Меньшее и непостоянное влияние оказывает раздражение коры мозга, 
а при операциях под наркозом это влияние практически отсутствует.

Анестетики могут вызывать угнетение центров сердечно-сосудистой 
деятельности, оказывать угнетающее действие на миокард, вызывая 
ослабление его сократительной функции со снижением минутного объема 
сердца. Терапия такого рода гипотензий сводится в основном к поддержа
нию энергетических ресурсов и стимуляции сократительной функции 
лшокарда. Большое значение придается глюкозе, АТФ, кокарбоксилазе. 
Ведущее значение в предотвращении сосудистых коллапсов во время 
ж после операции придается своевременному и адекватному возмещению 
кровопотери. Основным критерием для замещения кровопотери должны
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являться не показатели артериального давления, а сама кровопотеря, 
количество теряемой крови в единицу времени.

На ликвидацию коллапса влияет не только адекватное замещение 
кровопотери, но прежде всего быстрота ее восполнения, применение тера
пии, как говорят К. Блажа и С. Кривда, в пределах «полезного срока» 
который при острой кровопотере равен 5 —15 минутам. При упускании 
этого срока терапия бесполезна. Поэтому при обильных кровопотерях 
мы нередко не успеваем восполнить ее в «полезный срок», если кровь 
переливается в одну вену, даже струйно. В подобных случаях целесооб
разно производить переливание крови в 2—3 вены или вену и артерию 
одновременно. Адекватное своевременное восполнение кровопотери — 
основа профилактики и лечения сосудистого коллапса и геморрагичес
кого шока.

Пульс. У большинства детей, особенно с опухолью в задней черепной 
ямке, пульс до операции учащен. Учащение пульса связано со степенью 
выраженности гипертензионных и стволовых явлений.

Hunter считает учащение пульса признаком повышения внутриче
репного давления, наиболее часто встречающимся при опухолях моз
жечка. Брадикардия у детей (52—60 ударов в минуту) отмечается значи
тельно реже, чем у взрослых. После премедикации атропином пульс 
учащается на 10—30 ударов в минуту. Дыхательная, экстрасистолическая 
аритмия исчезает после атропинизации. Показатели пульса во время 
операции менее определенные, чем показатели артериального давления. 
У большинства больных учащенный пульс наблюдается после вводного 
наркоза, местной анестезии с адреналином, при невозмещенной кровопо
тере, нарушениях дыхания, нарастании отека мозга. Нередко в первый 
час операции под влиянием атропина (во время премедикации), интуба
ции, адреналина (при местной анестезии), анестетиков развивается выра
женная тахикардия (150—170 ударов в минуту). Урежение пульса отме
чается преимущественно после выведения ликвора из желудочков, 
вскрытия твердой мозговой оболочки и при раздражении дна IV желу
дочка. При удалении опухолей из IV желудочка, реже диэнцефальной 
области, часто возникает преходящая экстрасистолическая аритмия.

Особенности обезболивания 
при некоторых видах операций

При резком повышении внутричерепного давления, кровоизлияниях, 
тяжелой черепно-мозговой травме, коматозном состоянии больные могут 
быть оперированы под местной анестезией. Однако для создания свобод
ного воздушного пути, подведения кислорода и в случае необходимости 
перехода на управляемое дыхание этим больным показана интубация. 
Если в процессе операции больной придет в сознание и будет неспокоен 
на операционном столе, ему можно дать легкий наркоз.

При черепно-мозговых грыжах дети обычно бывают расторможенными, 
с недостаточно развитым интеллектом, эмоционально неустойчивыми. По
этому премедикация у них должна быть усиленной (барбитураты внутримы
шечно или в клизме, промедол, димедрол, атропин). Операции можно 
проводить с сохранением собственного дыхания или с искусственной вен
тиляцией.

При спинномозговых грыжах детей оперируют обычно в положении 
на животе. Возникают неблагоприятные условия для дыхания. Поэтому 
лучше всего применять управляемое дыхание на протяжении всей опе
рации.
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При гидроцефалии (окклюзионной и сообщающейся) применяется 
также эндотрахеальный наркоз. Кратковременные операции: рассечение 
мозолистого тела, вентрикулостомия и пр. могут быть выполнены и под 
местной анестезией.

При краниостенозе у большинства больных имеются и врожденные 
изменения в носоглотке: «готическое» небо, большие миндалины, аденои
ды, хронический ринит, вследствие чего носовое дыхание затруднено. 
Внутричерепное давление у больных с краниостенозом значительно по
вышено. Операции по поводу краниостеноза проводятся под эндотрахеаль- 
ным наркозом со всеми предосторожностями, препятствующими даль
нейшему повышению внутричерепного давления.

При черепно-мозговой травме операции (удаление вдавленных кост
ных отломков, эпидуральных, субдуральных гематом и др.) обычно про
водятся под эндотрахеальным наркозом или с сохранением собственного 
дыхания, или с искусственной вентиляцией в зависимости от состояния 
дыхания перед операцией.

Так как при опухолях головного мозга почти у всех больных внутри
черепное давление повышено, при проведении наркоза следует тщательно 
избегать всех факторов, которые могут способствовать увеличению внутри
черепной гипертензии. При опухолях задней черепной ямки наиболее 
часто выявляются нарушения жизненно важных функций до операции, 
во время операции и в послеоперационном периоде и, следовательно, 
проведение наркоза при операциях на задней черепной ямке должно быть 
наиболее ответственным. При этой локализации патологического процесса 
желательно сохранение собственного дыхания во время операции.

Операции по поводу опухолей (а также абсцессов, травматических 
кист) больших полушарий могут быть выполнены под эндотрахеальным 
наркозом с сохранением собственного дыхания, но лучше применять 
искусственную вентиляцию с активным выдохом с некоторой гипервенти
ляцией, способствующей снижению внутричерепного давления.

При опухолях III желудочка и параселлярной области, а также 
аневризмах этой локализации премедикация, кроме атропина и димедрола, 
содержит гидрокортизон, подготовка которым начинается до операции 
и продолжается в послеоперационном периоде. Наркоз эндотрахеальный 
с искусственной вентиляцией или с сохраненным собственным дыханием. 
Hubert, Rosomoff и Ransohotf рекомендуют оперировать детей с локализа
цией патологического процесса в диэнцефальной области под гипотермией 
(27—30°) с последующим после операции поддержанием гипотермии 
(32,5—34°) на протяжении первых 2—3 суток. При гипотермии умень
шается метаболизм в мозгу, снижается объем мозга вследствие уменьше
ния кровотока в мозгу, уменьшается кровотечение, снижается ликворное 
и венозное давление. Главное же благодаря низкой температуре реак
ция мозговой ткани на повреждение меняется, вследствие чего уменьшается 
зона травматического размягчения, кровоизлияний в ответ на хирурги
ческое вмешательство. Все это обеспечивает лучшие условия для производ
ства операции и для ее последствий.

В Институте нейрохирургии имени Н. Н. Бурденко осваивается 
метод пролонгированной гипотермии при удалении краниофарингиом 
и опухолей III желудочка. Наибольшей опасностью при операции в этой 
области является развивающаяся гипертермия с последующим истоще
нием тканевого катаболизма и метаболизма. Гипертермия не возникает, 
если искусственно поддерживается гипотермия в течение нескольких 
суток после операции.

При эпилепсии, когда операции сопровождаются записями биотоков 
с коры открытого мозга (кортикографией), важно сохранение не изменен

и й



ных наркозом биопотенциалов мозга. Больных оперируют или под местной 
анестезией, или, если операция под местной анестезией затруднена, под 
эндотрахеальным закисно-кислородным наркозом с релаксантами. На вре
мя записи и раздражения коры закись азота выключается. Можно также 
поддерживать закисно-кислородный наркоз с триленом, который при 
поверхностном ведении почти не вызывает изменения биотоков и не мешает 
анализу кортикограмм (Woringer).

Стереотаксические операции по поводу экстрапирамидных гиперки- 
незов лучше выполнять под местной анестезией, чтобы видеть эффект 
операции. При невозможности выполнения этой операции под местной 
анестезией можно дать масочный закисно-кислородно-флюотановый нар
коз. Закись азота и флюотан быстро выделяются из организма, что позво
ляет через несколько минут установить контакт с больным.

Операции на позвоночнике и спинном мозге производят под эндотра
хеальным наркозом с сохранением собственного дыхания или с искусствен
ной вентиляцией. При положении больного на животе и у больных с пора
жением шейного отдела спинного мозга обязательно применение искус
ственной вентиляции в течение всей операции.

Обезболивание при диагностических операциях. У детей старше
7 лет диагностические операции обычно выполняются под местной ане
стезией. Если выполнение у них той или иной диагностической процедуры 
под местной анестезией невозможно, то, как и у детей младшего возраста, 
применяют масочный флюотановый или триленовый наркоз полузакрытым 
способом или базисный наркоз (внутримышечное или ректальное введение 
барбитуратов в сочетании с промедолом, димедролом). Реже применяют 
эндотрахеальный наркоз.

При ангиографии через сонную артерию, как и при тотальной ангио
графии, применяют эндотрахеальный закисно-кислородный, закисно-фторо- 
тановый наркоз с релаксантами. При ангиографии через сонную артерию 
пункционным методом наряду с эндотрахеальным наркозом используют 
внутривенный барбитуровый или, лучше, стероидный (виадриловый) 
наркоз. Виадрил вводят в 5%  растворе в дозе 15—20 мг на 1 кг веса в лок
тевую вену одномоментно. Сон наступает через 5 минут и продолжается 
20—40 минут.

Стероидный наркоз может быть применен и при других диагностиче ■ 
ских процедурах.

Осложнения при эндотрахеальном наркозе

Осложнения эндотрахеального наркоза могут быть самыми разно
образными. Они могут быть связаны с самим методом, с воздействием раз
личных наркотических веществ, с возрастом больного и характером забо
левания.

В период премедикации обычно осложнений не возникает, если исклю
чается применение препаратов, угнетающих дыхание. При использовании 
барбитуратов (тиопентала, гексенала, авертина) для ректального или 
парентерального введения перед операцией могут наблюдаться нарушения 
дыхания (Bourgeous, Gavardin, Klein, Woringer). Поэтому при применении 
для премедикации этих препаратов необходим постоянный контроль 
за больным и в случае замеченного нарушения дыхания переведение боль
ного на вспомогательное или искусственное дыхание.

В период вводного наркоза возможны следующие осложнения: выра
женное двигательное возбуждение, тоническое напряжение мышц при 
введении барбитуратов (чаще гексенала), что легко устраняется введением
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миорелаксантов. Частичный ларингобронхоспазм после введения барбиту
ратов и релаксантов деполяризующего действия может быть преодолен 
вдуванием кислорода в легкие под давлением и выжиманием воздуха 
из легких путем надавливания на грудную клетку, инъекциями атропина, 
эуфиллина и повторным введением миорелаксантов. Тотальный бронхо
спазм — грозное, очень редкое осложнение.

В момент интубации травма зубов с надламыванием их или с полным 
отрывом возможна у детей с молочными зубами. Надрывы мягкого неба, 
повреждения хрящей гортани, прободение пищевода, разрыв желудка, 
двусторонний пневмоторакс, ателектазы относятся к очень редким ослож
нениям. Остановка сердца — лечение см. главу IX (общая часть).

У детей с опухолями, влияющими на стволовые отделы мозга, сер- 
дечно-сосудистая система лабильна. Иногда достаточно любого фактора 
для срыва компенсаций с остановкой сердца, в период вводного наркоза, 
при введении релаксантов или в результате рефлекторного раздражения 
гортани в момент интубации. Во всех случаях подобных остановок сердца 
следует немедленно применять непрямой (а если не помогает, то прямой) 
массаж сердца с одновременной искусственной вентиляцией, внутриарте- 
риальным нагнетанием крови, введением атропина, адреналина, хлори
стого кальция в полость сердца, словом, применять весь комплекс реани
мационных мероприятий. Одновременно с восстановлением сердечной 
деятельности следует вести активную борьбу с отеком мозга.

З а т я ж н а я ,  т р у д н а я  и н т у б а ц и я .  Чаще это осложнение 
наблюдается у больных с краниостенозом, так как врожденные изменения 
носоглотки — «готическое небо», большой язык, гипертрофированные 
миндалины, переднее расположение гортани создают технические трудно
сти при интубации. При невозможности интубирования больного рекомен
дуется или проведение наркоза масочным методом с вставлением возду
ховода или же наложение трахеостомы и проведение наркоза через тра- 
хеостому.

Во время поддержания наркоза возможна механическая закупорка 
дыхательных путей слизью или сдавлением интубационной трубки. Это 
осложнение сопровождается усиленными дыхательными движениями груд
ной клетки, двигательным беспокойством больного, напряжением, каш- 
левой реакцией. При своевременном распознавании эта закупорка легко 
устраняется и не приводит к заметным клиническим отрицательным послед
ствиям.

Самопроизвольная экстубация во время операции может возникать 
у больных с недостаточно хорошо фиксированной интубационной трубкой. 
Это осложнение очень неприятное, так как повторная интубация в неудоб
ном положении затруднительная и всегда затяжная.

Пробуждение больного во время наркоза с выраженной двигательной, 
кашлевой реакцией приводит к пролабированию мозга в трепанационное 
отверстие, увеличению венозного застоя и усилению кровотечения. Дви
гательная реакция быстрее всего снимается введением деполяризующих 
миорелаксантов.

Остановка дыхания, вызванная наркозом, наблюдается преимущест
венно при фракционном введении барбитуратов или промедола.

При выходе из наркоза после экстубации у больных, оперированных 
с сохранением самостоятельного дыхания по поводу опухолей задней 
черепной ямки, могут наблюдаться нарушения дыхания вплоть до его 
остановки. Поэтому слабых, истощенных больных, у которых во время 
операции наблюдались осложнения, следует экстубировать лишь после 
восстановления кашлевого рефлекса или сознания с обязательной подачей 
кислорода в послеоперационном периоде.



У больных, оперированных с искусственной вентиляцией и приме
нением мышечных релаксантов, на протяжении всей операции могут 
наблюдаться явления остаточной кураризации и рекураризации. Если 
дыхание неполноценное, при переведении больных на самостоятельное 
дыхание быстро возникает цианоз. Таких больных нельзя экстубировать 
до тех пор, пока не восстановится полноценное дыхание. Для снятия 
остаточных явлений кураризации, вызванной как недеполяризующими, 
так и деполяризующими релаксантами, вводят прозерин в количестве 
0 ,5—2 мл внутривенно с предварительной атропинизацией при частоте 
пульса ниже 110 ударов в минуту. При необходимости эту дозу повторяют. 
Прозерин вводят при появлении самостоятельного дыхания.

В послеоперационном периоде наиболее частыми осложнениями 
являются ларингиты, фарингиты, трахеиты, отеки гортани (И. Е. Сум- 
Шик, С. Е. Владыкин, И. К. Рочегов и В. И. Зак и др.). Умеренные явле
ния ларинготрахеита с осиплостью голоса, откашливанием слизи в первые 
сутки после операции наблюдаются примерно у половины детей. Они 
быстро проходят сами по себе, не требуя специального лечения. Более 
серьезными осложнениями являются отеки гортани, которые возникают 
у детей значительно чаще, чем у взрослых, в связи с анатомо-физиологи- 
ческими особенностями дыхательных путей ребенка. Прогрессирующий 
отек гортани ведет к стенозированию трахеи и может закончиться трахео- 
стомией. В Институте нейрохирургии имени Н. Н. Бурденко большое 
значение придается профилактике отеков гортани, которая проводится 
у всех больных, начиная с момента интубации: осторожная интубация 
с введением интубационных трубок без манжеток, соответственно величине 
голосовой щели, отказ от тампонады полости рта и глотки, назначение 
горчичников всем детям 2 раза в день в первые 2 дня (до 5—6 раз в день 
при отеке гортани), инъекции супрастина или его аналогов 2 раза в день 
в первые 3 дня. При развивающемся отеке гортани супрастин и его аналоги 
вводятся через каждые 3—4 часа, применяется гидрокортизон, 10% 
раствор хлористого кальция, капли эфедрина в нос.

При неэффективности консервативной терапии следует производить 
трахеостомию (см. главу «Острые патофизиологические реакции во время 
операции и в послеоперационном периоде»).

Ателектазы, пневомонии наблюдаются редко.
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ГЛАВА IX

Острые патофизиологические 
реакции во время операции 

и в послеоперационном периоде. 
Профилактика и лечение

Отечественными нейрохирургами накоплен опыт лечения нару
шения витальных функций при поражении центральной нервной 
системы, возникающих во время операций и в послеоперационном 
периоде (Н. Н. Бурденко, A. JI. Поленов, Б. Г. Егоров, JI. А. Корей- 
ша, А. А. Арендт, А. И. Арутюнов, А. А. Шлыков, В. М. Угрюмов,
Э. И. Кандель, Н. Д. Лейбзон, Ю. В. Зотов, А. И. Кладовщиков 
и др.). Современные достижения анестезиологии и реаниматологии 
позволяют широко внедрить в нейрохирургическую практику методы 
предупреждения и лечения расстройств жизненно важных функций 
организма.

Начальным звеном цепи патофизиологических реакций являются 
расстройства дыхания и функций сердечно-сосудистой системы. 
Круг патофизиологических реакций замыкает вторично возникаю
щая дезорганизация обменных процессов, усугубляющих первичные 
нарушения жизненно важных функций.

Расстройства дыхания

При поражениях головного мозга у большинства больных рас
стройства дыхания развиваются раньше, чем нарушения функции 
сердечно-сосудистой системы.

Возникновение диссоциации в деятельности дыхательного и вазо
моторного центров в одинаковых патологических условиях связано 
с более значительной кортиколизацией функции дыхания в процессе 
эволюции по сравнению с функцией сердечно-сосудистой системы, 
наличием автономной иннервации сердца и его автоматизма.

Период сохранного состояния сердечно-сосудистой деятельности 
при расстройстве дыхания позволяет организовать необходимые
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лечебные мероприятия, предупреждающие или устраняющие гипок
сию, гиперкапнию и другие явления, развивающиеся по механизму 
порочного круга. Возникающая недостаточность кислорода в организме 
проявляется очень сложным симптомокомплексом. Основными его сла
гаемыми являются прежде всего нарушения, обусловленные основным 
патологическим процессом, гипоксией, гиперкапнией и интоксикацией 
недоокисленными продуктами.

В клинической характеристике медленно развивающейся гипоксии 
цианозу принадлежит одно из важных мест. Остро развивающаяся гипок
сия со снижением насыщения артериальной крови кислородом знаменуется 
раньше всего быстрым нарастанием нарушения функций центральной 
нервной системы в виде возбуждения и нарушения сознания. Дальнейшее 
снижение насыщения крови кислородом вызывает коматозное состояние 
с продолжительными тоническими судорогами в конечностях, нередко 
гипертермией, учащением дыхания и пульса с последующим замедлением 
дыхания и падением сердечной деятельности. Эти изменения могут расце
ниваться как признаки прогрессирования основного заболевания, отека 
головного мозга, ушиба или ущемления ствола мозга.

Наряду с гипоксией развивается гиперкапния и гипокапния. Гипер- 
капния развивается вследствие недостаточной вентиляции легких. Увеличе
ние содержания С 0 2 в выдыхаемом воздухе до 6 — 9% приводит к увеличе
нию глубины дыхания, учащению пульса, повышению артериального 
давления, нарастанию ацидоза крови, гиперсекреции слюнных и потовых 
желез, увеличению сосудистой проницаемости, что способствует отеку 
легких и головного мозга. Дальнейшее увеличение респираторного аци
доза крови сопровождается угнетением функции дыхательного центра 
и прогрессирующей сердечно-сосудистой недостаточностью.

Расстройства дыхания могут возникать остро (в течение нескольких 
минут), подостро (в течение нескольких часов и дней) и медленно (в тече
ние недель и месяцев).

Клиническое течение расстройств дыхания может быть различным 
и определяется не только тяжестью поражения различных отделов голов
ного мозга, но и степенью изменения условий вентиляции легких.

Диагностика расстройств дыхания. Клиническое исследование боль
ных с нарушением дыхания сводится к анализу анамнестических данных, 
выявлению признаков нарушения газообмена, уровня поражения цент
ральной нервной системы. Особо важное значение имеет выявление буль
барных нарушений (подвижность мягкого неба, глоточный и кашлевой 
рефлекс, фонация, глотание).

При физиологическом исследовании определяют величину легочной 
вентиляции: частоту дыхания, дыхательный объем (ДО), минутный объем 
дыхания (МОД), жизненную емкость легких (ШЕЛ).

С целью определения характера дыхания производят графическую 
регистрацию дыхательных движений (раздельную пневмографию), которая 
позволяет судить о ритме дыхания, амплитуде, структуре дыхательного 
цикла — вдоха и выдоха. Дыхательный объем вычисляют путем деления 
минутного объема на частоту дыхания или с помощью газовых счет
чиков.

Минутный объем дыхания определяют по газовым часам, пропуская 
через них объем выдыхаемого воздуха за минуту.

Измерение жизненной емкости легких производят с помощью спиро
метра или газового счетчика. Для ориентировочного представления о ЖЕЛ 
можно использовать метод счета. Здоровый человек за время одного выдоха 
может сосчитать до 30—40. Ограничение счета до 8—10 указывает на сни
жение Ж ЕЛ примерно до 30% от нормы (табл. 3).
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ТАБЛИЦА 3

Средние величины легочной вентиляции в норме
(по Н. А .  Шалкову )

Возраст, годы
Частота 

д ы х ан и я  в 
в м инуту

Объем одного 
вдоха, мл Ж Е Л , мл МОД, л

До 1 35 70—80 100 2,4
2 30 80—90 280—400 2 ,8
3 - 4 25 115—120 600—800 2,8—3
5—7 23 150—160 900—1300 3,5—4,6
8 -1 0 22 170—230 1400—1800 3 ,6 —5

11—14 21 250—300 1900—2500 5,2—6,3
15 20 400—500 3000 8—10

Взрослые 18 500—700 3500-4000 8—12,6

При лабораторном исследовании определяют газообмен, содержание 
углекислоты в выдыхаемом воздухе и венозной крови, насыщение арте
риальной и венозной крови кислородом, содержание объема кислорода 
в крови, концентрацию водородных ионов (pH) в крови (табл. 4).

Т А БЛ И Ц А  4
Показатели газа в крови в норме

(по Г .  В . Дервиз)

К исло
родная

емкость
крови ,

0б.%

А р тер и ал ьн ая  кровь В енозн ая кровь Д ы х а

Газ н а п р я 
ж ение, 
мм рт. 

ст.

к о л и 
чество,

об.%

сте
пень 

насы 
щ е

н ия, %

н а п р я 
ж ение, 
мм рт. 

ст.

коли
чество,

Об.%

сте
пень

н асы 
щения,

%

Р азли чи е ,
0б.%

тельны й
коэффи

циент
р о = 9 2 ?  

СО 2

Кислород 16—24 70—100 15—23 92—97 30—50 8—18 50—75 Артериаль
но-веноз
ное (А—В) 
5—7

0 ,7 —0,9

У глекислый 
газ

35—45 4 3 -5 3 40—65 45—60 Венозно-ар
териаль
ное (В—А) 
4—7

Газообмен между тканями и кровью и между кровью и альвеолярным 
воздухом происходит путем диффузии, но этот физический процесс обу
словлен многими сложными биологическими факторами, с которыми он 
неразрывно связан: состоянием капиллярного ложа и его проницаемостью, 
транспортными свойствами крови, зависящими от ее состава, деятельно
стью органов кровообращения и дыхания.

Содержание углекислоты в выдыхаемом воздухе можно определить 
с помощью карбометра.

Определение насыщения артериальной крови кислородом может быть 
кровавым и бескровным. Забор крови (2 см3) производят в анаэробных 
условиях в шприц под вазелиновое масло или жидкий парафин. Определе
ние ее газового состава (содержание 0 2 и углекислоты) более достоверно 
устанавливается аппаратом Ван-Слайка. По давлению этих газов, заклю
ченных в строго определенный объем, расчетным путем вычисляют их 
содержание в объемных или весовых единицах. Более быстро абсолютную
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величину в процентах содержания кислорода в крови можно определить 
кюветным оксиметром ОКО-01.

При бескровном способе удается наблюдать за насыщением крови 
кислородом в динамике в относительных величинах с помощью портативных 
приборов — оксигемометров. По концентрации водородных ионов (pH) 
в артериальной и венозной крови можно судить о степени алкалоза и 
ацидоза.

Лечение. Основные лечебные мероприятия проводят последовательно 
и быстро. Проверяют проходимость верхних дыхательных путей и после 
устранения обтурации производят интубацию. Интубирование больных 
при локализации процесса в области задней черепной ямки, при перело
мах основания черепа, повреждении шейного отдела позвоночника следует 
производить, избегая насильственного изменения положения головы. От 
интубации можно воздержаться лишь при наличии у больного поврежде
ния челюстей. В таких случаях искусственное дыхание проводят после 
туалета верхних дыхательных путей.

Более эффективным по сравнению с ручным способом является искус
ственное дыхание «рот в рот» и его модификация изо рта в нос и изо рта 
в трубку. Воздуховод облегчает проведение и повышает эффективность 
дыхания «рот в рот». При непрерывных тонических судорогах в конечно
стях, сочетающихся с тризмом, при затянувшемся эпилептическом статусе 
интубацию производят после введения миорелаксантов.

При остановке дыхания во время окклюзионного приступа одновре
менно с восстановлением проходимости дыхательных путей, искусствен
ной вентиляцией легких производят вентрикулярную пункцию и в случае 
необходимости устанавливают систему длительного дренажа.

После оказания экстренной помощи больной может быть транспорти
рован в специально оборудованную палату для обеспечения непрерывного 
полноценного аппаратного дыхания.

Трахеостомия нашла широкое применение в лечении расстройств 
дыхания при самых разнообразных заболеваниях благодаря ряду ценных 
качеств: устраняется препятствие в верхних дыхательных путях, создают
ся возможности доступа к трахее и бронхиальному дереву (для удаления 
содержимого, введения мадикаментов, проведения интратрахеального 
наркоза), уменьшается «мертвое» пространство, устраняется сопротивле
ние верхних дыхательных путей.

После трахеостомии внутритрахеальное давление практически равно 
атмосферному, а внутриплевральное давление уменьшается наполовину. 
Приблизительно V2—3/4 препятствий в дыхании приходится на верхние 
дыхательные пути и только 1/ 2—1/з — на нижние. Применение трахео- 
стомической трубки и резиновой манжетки позволяет отделить дыхатель
ные пути от пищеварительного тракта при наличии дисфагии и проводить 
длительное вспомогательное искусственное аппаратное дыхание с введе
нием кислорода под положительным давлением.

П о к а з а н и я  к т р а х е о с т о м и и :  внезапная остановка дыха
ния, прогрессирующее расстройство ритма и цикла дыхания при свободной 
проходимости дыхательных путей с нарушением газообмена, тяжелые буль
барные нарушения, представляющие угрозу возникновения обтурации 
дыхательных путей, нахождение интубационной трубки в трахее более 
6 часов у детей и 12 часов у взрослых.

Наряду с положительными качествами трахеостомия приводит к пато
физиологическим сдвигам в функциональном состоянии органов дыхания. 
«Мертвое» пространство не является безусловно вредным для организма 
Верхние дыхательные пути представляют собой весьма важную для нор
мального дыхания рефлексогенную зону, а воздух «вредного» прострап-
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ства — это необходимый «буфер», имеющий определенный газовый состав. 
Сопротивление дыханию, возникающее в верхних дыхательных путях, 
является необходимым в обычных условиях фактором, влияющим на состо
яние внутригрудного давления и циркуляцию крови. Кроме того, при 
трахеостомии утрачиваются естественные возможности согревания и увлаж
нения воздуха, создаются условия для потери большого количества влаги 
из поверхности слизистой трахеобронхиального дерева. В ответ на сильное 
раздражение атмосферным воздухом дыхательных путей развиваются 
гиперсекреция желез слизистой оболочки (в первые дни после трахеосто
мии). Возникает потребность в искусственном увлажнении вдыхаемого 
атмосферного воздуха, особенно в течение первой недели, так как в даль
нейшем слизистая оболочка трахеобронхиального дерева в известной сте
пени приспосабливается к новым условиям.

В условиях декомпенсации дыхания со значительным угнетением 
функции коры головного мозга, выраженной гиперкапнией (60—70 мм 
рт. ст.) и гипоксемией (14—13 мм рт. ст.) трахеостомия является показан
ной. Значительное увеличение С 0 2 в артериальной крови снижает чув
ствительность дыхательного центра к рефлекторным воздействиям. Сле
довательно, выключение рефлекторной зоны верхних дыхательных путей 
не отразится на системе регуляции дыхания, а уменьшение «вредного» 
пространства будет способствовать нормализации газового состава.

Особенно важное практическое значение приобретает решение вопроса 
о показаниях к трахеостомии в условиях выраженной одышки и свободной 
проходимости дыхательных путей. Учащение дыхания (до 40—60 в мину
ту) всегда сопровождается гипокапнией и гипоксемией. Прибегнуть к тра
хеостомии можно при снижении содержания кислорода в артериальной 
крови до 80—70% с последующим выключением спонтанного дыхания 
релаксантами и обеспечения больному адекватного аппаратного искус
ственного дыхания.

Безусловными показаниями к трахеостомии являются: окклюзия 
дыхательных путей, сочетание острой черепно-мозговой травмы с повреж
дением шейного отдела позвоночника и спинного мозга или множественный 
перелом ребер, изолированные повреждения шейного отдела спинного 
мозга, выраженные бульбарные нарушения, двусторонняя пневмония, 
отек легких.

Хотя большинство авторов приходит к заключению, что противопо
казания к трахеостомии отсутствуют, однако от трахеостомии можно воз
держаться: у интубированных неоперабельных больных с прогрессирую
щим развитием основного патологического процесса и сердечно-сосудистой 
недостаточности; в предагональном и агональном состоянии у больных 
с тяжелым поражением центров, регулирующих основные жизненные 
функции; при нарушении центральной регуляции дыхания с одышкой 50— 
60 в минуту, при свободной проходимости дыхательных путей, если отсут
ствует возможность обеспечения больного адекватным аппаратным управ
ляемым дыханием. В настоящее время трахеостомия при поражении 
головного мозга с расстройством дыхания является общепризнанным 
методом. В остром периоде она является ведущей среди комплекса 
лечебных мероприятий и позволяет спасти жизнь многим больным.

И с к у с с т в е н н а я  в е н т и л я ц и я  л е г к и х .  У больных 
с поражением головного мозга успешно применяются аппараты для искус
ственного дыхания ДП-1, ДП-2, ДП-8 (регулируемые давлением) и аппа
раты Энгстрем и др. (регулируемые объемом). Последние предназначены 
для продолжительного искусственного дыхания с активным вдохом и 
выдохом. Концентрация кислорода во вдыхаемом воздухе может быть 
увеличена с 25 до 55%.
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Объемные респираторы могут быть использованы как для длитель
ного искусственного дыхания, так и для управляемого дыхания во вре
мя наркоза. Искусственное дыхание производится увлажненной и подо
гретой кислородно-воздушной смесью в необходимых соотношениях по 
заданному объему.

Одним из важных условий успешного применения аппаратного дыха
ния является создание герметичности между аппаратом и легкими больного 
при свободной проходимости дыхательных путей.

Временное подключение аппарата к больному возможно осуществить 
через маску или интубационную трубку. При длительном искусственном 
дыхании (более 6 часов) аппарат присоединяется к больному через трахео- 
стомическую трубку. Герметичность между трахеостомической трубкой 
и трахеей достигается с помощью резиновой раздувной манжетки. Послед
нюю надевают на наружную трахеостомическую трубку и раздувают до 
прекращения выхождения воздуха через верхние дыхательные пути во 
время фазы вдоха аппарата. При отсутствии резиновой манжетки произво
дят рыхлую тампонаду носоглотки влажным бинтом (смоченным в растворе 
фурацилина). Между щитком трахеостомической трубки и кожей про
кладывают марлевую салфетку, смоченную спиртом. Трубку плотно 
■фиксируют.

П о к а з а н и я  к а п п а р а т н о м у  и с к у с с т в е н н о м у  
д ы х а н и ю: внезапная остановка дыхания; декомпенсация дыхания, 
проявляющаяся гиперкапнией и гипоксемией; перевозбуждение дыха
тельного центра с учащением дыхания до 40—60 дыханий в минуту при 
свободной проходимости верхних дыхательных путей.

П р о т и в о п о к а з а н и я  для применения аппаратного дыхания 
■в условиях тяжелых расстройств дыхания отсутствуют.

При правильной эксплуатации аппаратов с установлением необходи
мой легочной вентиляции для каждого больного на основании динами
ческого исследования газов крови осложнения не возникают.

При отсутствии достаточного контроля режима работы респиратора 
у больных могут возникнуть различные осложнения: гиповентиляция 
(гипоксия, гиперкапния, ацидоз), которая возникает при недостаточном 
МОД, закупорке дыхательных путей и развитии легочных осложнений; 
чрезмерная вентиляция (гипокапния и алкалоз), которая может возник
нуть при значительном увеличении МОД по сравнению с должной величи
ной; острые сердечно-сосудистые нарушения вследствие вдувания больших 
•объемов воздуха в легкие, что повышает внутригрудное давление, затруд
няет приток крови к правому сердцу и уменьшает минутный объем сердца.

Профилактика и лечение легочных осложнений. Наиболее частыми 
осложнениями у больных с расстройством дыхания являются бронхиты, 
ателектазы и бронхопневмония.

Б р о н х и т ы  развиваются вследствие раздражения слизистой обо
лочки недостаточно увлажненным воздухом, травматизации во время отса
сывания слизи, присоединения инфекции. Применение аппаратного искус
ственного дыхания обостряет течение гнойного бронхита вследствие про
никновения слизи в более глубокие участки бронхиального дерева и высу
шивания секрета воздушной струей.

Профилактика трахеобронхитов сводится к поддержанию чистоты 
в дыхательных путях путем щадящего отсасывания слизи из трахеи и брон
хов при вакууме до 8—10 м вод. ст. Применяют положение «дренажа» 
(головной конец кровати опускают на 30—45° на 30—60 минут до 4 раз 
в сутки) для стекания слизи, ручное усиление откашливания, частое изме
нение положения больного, переливание крови, сухой плазмы и рингеров- 
-ского раствора, введение гамма-глобулина по одной дозе через 48 часов,
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введение поливитаминов, полноценное питание, противовоспалительное 
лечение с учетом чувствительности высеянных из слизи штаммов флоры 
к антибиотикам.

Для разжижения секрета через трахеостому в трахею и бронхи перед 
отсасыванием вводят по 1—2 мл 2% раствора трипсина или 2%  раствора 
соды, глицерин. Вводят антибиотики в трахею и сульфаниламидные пре
параты.

А т е л е к т а з ы .  Патогенез ателектазов многообразен: снижение 
или отсутствие кашлевого рефлекса при гиперсекреции и аспирации слизи, 
гнойные трахеобронхиты с образованием слизистых бронхиальных пробок, 
усиление секреции в результате гипоксии и гиперкапнии, применение 
аппаратного дыхания в условиях трахеобронхиальной закупорки. Предрас
полагающим моментом для возникновения ателектаза может явиться про
должительное вдыхание чистого кислорода, который очень легко всасы
вается в альвеолах. Распознают ателектаз по наличию ограниченного 
притупления легочного звука, исчезновению дыхательного шума, отстава
нию движения грудной клетки на стороне ателектаза, смещению сердца 
в сторону ателектаза. Раннему распознаванию ателектаза способствует 
рентгенологическое исследование (смещение средостения и тени сердца 
в больную сторону, высокое стояние диафрагмы, наличие тени в легком).

Лечение ателектаза обтурационного происхождения сводится к устра
нению обтурации, активной борьбе с инфекцией, поддержанию адекватной 
вентиляции легких с помощью аппаратного искусственного дыхания.

Б р о н х о п н е в м о н и я  часто развивается в остром периоде рас
стройств дыхания, чему может способствовать применение аппаратного 
искусственного дыхания, гиперсекреция и недостаточный уход за дыхатель
ными путями после трахеостомии, ранняя деканюлизация до появления 
живого кашлевого рефлекса.

В результате присоединившейся инфекции (катара верхних дыхатель
ных путей) возможны пневмонии и в восстановительном и резидуальном 
периоде.

Диагностика бронхопневмонии в условиях расстройств дыхания и на
личии трахеостомии очень трудна. Маскируют пневмонию скопление сли
зи в бронхиальном дереве, тяжелое общее состояние больного, сопровож
дающееся гипертермией.

П р о ф и л а к т и к а  и л е ч е н и е  б р о н х о п н е в м о н и и  
сводится к борьбе с инфекцией, поддержанию чистоты дыхательных путей, 
борьбе с гипоксией, применению массивных доз антибиотиков в соответ
ствии с чувствительностью высеянного штамма микроба к тому или дру
гому антибиотику, применению сульфаниламидных препаратов (внутривен
ные инъекции 10% раствора норсульфазола по 4—6 мл, внутрь по 0,3—
0,5 г 4 раза в сутки). Курс противовоспалительного лечения продолжается 
8—10 дней с последующей сменой антибиотиков и других лекарственных 
препаратов. Дробное переливание крови, сухой плазмы, введение гамма- 
глобулина, витаминов. Систематически проводя отсасывания слизи с вибра
ционным массажем грудной клетки в положении «дренажа», рекомендует
ся аэроионотерапия, лечебным фактором которой являются униполярные 
атмосферные аэроионы, в большом количестве получаемые посредством 
аэроионизаторов.

Особенно сложным является вопрос об аппаратном искусственном 
дыхании у больных бронхопневмонией. С одной стороны, искусственное 
дыхание способствует распространению инфекции в легких, с другой — 
декомпенсация дыхания приводит к угасанию защитных сил организма.

В таких условиях все же вспомогательное, прерывистое или постоян
ное аппаратное искусственное дыхание является абсолютно показанным
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в сочетании с массивным противовоспалительным и общеукрепляющим 
лечением.

Уход за больными заключается в систематическом туалете и профи
лактике инфицирования дыхательных путей, постоянном контроле за адек
ватной легочной вентиляцией, полноценном питании и восстановлении 
собственного дыхания.

Больные с трахеостомией требуют постоянного дренирования дыха
тельных путей. Отсасывание слизи производят систематически по мере 
ее накопления вакуумными бронхиальными катетерами типа катетера 
Тимана. Перед отсасыванием больного переводят в положение «дренажа» 
на 30—40 минут.

Из верхних дыхательных путей отсасывание содержимого осуще
ствляется при вакууме в 3—4 м вод. ст., а из нижних дыхательных путей — 
в 8—9 м вод. ст.

Для введения катетера в правый бронх голову больного поворачивают 
влево и наоборот. Отсасывание слизи должно сочетаться с вибрационным 
массажем легких путем поколачивания грудной клетки, попеременным 
сдавливанием различных отделов грудной клетки и диафрагмы на выдохе.

Перед туалетом дыхательных путей индивидуальные катетеры проти
рают смоченной в спирте салфеткой, после каждого отсасывания промыва
ют и хранят в антисептическом растворе. Заканчивают туалет удалением 
и промыванием внутренней трахеостомической трубки с последующим ее 
введением. Один раз в три дня меняют наружную трахеостомическую 
трубку.

После восстановления самостоятельного дыхания, кашлевого рефлек
са, глотания и при отсутствии легочных осложнений трахеостомическую 
трубку удаляют путем последовательной замены ее трубками меньшего 
диаметра. Трахеостомическое отверстие быстро заживает вторичным натя
жением.

К о р м л е н и е  больных с расстройством дыхания производят толь
ко через зонд. Последний может быть введен через носовые ходы и остав
лен на длительное время в желудке или через рот перед каждым корм
лением.

Пищевой рацион должен состоять из достаточного количества полно
ценных белков (не менее 60—90 г в день) с содержанием всех нужных орга
низму аминокислот и витаминов. Количество вводимой жидкости в сутки 
должно соответствовать возрастным потребностям организма. Приготовлен
ная питательная смесь распределяется равномерно на 5—6 приемов в сут
ки. Мясо, овощи вводят в виде гомогенизированных продуктов. При отсут
ствии гомогенизированных продуктов мясо вводят в виде блюда суп-крем 
(отварное мясо, пропущенное через сито и разведенное молоком с добавле
нием сливочного масла).

Систематически контролируют содержание белков в сыворотке крови.

Острые нарушения функции 
сердечно-сосудистой системы

Острые патофизиологические реакции со стороны сердечно-сосудистой 
системы могут развиваться на всех этапах болезни и особенно тяжелые 
при прямом грубом или косвенном раздражении межуточного мозга и ство
ла мозга.

При учете механизма возникновения и степени обратимости острых 
сердечно-сосудистых расстройств представляется возможным распределить 
их на четыре группы.
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Первая группа — обратимые изменения, обычно возникающие во вре
мя различных этапов оперативного вмешательства. Они проявляются изме
нением частоты пульса и колебаниями уровня артериального давления 
(нередко с асимметрией). Подобные реакции обратимы и исчезают вслед 
за прекращением раздражения. Часто повторяющиеся, продолжительные 
преходящие колебания артериального давления и изменения пульса могут 
привести к угнетению сосудо-двигательного центра со стойким снижением 
артериального давления.

Л е ч е н и е .  Если артериальное давление самостоятельно не повы
шается до исходного уровня, поддержание тонуса сосудодвигательного 
центра достигается с помощью вазопрессорных и кардиостимулирующих 
средств в сочетании с адекватной искусственной вентиляцией легких с обя
зательным уточнением стадии наркоза. В послеоперационном периоде про
водят симптоматическое лечение с учетом колебаний артериального давле
ния, пульса и выраженности отека головного мозга (см. главу «Обезболи
вание»).

Вторая группа — изменения, обусловленные выраженным возбуж
дением вазомоторного центра. Причинными факторами могут быть острая 
тяж елая черепно-мозговая травма, операционная травма и ее последствия, 
механическое воздействие на продолговатый мозг, варолиев мост и под
корковые образования. Возбуждение сосудодвигательного центра прояв
ляется устойчивой артериальной гипертонией, нерегулярностью, перво
начальным учащением, а затем замедлением пульса. Нередко артериаль
ная гипертония сочетается с тоническими судорогами в конечностях, 
нарушением функции черепномозговых нервов.

Расстройство регуляции сосудистого тонуса проявляется не только 
повышением артериального и венозного давления, но и нарушением капил
лярного кровообращения, уменьшением объема циркулирующей крови, 
замедлением скорости кровотока, развитием стазов, повышением прони
цаемости стенок капилляров, расширением периваскулярных щелей. 
Замедление скорости кровотока ведет к снижению содержания кислорода 
в венозной крови. В дальнейшем это приводит к угнетению функции сосудо
двигательного центра с падением артериального давления, учащением 
пульса, нарастанием расстройств дыхания и остановкой сердца.

Л е ч е н и е .  При наличии различной выраженности артериальной 
гипертонии в дооперационном периоде лечение симптоматическое.

При развивавшемся возбуждении сосудодвигательного центра во вре
мя или после операции и в зависимости от причинных факторов следует 
применять вещества, понижающие возбудимость сосудодвигательного цен
тра: резерпин, аминазин, мепазин, пипольфен с учетом несовместимости 
фармакологических сочетаний аминазина с морфином, препаратами сер
дечных глюкозидов, витамином В 12, адреналином, инсулином и тиреоиди
ном. Применяют внутривенное капельное введение жидкости Асратяна 
(50—100 мл со скоростью 15—20 капель в минуту) или глюкозоновокаино
вой смеси (100—200 мл со скоростью 40 капель в минуту) по прописи Саль
никова (равные количества 5% раствора глюкозы и 1% раствора ново
каина).

При отсутствии эффекта от применения указанных средств целесо
образно применять ганглиоблокирующие препараты: тетамон — 0,5—1 мл 
10% раствора, гексоний — 0,5—1 мл 2% раствора, пентамин — 20— 
40 мг 2—5% раствора. Применение димедрола (0,5 мл 20% раствора 2 раза 
в сутки) в сочетании с ганглиоблокирующими средствами пролонгирует 
их действие.

Выявление признаков даже незначительной гипоксии является пока
занием для проведения кислородной терапии.
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Третья группа — обратимые и необратимые острые нарушения, обу
словленные первичным угнетением сосудодвигательного центра. При этом 
артериальный тонус падает, замедляется кровоток, развиваются глубокие 
нарушения гемодинамики в целом. Артериальное давление снижается до 
критических цифр, пульс учащается до 140—180 ударов в минуту с после
дующим исчезновением. Снижается потребление кислорода, накапливаются 
недоокисленные продукты в тканях и в крови с нарастанием ацидоза 
и уменьшением щелочного резерва. Наступает гипоксия миокарда, которая 
проявляется характерными изменениями на электрокардиограммах: сдви
гом интервала S — Т,  снижением или извращением зубца Т  (что является 
наиболее чувствительным), уплощением всех зубцов электрокардиограм
мы, искажением комплекса QRST.  После устранения гипоксии изменения 
на электрокардиограмме значительно уменьшаются или исчезают.

Л е ч е н и е . С  целью получения вазопрессорного эффекта применяют
ся периферически действующие сосудосуживающие средства. Из всей 
группы симпатомиметических аминов (адреналин, мезатон, норадреналин) 
норадреналин обладает самым сильным сосудосуживающим эффектом. 
Помимо сокращения периферических сосудов, норадреналин слегка повы
шает возбудимость миокарда, усиливает его сократительную функцию. 
8 — 16 мг (1—2 ампулы) норадреналина растворяют в 500—1000 мл 
5% раствора глюкозы и капельно вводят в вену.

При необходимости ту же дозу можно ввести повторно. Применение 
норадреналина и адреналина должно сочетаться с введением эфедрина, 
так как они с эфедрином разрушаются медленнее и оказывают более дли
тельное сосудосуживающее действие. Хороший лечебный эффект дает 
питуитрин, содержащий вазопрессин, сосудосуживающий эффект которого 
связан с непосредственным влиянием на мышечные элементы сосудов 
(питуитрин фармакологически несовместим с никотиновой кислотой и инсу
лином).

Однако при глубоком угнетении функции центральной нервной систе
мы с параличом сосудов и депонированием крови в капиллярах, умень
шением объема циркулирующей крови, выходом жидкой части крови в тка
ни указанные фармакологические средства дают лишь кратковременное 
повышение артериального давления с последующим более низким его 
падением. Более длительное повышение тонуса сосудов и сердечной мышцы 
достигается увеличением объема циркулирующей крови (массивные и дли
тельные внутривенные и внутриартериальные переливания крови) в соче
тании с применением в небольших дозах сердечно-сосудистых средств.

Если после внутривенного введения 100—250 мл крови повышения 
артериального давления не отмечается, но повышается венозное давление, 
необходимо перейти на дробное внутриартериальное переливание крови 
по 10—20 мл через каждые 5—10 минут.

При затяжной артериальной гипотонии, когда весь комплекс меро
приятий не в состоянии стабилизировать уровень артериального давле
ния, наряду с применением средств, нормализующих функцию нервной, 
сердечно-сосудистой системы, дыхания и обмена веществ, необходимо' 
применять гидрокортизон и АКТГ. Дозировка глюкокортикоидов должна 
быть индивидуальной. Наиболее эффективным является капельное внутри
венное введение кортизона в 5% растворе глюкозы с одновременным внут
римышечным введением АКТГ. При необходимости повторно внутримы
шечно вводят глюкокортикоиды в убывающих дозах. Необходимо при
нять меры к тому, чтобы продолжительность артериальной гипотонии III 
и IV степени (ниже критического уровня) не превышала 20—30 минут. 
Продолжительная гипотония может осложниться острым нарушением 
мозгового кровообращения.
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Неблагоприятной в отношении прогноза является вторичная анурия 
с прогрессирующим нарастанием остаточного азота в крови, что сигнали
зирует об угрожающем состоянии больного. Если обычные мероприятия 
не эффективны и остаточный азот в крови нарастает, то может встать вопрос 
о применении искусственной почки.

Четвертая группа — острые нарушения функций сердечно-сосудистой 
системы, обусловленные кровотечением. Обратимость нарушений опреде
ляется длительностью, степенью кровотечения и своевременностью возме
щения кровопотери.

Л е ч е н и е .  В послеоперационном периоде мероприятия должны быть 
направлены на борьбу с анемией: периодические дробные гемотрансфузии, 
применение гемостимулина в сочетании с разведенной соляной кислотой, 
ферковена, камполона, витамина В6.

Для уменьшения реакции организма на переливание больших коли
честв крови и кровезамещающих жидкостей может быть использован димед
рол (внутрь по 0,03—0,1 г 1—3 раза в день, внутримышечно 1—5 мл 1% 
раствора), хлористый кальций.

Т о н и з и р у ю щ и е  с е р д е ч н о - с о с у д и с т у ю  с и с т е 
м у  п р е п а р а т ы  в в о д я т  т о л ь к о  п о с л е  в о з м е щ е н и я  
к р о в о п о т е р и !

Описанные группы являются отдельными фазами единого динами
ческого патофизиологического процесса, возникающего на различных 
этапах течения и хирургического лечения основного заболевания.

Развивающиеся во время оперативного вмешательства неопасные для 
жизни расстройства функций сердечно-сосудистой системы могут в после
операционном периоде трансформироваться в тяжелые патофизиологи
ческие состояния.

Последовательность профилактических и лечебных мероприятий как 
во время операции, так и в послеоперационном периоде в известной степе
ни определяет прогноз.

Острая остановка сердца. Острая остановка сердца у больных может 
возникнуть в терминальной стадии основного заболевания, во время опе
ративного вмешательства или в раннем послеоперационном периоде. Она 
может быть результатом непосредственного воздействия патологического 
процесса на центральные регуляторные механизмы, может иметь рефлек
торное происхождение, связана с кровопотерей, передозировкой наркоти
ческих средств (во время наркоза), сенсибилизацией организма к опреде
ленным наркотическим средствам, интубацией трахеи, асфиксией.

Л е ч е н и е  представляет сложный комплекс, обязательными эле
ментами которого являются искусственное дыхание и массаж сердца.

Наиболее приемлемым в практическом отношении является следую
щий порядок проведения реанимационных мероприятий: искусственное 
дыхание, переведение больного в положение Тренделенбурга, наружный 
массаж сердца.

Для повышения тонуса и возбудимости сердечной мышцы в полость 
левого желудочка пункционно вводятся стимуляторы адреналин или 
норадреналин (0,5 мл 1 : 1000 раствора). Вводят его лишь после устране
ния глубокой гипоксии миокарда при помощи массажа сердца в течение 
2 минут. После инъекции адреналина продолжают массаж сердца с ритмом 
60 в минуту. Если не появляются самостоятельные сокращения, в полость 
я?елудочка вводят 2—4—5 мл 10% раствора хлористого кальция. При 
появлении слабых сокращений миокарда усиливают массаж сердца.

Одновременно с массажем сердца и искусственным дыханием произво
дят внутриартериальное и внутривенное нагнетание крови, вливают 40% 
раствор глюкозы.
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Возникшую фибрилляцию устраняют с помощью дефибриллятора. 
При жизнеспособности центральных регуляторных механизмов результаты 
появляются уже в первые минуты оживления. Применение массажа серд
ца у больных в состоянии клинической смерти, наступившей вследствие 
тяжелых поражений головного мозга, паралича дыхательного, сосудодви
гательного центров, неэффективно. Более эффективны мероприятия реа
нимации при остановке сердца рефлекторного происхождения. Длительное 
отсутствие самостоятельного дыхания, стабилизация артериального давле
ния и глубокое коматозное состояние являются тяжелым прогностическим 
признаком.

Между возникновением острых патофизиологических реакций при 
опухолях головного мозга и морфологическими изменениями в мозгу 
можно установить некоторую взаимосвязь, которая имеет прогностическое 
значение. Тяжелое прямое или рефлекторное воздействие на головной мозг 
вызывает нарушение дыхания и функции сердечно-сосудистой деятельно
сти. Расстройства дыхания наступают раньше, чем нарушения сердечно
сосудистой системы, что проявляется вентиляционным алкалозом, реже 
вентиляционным ацидозом с развитием в конечном итоге гипоксии. На 
этом этапе замыкается порочный круг (рис. 111, а). Гипоксия в свою оче
редь вызывает возбуждение функции центральной нервной системы, кото
рая сменяется различными фазами парабиоза по А. А. Ухтомскому. Вна
чале они носят приспособительный и обратимый характер. Если не устра
нить гипоксию, то прогрессирующее нарастание кислородного голодания 
в дальнейшем может вызвать необратимые изменения в центральной нерв
ной системе с тяжелой депрессией дыхания или его остановкой при сохра
няющейся функции сердечно-сосудистой системы. Вслед за расстройства
ми дыхания наступает нарушение функции сердечно-сосудистой деятель
ности, что вначале проявляется повышением артериального давления, 
ускорением кровотока, которые могут быть различной продолжительно
сти — от нескольких часов до нескольких суток. В последующем разви
вается артериальная гипотензия с замедлением скорости кровотока, кото
рая вначале поддается коррекции лечебными мероприятиями, а затем эта 
способность постепенно утрачивается.

Экспериментальные исследования А. М. Вихерт, Г. И. Лукомского 
и др. показали, что глубокая и длительная гипотония способствует появ
лению тканевой гипоксии. Эти данные подтверждаются результатами 
исследования оксигенации крови в период артериальной гипотонии и замед
ленного кровотока. В таких условиях повышенная искусственная венти
ляция легких воздушно-кислородной смесью не устраняет артериальную 
гипоксемию. Венозная гипоксемия может сменяться гипероксией со сни
жением артерио-венозной разницы до минимума, что свидетельствует 
о понижении способности тканей усваивать кислород.

Следовательно, нарушение функций сердечно-сосудистой системы при
водит к углублению гипоксии и замыкает второй порочный круг (см. 
рис. 111, б). Все эти изменения носят обратимый характер.

Если нарастание расстройств дыхания и функции сердечно-сосудистой 
системы не остановлено, то оно приводит к углублению гипоксии, разви
тию метаболического ацидоза. Прогрессируя, эти два фактора в дальней
шем определяют функциональные и диффузные морфологические измене
ния в центральной нервной системе.

По мере нарастания гипоксии в тканях накапливаются недоокислен- 
ные продукты обмена, повышается проницаемость сосудистой стенки 
и гидрофильность окружающей ткани с наступлением плазмореи. Послед
няя блокирует обмен веществ и кислорода между кровью и тканью мозга, 
увеличивая гипоксию и метаболический ацидоз, который приводит к ауто-
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Рис. 111. Схема патофизиологических реакций и диффузных морфологических 
изменений в центральной нервной системе в прогностическом аспекте. 

Условные обозначения: —> последовательные патофизиологические реакции; «------ ре
акции по типу порочного круга; обратимые изменения; необратимые

изменения.

13 Основы нейрохирургии



интоксикации. В дальнейшем нарастают структурные изменения со сторо
ны стенок сосудов вплоть до ангионекроза, повышается их проницаемость 
с выходом эритроцитов в периваскулярные пространства. Наиболее обшир
ные кровоизлияния выявляются в зоне неполноценных сосудов (ткань 
новообразования, перифокальная зона).

Нарушение обмена между кровью и тканями замыкает третий пороч
ный круг (см. рис. 111, в).

В таких условиях морфологические изменения в ганглиозных клет
ках головного мозга ограничиваются перицеллюлярным отеком, явления
ми первичного раздражения и сморщивания, что сказывается на функции 
центральной нервной системы, и замыкают четвертый порочный круг. 
На этом уровне наступившие изменения носят еще обратимый характер 
(см. рис. 111, г).

В условиях углубления нарушенного обмена между кровью и тканью 
мозга в результате периваскулярного отека могут нарастать явления отека 
и набухания головного мозга (см. рис. 111, д). Этому в значительной сте
пени способствует гипоксия различного происхождения. Связь отека 
и набухания мозга с гипоксией подчеркивается в работах Б. Н. Клосовско- 
го, Н. И. Гольдштейна, Г. Д. Динабург и А. 3. Колчинской, Edstrom и др.

До недавнего времени считалось, что отек и набухание головного мозга 
являются особенностью нейрохирургических больных. Однако развитие 
легочной и сердечной хирургии показало, что аналогичной степени отек 
мозга дислокацией и ущемлением ствола, распространенными очаговыми 
кровоизлияниями является нередким осложнением у общехирургических 
больных. Это свидетельствует об общности этиологического фактора и зако
номерности развития патофизиологических реакций. Одной из основных 
причин отека головного мозга можно считать гипоксию, однако это не 
значит, что гипоксия является единственным патогенетическим фактором 
отека и набухания головного мозга. Очевидно, в каждом конкретном слу
чае имеется свой пусковой механизм развития цепи патофизиологических 
процессов; развиваясь, они создают многочисленные так называемые пороч
ные круги, при которых вторично возникшие нарушения усиливают и уг
лубляют породивший их патогенетический фактор.

Развившийся распространенный отек и набухание головного мозга 
вызывают новую цепь патофизиологических реакций, замыкающуюся по 
типу порочного круга. На этом уровне наступившие изменения в головном 
мозгу могут быть еще обратимыми.

В условиях распространенного, выраженного отека серого и белого 
вещества с дислокацией и ущемлением ствола мозга развиваются струк
турные изменения в ганглиозных клетках по типу острого набухания, 
кариоцитолиза. Развивающиеся некробиотические процессы в нервных 
клетках могут иметь различную интенсивность и распространенность с час
тичным или полным выпадением нервных клеток различных структур 
головного мозга, с частичным или полным выпадением их функции 
(см. рис. 111, е). В этот период развиваются изменения и со стороны внут
ренних органов. Они проявляются бронхопневмонией, отеком легких, 
кровоизлияниями во внутренние органы. Такое направление в развитии 
патофизиологических реакций и диффузных морфологических изменений 
в головном мозгу может заканчиваться необратимыми изменениями в орга
низме, ведущими к смерти (см. рис. 111, ж , з, и).

Имеются основания полагать, что у больных с опухолями головного 
мозга, протекающими с тяжелыми расстройствами дыхания, особенно 
в послеоперационном периоде, при жизни развивается подобное взаимо
отношение патофизиологических реакций и диффузных морфологических 
изменений. Выраженность и обратимость их зависят от того, на каком
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уровне с помощью лечебных мероприятий будет разорван образовавшийся 
порочный круг. Благоприятный результат определяется исходным состоя
нием сердечной мышцы, степенью повреждения центров, регулирующих 
основные жизненные функции, продолжительностью состояния клини
ческой смерти, правильностью и последовательностью проведения меро
приятий по поводу основного заболевания и реанимации.
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С П Е Ц И А Л Ь Н А Я  Ч А С Т Ь

Г Л А В А  I

Водянка головного мозга 
(Hydrocephalus)

Водянка головного мозга — гидроцефалия — характеризуется 
избыточным накоплением ликвора в черепно-мозговой полости, 
что сопровождается значительным увеличением желудочков мозга.

Водянка головного мозга может сопутствовать самым различ
ным заболеваниям центральной нервной системы в любом возрасте. 
Однако наиболее тяжелая форма этого страдания наблюдается 
в раннем детском возрасте.

КЛАССИФИКАЦИЯ, ЭТИОЛОГИЯ, ПАТОГЕНЕЗ

По времени развития различают в р о ж д е н н у ю  и п р и 
о б р е т е н н у ю  гидроцефалию, причем к группе приобретенных 
относятся и те водянки у детей, которые возникли в результате 
патологических родов, наложения щипцов и т. д.

По течению заболевания различают гидроцефалию о с т р у ю  
и х р о н и ч е с к у ю .  В периоде острой фазы быстро нарастает 
внутричерепное давление со значительным накоплением ликвора 
и увеличением размеров окружности черепа, иногда на 1—2 см 
в неделю.

П о  э т и о л о г и и  страдания следует различать пять форм 
гидроцефалии: 1) гидроцефалию в результате пороков развития 
головного мозга; 2) гидроцефалию травматического происхождения; 
3) гидроцефалию инфекционного происхождения; 4) гидроцефалию 
застойного происхождения; 5) гидроцефалию как сопутствующую 
реактивную форму и при соматических заболеваниях.

Гидроцефалия в результате п о р о к о в  р а з в и т и я  ц е н т 
р а л ь н о й  нервной системы проявляется в форме гидроанэнце
фалии, гидромезэнцефалии. Нередко эта форма наблюдается парал
лельно с другими врожденными уродствами развития (черепно
мозговая грыжа, спинномозговая грыжа, волчья пасть и др.). Генез 
указанной патологии центральной нервной системы в большинстве 
случаев остается неуточненным. В настоящее время ряд форм врож
денных пороков развития нервной системы связывают с заболева
нием матери и плода токсоплазмозом в период беременности.
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Заболевание влечет за собой атрофию и гибель мозговой ткани плода 
и уродство развития мозга.

Гидроцефалия и н ф е к ц и о н н о г о  п р о и с х о ж д е н и я .  При
чиной этой формы гидроцефалии чаще всего является эпидемический 
цереброспинальный менингит, поражающий главным образом детский воз
раст. Однако гидроцефалия может развиться и в результате любой детской 
инфекции, а также после воспаления легких, туберкулеза, дизентерии, 
гриппозной инфекции, повторных ангин, при частых поражениях у детей 
носоглоточного аппарата, после длительного «серозного менингита», проис
хождение которого нередко остается неуточненным.

Гидроцефалия т р а в м а т и ч е с к о г о  п р о и с х о ж д е н и я  
является результатом черепно-мозговой травмы с непосредственным 
повреждением мозговой ткани и последующим ее некрозом и атрофией. 
Чаще развивается асимметричная водянка головного мозга. К этой группе 
гидроцефалий относятся и те, которые возникают после патологических 
родов, наложения щипцов с последующими внутричерепными гематомами, 
после асфиксий и т. д.

Гидроцефалия з а с т о й н о г о  п р о и с х о ж д е н и я  разви
вается в результате патологии венозной системы и затруднений оттока 
крови из полости черепа. В эту же группу застойной гидроцефалии вклю
чаются и те формы вторичной водянки, при которой прогрессивно растущее 
новообразование головного мозга затрудняет отток ликвора по его нор
мальным анатомическим путям.

К с о п у т с т в у ю щ е й  р е а к т и в н о й  ф о р м е  г и д р о 
ц е ф а л и и  относят водянку головного мозга паразитарного генеза, 
главным образом цистицеркозного, с чрезвычайно бурно текущим процес
сом. К другим реактивным формам, протекающим хронически, относится 
гидроцефалия, развивающаяся в результате длительного почечного стра
дания, артериальной гипертонии, старческого склероза мозга, атро
фии и т. д.

По л о к а л и з а ц и и  различают н а р у ж н у ю  и в н у т р е н 
н ю ю  водянку головного мозга.

При н а р у ж н о й  гидроцефалии ликвор скапливается преимуще
ственно в субарахноидальных пространствах, при в н у т р е н н е й  — 
в желудочковой системе головного мозга. Чаще всего развивается послед
няя форма гидроцефалии, но нередко имеет место комбинация внутренней 
водянки мозга с наружной.

По х а р а к т е р у  нарушения функции ликворного аппарата при
нято различать водянку о т к р ы т у ю  — с о о б щ а ю щ у ю с я  
и з а к р ы т у ю  — о к к л ю з и о н н у ю .

О т к р ы т у ю ,  или сообщающуюся, форму подразделяют на два 
подвида: гидроцефалию г и п е р с е к р е т о р н у ю ,  когда значительно 
усилена секреция ликвора, и а р е з о р б т и в н у ю ,  при которой нару
шено всасывание ликвора.

В практической нейрохирургической работе преимущественно при
ходится встречаться с гидроцефалией инфекционного происхождения. 
Если в начальной фазе развития водянки после перенесенной инфекции или 
другой причины наблюдается гиперсекреция ликвора, то в дальнейшем 
в основном страдает всасывание ликвора, и тогда наступает и арезорбтив- 
ная форма гидроцефалии.

После перенесенной инфекции по ходу ликворных путей могут фор
мироваться спаечный процесс, кистозные образования, вызывающие нару
шения циркуляции ликвора из желудочковой системы в субарахноидаль- 
ные пространства. Так развиваются окклюзионные формы гидроцефалии. 
Однако блокирование ликворных путей может наступить и в результате
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пороков развития головного мозга, травмы и, конечно, при формировании 
различных новообразований.

В ряде наблюдений устанавливают так называемые с м  е ш а н н ы е  
ф о р м ы  водянки головного мозга, когда нарушение резорбции ликвора 
сочетается с нарушением коммуникации, а иногда и с гиперсекрецией 
ликвора.

Решая вопросы тактики хирургического поведения при гидроцефа
лии, необходимо иметь в виду такое сочетание форм, так как в этих 
случаях нередко приходится прибегать к комбинированным видам 
хирургической помощи.

Нарушение коммуникации ликвора может быть на различных уров
нях: на уровне отверстий Монро, на уровне III желудочка, на уровне 
сильвиева водопровода, полости IV желудочка и отверстий Мажанди 
и Люшка, в области затылочной дыры и, наконец, на протяжении спинно
мозгового канала.

Приведенная нами, может быть, несколько сложная классификация 
гидроцефалии имеет своей целью помочь хирургу составить в каждом слу
чае заболевания водянкой мозга наиболее четкое представление о форме 
имеющейся патологии в центральной нервной системе. Тогда, естественно, 
легче сделать вывод, в каких именно хирургических мероприятиях нуж
дается больной.

Вместе с тем хирургу надо знать и стадию заболевания гидроцефали
ей. Стадия может быть такова, что всякое оперативное пособие может явить
ся уже запоздавшим, иногда оно может быть преждевременным и служить 
причиной повторного обострения воспалительного процесса. Поэтому сле
дует различать две стадии гидроцефалии: стадию п р о г р е с с и р у ю 
щ е й  и стадию с т а б и л и з и р о в а в ш е й с я  в о д я н к и .  В пер
вой стадии можно различать фазу острого прогрессирования водянки, 
когда еще полностью не ликвидированы воспалительные явления в мозгу 
и оболочках и когда оперировать еще рано, и фазу хронического прогрес
сирования водянки, когда оперативное вмешательство показано.

При стабилизировавшейся форме гидроцефалии, когда патологический 
процесс фактически уже завершился, нет нарушения коммуникации ликво
ра, размеры головы больше не увеличиваются и нет показаний к хирурги
ческому лечению.

Патологическая анатомия

При гидроцефалии имеет место поражение всех элементов мозговой 
ткани, включая и мозговые оболочки, а также изменение черепных костей 
и мягких покровов черепа.

Кости черепа резко истончаются. У маленьких детей отмечается 
расхождение черепных швов и незаращение увеличенных в размерах род
ничков.

Основным патологическим признаком гидроцефалии является огром
ное расширение полостей желудочков, особенно боковых, с увеличенным 
количеством жидкости в них до 1 — 2 л, а иногда и больше. Боковые 
желудочки обычно увеличены симметрично, за исключением тех случаев, 
когда имеет место закрытие одного из отверстий Монро. Дно III желудочка 
обычно истончено и, принимая баллонообразную форму, оказывает давле
ние на перекрест зрительных нервов и гипофиз. Прогрессивное увеличение 
полостей желудочков идет параллельно с нарастающей атрофией мозговой 
ткани вплоть до превращения большого мозга в тонкостенный пузырь со 
стенками желудочков в 2—3 мм. Извилины мозга резко уплощаются, бороз
ды сглаживаются. Больше всего при гидроцефалии страдают полушария,
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особенно белое вещество, мозолистое тело, свод. Во многих случаях атро- 
фичными бывают и подкорковые узлы. При значительных формах гидроце
фалии страдает и серое вещество. Резко выражены изменения в сосудистых 
сплетениях мозга, которые обычно бывают уменьшены, уплощены, истон
чены, а иногда и деформированы. Отмечаются атрофия сосудистых сплете
ний, разрастание соединительнотканной основы ворсинок. Часто встре
чаются изменения эпендимы желудочков в виде гранулематозного эпен- 
диматита, фиброза, гиалиноза сосудов, уничтожения эпителиального 
покрова. Одновременно наблюдается распространенное изменение 
мозговых оболочек в виде их отека, обильных сращений в результате 
хронического воспаления с разрастанием соединительной ткани, гиали
ноза сосудистой системы.

В основе дегенеративных и атрофических изменений при гидроцефа
лии лежат два фактора: перенесенная инфекция и наличие длительного 
повышения внутричерепного давления.

Изменения, возникающие при гидроцефалии в мозгу, сплетениях, 
сосудистом аппарате, оболочках, резко отражаются на функции всей 
ликворной системы.

Клиника

Клиническая картина гидроцефалии варьирует в чрезвычайно широ
ких пределах. Если гидроцефалия развивается в самом раннем детском 
возрасте, то уже внешний осмотр ребенка позволяет с достаточной уверен
ностью правильно поставить диагноз. Маленькое, треугольной формы лицо, 
огромных размеров шарообразный череп при относительно малом тулови
ще, высокий, нависающий кпереди лоб, глубоко расположенные орбиты, 
полуприкрытые глаза значительно стушевывают индивидуальные черты 
растущего ребенка. Кожа на голове натянута и тонка, с просвечивающи
ми венами, больших размеров незакрывшиеся роднички и разошедшиеся 
швы, тонкие, иногда баллотирующие черепные кости. Если черепные швы 
хотя бы частично сомкнулись, то при перкуссии черепа мы получили бы 
дребезжащий звук; в других случаях перкуторный тон носит тимпани- 
ческий или коробочный оттенок. Окружность черепа у этих больных в воз
расте от 1 года до 3—4 лет колеблется чаще всего в пределах от 55 до 70 см 
(при средней форме черепа у детей в возрасте 1 года 45 —46 см и в возрасте- 
10 лет -  5 0 -5 2  см) (рис. 112).

Вегетативно-гормональные расстройства при гидроцефалии всегда 
имеют место. Основной обмен постоянно снижен, водный и углеводный 
обмены обычно также изменены, чаще в сторону понижения; жировой 
обмен нарушен, у большинства больных избыточно развит подкожножиро
вой слой. Довольно часто наблюдаются нарушения терморегуляции 
с быстро преходящими колебаниями температуры, меняющаяся окраска 
кожи, сонливость, иногда повышенная потливость.

Неврологические расстройства крайне полиморфны. Кажется, нет 
такой патологии центральной нервной системы, которая в той или другой 
форме или степени в различных комбинациях не встретилась бы при гидро
цефалии. Наблюдаются поражения двигательной системы в виде парали
чей и парезов конечностей или групп мышц, изменения силы и тонуса 
мышц, изменения рефлексов, нарушения координации движений, атетоид- 
ные или хореоподобные движения конечностей. Нередко дети не могут 
ходить, стоять или даже сидеть и удерживать голову. Конечным резуль
татом поражения мышечной системы могут быть спастические контракту
ры, особенно в коленном и голеностопном суставах.
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Р ис. 112 . Гидроцефальная фор
ма черепа.

а, б — прогрессирующая форма во
дянки; расширен передний родни
чок (а), выражена подкожная сосу
дистая сеть (б); в — компенсирован

ная форма водянки.

Из черепномозговых нервов чаще всего поражаются зрительные нер
вы. В остром периоде развития водянки и при окклюзионной ее форме 
выявляются застойные соски на дне глаз, которые в дальнейшем сменяют
ся  атрофией зрительных нервов и снижением остроты зрения. Страдают 
также глазодвигательные, несколько реже — слуховой и лицевой нервы.

Поражение вестибулярного аппарата при гидроцефалии имело место 
в 93% проведенных нами наблюдений. Почти постоянно констатируется 
спонтанный крупноразмашистый нистагм, значительные нарушения кало
рического и вращательного нистагма при экспериментальных пробах.

При рано возникшей гидроцефалии, особенно инфекционного проис
хождения, могут наблюдаться эпилептические припадки, которые обычно 
носят общий характер, без наличия определенной фокальности.

Психические нарушения при гидроцефалии имеют очень широкий диа
пазон — от частичной неполноценности интеллекта и агрессивности до 
имбецила и полного олигофрена. Вместе с тем если интеллект в какой-то 
степени сохраняется, то нередко отмечается хорошая автоматическая 
память и даже частичная одаренность в пении, речи.

Острое развитие окклюзии ликворных путей при гидроцефалии про
является сильными головными болями со рвотой, брадикардией, судоро
гами, бессознательным состоянием.
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Чем позже у ребенка после рождения развивается гидроцефалия, тем 
меньше условий для увеличения объема и изменения формы черепа вслед
ствие заращения швов и закрытия родничка. Но все же обычно отмечаются 
увеличение размера черепа, расхождение швов, венозная сеть на лбу, пере
носице, висках. Эти изменения тем заметнее, чем меньше возраст ребенка.

В клинической картине гидроцефалии, возникшей у детей в более 
старшем возрасте, как правило, на первый план выступают симптомы 
повышения внутричерепного давления. Это зависит от того, что череп 
мало увеличивается в размерах при значительном увеличении количества 
цереброспинальной жидкости. Наблюдаются головная боль, тошнота 
и рвота, головокружения, застойные соски зрительных нервов.

Большинство детей с врожденной гидроцефалией погибает в первые 
месяцы или годы жизни от присоединяющихся заболеваний или от ослож
нений (дистрофия, пролежни и др.). На любой стадии развитие гидроцефа
лии, особенно врожденной, может приостановиться, но полного выздо
ровления почти никогда не наблюдается. Более благоприятно протекает 
приобретенная форма гидроцефалии.

Диагностика

Описанная клиническая картина гидроцефалии показывает чрезвы
чайное разнообразие патологических явлений, возникающих в централь
ной нервной системе, и если в раннем детском возрасте установление диа
гноза в подавляющем большинстве наблюдений не представляет особых 
затруднений, то в более старшем возрасте определение характера заболе
вания нередко бывает очень сложным. Поэтому, помимо приведенного 
ранее комплексного ото-офтальмо-неврологического, психического и обще
го соматического обследования больного, приходится прибегать к ряду 
дополнительных исследований и диагностических операций. Это в основ
ном различные формы рентгенологического обследования и изучение состо
яния ликворной системы.

О б ы ч н а я  к р а н и о г р а ф и я  является одним из очень ценных 
диагностических методов изучения заболевания, позволяющих судить 
о наличии начавшейся или уже развившейся гидроцефалии, о закрытой 
или открытой ее форме и других особенностях, конечно, в совокупности 
с другими клиническими исследованиями. На обычной краниограмме при 
гидроцефалии отмечаются изменения величины и формы черепа, его свода 
и основания. Если гидроцефалия развивается в раннем детском возрасте, 
то форма черепа становится круглой, приближающейся к форме шара. 
Если гидроцефалия развивается в возрасте, когда роднички уже закры
лись и швы сомкнулись, то конфигурация черепа изменяется мало.

Как правило, при водянке наблюдается истончение костей свода чере
па со сглаженностью рельефа внутренней пластинки. Расхождение швов, 
незаращение родничков особенно выражены, если гидроцефалия разви
вается на первом году жизни ребенка. Наряду с изменениями в костях 
свода черепа отмечается уплощение черепных ям с углублением передней 
черепной ямки. Изменения турецкого седла обычно незначительны, может 
быть лишь несколько расширен вход в турецкое седло. Все эти изменения 
на краниограммах являются признаками сообщающейся формы гидро
цефалии, развившейся в раннем детском возрасте (см. рис. 18).

При нарушении коммуникации ликвора характерным являются нали
чие пальцевых вдавлений в костях свода черепа, расхождение швов, рас
ширение диплоических вен, гнездные рарефикации кости на местах расши
рившихся эмиссариев, резкие отпечатки на кости венозных синусов, чаще

203



поперечного, что одновременно сочетается с низким его расположением. 
При затруднении оттока ликвора в области сильвиева водопровода отме
чается равномерное углубление дна турецкого седла, отклонение спинки 
седла кзади, вследствие чего вход в турецкое седло становится широким. 
При затруднении оттока ликвора в области отверстий Мажанди и Люшка 
спинка турецкого седла отклоняется кпереди, истончается, вход в седло 
суживается. При закрытии одного из отверстий Монро форма черепа быва
ет асимметричной.

Таким образом, данные краниографического исследования позволяют 
не только поставить диагноз гидроцефалии, но и уточнить форму водянки.

Помимо обычной краниографии, для установления формы гидроце
фалии применяют контрастное исследование — п н е в м о э н ц е ф а л о 
г р а ф и ю  (введение воздуха или кислорода путем люмбального проко
ла), позволяющую судить о форме гидроцефалии.

При открытой форме гидроцефалии газ свободно проникает в полость 
желудочков мозга, заполняя субарахноидальные пространства и базаль
ные цистерны. При закрытой форме газ не проникает в систему желу
дочков.

Отсутствие газа в субарахноидальных пространствах большого мозга 
и скопление его в цистернах задней черепной ямки обосновывает предпо
ложение об облитерации субарахноидальных пространств в пахионовой 
дыре и свидетельствует о разобщении ликворных субарахноидальных 
пространств большого мозга от ликворных пространств задней череп
ной ямки.

При необходимости детально выявить состояние желудочковой систе
мы прибегают к п н е в м о в е н т р и к у л о г р а ф и и  путем прокола 
переднего или заднего рога боковых желудочков мозга; лучше всего исполь
зовать метод вентрикулографии с помощью «длительного дренажа». При 
этом методе удается с безопасностью ввести значительное количество воз
духа, хорошо заполнить желудочки мозга и выявить уровень блока. После 
этого обследования дренаж можно оставить на 2—3 дня (см. главу «Диа
гностические операции»).

Вентрикулографию производят и с помощью тяжелых контрастных 
сред (майодил и др.). Этот метод дети переносят легко и, как правило, он 
позволяет уточнить диагноз.

Таким образом, рентгенологическое обследование с помощью кон
трастных сред не только дает возможность установить наличие гидро
цефалии, но в ряде наблюдений позволяет различить форму гидроце
фалии (открытую от закрытой) и выявить уровень окклюзии ликворных 
путей.

Большое значение в исследовании гидроцефалии имеет уточнение 
с т е п е н и  п а т о л о г и и  л и к в о р н о й  с и с т е м ы .  При наличии 
хронически протекающей водянки головного мозга состав ликвора в желу
дочках мозга показывает снижение количества белка от 0,1 °/00 до О,ОЗ°/00. 
Количество клеточных элементов также ничтожно — от 0 до 1 — 2. Если 
же количество белка в ликворе повышается, можно подозревать наличие; 
еще текущего воспалительного процесса в мозгу и оболочках, в особенно
сти если одновременно нарастает цитоз в ликворе (хотя бы и в двузначных 
цифрах).

Измерение давления ликвора в желудочках и в люмбальном саке при 
прогрессирующей форме гидроцефалии всегда дает цифры свыше 200 мм 
вод. ст. Цифры выше 300 мм вод. ст. и преобладание давления в желудоч
ках вызывают подозрение на наличие закрытой — окклюзионной — гидро
цефалии. Цифры ниже 100—120 мм вод. ст. говорят скорее о стабилизи
ровавшейся форме водянки. Для более точного установления формы
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водянки — открытой или закрытой — можно пользоваться ликвородинами
ческими пробами Стуккея и Квеккенштедта. При одновременной вентри
кулярной и люмбальной пункции используют пробу Арендта, принцип 
которой построен на законе сообщающихся сосудов Паскаля (согласно 
этому закону, жидкость, находящаяся в двух сообщающихся сосудах, 
устанавливается на одинаковых уровнях) (см. главу «Диагностические 
операции»).

Иногда используют красочную пробу. При вентрикулярной пункции 
вводят 1 см3 1% раствора метиленовой синьки или 1% раствор уранина 
или индигокармина и затем устанавливают время появления краски в люм
бальном саке. При сообщающейся открытой форме гидроцефалии краска 
появляется через 5—8 минут. Принято считать, что появление краски 
в люмбальном ликворе спустя 30 минут и больше после ее введения в желу
дочек свидетельствует об окклюзионной форме гидроцефалии. Красочная 
проба позволяет правильно оценить форму гидроцефалии в 75—80% 
случаев.

В указанных исследованиях ликворной системы имеется ряд опор
ных пунктов для суждения о характере процесса и форме водянки мозга.

Итак, клинико-диагностические данные позволяют устанавливать: 
этиологию гидроцефалии, наличие подострого воспалительного процесса 
при этом заболевании, стадию и степень развития, форму гидроцефалии 
(открытая или закрытая). Вот те вопросы, которые возникают перед хирур
гом, когда следует определить показания к хирургическому лечению и выб
рать метод оперативного вмешательства.

Хирургическое лечение

Показания и противопоказания к операции. В фазе прогрессирующей 
гидроцефалии, когда воспалительные явления в мозгу и оболочках прош
ли, оперативное вмешательство показано.

Частичная или полная окклюзия ликворных путей, наступившая 
в результате спаек после воспалительного процесса, наличие кист и опу
холи или врожденных дефектов на пути ликворных сообщений являются 
абсолютным показанием для операции, особенно в тех случаях, когда 
наблюдается нарастающая гипертензия, угрожающая снижением зрения.

Приобретенные формы водянки, развившиеся в результате перенесен
ной ранее инфекции или травмы, поддаются хирургическому лечению луч
ше, чем врожденные формы.

В период текущего воспалительного процесса оперативное лечение 
гидроцефалии противопоказано. В этом периоде применяют противовоспа
лительную, дегидратационную терапию с регулярными люмбальными 
пункциями при сообщающейся водянке и вентрикулярными — при окклю 
зионной форме.

При стабилизировавшейся форме гидроцефалии, когда патологический 
процесс фактически уже завершился, нет нарушения коммуникации лик
вора, размеры головы не увеличиваются, показаний к хирургическому 
лечению нет.

При врожденной водянке, особенно при гиперсекреторной форме, 
решение вопроса о хирургическом лечении является чрезвычайно трудной 
задачей. В большинстве случаев предпринимаемые операции оказываются 
малоутешительными, а при развившейся слепоте и слабоумии — нерацио
нальными.

Для лечения различных форм гидроцефалии предложено большое 
количество самых разнообразных операций.
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КЛАССИФИКАЦИЯ ОПЕРАТИВНЫХ ВМЕШАТЕЛЬСТВ 
ПРИ ГИДРОЦЕФАЛИИ ПО А. А . АРЕНДТУ

I. Паллиативные операции
1. Пункции.
2. Декомпрессивные операции.

II. Радикальные операции

1. Операции при разных формах водянки (арезорбтивных, гиперсе
крето рных п сочетанных); создание новых путей оттока и всасывания 
ликвора путем дренажа ликворных пространств.

2. Операции при гиперсекреторных формах водянки (воздействие на 
продукцию ликвора).

3. Операции при окклюзионных формах водянки (установление новых 
путей ликворооттока в субарахноидальные пространствае головного 
и спинного мозга).

4. Операции при сообщающихся арезорбтивных формах водянки.
В некоторых случаях при смешанной форме гидроцефалии комби

нируют различные способы, и больных приходится иногда оперировать
2—3 раза.

Большинство предложенных операций из-за недостаточной эффектив
ности утратило свое значение и имеет лишь исторический интерес. Мы 
остановимся на операциях, не потерявших своего значения в настоящее 
время.

ПАЛЛИАТИВНЫЕ ОПЕРАЦИИ

Пункции. Люмбальная пункция — простое хирургическое диагно
стическое и лечебное мероприятие, описанное Quincke (1891), получила 
широкое распространение. Как лечебное мероприятие при гидроцефалии 
она была применена Quincke, Henschen (1896) и многими другими. В ост
рой и часто подострой стадии сообщающейся гидроцефалии, когда ради
кальное оперативное лечение невозможно, люмбальная пункция остается 
единственным рациональным средством борьбы с нарастающей мозговой 
гипертензией и снижением зрения. Систематические люмбальные пункции 
с выпусканием около 50 мл ликвора показаны и тогда, когда тяжелое общее 
состояние и истощение больного после недавно перенесенной инфекции 
не разрешают предпринять серьезную операцию.

Люмбальная пункция оказывает терапевтический эффект не только 
потому, что эвакуируется ликвор, но и потому, что при извлечении иглы 
в твердой мозговой оболочке остается отверстие, через которое еще в тече
ние некоторого времени продолжается истечение ликвора. Последний 
всасывается в эпидуральной клетчатке.

Вентрикулярные пункции. Операции Долиотти и Геймановича. При 
закрытой форме водянки, если нельзя произвести радикальную опера
цию, показаны систематические вентрикулярные пункции с выпусканием 
50—100 мл ликвора, в зависимости от давления. Пункцию следует пре
кращать, когда давление устанавливается примерно на цифре 20—40 мм 
вод. ст. (при горизонтальном положении больного на боку). Повторные 
пункции показаны при наличии вновь наросших явлений мозговой гипер
тензии.

Первую статистику лечения водянки вентрикулярными пункциями 
дал Henschen. Вентрикулярная пункция в момент остро наступившей 
окклюзии часто является единственным способом предотвращения леталь
ного исхода. У детей с незаросшим родничком вентрикулярную пункцию
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производят у наружного края последнего или через широкий коронарный 
шов. При этом необходимо смещать в сторону тонкие кожные покровы, 
чтобы избежать образования ликворного свища. При закрытом родничке 
производят пункцию переднего рога по Юнглингу, заднего рога по Дэнди 
и нижнего рога по Кину.

Целесообразность применения при гидроцефалии обычной вентрику
лярной пункции несомненна, что и заставило Dogliotti видоизменить эту 
пункцию так, чтобы использовать ее более радикальным способом. Автор- 
предложил при гидроцефалии раннего детского возраста производить 
пункцию переднего рога бокового желудочка со стороны глазной впадины 
в верхней крыше глазницы. Место вкола иглы при смещенной коже — 
под надбровной дугой, примерно по середине ее и отступя на 0,5 см в глу
бину, в промежуток между краем орбиты и глазным яблоком. Бировскую 
иглу вводят под углом 45° до кости. Кость пробивают легким ударом молот
ка по игле. Обычно на глубине 2—4 см показывается ликвор. Анатоми
чески эта область почти бессосудистая, поэтому осложнений (кровотече
ния) обычно не наблюдается. Если в первый раз почему-либо не удалось 
получить жидкость, сейчас же вблизи первого отверстия делают в кости 
второе и игле придают несколько иное направление. Множественные отвер
стия в кости в этих случаях только полезны. Наличие в ретробульбарной 
клетчатке обильной сети лимфатических сосудов благоприятствует оттоку 
ликвора. 3. И. Гейманович рекомендует описанный способ и предлагает 
добавочно использовать еще другое место для подобных пункций — со 
стороны височной области. Место вкола иглы на палец выше скуловой 
дуги и на ширину пальца — кнаружи от орбитального отростка скуловой 
кости. Жидкость в этом случае всасывается тканями надвисочной 
области.

Операции Долиотти и Геймановича могут быть рекомендованы в слу
чаях врожденной гидроцефалии в раннем детском возрасте, когда черепные 
кости тонки и легко могут быть проходимы иглой.

Длительный дреиаж системы боковых желудочков (см. главу «Диагно
стические операции»),

Декомпрессивные трепанации. Декомпрессивная трепанация при 
гидроцефалии может дать положительный эффект. Однако эффект этой опе
рации ограничен сроком и степенью своего действия. Выбор случаев, в ко
торых эта операция может быть предложена, крайне ограничен. Деком
прессия применяется лишь при безвыходности положения или как времен
ная мера. В раннем детском возрасте, до момента окостенения черепных 
швов, декомпрессия вообще неуместна.

В настоящее время декомпрессивная операция производится обычно 
по способу Кушинга в височной области, иногда одновременно с обеих 
сторон. Производят ее из линейного вертикального разреза и иногда допол
няют расслоением твердой мозговой оболочки по способу Брюнинга — 
Бурденко, с удалением наружного слоя оболочки.

При субокципитальной декомпрессии чешую затылочной кости резе
цируют кверху, примерно до границ поперечного синуса, кнаружи, на 1 см 
не доходя до сосцевидных отростков, книзу — включая край затылочной 
дыры; резецируют также дужку атланта. Вскрытие твердой мозговой 
оболочки производится в зависимости от наличия соответствующих 
показаний.

Декомпрессия в лобной области, предложенная Vincente, а в нашей 
стране Н. Н. Бурденко, может быть использована при тяжелых формах 
окклюзионной гидроцефалии, с быстро нарастающими стволовыми явле
ниями.
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РАДИКАЛЬНЫЕ ОПЕРАЦИИ

Операции, применяемые при разных формах водянки

Группа универсальных способов операций весьма многочисленна. 
Среди них различают: а) наружные дренажи; б) внутренние дренажи.

Операции с созданием наружного дренажа в настоящее время не при
меняются, так как все они осложнялись вторичной инфекцией, и больные 
погибали от гнойного менингита.

Внутренние дренажи. Существует большое количество способов опе
раций с созданием внутренних дренажей. Ликвор из желудочков мозга 
с помощью различных дренажей отводится в подкожную клетчатку череп
ных покровов, эпидуральное пространство, клетчатку глаза, клетчатку 
подвисочной, шейной области, плевральную и брюшную полость, веноз
ную систему, правое предсердие, мочевой пузырь и другие органы.

Среди многочисленных операций этой группы только некоторые 
получили распространение.

Заслуживает внимания способ образования внутреннего дренажа 
по Кюттнеру — Венгловскому с модификацией С. Л. Колюбакина 
и В. Н. Розанова. Сущность этой операции заключается в том, что дре
нирование полости желудочка осуществляется при помощи лоскута 
на ножке, выкроенного из твердой мозговой оболочки в самой операци
онной ране. При операции Кюттнера — Венгловского и С. Л. Колюбакина 
твердая мозговая оболочка не зашивалась, в связи с чем ликвор попадал 
в основном в эпидуральное пространство, в подкожную клетчатку головы 
и отчасти в субарахноидальное пространство.

В. Н. Розанов усовершенствовал этот способ тем, что твердую мозго
вую оболочку он расщеплял на два листка по Бурденко и после дрени
рования желудочка лоскутом, выкроенным из твердой мозговой оболоч
ки, зашивал оболочку наглухо. При этом способе резорбция ликвора 
осуществляется в субарахноидальном и субдуральном пространствах.

О п е р а ц и я  п о  В. Н. Р о з а н о в у. Производят костнопласти
ческую трепанацию черепа в лобно-теменной области справа. Твердую 
мозговую оболочку рассекают Т- или П-образным разрезом. Основание 
дурального лоскута должно быть направлено в сторону магистральных 
сосудов. Из образованного лоскута твердой мозговой оболочки выкраи
вают полоску Т-образной формы на ножке с питающим ее сосудом. Затем 
в премоторной области правой лобной доли мозга, в наиболее бессосуди- 
•стом участке, соответственно выкроенному дренажу коагулируют сосуды 
коры. Шпателями разводят мозговое вещество, вскрывают полость боко
вого желудочка и погружают лоскут из твердой мозговой оболочки. 
Последний несколькими швами из тонкого шелка фиксируют к мягкой 
и арахноидальной оболочкам. Твердая мозговая оболочка зашивается. 
Дефект в оболочке закрывают лоскутом из твердой мозговой оболочки, 
образованным по соседству, путем расслоения ее листков по Бурденко. 
Лоскут пришивают к краям твердой мозговой оболочки. Костный лоскут 
укладывают на место, рану послойно зашивают.

Некоторые хирурги предпочитают не дренировать вскрытый желу
дочек и ограничиваются, таким образом, созданием искусственной пор- 
энцефалии, при этом твердую мозговую оболочку зашивают.

Методика и техника вентрикулостомии по Б. Г. Егорову была деталь
но разработана в Институте нейрохирургии имени Н. Н. Бурденко. 
Операция рекомендуется в основном при окклюзионной форме гидро
цефалии (см. описание операции в разделе «Операции при окклюзионной 
гидроцефалии»).
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К «универсальным» способам операций относится метод, предложен
ный М. П. Соколовским, Hildebrandt.

М. П. Соколовский отводил ликвор из нижнего рога бокового желу
дочка с помощью жгутика — стебля из комка Биша — в подкожную клет
чатку подвисочной области и щеки. H ildebrandt отводил жидкость из желу
дочка в полость глазницы путем формирования канала в верхней стенке 
орбиты. В кости делалось окно диаметром в 1,5—2 см, отступя от края 
орбиты на 1 см внутрь; после разреза твердой мозговой оболочки произ
водилась пункция переднего рога желудочка и расширялось отверстие 
в стенке желудочка до 5—7 мм. Клетчатка глазничной полости богата 
лимфатической сетью и, следовательно, условия для всасывания жидко
сти здесь благоприятные.

Из других «универсальных» способов операций при гидроцефалии 
существует метод отведения ликвора из бокового желудочка с помощью 
трубочного дренажа, проведенного через клетчатку шейной области 
в плевральную полость (Heile), через клетчатку шеи, груди и живота 
в брюшную полость (Kausch, Cone, Lewis и последнее время Scott). Scott 
предложил снабжать конец поливиниловой трубки, погруженный в брюш
ную полость, особым аппаратом — маленьким барабанчиком, из которого 
ликвор может выделяться только при определенной величине давления. 
Для того чтобы барабанчик не обволакивался сальником, последний 
резецируют.

Способы отведения ликвора в кровеносную систему не имели успеха 
до тех пор, пока не была сконструирована дренажная трубка с клапаном, 
благодаря которому возможен отток ликвора из вентрикулярной системы 
в венозную и невозможен обратный ток крови в ликворную систему.

Сущность операции заключается в отведении ликвора из бокового 
желудочка с помощью дренажной трубки с клапаном в правое ушко 
сердца (вентрикулоаурикулостомия) или яремную вену по Сиккенсу 
(вентрикулоюгулостомия).

Впервые в 1949 г. вентрикулоаурикулостомию произвели Nulsen 
и Spitz. Трубка с клапаном проводится из нижнего рога правого бокового 
желудочка под кожу шеи и вводится во внутреннюю яремную вену, а затем 
через верхнюю полую вену в правое ушко сердца. Операция в новой моди
фикации была описана в 1957 г. Pudenz, Russel, H urdnad и Shelden. Для 
операции используются различные формы клапана. Предпочтение отдает
ся клапану, изготовленному из силиконированной резины, так как этот 
материал является мягким, эластичным и не вызывает реакции со сто
роны тканей. Осложнения при этой операции, по данным разных авторов, 
в среднем составляют 46%. Наиболее частым осложнением являлась 
обструкция трубки, главным образом кардиального конца ее. Из других 
осложнений хирурги отмечали менингит, септицемию, тромбоз верхней 
полой вены и внутренней яремной вены. Операция производится в основ
ном детям до 1 года при врожденной внутренней гидроцефалии и гидро
цефалии после воспалительных процессов. Реже она применяется при 
водянке, обусловленной неоперабельными опухолями.

Операции при гиперсекреторных формах водянки

Удаление сосудистых сплетений. Группа операций, при которых 
хирургическое вмешательство направлено непосредственно на борьбу 
с повышенной секрецией ликвора, немногочисленна; ведущей в этой 
группе является операция Дэнди — удаление сосудистых сплетений 
желудочков мозга. Первая попытка удаления сосудистых сплетений 
была сделана H ildebrandt еще в 1904 г. Больной погиб во время операции
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от кровотечения. Dandy с 1918 г. постепенно видоизменял и совершенство
вал этот способ; резекция сосудистых сплетений заменена была коагу
ляцией, а затем просто отсасыванием; в операцию введен специальный 
вентрикулоскоп, предложенный Scarff. Конструкция этого аппарата 
напоминает цистоскоп.

Dandy оперировал следующим образом. На голову накладывалась 
гипсовая повязка с окнами в затылочной области (для предотвращения 
возможного западения и смещения костей черепа). Проводились два 
разреза в затылочной области, как при пункции задних рогов: костное 
отверстие фрезой примерно по величине вентрикулоскопа; разрез твердой 
мозговой оболочки; рассечение коры мозга диатермией и одновременное 
введение обеих трубок в задние рога желудочков (ликвор выпускался 
из нижнего аппарата, воздух входил в полость желудочков через верх
ний); удаление сосудистых сплетений от отверстий Монро до возможных 
пределов их в нижних рогах. Кровотечение, обычно небольшое, останав
ливалось коагуляцией. Если состояние больного позволяло, сосудистые 
сплетения обоих боковых желудочков удалялись в один прием; при 
второй операции производилось удаление сосудистых сплетений IV желу
дочка после обычной трепанации задней черепной ямки.

Описанный метод операции травматичен и далеко не всегда безопасен.

Операции при сообщающейся арезорбтивной форме водянки

При сообщающейся арезорбтивной форме водянки применялась опе
рация Хейле (Heile) — uretro-duro-anastomosis. Производилось удаление 
одной почки и вшивание лоханки мочеточника в разрез твердой мозговой 
оболочки после ламинэктомии L 2 — L3 позвонков. Таким образом, цере
броспинальная жидкость отводилась из субарахноидального простран
ства спинного мозга через мочеточник в мочевой пузырь. В настоящее 
время эта операция почти не применяется и является методом выбора 
в исключительных случаях. Иногда применяются операции с отведением 
ликвора из спинального субарахноидального пространства с помощью 
дренажных трубок в околопочечную клетчатку, в область петитова тре
угольника, через тело позвонка в забрюшинную клетчатку и, наконец, 
в брюшную полость.

Оценка разных способов и разного материала для внутреннего дре
нажа показала, что лучшим материалом для такого дренажа является 
сальник, а лучшим способом борьбы с сообщающейся арезорбтивной 
формой гидроцефалии — операция сальникового дренажа по Бурденко — 
Бакулеву.

Т е х н и к а  о п е р а ц и и .  Операция состоит из трех основных 
этапов (рис. 113): 1) ламинэктомия и обнажение твердой мозговой оболоч
ки; 2) лапаротомия и образование сальникового жгута; 3) создание 
мышечного ложа для сальникового жгута и вшивание последнего 
в полость люмбального сака.

Положение больного на правом боку, с подложенным под туловище 
валиком, как при операциях на почке. П е р в ы й  э т а п  — удаляют 
дужки двух поясничных позвонков (L2 и L3) из срединного разреза вдоль 
позвоночника. Освобождают твердую мозговую оболочку от покрываю
щей ее эпидуральной клетчатки.

В т о р о й  э т а п  — лапаротомия в левой поясничной области. 
Кожный разрез длиной примерно 12 см ведут, начиная от наружного 
края длинных мышц спины, параллельно X II ребру, на середине рас
стояния между ребром и гребешком подвздошной кости и заходят слегка 
на переднюю боковую стенку живота. Послойно разрезают широкие
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II темп 
Мапаротомия

1темп
Ламинэктомилв поперечном разрезе

операции

Р и с . 113. Схема операции сальни
кового дренажа по Бурденко — 

Бакулеву
В центре — проекц и я операционных 
разрезов. По к ругу : А — схем ати
ческий показ трех этапов операции; 
Б  — отдельные детали  трех этапов 
операции; В  — показ операции в про
екции поперечного разр еза . Первый 
этап (стрелка 1) — лам ииэктом ия; 
А —■ вертикальны й  срединный разрез 
области от Li  до L 4; Б  — д уж ки  
L -2 и L a удалены  и обнаж ена тверд ая 
м озговая оболочка; В — поперечный 
р азрез — спинальны е мышцы отслое
ны, заш трихованы  остистый отросток 
и часть ду ж ки , подлеж ащ ие уд ал е
нию. Второй этап (стрелка 2) —ла- 
паротом ия: А — разрез боковой стенки 
ж ивота до брю ш ины; Б  — мышечные 
слои указанного  р азр е за , вскр ы тая  
брю ш ина и извлекаемы й сальник; 
второй рисунок — пунктиром  наме
чен участок сальн и ка д л я  резекции 
и ф ормирования ж гу та ; В  — попе
речный р азр ез; сформированны й сал ь 
никовый ж гу т  проводится через мы
шечный туннель к спинномозговому 
кан ал у . Третий этап (стрелка 3) — 
o m en to -du raanastom osis ; А — проек
ци я  сальникового дрен аж а; Б  — к о 
нец сальникового ж гу та  подведен суб- 
дура льно и подшит к твердой моз
говой оболочке; В  — поперечный 
р азр ез; располож ение _ сальникового 

ж гута  в заверш енной операции.
IIIтемп 

Omsnto-duraanostoff,
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мышцы и поперечную фасцию живота, вскрывают брюшину и извлекают 
сальник. Если после вскрытия брюшины сальник не виден в ране, то его 
легко извлечь корнцангом. Производят пластическую резекцию сальника 
с образованием из него жгута на ножке толщиной примерно в мизинец 
и длиной около 15 см, достаточной для того, чтобы конец жгута без натя
жения доходил до спинномозгового канала. Основание жгута, остающееся 
в соединении с самим сальником, выбирают при пластике по возможности 
в участке, имеющем хорошее кровоснабжение, обеспечивающее достаточ
ное питание жгута.

Накладывают швы на брюшину с оставлением в ней отверстия, 
необходимого для свободного прохождения основания сальникового 
жгута. Поэтажно зашивают все три мышечных слоя брюшной стенки. 
Швы на мышцы накладывают таким образом, чтобы место выхода жгута 
из брюшины по возможности не совпадало с местом прохождения его 
через слой сшиваемых брюшных мышц.

Т р е т и й  э т а п  — тупым путем через слой глубоких мышц спины 
с помощью кохеровского зонда и корнцанга проделывают ход и создают 
таким путем мышечное ложе, в котором сальник должен помещаться 
с достаточным простором. Обычно ход начинают образовывать от позво
ночника, рассчитывая пройти между длинными мышцами спины и квад
ратной поясничной мышцей к наружной границе первых. С помощью 
корнцанга жгут осторожно проводят по уготовленному для него ходу 
к позвоночнику. Делают продольный разрез твердой и арахноидальной 
мозговых оболочек длиной 1,5—2 см. Конец сальника, введенный в люм
бальный сак, подшивают к внутренней поверхности твердой мозговой 
оболочки на высоте 1—1,5 см от верхнего края разреза оболочки. Н акла
дывают несколько сближающих швов на отверстие, сделанное в твердой 
мозговой оболочке, и 2—3 шва на края разреза твердой мозговой оболочки 
и сальник для фиксации последнего. Послойно зашивают рану. В течение
3—4 суток больной после операции должен находиться с приподнятым 
ножным концом кровати.

Наиболее благоприятны результаты хирургического лечения при 
окклюзионной форме гидроцефалии. Менее эффективны операции при 
сообщающейся форме гидроцефалии, особенно тогда, когда имеет место 
смешанная форма водянки.

В раннем детском возрасте (до 3 лет) хирургическое лечение осо
бенно сложно. При смешанной форме гидроцефалии комбинируют раз
личные оперативные способы, и больных приходится иногда оперировать 
2—3 раза, иногда сочетая с консервативными методами, применяя дегидра
тацию, мочегонные, потогонные средства и периодические люмбальные 
и вентрикулярные пункции.

Операции при окклюзионных формах водянки

Водянка с нарушением коммуникации ликвора встречается довольно 
часто. При диагностике этой формы водянки особое внимание обращают 
на выявление уровня окклюзии ликворных путей и причину, вызвавшую 
ее, так как в зависимости от этого решается вопрос о характере опера
тивного вмешательства.

Идея, которая заложена в рассматриваемой группе операций,— 
это восстановление нарушенного ликворообращения путем реконструк
ции его старого нормального анатомического пути или создания новых 
каналов для оттока ликвора из системы желудочков.

При окклюзионной гидроцефалии применяют оперативные вмеша
тельства, описанные ниже.
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Вентрикулостомия. Операция, при которой в стенке переднего рога 
бокового желудочка делается отверстие диаметром 2—3 см и ликвор 
из желудочков поступает в субарахноидальное и субдуральное простран
ства большого мозга.

Вентрикулостомию производят обычно справа. Положение больного 
на операционном столе на левом боку. Кожный разрез рекомендуется 
производить S-образный в лобно-теменной области так, чтобы коронар
ный шов находился на границе средней и задней трети кожного лоскута. 
Начало разреза у средней линии на уровне края волосистой части лба 
или отступя от средней линии на 2—2,5 см. Затем производят кожнопласти
ческую трепанацию. Основание лоскута находится под височной мышцей.

Рис. 114. Рассечение мозговой 
ткани.

Рис. 115. Иссечение мозговой ткани.

Перед вскрытием твердой мозговой оболочки рекомендуется пункция 
желудочка с выпусканием ликвора для уменьшения напряжения обо
лочки. Твердую мозговую оболочку вскрывают обычно Х-образным раз
резом. Для проникновения в желудочек рекомендуется два метода: метод 
рассечения и метод иссечения мозговой ткани (рис. 114 и 115).

При первом методе производят электрокоагуляцию сосудов коры 
на протяжении 1,5—2 см, затем серое вещество разрезают скальпелем 
или диатермическим ножом. После этого шпателями, прикрытыми ват
ными тампонами, разводят мозговое вещество и вскрывают полость боко
вого желудочка.

При втором методе иссечения с целью более широкого вскрытия 
полости желудочка участок мозгового вещества диаметром 1,5—3 см 
в виде конуса или цилиндра иссекают. Предварительно производят «обка
лывание сосудов» вокруг участка мозга, намеченного для удаления.

Н. Г. Маркович разработал два доступа к желудочку: верхний и ниж
ний. При верхнем доступе мозговое отверстие располагается на 3—4 см 
кнаружи от средней линии и на 2 см кпереди от коронарного шва, что 
соответствует средней трети средней лобной извилины. Эта область в боль
шей своей части свободна от крупных сосудов. В этом значительное пре
имущество описанного доступа перед нижним. При нижнем доступе моз
говое отверстие расположено на 6 см ниже стреловидной линии и на
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2 см впереди проекции венечного шва. Локализация операционного 
отверстия при этом доступе в коре лобной доли изменчива, но в основном 
оно располагается в нижней лобной извилине.

Недостатком вентрикулостомии при окклюзионной гидроцефалии 
является кратковременное существование образованного отверстия из-за 
развития в этой области рубцово-спаечного процесса и возможности 
сращения краев мозговой ткани с твердой мозговой оболочкой. С целью 
предупреждения закрытия отверстия в желудочке по предложению 
Б. Г. Егорова в мозговой канал вводят фибриновую пленку, которую 
откидывают на поверхность мозга. Твердую мозговую оболочку после 
ногружения фибриновой пленки наглухо зашивают. Кость укладывают 
па место и рану послойно зашивают.

Рассечение мозолистого тела. Сущность операции, предложенной 
Anton и Bramann в 1908 г., заключается в создании нового канала для

оттока ликвора из желудочков 
мозга в субдуральное и суб- 
арахноидальное пространства 
путем прокола мозолистого тела.

Существует два варианта 
этой операции.

Т е х н и к а  о п е р а ц и и ,  
получившая наибольшее рас
пространение (Антон — Бра- 
манн II). Делают кожный раз
рез длиной 3—4 см параллельно 
венечному шву и на 2 см кзади 
от него кнаружи от срединной 
линии головы. Трепанационное 
отверстие в кости накладывают, 
отступя от срединной линии 
кнаружи на 2 см; люэровскими 
щипцами костное отверстие рас
ширяют до 2—3 см в диаметре. 

Разрез твердой мозговой оболочки делают параллельно кожному раз
резу. Затем специальной, затупленной на конце изогнутой канюлей 
диаметром 2—3 мм проходят по внутренней поверхности твердой мозго
вой оболочки до серповидного отростка и, скользя по поверхности 
последнего, проводят канюлю в пространство между серповидным отро
стком и внутренней поверхностью гемисферы до мозолистого тела 
(рис. 116), которое перфорируют на границе средней и задней трети. 
Струя ликвора фонтаном поступает через отверстие канюли, и мозг 
западает.

Другой вариант этой операции (Антон — Браманн I) отличается 
от описанного тем, что вскрытие черепно-мозговой полости производится 
путем образования кожно-костного лоскута. Дальнейшая техника опе
рации та же.

А. Ю. Созон-Ярошевич, имея в виду некоторые анатомические осо
бенности переднего отдела (дырчатость) серповидного отростка, пред
ложил перфорировать мозолистое тело в его задней половине. Доступ 
к мозолистому телу в этой области более опасен из-за обилия вен, впа
дающих в сагиттальный синус. Согласно указаниям Н. Н. Бурденко, 
во избежание возможных осложнений (повреждения вен, перикаллезной 
артерии) в Институте нейрохирургии имени Н. Н. Бурденко перфорация 
мозолистого тела всегда производится после костнопластической трепа
нации в правой лобно-теменной области с лоскутным вскрытием твердой

Рис.  116.  Прокол мозолистого тела по Ан
тону — Браману при несообщающейся форме 

водянки.
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мозговой оболочки. Н. Н. Бурденко рекомендовал производить рассече
ние мозолистого тела на протяжении 1,5—2 см.

Методика и техника рассечения мозолистого тела была детально 
разработана В. И. Ростоцкой и М. В. Пуцилло. Разбор клинико-анато- 
мических и экспериментальных данных, приведенных авторами, а также 
изучение топографии образований межполушарной щели позволили им 
рекомендовать следующий метод операции рассечения мозолистого тела.

Мозолистое тело следует рассекать на границе передней и средней 
его трети. Подход к этой части мозолистого тела через межполушарную 
щель дает возможность избежать кровотечения из центральных вен, 
а также случайных поражений двигательной зоны, которая лежит кзади 
от места подхода. При этом подходе комиссуральные пути, соединяющие 
двигательные, чувствительные, слуховые и зрительные анализаторы 
обоих полушарий, остаются неповрежденными.

Для того чтобы обеспечить подход к указанной части мозолистого 
тела, следует воспользоваться схемой проекции борозд головного мозга 
на поверхность черепа. Согласно этой схеме, измеряют расстояние от 
корня носа до большого затылочного бугра по средней линии черепа. Это 
расстояние делят пополам, полученная точка соответствует проекции на 
черепе прецентральной борозды. На 1 см кпереди от точки А  производят 
подковообразный либо S-образный (при наличии рубца после пункции 
переднего рога) разрез мягких тканей, несколько заходящий за среднюю 
линию, основанием к виску. Затем производят костнопластическую тре
панацию (размер лоскута 5 x 4  см) на 1,5 см кпереди от точки Л и на 
0,5 см отступя от средней линии черепа, во избежание повреждения 
продольного синуса. Костнопластическая трепанация вблизи средней 
линии позволяет избежать дополнительной резекции в направлении 
средней линии. Перед вскрытием твердой мозговой оболочки производят 
пункцию желудочка для облегчения вскрытия оболочки и подхода к мозо
листому телу. Рекомендуется П-образный разрез оболочки основанием 
у продольного синуса. При наличии под твердой мозговой оболочкой 
вен, впадающих в синус, их коагулируют или клипируют с последующей 
перерезкой. Затем двумя шпателями, под которые подкладывают ватные 
полоски, смоченные физиологическим раствором, производят разъединение 
обоих полушарий и обнажают мозолистое тело, которое рассекают несколь
ко отступя от его средней линии вправо, вскрывая полость правого боко
вого желудочка. Поступление ликвора в межполушарную щель из отвер
стия в мозолистом теле служит контролем правильно произведенной 
операции. Волокна мозолистого тела следует рассекать в поперечном 
направлении и на протяжении около 1,5—2 см, тогда отверстие в мозо
листом теле сохраняется в течение более длительного времени. При разъ
единении волокон отверстие рубцуется быстрее. При сохранности отвер
стия в мозолистом теле отток ликвора из системы желудочков может быть 
нарушен в связи с образованием спаек в межполушарной щели. Обра
зования спаек можно избежать, прокладывая между полушариями фибри
новую пленку. Твердую мозговую оболочку при окончании операции 
зашивают. Если зашить ее не удается, следует произвести пластику обо
лочки виниловой пленкой или фасцией во избежание ликвореи в после
операционном периоде. Кость укладывают на место. Зашивают надкост
ницу, апоневроз и кожу.

Lazorthes предложил устанавливать сообщение между боковым 
желудочком и цистерной мозолистого тела с помощью трубки из пласти
ческой массы, которая проводится через мозолистое тело.

С. М. Шеханов рекомендует дренирование через мозолистое тело обоих 
боковых желудочков с фиксацией трубок к серповидному отростку швом.

215



Операция перфорации мозолистого тела более эффективна, чем 
вентрикулостомия.

Надхиазмальная перфорация конечной пластинки. Среди большого 
количества операций с созданием оттока ликвора из полости III  желу
дочка наибольшее распространение получила операция — надхиазмаль- 
ной перфорации конечной пластинки.

Операция показана при неустранимых препятствиях в области 
сильвиева водопровода, IV желудочка и большой цистерны. Эта опера
ция представляет собой вариант операции Стуккея и Скарффа, предло
женная Stookey и Scarff в 1936 г. При операции Стуккея и Скарффа путем 
перфорации с помощью металлического катетера, конечной пластинки 
над перекрестом зрительных нервов и одновременно перфорации дна
III  желудочка устанавливается сообщение вентрикулярной системы

с субарахноидальным про
странством большого мозга 
и через межножковую цистер
ну — с субарахноидальным 
пространством задней череп
ной ямки.

Т е х н и к а  о п е р а -  
ц и и. Производят трепана
цию в правой лобной области 
по общепринятому способу 
подхода к гипофизу и после 
отведения лобной доли и об
нажения хиазмы зрительных 
нервов — перфорацию выбу- 
хающей над ней конечной 
пластинки (перфорацию де
лают строго по средней ли
нии, отверстие диаметром 

примерно в 4 мм). Затем перфорационный инструмент проводят в по
лость III желудочка также по средней линии, за предел гипофиза, про
бодая дно III желудочка так, чтобы инструмент попал в межножковую 
цистерну (рис. 117, 118).

В настоящее время широко применяется перфорация конечной пла
стинки. При значительном упрощении техники операции результаты 
при этом методе не хуже, чем при других методах.

Операция надхиазмальной перфорации конечной пластинки может 
быть произведена с лобным и височным подходом. В Институте нейро
хирургии имени Н. Н. Бурденко использовался височный подход. Первая 
перфорация конечной пластинки с височным подходом была произведена 
JI. А. Корейша в 1937 г. Методика этой операции детально изложена 
в диссертации Е. Ф. Лобковой.

Т е х н и к а  о п е р а ц и и .  Положение больного на левом боку. 
Полукружный разрез кожи производят в правой лобно-височной области, 
с откидыванием лоскута ко лбу. Производят костно-пластическую трепа
нацию в этой области с откидыванием костного лоскута на ножке из 
височной мышцы к уху. Перед вскрытием твердой мозговой оболочки 
делают пункцию переднего рога бокового желудочка с выведением около 
20—30 мл ликвора, что значительно облегчает подход к конечной пла
стинке.

Выпускание ликвора не должно быть излишним, чтобы не вызвать 
западания конечной пластинки. Вскрытие оболочки рекомендуется про
изводить Т-образно. Отвернув дуральный лоскут и покрыв его влажной

Рис.  117.  Подход к конечной пластинке по Стук- 
кею и Скарффу.
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салфеткой, широким шпателем приподнимают лобную долю на границе 
с височной по малому крылу основной кости. Мозг при этом закрывают 
ватными полосками, смоченными физиологическим раствором. Необхо
димо видеть правый зрительный нерв и передние отделы хиазмы. После 
вскрытия хиазмальной цистерны над хиазмой обнаруживается конечная

Рис.  118.  Этапы операции по Стуккею и Скарффу.
А  — перф орация конечной пластинки; Б  — проведение зон да  в полости I I I  ж ел удоч к а;

В  — перф орация дн а  I I I  ж ел удоч к а.

пластинка III  желудочка, выбухающая в виде пузыря. Длинным пинце
том производят перфорацию конечной пластинки, образовавшееся отвер
стие тупым путем несколько расширяют до 5—6 мм в диаметре. После 
правильно произведенной операции 
рана заполняется ликвором, мозг 
резко западает.

Во избежание избыточной потери 
ликвора перед перфорацией конечной 
пластинки головной конец операцион
ного стола опускают. Следует учесть, 
что при вскрытии хиазмальной ци
стерны рана также заполняется лик
вором, и мозг западает, в связи с чем 
создается ошибочное представление, 
что перфорирована конечная пла
стинка. После перфорации конечной 
пластинки твердую мозговую обо
лочку зашивают. Костный лоскут 
укладывают на место и рану наглухо 
послойно зашивают.

Операция противопоказана при 
опухолях III  желудочка.

Вентрикулоцистерностомия по 
Торкильдсену. В практике детской 
нейрохирургии в последние годы широкое распространение получила 
вентрикулоцистерностомия, предложенная Torkildsen в 1937—1939 гг. 
Эта операция дает хорошие результаты при окклюзии в области силь
виева водопровода, III  желудочка, верхних отделов IV желудочка.

Сущность операции заключается в создании сообщения между зад
ним рогом бокового желудочка и большой цистерной с помощью дре
нажной трубки (рис. 119). Torkildsen применял резиновую трубку.

Рис.  119.  Вентрикулоцистерностомия по 
Торкильдсену (1) и передний вентрику- 

лосубдуральный дренаж (2).
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В. Н. Шамов предложил пользоваться дренажной трубкой из полихлор
винила. Преимуществом вентрикулоцистерностомии перед другими вида
ми операций является то, что в случае необходимости имеется воз
можность произвести осмотр задней черепной ямки.

Т е х н и к а  о п е р а ц и и .  Соответственно месту обычной пункции 
заднего рога бокового желудочка в затылочной кости накладывают тре
панационное отверстие и несколько расширяют его книзу. Производят 
резекцию дужки атланта и частично чешуи затылочной кости над одним 
из полушарий мозжечка с небольшим заходом за срединную линию и на 
другую сторону.

Центральный конец полихлорвиниловой трубки вводят на глубину 
2—3 см в задний рог правого бокового желудочка. На трубке, введенной 
в желудочек, делают дополнительные отверстия, надевают узкие ман
жетки из материала той же трубки для проведения лигатур, которые 
в последующем подшиваются к краям разреза твердой мозговой оболочки. 
Периферический конец трубки проводят в канале между надкостницей 
и апоневрозом, сделанном с помощью корнцанга, и подводят к обнаженной 
твердой мозговой оболочке. Последнюю вскрывают небольшим линей
ным разрезом немного выше края затылочной дыры непосредственно 
над циркулярным синусом и слегка кнаружи от средней линии; перифе
рический конец трубки погружают в большую цистерну на глубину 
0,5 см под твердую и арахноидальную оболочки и фиксируют к краям 
разреза твердой мозговой оболочки. Рану послойно зашивают.

В детском отделении Института нейрохирургии имени Н. Н. Бурденко 
при ясном уровне окклюзии применяется и другая модификация опера
ции по Торкильдсену. Производят резекцию только задней дужки атланта, 
и лишь в случае недостаточного обнажения атланто-затылочной мембра
ны одновременно с дужкой атланта резецируют нижний край чешуи 
затылочной кости. Большую цистерну вскрывают ниже циркулярного 

■синуса. Периферический конец трубки погружают в большую цистерну 
и фиксируют к краю разреза твердой и арахноидальной оболочек.

При разобщении боковых желудочков следует производить двусто
роннюю вентрикулоцистерностомию.

Постоянный дренаж (внутренний) (вентрикулосубдуральное дрени
рование). Сущность операции состоит в отведении ликвора из переднего 
рога бокового желудочка с помощью полихлорвиниловой трубки в суб- 
дуральное пространство передних отделов больших полушарий. Идея 
операции была предложена нами. Разработка методики и техники опера
ции производилась В. И. Ростоцкой и М. В. Пуцилло.

Операция проста, нетравматична, что позволяет применять ее у детей 
разного возраста, находящихся в тяжелом состоянии с выраженными 
окклюзионными явлениями.

Т е х н и к а  о п е р а ц и и .  В правой лобной области производят 
полуовальный разрез мягких тканей соответственно месту пункции 
переднего рога бокового желудочка. Накладывают два трепанационных 
отверстия в лобной кости: одно в обычном месте для пункции переднего 
рога, другое примерно на 3 см кпереди от первого, по линии, параллель
ной сагиттальному шву. Твердую мозговую оболочку надрезают в верх
нем трепанационном отверстии соответственно размеру вставляемой 
дренажной трубки. В подлежащем участке коры головного мозга произ
водят коагуляцию и затем через толщу мозга проводят дренажную тру
бочку с мандреном так, чтобы конец ее вдавался в полость желудочка на 
глубину не менее чем на 2 см; мандрен извлекают, трубочку фиксируют 
в указанном положении к краю надрезанной твердой мозговой оболочки. 
Затем противоположный конец трубки проводят между костью и твердой
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мозговой оболочкой ко второму трепанационному отверстию. Здесь 
после надреза твердой мозговой оболочки отводящий конец трубочки 
вводят субдурально на протяжении 2—2,5 см. На трубке, введенной 
в желудочек и под твердую мозговую оболочку, рекомендуется делать 
дополнительные отверстия. Для удобства фиксации трубочки к твердой 
мозговой оболочке на нее надевают короткие манжетки из материала той 
же трубки. Трубочка, применяемая нами, изготовлена из полихлорвинила, 
диаметром 3—4 мм. Трепанационные отверстия в кости можно засыпать 
костными опилками, полученными при наложении фрезевых отверстий 
у данного больного. Мягкие ткани зашивают наглухо. Кожный разрез

делают так, чтобы линия его шва не совпадала с линией расположения 
дренажной трубочки. Твердая мозговая оболочка является здесь своего 
рода гамаком, на котором подвешена дренажная система. Уровень обоих 
отверстий трубки при вертикальном положении больного находится 
примерно на одной горизонтальной плоскости. Длительность операции 
наложения подобного постоянного дренажа 15—20 минут (рис. 120).

Операции на задней черепной ямке. При окклюзии в области отверстий 
Мажанди и Люшка или большой цистерны вполне оправданным является 
подход со стороны задней черепной ямки, предложенный и выполненный 
Дэнди в 1921 г.

Производят обычную трепанацию задней черепной ямки со вскрытием 
твердой мозговой оболочки и разъединением спаек и сращений в области 
отверстий Мажанди и Люшка. Разъединять и удалять сращения следует 
с максимальной осторожностью и по мере возможности бескровно (см. 
главу «Арахноидит головного мозга»). Если спайки и сращения настолько 
плотны и обильны, что достигнуть свободного оттока ликвора из IV желу
дочка не удается, Dandy предложил после коагуляции сосудов червя 
рассечение нижнего червя диатермическим ножом со вскрытием полости 
IV желудочка. Операция получила широкое распространение и приме
няется с благоприятным исходом.

При спаечном процессе в верхнем отделе IV желудочка и сильвиева 
водопровода восстановления нормального ликворооттока можно иногда 
достигнуть путем бужирования сильвиева водопровода очень тонким 
металлическим катетером или пуговчатым зондом. Однако такое бужиро- 
вание следует производить чрезвычайно осторожно без особого усилия,

Рис.  120.  Схема операции постоянного (внутреннего) дренажа.
1 — трепанационное отверстие; 2 — твердая  м озговая оболочка; 3 — мозг; 

4 — боковой ж елудочек; 5 — д р ен аж н ая  трубка.
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помня о важных анатомических образованиях дна IV желудочка и обла
сти сильвиева водопровода. Исходя из сказанного, к бужированию силь
виева водопровода прибегают весьма редко и обычно лишь в том случае, 
когда сильвиев водопровод закрыт пленкой, выбухающей в полость
IV желудочка.

ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫЙ ПЕРИОД

Правильное ведение послеоперационного периода в значительной 
степени обеспечивает успешный исход операции. Задача лечащего врача 
в послеоперационном периоде — предусмотреть возможные осложнения, 
предупредить их развитие, а если они возникли, то немедленно принять 
меры к их ликвидации.

Все осложнения послеоперационного периода у больных, опериро
ванных по поводу гидроцефалии, можно разделить на несколько групп.

Осложнения, связанные с наркозом. Осложнения при местной ане
стезии почти не наблюдаются. При применении масочного эфирного нар
коза могут развиться бронхиты, бронхопневмонии. При эндотрахеальном 
наркозе в единичных наблюдениях в результате отека гортани наблю
даются затруднения дыхания. Правильно произведенная интубация 
с применением ряда профилактических мер после операции позволяет 
избежать этого осложнения (см. главу «Обезболивание»),

Осложнения, связанные с нарушением кровообращения. Кровотече
ния обычно могут возникнуть в первые 12, максимум 24 часа после опе
рации. В этих случаях отмечается нарастание явлений мозговой гипер
тензии или окклюзионных факторов, а также быстрое нарастание локаль
ных неврологических симптомов, иногда наступает серия эпилептических 
припадков. При констатации факта мозгового кровотечения необходима 
ревизия раны. Установить это осложнение не всегда легко, и его необхо
димо дифференцировать с острым отеком мозга, окклюзией желудочковой 
системы и другими осложнениями. При большой гидроцефалии опорож
нение вентрикулярной системы, особенно быстрое, ведет к резкому коле
банию внутричерепного давления, что может быть причиной тяжелого 
расстройства мозгового кровообращения в виде множественных диа- 
педетических кровоизлияний в мозг. Чаще всего это осложнение является 
смертельным.

Осложнения, связанные с расстройством ликворообращения, наблю
даются у больных наиболее часто. Регуляция ликворообращения являет
ся целью производимой операции, однако должен пройти определенный 
срок после любой операции, чтобы ликворообращение, ликворопродук- 
ция и ликворовсасывание надлежащим образом отрегулировались. После 
операции наблюдается явление ликворной гипертензии, что клинически 
проявляется в нарастании общемозговых симптомов, наличии прогресси
рующего выбухания на месте операции. Это осложнение заставляет прибе
гать к дегидратационной терапии, к повторным люмбальным и вентри
кулярным пункциям. Другая форма расстройства ликворообращения — 
ликворная гипотензия, когда происходит избыточная потеря ликвора. 
Клинически состояние ликворной гипотензии во многом напоминает 
состояние гипертензии: те же сильные головные боли, тошнота, рвота, 
оглушенность, но без брадикардии. Эти явления имеют место в первые 
часы после оперативного вмешательства. Для борьбы с ликворной гипо
тензией необходимо придавать больному положение, при котором умень
шилось бы выделение ликвора из желудочков мозга. Кроме того, необ
ходимо подводить в организм жидкость. Третьей формой осложнений 
со стороны ликворной системы является послеоперационная ликворея..
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Причиной ликвореи могут быть технические недочеты при производстве 
операции, особенности строения оболочек, черепа и мягких покровов 
черепа гидроцефала.

Ликворея может служить причиной обострения воспалительного 
процесса оболочек. Мероприятия при ликворее: систематические люм
бальные пункции, дегидратация, противовоспалительная терапия, стро
гая асептичность при перевязках.

Осложнения, связанные с травмой мозга, могут быть либо в виде 
явлений раздражения, либо в форме симптомов выпадения. В основе их 
возникновения лежит в одних случаях сопутствующий травме локаль
ный отек, в других — травматический или инфекционный энцефалит.

Осложнения инфекционного характера связаны с проникновением 
в ликворные пути инфекции и лечатся по общим правилам, принятым 
в нейрохирургии. При операциях по поводу водянки часто наблюдаются 
явления асептического травматического менингита или менинго-энцефа- 
лита, клиническая картина которого вначале имеет много общего с инфек
ционным менингитом.
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ГЛАВА II 

Черепно-мозговые грыжи

Общие сведения. Классификация

Черепно-мозговые грыжи являются врожденным пороком раз
вития черепа и головного мозга, при котором происходит выпячи
вание мозга и его оболочек через имеющийся дефект в костях черепа. 
По данным Б. А. Шварца, это уродство встречается редко: 1 случай 
на 4000—5000 новорожденных.

Изучение вопроса о черепно-мозговых грыжах началось 
с X V III века. В 1812 г. появилось первое описание комбиниро
ванного порока развития — агенезии мозолистого тела в сочетании 
с «краниошизисом» (Realy).

Длительное время это страдание интересовало многих, в основ
ном с точки зрения тератологии. В настоящее время черепно-мозго
вые грыжи являются предметом изучения нейрохирургов, посколь
ку при этом заболевании, как правило, имеется патология развития 
головного мозга и ликворной системы.

Патогенез черепно-мозговых грыж недостаточно выяснен. Мно
гие авторы причиной возникновения черепно-мозговых грыж счи
тают нарушение развития мозга и черепа в ранних стадиях форми
рования эмбриона. Среди причин, обусловливающих развитие этого 
уродства, подчеркивают роль наследственности, инфекционных 
заболеваний во время беременности (токсоплазмоз, туберкулез, 
сифилис), эндокринных расстройств у матери, токсикоза беремен
ности, рентгеновского облучения.

Дефект в костях при черепно-мозговых грыжах располагается 
обычно по средней линии черепа. Наиболее часто он локализуется 
в области корня носа, реже — в затылочной кости и по сагитталь
ному шву и еще реже — на основании черепа.

По локализации черепно-мозговые грыжи разделяются на 
передние (cephalocele sincipitalis) (рис. 121), задние (cephalocele 
occipitalis) (рис. 122) и базилярные (cephalocele basilaris).

Наиболее часто встречаются передние мозговые грыжи. По 
данным А. Ф. Зверева, передняя локализация мозговых грыж 
наблюдается в 84,7%, задняя или затылочная — в 10,6%, а грыжи 
другой локализации — в 4,6% случаев.
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Рис.  121.  Назоорбнтадьная черепно-мозговая грыжа.

При передних мозговых грыжах дефект на основании черепа лока
лизуется обычно в области lamina cribrosa, что является внутренним 
отверстием костного грыжевого канала. Наружное выходное отверстие 
грыжевого канала располагается либо по средней линии — на месте соеди
нения лобных костей и костей носа, либо у внутреннего угла глаза. Внут
реннее отверстие всегда одно, наружных отверстий может быть 2 и 3. 
Локализация наружного отверстия определяет название мозговой грыжи. 
Различают носолобные, носорешетчатые и носоглазничные мозговые 
грыжи.

Наличие двух и больше наружных отверстий дает возможность раз
личать двусторонние и смешанные грыжи. Чаще всего встречаются дву
сторонние носорешетчатые грыжи или смешанные — носорешетчато
глазничные (А. Ф. Зверев).

При базальных мозговых грыжах дефект кости располагается в обла
сти основания черепа на дне передней или средней черепных ямок, и гры
жевой мешок выпячивается в полость носа или носоглотки.

Задние мозговые грыжи разделяются на верхние и нижние в зависи
мости от того, где расположен дефект—в затылочной кости выше или ниже 
затылочного бугра. Дефект кости ниже затылочного бугра нередко пере
ходит непосредственно в большое затылочное отверстие. Чаще встречаются 
задние нижние черепно-мозговые грыжи. При этих формах в грыжевой 
мешок может вовлекаться измененный мозжечок. При задних верхних 
мозговых грыжах содержимым грыжевого мешка может оказаться заты
лочная доля мозга.

Черепно-мозговые грыжи в области сагиттального шва встречаются 
редко.

В основу классификации форм черепно-мозговых грыж положены 
данные патологоанатомических исследований. В зависимости от того, 
что является содержимым черепно-мозговой грыжи, большинство авторов 
различает несколько основных форм.

Менингоцеле (meningocele) — выбухание через дефект в черепе изме
ненных мягкой и паутинной оболочек с заполнением выпячивания цере
броспинальной жидкостью. Твердая мозговая оболочка не принимает 
участия в образовании грыжевого выпячивания, а прикрепляется к краям 
дефекта кости со стороны полости черепа.
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Рис.  122.  Затылочпая черепно-мозговая грыжа.



Энцефалоцеле (encephalocele) — помимо мягкой и паутинной оболо
чек, содержимым грыжевого выпячивания является измененная мозго
вая ткань.

Энцефалоцистоцеле (encephalocystocele, hydroencephalocele) — в гры
жевое выпячивание, кроме оболочек и мозговой ткани, вовлекается 
часть расширенного желудочка мозга. При передних грыжах — передний 
рог, при задних — задний рог бокового желудочка.

С нашей точки зрения, приведенная классификация черепно-мозго
вых грыж должна быть дополнена еще двумя формами, выделенными 
Н. И. Соколовым.

Cephalocele occulta — скрытая форма с наличием дефекта костей 
черепа без эктопии мозговой ткани. Твердая мозговая оболочка в области 
дефекта кости может быть нормальной или отсутствует. Иногда дефект 
кости закрыт надкостницей или соединительнотканной мембраной.

Cephalocele sepram atum  — отщепленная черепно-мозговая грыжа, 
не сообщающаяся с полостью черепа. Наблюдается обычно при неболь
ших дефектах кости.

Из всех описанных форм черепно-мозговых грыж наиболее часто 
встречается энцефалоцеле.

Как показали гистологические исследования (Н. К. Лысенков, 
И. С. Полещук, Н. И. Соколов, И. Г. Гриднев и др.), в грыжевом мешке 
отмечаются утолщение и фиброз мягкой и паутинной мозговых оболочек, 
резкая атрофия и перерождение мозговой ткани. Фиброзная соедини
тельная ткань, часто являющаяся содержимым мешка, имеет выраженную 
сеть сосудов, а также элементы нервной ткани и полости, содержащие 
жидкость.

Клиника

Основным симптомом этого заболевания является наличие грыжевого 
выпячивания в области черепа. Наряду с этим могут наблюдаться пато
логические явления со стороны центральной нервной системы и сопут
ствующие уродства развития.

Грыжевое выпячивание при черепно-мозговых грыжах имеет самую 
различную форму и величину. Г. С. Казанцева описала ребенка, у кото
рого передняя мозговая грыжа достигала окружности 40 см.

Поверхность грыжевого выпячивания в одних случаях покрыта 
неизмененной кожей, в других — кожные покровы истончены, рубцово 
изменены, имеют синеватую окраску. Иногда при рождении ребен
ка в центре грыжи имеется раневая поверхность с ликворным свищом.

Нередко в первые годы жизни ребенка и особенно при локализации 
грыжевого выпячивания в затылочной области оно значительно увели
чивается в размерах. При этом кожные покровы его истончаются, изъязвля
ются. Может наступить и разрыв грыжевого мешка с последующей ликво- 
реей, опасной для жизни ребенка. Изъязвления на поверхности мешка, 
ликворные свищи инфицируются, что может явиться причиной развития 
менинго-энцефалита и гидроцефалии.

Грыжевое выпячивание бывает на ножке или имеет широкое осно
вание. При широком сообщении грыжевого мешка с полостью черепа оно 
нередко пульсирует, а при натуживании ребенка — напрягается. При 
пальпации выпячивание может быть эластичным, флюктуирующим, 
в других случаях оно имеет плотные включения и лишь отдельные кистоз
ные участки. В некоторых случаях удается прощупать края дефекта 
кости. Обычно пальпация и надавливание на грыжевое выпячивание 
вызывают неприятные ощущения у больного в связи с возникающим при
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этом повышением внутричерепного давления. Иногда, если размеры 
выпячивания невелики, при надавливании удается вправить его в полость 
черепа. При большом количестве жидкости и истончении покровов мешка 
выпячивание просвечивает.

Базилярные черепно-мозговые грыжи, располагающиеся в полости 
носоглотки или носа, по своему виду напоминают полип. Грыжевой 
мешок, локализующийся в одной из половин носа, приводит к значитель
ному искривлению носовой перегородки.

Передние черепно-мозговые грыжи вызывают обезображивание лица 
и деформацию лицевого скелета — орбит, носа. Отмечается неправильное 
широкое расположение глаз и уплощенная широкая переносица, в силу 
чего бинокулярное зрение у этих детей отсутствует или нарушено. При 
передних черепно-мозговых грыжах и особенно при базилярных носовое 
дыхание затруднено, речь невнятная, с носовым оттенком. При носоглаз
ничных мозговых грыжах, как правило, отмечается деформация и непро
ходимость слезноносового канала и очень часто наступает развитие дакрио
цистита, конъюнктивита.

Черепно-мозговые грыжи могут сочетаться с врожденными урод
ствами: микроцефалией, краниостенозом, гидроцефалией, spina bitida, 
косолапостью, отсутствием пальцев, конечности, отсутствием или недо
развитием глазного яблока и другими уродствами.

Симптомы со стороны центральной нервной системы у детей с череп- 
но-мозговыми грыжами могут отсутствовать, но чаще, если они нерезко 
выражены, у новорожденного ребенка их просто трудно выявить. В более 
старшем возрасте у детей обнаруживают умственную отсталость, пора
жение черепномозговых нервов, чаще I, II, VI, V II, V III и X II пар, асим
метрию сухожильных рефлексов, патологические рефлексы. Могут 
наблюдаться и более грубые неврологические нарушения в виде парезов 
конечностей, хореотических подергиваний в конечностях, эпилептиче
ских фокальных и общих припадков. При нижних затылочных грыжах 
нередко выявляются координационные расстройства в конечностях, 
нарушения статики и походки, фиксированное положение головы.

Дети с черепно-мозговыми грыжами довольно часто жалуются на го
ловные боли, головокружения. По данным А. Г. Земской, электрическая 
активность коры больших полушарий у детей с черепно-мозговыми гры
жами оказывалась диффузно измененной.

*

Диагностика

Диагноз передней и задней черепно-мозговых грыж обычно не пред
ставляет затруднений. Анамнестические данные, внешний осмотр грыже
вого выпячивания, локализация, пальпация и наличие симптомов со сто
роны центральной нервной системы позволяют правильно поставить 
диагноз черепно-мозговой грыжи.

Рентгенологическое исследование при черепно-мозговых грыжах 
выявляет в черепе дефект кости с четкими контурами. При передних гры
жах, расположенных в области переносья, определяется отверстие округ
лой формы с ровными четкими контурами и склеротическим ободком 
(В. Н. Шишкина). Верхний край дефекта, образованный лобной костью, 
нередко выступает над грыжей в виде козырька. При наличии носоглаз
ничной или носорешетчатой грыжи дефект выявляется в области внутрен
них стенок орбит, а также в верхней стенке решетки и имеет форму полу- 
луния. Отмечается изменение формы глазниц вследствие уплощения 
ее медиальных стенок (рис. 123).
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Рис.  123.  Больших размеров, округлый костный дефект — внутреннее 
отверстие костного грыжевого канала лобно-носо-глазннчной грыжи. Меди
альные отделы глазниц деформированы, носовые кости опущены, лобная

пазуха не развита.

Небольшие дефекты кости на краниограммах иногда не видны. 
Особенно трудно обнаружить дефект на основании черепа при базиляр
ных черепно-мозговых грыжах. При этих формах обнаружение дефекта 
кости в сложном рельефе основания черепа становится возможным только 
при томографии (рис. 124).

Давление и состав спинномозговой жидкости при люмбальной пунк
ции обычно нормальные. В ликворе из грыжевого мешка количество белка 
и цитоз могут быть повышены, что в большинстве случаев является пока
зателем инфицирования содержимого мешка.

Труднее бывает определить форму черепно-мозговой грыжи. В этом 
отношении известную диагностическую помощь оказывает пневмоэнцефа
лография. Последняя позволяет уточнить и церебральную патологию, 
а также дает возможность установить, есть ли сообщение грыжевого меш
ка с ликворной системой головного мозга (желудочками мозга или с 
субарахоидальиым пространством). Эти диагностические данные имеют 
большое значение при выборе метода операции.

По данным В. Н. Шишкиной, Л. Г. Земской, Т. Г. Мареевой и др., 
А. Л. Русановой, нередко на пневмоэнцефалограммах выявляются дефекты 
развития мозга. При передних черепно-мозговых грыжах чаще всего 
наблюдается деформация передних рогов боковых желудочков мозга, 
прозрачной перегородки, недоразвитие или отсутствие мозолистого тела, 
агенезия лобных долей (см. рис. 74). При затылочных грыжах выявляется 
уплощение задних рогов боковых желудочков. Помимо этого, при пневмо
энцефалографии удается обнаружить кисты, порэнцефалию, наружную 
и внутреннюю водянку головного мозга, наиболее резко выраженную при 
затылочных грыжах. Возможно и сочетание мозговых грыж с гидромами,
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односторонней гидроцефалией 
в связи с заращением одного 
из отверстий Монро.

Передние и задние черепно
мозговые грыжи в некоторых 
случаях приходится диффе
ренцировать с дермоидами, 
липомами, ангиомами, кефа- 
логематомами и некоторыми 
опухолями костей черепа.

Дермоид плотен, безболез
нен, не уменьшается в разме
рах при надавливании, не 
пульсирует. Дефект кости при 
нем отсутствует. Большинство 
этих симптомов характерно 
и для липомы. Если все же 
возникают сомнения при по
становке диагноза, то оконча
тельно вопрос о характере вы
пячивания в большинстве слу
чаев может решить пункция.
При пункции дермоида, как 
правило, получают сальные 
массы. Получение ликвора из 
выпячивания и наполнение 
выбухания после временного 
западения говорят о наличии 
мозговой грыжи. Черепно-моз
говая грыжа может умень
шиться в размерах и при обыч
ной люмбальной пункции.

Ангиома при надавливании исчезает, так как кровь из нее вытесняет
ся и на месте опухоли обнаруживается неизмененная кость. При мозговой 
грыже этого не наблюдается.

Кефалогематома отличается от мозговой грыжи тем, что образуется 
после рождения или после травмы. Кроме того, кефалогематома, как 
правило, располагается не по средней линии; ее основание значительно 
шире, чем даже у очень больших черепно-мозговых грыж. При пальпа
ции она флюктуирует, безболезненна и не пульсирует. При дифференциа
ции черепно-мозговой грыжи с опухолями костей черепа обычно большую 
помощь оказывает рентгенологическое исследование.

Значительные затруднения возникают иногда при постановке диагно
за базилярной черепно-мозговой грыжи, выбухающей в полость носа 
или носоглотки. Нередко эту форму грыжи диагностируют как полипы 
носа и носоглотки и производят удаление, последствием чего является 
ликворея. Подобные наблюдения описаны А. В. Перкель, Г. А. Чекаревой. 
Слизистые полипы носа имеют вид серо-зеленоватых полупрозрачных 
образований. Обычно они исходят из среднего носового хода, имеют узкую 
ножку, вследствие чего очень подвижны и легко обходятся зондом. 
На ощупь они мягки, не пульсируют. При затруднении в дифференциаль
ном диагнозе между черепно-мозговой грыжей и полипом значительную 
помощь в постановке диагноза может оказать пункция образования. 
Получение при этом ликвора дает основание для диагноза черепно-моз
говой грыжи.

к
Рис.  124.  Округлый костный дефект в центре 
чешуи затылочной кости при затылочной че

репно-мозговой грыже.
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Хирургическое лечение

Лечение черепно-мозговых грыж может быть только хирургическим. 
По данным Г. С. Казанцевой, без операции 7—10% детей с черепно-моз
говыми грыжами погибает в первый год жизни.

История оперативного лечения мозговых грыж насчитывает больше 
70 лет. Большая заслуга в разработке методов операций при этом стра
дании принадлежит отечественным хирургам. Первая операция в нашей 
стране по поводу черепно-мозговой грыжи была сделана Н. В. Склифо- 
совским в 1881 г. Автор удалил содержимое мозговой грыжи, а над дефек
том кости сшил мягкие ткани.

Показания и противопоказания к операциям при мозговых грыжах. 
Показанием к операции является наличие грыжевого выпячивания.

Противопоказаниями к операции большинство авторов считают: 
воспалительные процессы в оболочках и головном мозгу, грубые невро
логические расстройства, умственную отсталость, тяжелые сопутствую
щие уродства развития, далеко зашедшую форму гидроцефалии.

Истощение ребенка, гнойный дакриоцистит, конъюнктивит являются 
временными противопоказаниями к операции.

Операция должна быть произведена безотлагательно, независимо 
от возраста ребенка, если имеется ликворея из грыжевого мешка или 
отмечается быстрое увеличение размера грыжи с истончением ее покро
вов и опасностью разрыва. В противном случае возможны вторичные 
осложнения в виде менингита, менинго-энцефалита с последующим раз
витием гидроцефалии или смертельным исходом. При отсутствии срочных 
показаний с операцией можно выждать.

Операции при задних мозговых грыжах производятся в возрасте 
от нескольких месяцев до 2 лет. В вопросе о том, в каком возрасте лучше 
оперировать детей с передними черепно-мозговыми грыжами, единого 
мнения не существует. Большинство хирургов (А. Ф. Зверев, В. И. Моск
вин, Я. Д. Витебский, П. А. Карташов, П. П. Коваленко, Н. В. Захаров 
и А. И. Антонов, Е. Д. Черкасова) считают, что детей с передними череп
но-мозговыми грыжами следует оперировать в раннем детском возрасте 
до 1 года, так как с возрастом ребенка нарастает и становится необрати
мой деформация черепа и лица. В этом возрасте многие считают показан
ным в основном экстракраниальный одномоментный способ операции.
G. Д. Терновский рекомендовал производить операцию после 1 года,
А. Г. Земская, И. К. Мурашев, С. Я. Долецкий — в возрасте старше
3 лет, В. Н. Шишкина, И. С. Васкин — в возрасте 5—6 лет, полагая, 
что после 3 лет может быть применен не только экстракраниальный, но 
и интракраниальный способ операции.

Зарубежные хирурги (Lassaria, Jacob, Dragojevic и др.) оперировали 
детей с интракраниальным как эпидуральным, так и субдуральным под
ходом в возрасте 1 — 2 лет с хорошим исходом. Lassaria и Dragojevic счи
тают лучшим сроком для операции с интракраниальным подходом воз
раст 1 год.

Наш опыт показал, что при отсутствии срочных показаний к опе
рации с оперативным вмешательством можно несколько выждать, но луч
ше оперировать в более раннем возрасте. Раннее оперативное вмешатель
ство способствует созданию условий для правильного анатомического 
развития мозга, препятствуя дальнейшей деформации лицевого скелета 
и черепа.

При задних мозговых грыжах операция должна быть произведена 
не позднее 1 года, при передних и базилярных с интракраниальным под
ходом — в возрасте старше 2—3 лет. В более раннем возрасте операция
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с интракраниальным подходом опасна, так как твердая мозговая оболоч
ка сращена с костями черепа (И. К. Мурашев), при отделении ее можно 
ранить сагиттальный синус, который на расстоянии 5—6 см от crista 
galli бывает довольно широк, и ранение его может привести к смертель
ному кровотечению.

ТЕХНИКА ОПЕРАЦИЙ ПРИ РАЗЛИЧНЫ Х ЛОКАЛИЗАЦИЯХ  
ЧЕРЕПНО-МОЗГОВЫХ ГРЫЖ

Целью операции при черепно-мозговых грыжах являются иссечение 
грыжи и пластика дефекта кости черепа. При передних мозговых грыжах , 
помимо этого, должна быть произведена косметическая операция пла
стики носа.

Операции при передних мозговых грыжах

В литературе приводится описание самых различных методов опера
ций при передних черепно-мозговых грыжах. Однако все эти вмешатель
ства по существу являются лишь модификациями двух основных методов: 
э к с т р а к р а н и а л ь н о г о  и и н т р а к р а н и а л ь н о г о .

Основной задачей при первом методе является удаление грыжевого 
мешка и пластическое закрытие наружного или внутреннего отверстия 
костного канала без вскрытия полости черепа.

Целью второго метода операции является закрытие внутреннего 
отверстия костного канала на основании черепа со вскрытием полости 
черепа. В настоящее время при этом методе, помимо эпидуральной пла
стики дефекта кости, стали прибегать к субдуральной пластике. Преиму
ществом последней является, как правило, более герметичное закрытие 
внутреннего отверстия костного канала, чем при других методах, и дости
жение полного отшнурования грыжевого мешка от ликворных пространств 
головного мозга.

Удаление грыжевого мешка и пластика носа при интракраниальном 
способе являются вторым этапом операции и производятся, по данным 
разных авторов, спустя 1—3—6 месяцев после первого этапа.

Универсального метода операции при передних мозговых грыжах 
не существует. Вопрос о способе операции решается в зависимости от 
возраста и состояния ребенка, формы, размера грыжи и дефекта кости, 
а также имеющихся на пневмоэнцефалограммах изменений.

Экстракраниальный метод. Экстракраниальный метод показан 
в основном при небольших грыжах и небольших дефектах кости, либо 
при условии полного отграничения грыжевого выпячивания от ликвор
ных пространств головного мозга. Этот метод может быть применен 
у детей разного возраста и в возрасте до 1 года. После иссечения грыже
вого выпячивания производят закрытие наружного или внутреннего 
отверстия костного канала.

Положение больного при операции на спине. Наилучшим спо
собом обезболивания в настоящее время признан эндотрахеальный наркоз 
в сочетании с местной анестезией.

Т е х н и к а  о п е р а ц и и  с з а к р ы т и е м  н а р у ж н о г о  
о т в е р с т и я  к о с т н о г о  к а н а л а .  Форма разреза кожи зависит 
от величины грыжи и состояния кожных покровов. Разрез может быть 
линейным, дугообразным и овальным с последующим иссечением излиш
ков кожи. При двусторонней грыже применяют разрез формы или )(. 
Кожу отсепаровывают до наружного отверстия костного канала, затем 
осторожно распатором отделяют от краев дефекта кости ножку грыже
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вого мешка и прошивают ее прочной шелковой лигатурой, которую завя
зывают с обеих сторон (рис. 125). Грыжевой мешок отсекают. Производят 
пластику наружного отверстия костного канала.

Закрытие отверстия костным трансплантатом было предложено 
в 1896 г. Н . К. Лысенковым, который пользовался трансплантатом из 
наружного или внутреннего отдела надглазничного края. А. Ф. Зверев 
для пластики использовал надкостничный лоскут на ножке, носовые 
косточки, костные и хрящевые ауто- и гомотрансплантаты. В. И. Москвин 
образовывал в краях наружного отверстия костного канала «паз», в кото
ром укреплял костно-надкостничный аутотрансплантат, чаще всего взя
тый из большеберцовой кости или лопатки. Надкостницу трансплантата

Рис.  125.  Этапы операции экстракраниального метода при носо-лобной 
черепно-мозговой грыже (по А. Г. Земской).

а — кожные покровы отделены от грыжевого мешка до наружного отверстия 
грыжевого канала; б — шейка мешка выделена и перевязана.

он пришивал кетгутом к надкостнице, окружающей дефект кости. Н. И. Со
колов закрывал отверстие штифтом из органического стекла, который 
фиксировал к надкостнице швами, проведенными через шляпку штифта. 
В заключение операции над трансплантатом производилось послойное 
ушивание мягких тканей.

При небольшом дефекте кости (меньше 1 см) над ними производят 
лишь послойное ушивание мягких тканей.

При пластике наружного отверстия костного канала нередко наблю
дались рецидивы грыж, ликворея. Поэтому большинство хирургов реко
мендуют закрывать внутреннее отверстие костного канала экстракраниаль- 
ным подходом (А. Ю. Созон-Ярошевич, А. Ф. Зверев, Я. Д. Витебский, 
П. А. Карташов, И. С. Полещук, П. П. Коваленко, И. Г. Гриднев, 
Н. И. Соколов).

Т е х н и к а  о п е р а ц и и  с з а к р ы т и е м  в н у т р е н н е г о  
о т в е р с т и я  к о с т н о г о  к а н а л а  п о  З в е р е в у .  Производят 
овальной формы разрез мягких тканей над грыжей с иссечением излишков 
кожи. Осуществляют подход и выделение краев наружного дефекта кости 
и ножки грыжи. Надрезают надкостницу по краю дефекта кости и отде
ляют изогнутым распатором ножку внутри костного канала. При этом 
можно глубоко заходить лишь по верхней и боковым стенкам канала. 
По нижней стенке (решетчатая кость) не следует вести выделение ножки 
дальше петушьего гребня и переходить в переднюю черепную ямку,
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так как это может привести к ликворее. После выделения ножки перевя
зывают ее лигатурой и ушивают культю над местом перевязки. Культю 
погружают в полость черепа с последующим пластическим закрытием 
внутреннего отверстия костного канала трансплантатом. Последний дол
жен быть введен за края внутреннего отверстия костного канала.

A. Ф. Зверев для пластики дефекта кости использовал аутотрансплан
тат из большеберцовой кости ребенка. Там, где одновременно показана 
ринопластика, он предложил для пластики консервированный хрящевой 
гомотрансплантат (от трупа), изготовленный из реберных хрящей, эпи
физарной зоны бедра или большеберцовой кости. Гомотрансплантат из 
консервированного хряща с хорошими результатами применяли для пла
стики И. Г. Гриднев, П. П. Коваленко. При чрезмерно больших дефектах 
костей (свыше 3 см) А. Ф. Зверев рекомендовал применять аллопластику.

К пластике внутреннего отверстия дефекта кости прибегали и другие 
хирурги, используя различные модификации этого метода.

Я. Д. Витебский производил одновременно кранио- и ринопластику 
реберным хрящом самого больного или консервированным. Из хряща 
выкраивался трансплантат по форме и размерам внутреннего отверстия 
костного канала, которым замыкалось дно передней черепной ямки. Для 
целей ринопластики применялся хрящевой трансплантат трехгранной 
формы.

П. А. Карташов предложил закрывать внутреннее отверстие кост
ного канала протектором круглой формы, толщиной 2 мм, со сквозной 
прорезью 2 мм, сделанным из полиметилметакрилата. Вращением по спи
рали против часовой стрелки протектор заводят за края внутреннего 
отверстия дефекта кости и помещают между костью и твердой мозговой 
оболочкой.

B. Б . Добрин рекомендовал закрывать весь костный грыжевой канал 
«болтом» из органического стекла, который вставляют в отверстие кости 
снаружи и фиксируют к надкостнице швами, проведенными через имею
щиеся отверстия в шляпке «болта».

При экстракраниальном методе операций ввиду близости располо
жения носовой полости с придаточными пазухами и орбиты с ее содер
жимым всегда имеется опасность инфицирования раны с развитием 
менингита.

Интракраниальный метод. Интракраниальный метод показан при 
грыжах, сообщающихся с черепно-мозговой полостью через обширные 
дефекты кости.

По данным И. К. Мурашева, к интракраниальному методу можно 
прибегать без риска у детей старше 3 лет, так как к этому времени сагит
тальный синус не фиксирован к костям черепа.

Интракраниальный метод операции был предложен П. А. Герценом 
в 1923 г. Операцию производят в два этапа: первый этап интракраниаль
ная экстрадуральная пластика дефекта, второй — иссечение грыжи. 
Модификации метода Герцена были предложены С. Д. Терновским, 
сотрудниками Института нейрохирургии имени Н. Н. Бурденко, В. М. Свя- 
тухиным, А. Ф. Зверевым.

Интракраниальный экстрадуральный метод. О п е р а ц и я  п о  Г е р 
ц е н у  в м о д и ф и к а ц и и  И н с т и т у т а  н е й р о х и р у р г и и  
и м е н и  Н.  Н.  Б у р д е н к о .  Этот метод операции до последних лет 
имел широкое распространение. Результаты его были подытожены в дис
сертации В. Н. Шишкиной.

Операцию рекомендуется производить с применением мочевины, 
которую вводят внутривенно за 11/ 2—2 часа до начала вмешательства. 
Раньше вместо введения мочевины, чтобы облегчить подход к ножке меш
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ка, производили люмбальную пункцию с выпусканием 20—30 мл ликвора. 
Положение больного на операции — на спине. Обезболивание — эндотра
хеальный наркоз-(-местная анестезия 0,5% раствором новокаина.

Производят кожный разрез по Зутеру. Кожно-апоневротический 
лоскут отслаивают до верхнего края орбиты и откидывают на лицо. Над
костницу рассекают по краю кожного разреза, параллельно верхнему 
краю орбит и стреловидному шву, отступя от него на 1 см. Фрезевые 
■отверстия накладывают по линии разреза надкостницы так, чтобы образо
валось 2 костных лоскута, которые на ножке из височной мышцы откиды
вают в стороны (в виде двух створок). Передний пропил кости должен 
быть расположен как можно ближе к краю надбровной дуги. Срединный 
пропил кости производят, отступя от средней линии на 1 см, во избежание 
повреждения сагиттального синуса. Повреждения лобных пазух остере
гаться не следует, так как при передних мозговых грыжах они почти всегда 
отсутствуют. После обнажения твердой мозговой оболочки широким шпа
телем отделяют ее от кости, лобные доли отводят кзади и постепенно осво
бождают ножку грыжевого мешка и края внутреннего отверстия костного 
канала. Под ножку грыжевого мешка с помощью иглы Дешампа подводят 
толстую шелковую лигатуру и перевязывают. Ниже места перевязки 
ножку грыжевого мешка пересекают.

Если ножка широка и перевязать ее не удается, то, отступя от края 
дефекта кости на 1 см, рассекают циркулярным разрезом твердую мозго
вую оболочку в области ножки и диатермическим ножом пересекают моз
говое вещество.

Твердую мозговую оболочку со стороны лобных долей надо тщатель
но зашить, но обычно это трудно удается. В связи с этим нередко произво
дят пластику дефекта твердой мозговой оболочки поливиниловой пленкой.

Внутреннее отверстие костного канала закрывают костной пластин
кой, взятой из лобной кости в операционной ране, как предлагали П. А. Г ер- 
цен и A. JL Поленов, или пластинкой из органического стекла либо АКР-7 
{Б. Г. Егоров, Н. Д. Лейбзон). В Институте нейрохирургии имени 
Н. Н. Бурденко производилась пластика дефекта кости также и поливи
ниловой пленкой.

Н. М. Волынкин рекомендовал не применять костные трансплантаты 
или органические вещества для пластики дефекта кости, а ограничиться 
зашиванием твердой мозговой оболочки соответственно дефекту кости 
и основанию лобных долей. Между этими двумя культями автор прокла
дывал фибриновую пленку для достижения полного отшнурования грыжи 
■от полости черепа.

Костные лоскуты после пластики дефекта укладывают на место 
и скрепляют одним швом, проведенным через отверстие в костных лоску
тах. Отверстия накладывают в кости дрилем в момент трепанации. Затем 
зашивают надкостницу, накладывают швы на подкожную клетчатку 
и кожу (рис. 126).

При недостаточно хорошем гемостазе под кожным лоскутом реко
мендуется оставлять резиновый выпускник.

М о д и ф и к а ц и я  о п е р а ц и и  Г е р ц е н а  п о  Т е р н о в -  
с к о м у. Производят дугообразный разрез кожи, начинающийся на
1—2 см выше и кзади от наружного края надбровной дуги одной стороны 
и ведут, отступя от края волосистой части головы до такой же точки на 
другой стороне. При этом разрезе остаются неповрежденными височные 
артерии. Надкостницу рассекают дугообразно, отступя на 1 см от кож
ного разреза. Затем накладывают два фрезевых отверстия в области лоб
ных бугров и костный лоскут выкраивают щипцами Дальгрена в форме 
«бабочки» (рис. 127, 128). Высота средней части костного лоскута не более
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Р ис .  126.  Этапы операции интракраниаль
ного экстрадурального метода при перед
ней черепно-мозговой грыже, (по А. Г . Зем

ской).
а — линия рассеч ения надкостницы  и точки  
ф резевы х отверстий; б — образован и е д в у х  кост- 
ны х лоскутов; в — приподним ание лобны х д о 
лей  (эк страдуральн о) и вы деление ш ейки гры 
ж ев ого  меш ка; г — пластика деф екта кости  
осн ован и я  черепа органическим  стеклом; 
д — костны е лоскуты  ул ож ен ы  на место (отвер
нуты й к ож н о-апоневротический  лоск ут на р и 

сун к е не п оказан).

2—3 см, считая от надбровных дуг вверх. Этот разрез гарантирует от 
повреждения сагиттального синуса. Костно-надкостничный лоскут отки
дывают книзу, при этом середину основания лоскута обычно надламы
вают. Ножку грыжи перевязывают и пересекают. Если не удается перевя
зать ее, то пересекают и твердую мозговую оболочку зашивают над 
лобными долями. Для закрытия дефекта кости расслаивают ножом или 
долотом одно из «крыльев бабочки» и внутреннюю пластинку используют 
для пластики.

М о д и ф и к а ц и я  о п е р а ц и и  Г е р ц е н а  п о  З в е р е в у .  
После пересечения ножки грыжи, тщательного освобождения внутренне
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го отверстия костного канала и наложения швов на твердую мозговую 
оболочку над лобными полюсами в лобной кости делают сквозной 
поперечный «паз» (щель). В этот «паз» плотно вставляют один край тран
сплантата. Ущемленный костный трансплантат помещают в полости черепа 
над внутренним костным дефектом.

При экстрадуральном подходе к дефекту кости почти всегда имеются 
трудности в проведении лигатуры под ножку грыжевого мешка и ее пере
вязке. При этом травмируются лобные доли мозга. При пересечении ножки 
без перевязки обычно не удается герметическое зашивание твердой моз
говой оболочки и после операции наблюдается просачивание ликвора 
в грыжевой мешок и под кожный лоскут.

В последние годы в связи с развитием химии полимеров получен ряд 
ценных пластических материалов, которые могут быть с успехом исполь-

Рис .  127.  Кожный разрез при пер- Рис.  128.  Образование костного ло
вом этапе операции по методу Гер- скута в виде «бабочки» по С. Д. Тер- 

цена. новскому.

зованы для пластики дефектов кости и твердой мозговой оболочки. Экспе
риментальные исследования, проведенные В. К. Орловым(1964—1965), 
показали, что самотвердеющая пластмасса АКР-100, пенополивинилфор- 
маль и цианакрилатный клей (циакрин) с хорошим эффектом могут при
меняться для герметичного закрытия дефектов твердой мозговой оболочки 
и кости. В настоящее время эти пластические массы используются в дет
ском отделении Института нейрохирургии имени Н. Н. Бурденко при 
операциях по поводу передних черепно-мозговых грыж для пластики дефек
та твердой мозговой оболочки и дефекта кости.

Т е х н и к а  о п е р а ц и и  с п р и м е н е н и е м  с а м о т в е р -  
д е ю щ е й  м а с с ы  А К Р - 1 0  0, п е н о п о л и в и н и л ф о р м а -  
л я  и ц и а к р и н а .  Делают разрез мягких тканей в лобной обла
сти по краю волосистой части головы с откидыванием кожного лоскута 
на лицо. Производят двустороннюю костнопластическую трепанацию 
в лобной области или одностороннюю в лобной области справа вблизи 
надбровной дуги с заходом за среднюю линию на 2 см. Костные лоскуты 
откидывают на ножке из височной мышцы в стороны. Осуществляют экст- 
радуральный подход к ножке грыжевого мешка и освобождение краев 
костного дефекта. Подводят под ножку грыжевого мешка с помощью иглы 
Дешампа две шелковые лигатуры, перевязывают и пересекают ножки 
мешка.

Закрывают дефект кости самотвердеющей пластмассой АКР-100 
с фиксацией ее к краям костного дефекта цианакрилатным клеем. Им
плантат из АКР-100 модулируют по форме костного дефекта, но несколько
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превышающим его размер. На пластмассовую пластинку непосредственно 
из полиэтиленового тюбика наносят клей и затем в мягком состоянии ее 
прикладывают на дефект и придавливают по краям дефекта к кости. Через 
30—60 секунд наступает прочная фиксация пластинки из АКР-100 к краям 
костного дефекта.

При наличии дефекта в твердой мозговой оболочке под лобными доля
ми, несмотря на перевязку ножки грыжевого мешка, производят пластику 
дефекта оболочки влагонепроницаемым пенополивинилформалем или 
апоневрозом, выкроенным над височной мышцей. Указанные материалы 
фиксируют к краям дефекта твердой мозговой оболочки клеем циакрином.

Далее следует поместить костный лоскут на место с наложением швов 
на надкостницу и послойным зашиванием раны.

При операции описанным методом у всех больных отмечалось гладкое 
послеоперационное течение без выраженной температурной реакции 
и симптомов раздражения оболочек головного мозга. Во всех случаях 
было достигнуто полное отъединение грыжевого мешка от ликворных 
пространств полости черепа.

Таким образом, указанные выше пластические массы могут быть 
рекомендованы при операциях по поводу черепно-мозговых грыж, так 
как с помощью них достигается герметичное закрытие твердой мозговой 
оболочки и дефекта кости, что исключает возможность рецидива грыжи 
и ликвореи.

В Институте нейрохирургии имени Н. Н. Бурденко по предложению 
А. А. Арендта был апробирован метод интракраниального, субдурального 
подхода для пластики внутреннего отверстия костного канала, широко 
распространенный за рубежом. Этот метод подробно описан в руководстве 
по детской нейрохирургии Ingraham и Matson.

В настоящее время в Институте нейрохирургии имени Н. Н. Бурден
ко применяется с благоприятными результатами модификация этого мето
да, описанная в 1964 году Т. Г. Мареевой, В. И. Ростоцкой и А. А. Арта- 
рян. Этот метод в отличие от экстрадурального облегчает подход к внут
реннему грыжевому отверстию и делает оперативное вмешательство менее 
травматичным. Кроме того, субдуральная пластика обеспечивает наи
более надежную изоляцию грыжевого мешка от ликворных пространств 
головного мозга.

Интракраниальный субдуральный метод по Ingraham . Разрезом 
мягких тканей по Зутеру откидывают со лба на лицо кожно-апоневротиче
ский лоскут. Производят костнопластическую трепанацию как можно ниже 
к надбровным дугам с образованием двух костных лоскутов на ножке 
из височной мышцы. Перевязывают и пересекают продольный синус 
в переднем отделе трепанационного отверстия. Твердую оболочку вскры
вают параллельно переднему краю дефекта кости, затем пересекают боль
шой серповидный отросток. Основание передней черепной ямки при этом 
способе остается выстланным твердой оболочкой. Грыжевую ножку, сво
бодную от твердой оболочки, пересекают диатермическим ножом. Мозг 
легко отходит без давления на него шпателями. Дефект кости обнаружи
вается полностью. С основания из твердой оболочки выкраивают лоскут 
на ножке и, поворачивая его на 180°, закрывают дефект, подшивая по 
краям лоскут к оболочке, выстилающей основание черепа. Лобные доли 
обеспечивают дополнительное тампонирование дефекта кости (рис. 129).

Jacob чаще прибегал к монолатеральной трепанации. Для пластики 
он использовал широкую фасцию бедра тантал или костный трансплантат.

Метод Ingraham  в модификации детского отделения Института 
нейрохирургии имени Н. Н. Бурденко. Твердая мозговая оболочка у ма
леньких детей бывает плотно фиксирована к кости и истончена, поэтому
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Р и с . 129.  Этапы операции интракраниального субдурального метода при передней 
черепно-мозговой грыже (по Ingraham ).

а — вскрытие твердой мозговой оболочки; б — перевязан и пересечен сагиттальный синус, 
обнажена ножка грыжевого выпячивания; в — пересечена ножка грыжевого выпячивании, 

обнажен костный дефект; г — пластика дефекта кости твердой мозговой оболочки.



использование ее для пластики дефекта кости мало надежно. В связи 
с этим в детском отделении института для пластики была применена поли
виниловая пленка. Последнюю складывают вдвое и подшивают к твердой 
мозговой оболочке по всей окружности дефекта (рис. 130). Остальные 
этапы операции производятся так же, как описано у Ingraham. Сохран-

а

Рис.  130.  Модификация метода Ingraham : пластика дефекта кости поли
виниловой пленкой (я).

v  — р е б е н о к  до о п ер а ц и ;  в — после операции.

ность твердой мозговой оболочки по краям дефекта кости, а следовательно, 
возможноть плотно и надежно фиксировать к ней пластический материал 
является большим преимуществом данного метода.

Преимуществом субдурального метода надо считать и возможность 
одновременно с пластикой внутреннего отверстия костного канала устра
нить сопутствующие патологические образования в мозгу (гидрома, 
кисты и др.).

Удаление грыжевого мешка (как второй этап операции) вместе с содер
жимым производят экстракраниально через 1—V-l2 месяца после закрытия
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внутреннего отверстия (П. А. Герцен, Н. Ф. Зверев, С. Д. Терновский, 
А. Г. Земская и др.). Метод удаления грыжевого мешка описан выше. 
В некоторых случаях грыжевой мешок после первого этапа операции 
постепенно сморщивается, и необходимость в его удалении не возникает.

Мы рекомендуем второй этап операции производить в более отдален
ные сроки после первого этапа — через 6 месяцев, т. е. тогда, когда 
имеется уверенность в полной изоляции мозговой грыжи от полости 
черепа.

При втором этапе одновременно можно сделать и косметическую 
операцию пластики носа. Целесообразно производить эту операцию со
вместно со специалистами по пластической челюстно-лицевой хирургии.

Операция при базилярных грыжах

Операция при этой локализации грыжи всегда производится двух- 
моментно: первый этап — интракраниальная экстра- или интрадураль- 
ная пластика дефекта кости, второй — иссечение грыжи. Базилярные 
грыжи с наличием дефекта основной кости считаются иноперабельными.

Операция при задних мозговых грыжах

При задних (затылочных) грыжах операцию всегда делают в один этап.
Производят послойный разрез мягких тканей у основания грыже

вого мешка, выделяя ножку грыжевого мешка и края дефекта кости. Нож
ку прошивают и перевязывают, после чего мешок с его содержимым 
иссекают. Культю погружают в дефект кости. Если последний неболь
шого размера, то производят пластику надкостницей или послойное уши
вание тканей над ним. При наличии большого дефекта в кости прибегают 
к аллопластике с применением различных полимеров. Края дефекта 
освежают и закрывают его пластинкой, чаще из органического стекла, 
которое фиксируют шелковыми швами к краям дефекта. Швы проводят 
через специально наложенные отверстия в краях кости и пластинки. Мяг
кие ткани послойно зашивают. Н. Ф. Зверев рекомендует при пластике 
дефекта заводить трансплантат под края кости. Мы полагаем, что это 
делать нецелесообразно, так как пластинка будет вызывать компрессию 
мозга. При операции по поводу затылочных грыж всегда необходимо 
помнить о близости сагиттального синуса и возможной патологии его 
развития.

ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫЙ ПЕРИОД

Результаты хирургического лечения. Из осложнений при операциях 
по поводу черепно-мозговых грыж хирурги отмечали ликворею, скопле
ние ликвора под кожным лоскутом на месте операции, рецидивы грыж 
главным образом за счет просачивания ликвора в полость грыжевого 
мешка, менингит, обострение гидроцефалии.

Во избежание этих осложнений необходимы правильный отбор боль
ных к тому или иному методу операции, тщательное производство самой 
операции с герметичным ушиванием твердой мозговой оболочки при пере
сечении ножки мешка или при вскрытии ее, герметичная пластика дефек
та кости; правильное проведение послеоперационного периода с приме
нением дегидратационной терапии, систематических люмбальных пункций 
и (если это потребуется) противовоспалительной терапии.

При возникновении указанных осложнений лечение проводят по 
установленным в нейрохирургии правилам.
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Послеоперационная летальность, по данным Е. Д. Горохова, при 
черепно-мозговых грыжах ранее была очень высокой и достигала 40—50%. 
По сводным данным А. Ф. Зверева, касающимся отечественной литературы, 
послеоперационная летальность составляла 35,4%.

Из 250 больных, оперированных А. Ф. Зверевым за последние 25 лет, 
после операции погиб 41 ребенок, что составляет 16,4% оперированных. 
Снижение летальности обусловлено правильным выбором метода опера
ции, усовершенствованием техники оперативного вмешательства, исполь
зованием эндотрахеального наркоза, применением антибиотиков.

По данным большинства хирургов, результаты хирургического лече
ния черепно-мозговых грыж в настоящее время обнадеживающие. Боль
ные после операции физически и умственно развиваются правильно.
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ГЛАВА III

Другие уродства 
и дистрофические процессы черепа 

и головного мозга

Краниостеноз

Краниостеноз является уродством развития и проявляется 
преждевременным заращением одного или нескольких швов черепа, 
деформацией черепа с повышением внутричерепного давления. 
По сведениям Gunter, частота краниостеноза среди новорожденных 
составляет 1 : 1000.

По материалам Института нейрохирургии имени Н. Н. Бурден
ко, краниостеноз встречался в 38% среди других уродств развития 
черепа, чаще у мальчиков, чем у девочек. Нередко он обнаружи
вался у близнецов.

Истинных причин преждевременного заращения черепных швов 
не установлено. В литературе придается значение самым разно
образным факторам: нарушению костеобразования в костях черепа 
и их закладки в эмбриональном периоде, менингиту, перенесенному 
во внутриутробном периоде, сифилису, рахиту, родовой травме, 
токсоплазмозу, нарушению обменных процессов в организме матери 
в период беременности и др.

Вследствие преждевременного заращения одного или несколь
ких швов черепа ограничивается рост костей в направлении, пер
пендикулярном закрывшемуся шву. Компенсаторный рост черепа 
происходит за счет сохранившихся швов, что неизбежно ведет к его 
деформации. В одних случаях преждевременное заращение череп
ных швов ограничивается лишь изменением формы головы, в дру
гих — компенсаторный рост костей черепа не успевает удовлетворить 
требованиям растущего мозга в объеме, что ведет к прогрессивному 
повышению внутричерепного давления.

Первоначально недостающий объем черепа до определенного 
предела уравновешивается внутричерепными компенсаторными меха
низмами, в основном за счет перераспределения спинномозговой 
жидкости в ликворных пространствах головного и спинного мозга, 
изменения процессов продукции ликвора, перераспределения крово-
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тока в полости черепа и истончения костей черепа. Любое интеркур- 
рентное заболевание, сопровождающееся даже незначительным отеком 
головного мозга (инфекция, травма черепа и пр.), иногда приводит к исто
щению внутричерепных компенсаторных механизмов, прогрессирующему 
повышению внутричерепного давления, нарушению крово- и ликворо- 
циркуляции в полости черепа, т. е. к декомпенсации заболевания.

Классификация краниостеноза. По времени заращения черепных 
швов различают: краниостеноз, развившийся вследствие заращения череп
ных швов еще во внутриутробном периоде, и краниостеноз, развившийся 
вследствие заращения черепных швов после рождения. При заращении 
всех швов во внутриутробном периоде краниостеноз характеризуется 
более выраженной деформацией черепа, ранним появлением симптомов 
внутричерепной гипертензии, и прогноз обычно неблагоприятный.

При заращении черепных швов после рождения отмечается определен
ная закономерность. Чем позднее зарастают черепные швы, тем меньше 
деформируется череп и более легко протекает заболевание.

По степени клинического проявления заболевания различают кра
ниостеноз к о м п е н с и р о в а н н ы й  и д е к о м п е н с и р о в а н -  
н ы й.

По динамике заболевания различают краниостеноз п р о г р е с с и 
р у ю щ и й  и с т а б и л и з и р о в а в ш и й с я .

Период прогрессирования краниостеноза может быть быстро и мед
ленно протекающим. Стабилизация заболевания наступает с возрастом, 
когда уменьшается рост головного мозга.

В практическом отношении важно установить диагноз краниостеноза, 
который определял бы сущность процесса и необходимое лечение. В связи 
с этим различают формы краниостеноза в зависимости от вида и количества 
преждевременно закрывшихся черепных швов: краниостеноза с зараще- 
нием только к о р о н а р н о г о  и с а г и т т а л ь н о г о  швов или 
о б щ и й  краниостеноз, когда преждевременно окостеневают все череп
ные швы.

Наиболее часто встречается изолированное преждевременное зара- 
щение сагиттального и сочетанное закрытие сагиттального и коронар
ного швов.

КЛИ НИКА

Распознавание краниостеноза в детском возрасте не представляет 
затруднений. Первым самым наглядным его признаком является изме
нение формы головы (рис. 131). Чем раньше и быстрее закрываются череп
ные швы, тем скорее меняются формы и размеры черепа и тем раньше 
проявляется заболевание. В большинстве случаев форма головы настолько 
показательна, что уже по одному внешнему виду можно определить форму 
краниостеноза.

Преждевременное заращение коронарного шва ограничивает рост 
черепа в переднезаднем направлении. Компенсаторно увеличивается высо
та головы, преимущественно за счет значительного выбухания области 
лобного родничка.

Закрытие сагиттального шва ведет к уменьшению поперечного разме
ра черепа, уплощению теменных костей, которые соединяются почти под 
острым углом, образуя по средней линии костный гребень. Избыточный 
рост костей у сохранившихся поперечных швов значительно увеличивает 
продольный диаметр.

В случаях преждевременного закрытия всех швов уменьшаются про
дольный и поперечный диаметры, чрезмерно увеличивается высота черепа, 
который суживается кверху и приобретает остроконечную форму (рис. 132).
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Рис. 131. Ребенок 51 / 2 лет с общин краниостспозом.

Неврологическая симптоматика при краниостенозе характеризуется 
общемозговыми симптомами, обусловленными повышенным внутричереп
ным давлением и затруднением венозного оттока из полости черепа. Сте
пень выраженности клинических симптомов зависит от стадии клиниче
ского течения заболевания.

В стадии декомпенсации отмечается значительное повышение внутри
черепного давления. Ребенок, родившийся с закрытыми черепными швами 
и измененной формой головы, обычно беспокоен, плаксив, плохо спит 
по ночам, отказывается от груди. Иногда отмечается неукротимая рвота, 
которая нередко расценивается как кишечная интоксикация. В более 
старшем возрасте повышение внутричерепного давления вызывает про
грессивно нарастающие приступообразные головные боли, к ним присоеди

няется тошнота, рвота, не связанная 
с приемом пищи.

Из других неврологических сим
птомов, связанных с повышением 
внутричерепного давления, наиболь
шим постоянством и выраженностью, 
следует отметить патологические реф
лексы, повышение сухожильных реф
лексов, их диссоциацию, заключаю
щуюся преимущественно в торможе
нии коленных при сохранности дру
гих рефлексов. Наблюдается также 
парез взора вверх и спонтанный ни
стагм при относительной сохранности 
остроты зрения. Из менингеальных 
симптомов чаще отмечается симптом 
Кернига.

Соответственно значительному по
вышению внутричерепного давления 
при краниостенозе выявляются кра- 
нио-базальные симптомы, особенно по
ражение I, II, V, VI, VII и VIII нервов.

Нарушения психики связаны 
с внутричерепной гипертензией, сво

Рис. 132.  Ребенок 3 лет с внутриут
робным заращением всех черепных 

швов.



дятся к раздражительности или заторможенности, снижению памяти 
и внимания. В раннем возрасте отмечается задержка умственного раз
вития без явных клинических признаков повышения внутричерепного 
давления.

Особенностью течения краниостеноза можно считать появление 
у ряда больных судорожных припадков. Они могут быть общими, сме
шанными и реже очаговыми. Возникновение их объясняется гемодинами- 
ческими нарушениями в полости черепа, обусловленными длительным 
повышением внутричерепного давления. Верность этого предположения 
подтверждается исчезновением припадков после хирургического вме
шательства. Экзофтальмия в различной степени выраженности также 
является обычным симптомом при краниостенозе. Пучеглазие обусловли
вается уменьшением емкости орбит и в меньшей мере венозным застоем 
в глазнице. Экзофтальмия часто бывает резко выраженной и может при
водить к ограничению движений глазных яблок в стороны и вверх к лаго- 
фтальму с последующим кератитом. Сочетающееся с экзофтальмом косо
глазие обусловлено смещением горизонтальной оси глазных яблок книзу 
и кнаружи.

Наиболее важное значение при краниостенозе имеет состояние глаз
ного дна, которое определяет динамику заболевания и тактику лечения. 
Застойные соски зрительных нервов указывают на повышенное внутри
черепное давление. В большинстве случаев, к сожалению, больных впер
вые исследуют в поздней стадии заболевания, когда застойные явления 
на глазном дне завершаются вторичной атрофией зрительных нервов.

В прежнее время основной причиной застойных явлений на глазном 
дне считали сужение канала зрительного нерва. В настоящее время боль
шинство исследователей считает повышение внутричерепного давления 
основной причиной изменений на глазном дне.

Понижение остроты зрения обычно развивается в раннем детском 
возрасте и редко после 7 лет.

Степень понижения остроты зрения на обоих глазах может быть раз
личной. Слепота обоих глаз наблюдается в 7,2% , слепота одного глаза 
в сочетании с резким понижением зрения на другом глазу — в 14,5% 
(Е. Ж. Трон). В большинстве случаев наблюдается концентрическое суже
ние поля зрения по всем мередианам и на все цвета. Результаты офтальмо
логического исследования часто определяют тактику лечебных мероприя
тий и целесообразность хирургического вмешательства.

Важное значение для раннего распознавания болезни имеют рентге
нограммы черепа. Черепные швы, как правило, не дифференцируются. 
Кости свода черепа значительно истончаются, характерно наличие обильно 
и резко выраженных пальцевых вдавлений и развитых мозговых гребней. 
Внутренняя поверхность костей свода приобретает грубопятнистый рису
нок. Основание черепа деформируется, передняя и средняя черепные ямы 
укорочены и углублены. При грубой деформации основания черепа отсут
ствует остеопороз. Структура костей основания черепа всегда плотная 
(см. рис. 3).

ДИАГНОСТИКА

Диагноз краниостеноза может быть установлен без особых затрудне
ний при учете динамики заболевания, данных неврологического, офталь
мологического и рентгенологического исследования. Окончательно вопрос
о диагнозе решают краниография и пневмоэнцефалография. Отсутствие 
черепных швов на рентгенограммах при соответствующей деформации 
черепа и характерные изменения ликворных пространств на пневмоэнце
фалограммах позволяют отличить краниостеноз от гипертензии, обуслов
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ленной опухолью мозга или другим процессом. Краниостеноз часто при
ходится дифференцировать с микроцефалией. При микроцефалии первич
но страдает головной мозг, в то время как при краниостенозе имеется 
первичное поражение костей черепа.

Из контрастных методов исследования у детей с краниостенозом 
наиболее часто применяется пневмоэнцефалография. На пневмоэнцефало
граммах у этих больных обнаруживаются маленькие желудочки мозга 
и уменьшение или отсутствие субарахноидальных щелей.

В случаях декомпенсированного краниостеноза ликворное давление 
при спинномозговой пункции всегда повышено и достигает 300—500 мм 
вод. ст. Спинномозговая жидкость при краниостенозе обычно бывает 
нормального состава. Изменения в основном проявляются в повыше
нии белка (обычно нерезком) и реже в небольшом увеличении клеточного 
состава.

ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ

Руководящими принципами хирургического лечения являются 
создание условий для сокращения повышенного внутричерепного давле
ния и предупреждения грозных его последствий, связанных с потерей зре
ния и задержкой интеллектуального развития, увеличение объема черепа 
в необходимом направлении, создание физиологических условий для 
дальнейшего роста и развития головного мозга.

Существенное значение придается косметическому эффекту.
Показания и противопоказания к операции. Показания к хирургиче

ской операции устанавливают в соответствии со стадией заболевания 
и формой краниостеноза. Тактика поведения нейрохирурга часто опре
деляется состоянием зрения и степенью интеллектуального развития 
ребенка.

Безусловными показаниями к оперативному вмешательству в любом 
возрасте являются: повышенное внутричерепное давление с пароксиз
мами головной боли и рвотой, застойные явления на глазном дне, пере
ходящими во вторичную атрофию зрительных нервов, с прогрессирую
щим снижением остроты зрения, эпилептические припадки, задержка 
умственного развития.

Наступившее слабоумие, полная слепота, исчезновение головных 
болей, наблюдающееся при стабилизировавшихся формах краниостеноза, 
побуждают воздержаться от производства операции.

Несмотря на многообразие хирургических методов и значительные 
успехи в лечении краниостеноза, единой техники и метода операции^еще 
не имеется. Это объясняется главным образом тем, что окончательно 
не решены вопросы причинности заболевания и происхождения отдель
ных симптомов.

Schloffer, основываясь на теории Вегг о сдавлении зрительного нерва 
в костном канале, предложил резецировать в этом участке крышу орбиты. 
Операция производится после костнопластической трепанации в лобной 
области с последующим приподниманием шпателем лобной доли мозга 
(рис. 133).

Hildebrandt изменил операционный доступ Шлоффера, рекомендуя 
производить разрез мягких тканей по верхнему краю орбиты с последую
щей поднадкостничной резекцией крыши глазницы по направлению 
к каналу зрительного нерва (рис. 134). Основным показанием к такому 
хирургическому вмешательству служит первичная атрофия зрительных 
нервов. Декомпрессия канала зрительного нерва применяется редко 
из-за малой эффективности и недостаточной обоснованности метода.

246



Среди различных хирургических приемов, увеличивающих объем 
черепной полости, обычно выделяют пять основных методов: цирку
лярную краниотомию, фрагментацию свода черепа, поперечную кранио
томию, линейную краниотомию, лоскутную двустороннюю краниотомию.

Циркулярная краниотомия предложена Bauer для устранения внутри
черепной гипертензии. Применяется у детей старшего возраста.

Т е х н и к а  о п е р а ц и и .  Производят разрез мягких тканей по 
окружности головы, начиная с границы волосистой части лба, по направ
лению кзади, через наружный затылочный бугор. В местах проекции височ-

Рис. 133.  Подход к крыше орбиты с ре- Рис. 134. Поднадкостничная резекция 
зекцией ее по Шлофферу. крыши орбиты по направлению к каналу

зрительного нерва по Гильдебранду.

ных артерий мягкие ткани сохраняют на расстоянии 2 см кпереди от ушных 
раковин. Циркулярную резекцию кости шириной 1 см производят одно
моментно или двухмоментно (рис. 135). Отделенную верхнюю часть свода 
приподнимают, значительно увеличивая полость черепа.

При циркулярной краниотомии резко и быстро наступает снижение 
внутричерепного давления, что нередко осложняется шоком. Возможны 
смещения отделенной части свода по отношению к черепу и недостаточный 
косметический результат за счет еще большего увеличения высоты головы. 
Для предупреждения внезапного падения внутричерепного давления в про
цессе операции медленно выводят спинномозговую жидкость путем 
поясничного прокола. Операция производится в два этапа. Вначале 
выполняют переднюю, а через 2 недели — заднюю полуциркулярную 
краниотомию. Кроме того, циркулярная резекция кости дополняется 
рассечением свода черепа в поперечном направлении, что обеспечивает 
увеличение его переднезаднего размера (рис. 136).

Фрагментация свода черепа. Этот метод применяется в основном 
в случаях преждевременного заращения всех черепных швов.

Т е х н и к а  о п е р а ц и и .  Операция может быть выполнена одно- 
и двухмоментно. При одномоментном хирургическом вмешательстве раз
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резом по средней линии образуют два лобно-затылочных кожно-апоневро
тических лоскута, которые отводят в стороны. На скелетированной части 
свода черепа накладывают многочисленные фрезовые отверстия на рас
стоянии 2,5—3 см друг от друга. Фрезовые отверстия соединяют распилом 
кости, образуя свободные костные фрагменты, преимущественно ква

дратной формы (рис. 137). Под 
воздействием повышенного внутри
черепного давления костные фраг
менты приподнимают, значительно 
увеличивая ширину распила. Опе
рацию заканчивают двусторонней 
подвисочной декомпрессией. При 
двухмоментном хирургическом 
вмешательстве фрагментацию сво
да черепа и подвисочную деком
прессию производят вначале на 
одной стороне, а спустя 2—3 не
дели — на другой. Для преду
преждения послеоперационной де
формации свода черепа на голову 
накладывают легкую моделирую
щую гипсовую повязку сроком на
1 месяц (King). Операция обеспе

чивает снижение внутричерепного давления, но она слишком травматична 
для детей. Возможны смещения и некрозы костных фрагментов.

Поперечная краниотомия. Этот метод предложен Wanke, он физиоло
гичен, прост в техническом выполнении и мало травматичен.

Рис. 135. Циркулярная [краниотомия 
по Бауэру.

а б
Рис. 136. Модификация циркулярной краниотомии по А . А . Арендту.

о — передняя полуциркулярная краниотомия, б — задняя полуциркулярная
краниотомия.

Т е х н и к а  о п е р а ц и и .  Соответственно проекции коронарного 
шва и до уровня ушных козелков производят разрез мягких тканей. 
Путем резекции кости шириной 1,5 см образуют искусственный коронар
ный шов (рис. 138).

Операция дает благоприятные результаты и широко применяется 
в случаях преждевременного изолированного заращения коронарного шва.
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Линейная краниотомия. Этот метод является наиболее старым и рас
пространенным. Впервые он был применен Lane, а в последующем разра
ботан Faber и Towne. Основываясь на том, что наиболее быстрый рост 
мозга происходит в первые 3 года жизни ребенка и особенно в первые 
6—8 месяцев, Faber и Towne реко
мендуют производить операцию имен
но в этот период. Раннее хирурги
ческое вмешательство позволяет из
бежать грозных осложнений повы
шенного внутричерепного давления.
Основным показанием к хирургиче
скому вмешательству служит отсут
ствие дифференциации одного или 
нескольких черепных швов на кра
ниограмме.

Т е х н и к а  о п е р а ц и и .
Производят резекцию полоски кости 
шириной 2 см параллельно прежде
временно закрывшимся швам. Так, 
при заращении сагиттального шва 
удаляют полоску кости от затылоч
ного до лобного бугра, отступя на
1,5 см от средней линии. Над про
дольным синусом кость не резецируют во избежание возможности ране
ния синуса. В случаях общего краниостеноза искусственные швы обра
зуют аналогичным образом, параллельно окостеневшим швам. В раннем 
детском возрасте покровные кости черепа мягки, эластичны и легко

резецируются. Предварительно отделяют 
твердую мозговую оболочку от кости.

Наблюдения показали, что простая ли
нейная краниотомия в раннем детском воз
расте малоэффективна. Уже через несколько 
месяцев после операции искусственные швы 
заполняются новообразованной костной 
тканью и рентгенологически не определяют
ся. Заращение краниотомических борозд со 
здает условия для повышения внутричереп
ного давления, что требует повторной опе
рации.

Некоторые авторы, учитывая наблю
даемые в практике рецидивы краниостеноза 
после линейной краниотомии, предложили 
ряд способов для задержки регенерации 
краев резецированной кости.

Рис. 138.  Резекция коронар- Ingraham, Alexander и Matson предло-
ного шва по Банке. ,  „жили обкладывать края резецированной

кости танталовой фольгой или полиэтилено
вой пленкой, которые механически задерживают регенерацию кости 
и тем самым улучшают эффект операции и удлиняют сроки рецидивов 
(рис. 139).

Anderson и Johnson считают, что наружный слой твердой мозговой 
оболочки обладает более выраженными остеобластическими свойствами, 
чем надкостница, и для задержки регенерации кости предлагают смазы
вать твердую мозговую оболочку в области краниоэктомических линий 
3,5% йодной настойкой или ценкеровской жидкостью.

Рис. 137.  Фрагментация свода черепа 
по Кину.
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Модифицированная линейная краниотомия в раннем детском возра
сте обеспечивает физиологический рост черепа, предупреждает его дефор
мацию и создает нормальные условия для дальнейшего роста мозга.

Лоскутная двусторонняя краниотомия. Этот метод разработан и усо
вершенствован в детском отделении Института нейрохирургии имени 
акад. Н. Н. Бурденко и введен в нейрохирургическую практику для лече- 
яия в основном декомпенсированных форм краниостеноза у больных

различного возраста. Операция 
предусматривает увеличение 
объема черепа, а следовательно, 
сокращение степени внутриче
репной гипертензии, венозного 
застоя в полости черепа, созда
ние оптимальных условий для 
роста и функционального раз
вития головного мозга, преду
преждение дальнейшего паде
ния зрения и корригирование 
формы черепа. Для уменьшения 
операционной травмы и посте
пенной разгрузки внутричереп
ного давления операцию выпол
няют в два момента. Первый 
этап хирургического вмеша
тельства производят на стороне 
более низкого зрения с пред
варительным спинномозговым 
проколом на операционном сто
ле. При выведении спинномоз
говой жидкости во время опе
рации постепенно снижает
ся внутричерепное давление, 
уменьшается напряжение твер
дой мозговой оболочки и созда
ются лучшие условия для ре
зекции кости без опасности по
вреждения твердой мозговой 
оболочки.

Т е х н и к а  о п е р а ц и и .
Производят разрез мягких тка

ней от границы волосистой части в области середины лобного бугра, затем 
по средней линии и параллельно ламбдовидному шву по направлению 
к верхнему краю ушной раковины, не доходя до него на 2,5 см. Образован
ный кожно-апоневротический лобно-теменно-затылочный лоскут отводят 
к височной мышце. Отступя от средней линии на 1 см парасагиттально, 
в области лобного бугра, на границе теменной и височной, теменной 
и затылочной костей накладывают фрезовые отверстия (5—6), которые 
соединяют краниотомической линией шириной 1,5—2 см с помощью 
щипцов Люэра. Образованный овальной формы костный лоскут разде
ляют по теменному бугру надвое (рис. 140).

Для предупреждения смещения костных лоскутов и резкого выбуха
ния их за край височной кости оставляют костные мостики шириной 1 см 
в теменно-височных и лобно-височных областях. Для задержки регене
рации кости производят полное удаление надкостницы с обнаженной 
поверхности свода у детей в возрасте до 5 лет и частичное — отступя

Р и с .  139.  Линейная краниотомия по Ингре
хему, Александру и Матсону с обкладыванием 

края кости танталовой фольгой.
1 — край сохранившейся надкостницы; 2 — кор о- 

•нарный шов; з — проекция сагиттального шва; 
4 — ламбдо б и д н ы й  шов; 5 — обкладывание края 
кости танталовой фольгой; 6 — фиксация тантало

вой фольги к краю кости.
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на 2,5 CiM от края резецированной кости у больных старшего возраста. 
Механически разрушают камбиальный слой надкостницы по краю кости 
и соскабливают камбиальный слой твердой мозговой оболочки по ходу 
краниотомических борозд.

Второй момент операции на противоположной стороне черепа про
изводят через 2 недели. Над сагиттальным синусом оставляют полоску 
кости шириной в 2 см. При заращении коронарного или ламбдовидного 
швов дополнительно рассекают кость над продольным синусом, в попе
речном направлении, на уровне теменных бугров. Таким образом, полость 
черепа может увеличиваться в необходимом направлении соответственно 
-закрывшимся швам, достаточно корригируя его форму (рис. 141).

Двусторонняя лоскутная краниотомия с образованием фиксирующих 
костных мостиков и мероприятиями, задерживающими регенерацию кости

в случаях декомпенсированно- 
го краниостеноза, дает хоро- 
ший лечебный и косметиче- 
ский результат и нашла ши- 
рокое применение в практике  

f i А  нейрохирургов и хирургов.
Успех операции зависит от 
сроков предпринимаемого опе
ративного вмешательства.

Рис. 140. Лоскутная двусторонняя 
краниотомия.

А :  1 —  разрез кож и и апоневроза;
2 — краниотомияеские борозды; 3 — к о 
стные мостики; 4 — участки оставлен
ной надкостницы; Б  —  краниограмма 
ребенка после боковой лоскутной кра

ниотомии (обозначения те же).
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При хирургическом лечении особое значение имеет выбор наркотиче
ских средств для обезболивания.

Вследствие значительного венозного застоя в полости черепа крово
течения обычно обильны и диффузны. Учитывая чувствительность детского

■л г

Рис. 141. Схематическое изображение увеличения 
объема черепа после двусторонней лоскутной кра

ниотомии. 
а — до операции; б — после операции.

организма даже к незначительным кровопотерям, операцию всегда сле
дует сопровождать и заканчивать переливанием консервированной крови.

Результаты хирургического лечения

Сравнительная оценка различных хирургических методов лечения 
краниостеноза позволяет отдать предпочтение линейной краниотомии 
с применением полиэтиленовой пленки и двусторонней лоскутной кра
ниотомии. Выбор метода операции зависит от возраста больного, формы 
и стадии заболевания.

В первые годы и месяцы жизни ребенка оправдано использование 
линейной краниотомии. В случаях позднего декомпенсированного кранио-
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Рис. 142. Ребенок 3 лет с кранностенозом.
а — до операции; б — через 2 года после операции.



Рис. 143. Краниограммы того же ребенка. 
а — ДО операции.

стеноза, когда череп уже деформирован, двусторонней лоскутной кранио
томией обеспечивается значительная разгрузка внутричерепного давле
ния и хороший косметический эффект (рис. 142, 143).

Результаты хирургического вмешательства находятся в прямой зави
симости от длительности течения заболевания и сроков операции.

Хирургическое лечение краниостеноза в начальной стадии способ
ствует полному регрессу всех симптомов.

При далеко зашедшем краниостенозе с необратимыми атрофическими 
изменениями зрительных нервов и снижением остроты зрения после 
хирургического лечения стабилизируется остаточная острота зрения, сни
жается внутричерепное давление, исчезают эпилептические припадки,
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Рис. 143 (продолжение), 
б — после операции.

увеличиваются размеры и корригируется форма головы. Череп приобре
тает более правильную форму, кости черепа — нормальную толщину; 
исчезают пальцевые вдавления. Восстанавливается память, повышается 
способность к учению.

Микроцефалия

Микроцефалия характеризуется значительным уменьшением размеров 
головы, гипоплазией или атрофией мозгового вещества. Вес мозга у микро
цефалов может колебаться от 250 до 900 г, а окружность головы умень
шается до 30—40 см. Уже в первые месяцы жизни отмечаются несоответ
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ствия в черепе: покатый лоб, выпуклые надбровные дуги и срезанный 
затылок. У детей раннего возраста родничок закрывается преждевременно, 
быстро окостеневают швы. Они прощупываются в виде выступающих вали
ков. Наряду с этим у больных выявляются параличи, эпилептические 
припадки, аномалии органов зрения (микрофтальм, колобомы, гидро- 
фтальм, катаракта) и другие органические заболевания центральной нерв
ной системы.

Типичными анатомическими признаками истинной микроцефалии 
являются недоразвитие больших полушарий головного мозга, непропор
циональность развития отдельных частей мозга при сравнительно нор
мальном развитии мозгового ствола и спинного мозга.

Физическое развитие микроцефалов в большинстве случаев страдает 
незначительно. Слабоумие у них может быть самой различной степени — 
от идиотии до слабой формы олигофрении. Иногда им доступен несложный 
синтез и элементарная дифференциация, элементарная сообразительность.. 
Речевые функции слабо развиты, дети произносят отдельные слоги.

На краниограммах, помимо уменьшения размеров мозгового черепа, 
отмечается изменение рисунка черепных швов. Они представлены в виде 
тонких линий, а у детей старшего возраста могут отсутствовать. Вслед
ствие недоразвития головного мозга кости черепа утолщаются и окосте
невают швы (см. рис. 5). Внутренняя поверхность костей гладкая. В костях 
черепа отсутствуют признаки повышения внутричерепного давления.

Нередко встречается ложная микроцефалия. У больных при отсут
ствии внешних признаков микроцефалии выявляются симптомы тяжело
го поражения центральной нервной системы в виде спастической гемипле
гии, параплегии, тетраплегии, различных гиперкинезов и поражения 
черепномозговых нервов, которые сочетаются с выраженным умственным 
недоразвитием.

Этиология микроцефалии до настоящего времени остается неясной. 
Развитие микроцефалии большинство авторов связывает с различными 
экзогенными и эндогенными факторами, которые могут оказать влияние 
на рост и развитие мозга (внутричерепные токсические и инфекционные 
энцефалиты, воздействие радиоактивных веществ и пр.). Большое значение 
придают семейным факторам на том основании, что у 60% микроцефалов 
аналогичным заболеванием страдали их братья и сестры. Многие авторы 
связывают недоразвитие мозга с вирусными заболеваниями, перенесен
ными матерью в первые три месяца беременности.

Прогноз при микроцефалии в большинстве случаев неблагоприятный. 
При микроцефалии необходимо обследовать мать ребенка на токсоилазмоз 
и в случае установления диагноза проводить энергичное лечение.

Хирургическому лечению микроцефалия не подлежит.

Платибазия

Платибазия, или вдавление основания черепа (basillar impression), 
образуется вследствие нарушения топографо-анатомического соотноше
ния верхнего шейного отдела позвоночника с основанием черепа. Верх
ние шейные позвонки вдаются в полость черепа, большое затылочное отвер
стие инвагинируется в заднюю черепную ямку (рис. 144). Вследствие 
такой деформации отмечается сужение большого затылочного отверстия, 
уменьшение размеров задней черепной ямки, сближение дуги атланта 
и чешуи затылочной кости, сдавление полушарий мозжечка, миндаликов, 
ущемление твердой мозговой оболочки на уровне большого затылочного 
отверстия. В результате развивается окклюзионная гидроцефалия.
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Рас. 144. Платибазия. Верхние шейные позвонки вдаются в полость 
черепа; уплощено основание черепа.

Истинные причины страдания не установлены. В литературе имеются 
указания на связь заболевания с риккетсиозом, преходящей остеомаляцией.

Диагноз заболевания устанавливают на основании клинических 
симптомов, рентгенологического исследования черепа и верхних шейных 
позвонков. У больных уменьшается высотный диаметр голоны, шея корот
кая. Из неврологических симптомов выявляются мозжечковые симптомы, 
парез черепномозговых нервов, нистагм, пирамидные знаки, признаки 
повышения внутричерепного давления. Нередко развивается нарушение 
дыхания.

Лечение хирургическое. Операция сводится к декомпрессивиой тре
панации задней черепной ямки с резекцией дужек верхних шейных позвон
ков. Твердую мозговую оболочку вскрывают, этим устраняются сдавле
ние мозжечка, спинного мозга, окклюзия ликворных путей.

Остео дистрофия

К остеодистрофии относятся различные формы поражения костной 
системы, обусловленные заболеванием внутренних органов и нарушением 
общего обмена, в основе которых лежит нарушение внутрикостного мета
болизма.

Морфологической основой осгеодистрофии является перестройка 
костной ткани, сопровождающаяся или усиленным ее рассасыванием без 
достаточного новообразования кости, или, наоборот, чрезмерным косте
образованием с последующим развитием остеосклероза. Наиболее типич
ным признаком остеодистрофии является изменение строения костной 
ткани, происходящего не путем дегенерации ее, а путем перестройки.
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ФИБРОЗНАЯ ОСТЕОДИСТРОФИЯ

К группе фиброзных остеодистрофий относятся: местная остеоди
строфия, или местный фиброзный кистозный остит, гигантоклеточная 
опухоль, гиперпаратиреоидная фиброзная остеодистрофия или болезнь 
Реклингаузена, фиброзная дисплазия костей с отдельными ее разновид
ностями, обезображивающая фиброзная остеодистрофия или болезнь 
Педжета, костный леонтиаз (гемикраниоз).

Фиброзную дисплазию костей зарубежные и отечественные ав
торы, за исключением А. С. Рейнберга, не считают формой остеоди
строфии.

Болезнь Педжета и леонтиаз выделены как отдельные нозологические 
формы, хотя леонтиаз является только разновидностью болезни Педжета 
(Т. П. Виноградова).

Кости черепа при фиброзных дистрофиях нередко поражаются изо
лированно или в сочетании с другими частями скелета.

Морфологическая основа всех представителей групп остеодистрофий 
является общей: жировая и костномозговая ткань замещаются волокнистой 
соединительной тканью, в костях образуются кисты, дефекты вследствие 
отека и разжижения разросшейся соединительной ткани, развиваются 
опухолевидные разрастания.

Этиология фиброзных дистрофий окончательно не установлена, 
и происхождение их неизвестно. Отмечают воспалительную, травматиче
скую, инфекционную, нарушения обмена и др. причины.

Клиническая картина фиброзных остеодистрофий мало характерна. 
Процесс начинается незаметно, чаще в юношеском или среднем возрасте. 
Появляется безболезненное, слегка чувствительное при пальпации утол
щение кости. Иногда отмечаются умеренные, ноющие боли. Фиброзные 
остеодистрофии черепа могут развиваться долгие годы, часто не сопро
вождаясь ни местными, ни общими мозговыми явлениями.

Решающая роль в распознавании этого вида костной патологии при
надлежит рентгенологическому методу исследования; рентгеноскопиче
ски удается выявить множественное поражение костей (рис. 145).

Лечение недостаточно разработано. Причинного лечения нет. Единого 
мнения о хирургической тактике также нет. Одни авторы рекомендуют 
радикальное удаление всего пораженного участка кости в пределах нор
мальной костной ткани с последующим пластическим закрытием дефекта 
кости, другие воздерживаются от активного оперативного вмешательства. 
При отдельных формах фиброзных остеодистрофий рентгенотерапия дает 
положительные результаты.

Возможность малигнизации является самой большой опасностью 
при фиброзных остеодистрофиях. Малигнизация может происходить при 
любых условиях: после хирургического лечения, после лучевого и ком
бинированного лечения, а также в случаях, когда специальное лечение 
совсем не применялось. Поэтому чрезвычайно трудно поставить точный 
индивидуальный прогноз в каждом отдельном случае заболевания.

Гигантоклеточная опухоль. Доброкачественная опухоль экспансив
ного роста, сопровождающаяся разрастанием клеток внутри кости с фиб
розной капсулой. Костная ткань в месте расположения опухоли расса
сывается. Вокруг опухоли наблюдается реактивное образование новой 
костной ткани, поэтому опухоль остается в пределах кости. Последняя 
утолщается соответственно величине и форме опухоли. В некоторых слу
чаях опухоль растет поднадкостнично и прорастает мягкие ткани. Гиганто
клеточные опухоли чаще локализуются в метафизарных отделах бедрен
ной кости и в костях черепа.
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Микроскопическое строе
ние опухоли характеризуется 
наличием двух типов опухо
левых клеток: одноядерных 
и крупных многоядерных 
клеток, содержащих от не
скольких до многих десят
ков и даже сотен ядер.

Клинические симптомы 
гигантоклеточной опухоли 
характеризуются наличием 
болевых ощущений в области 
поражения, деформации ко
сти. При значительных раз
мерах опухоли могут иметь 
место оболочечные, головные 
боли. На краниограммах вы
являются различной величи
ны очаги деструкции кости.

Диагноз гигантоклеточ
ной опухоли уточняется био
псией.

Хирургическое лечение сводится к экскохлеации или выскабливанию 
опухолевой ткани с последующим протиранием полости спиртом. Успеш
ные результаты дает рентгенотерапия.

Деформирующая остеодпстрофия (болезнь Педжета). Характеризуется 
изменением структуры костной ткани с преобладанием процессов косте
образования, появлением гиперостозов с обильной васкуляризацией. 
Нередко образуются различных размеров кровяные лакуны между кост
ными трабекулами. Наряду с лакунарным рассасыванием кости имеются 
гигантские клетки — остеокласты. Параллельно идет созидание непол
ноценного костного вещества с большим количеством незрелых элементов. 
По частоте поражения на первом месте стоят косги таза, на втором — 
бедер, на третьем — черепа.

В детском возрасте деформирующая остеодистрофия обнаруживается 
реже, чем у взрослых. Нередко можно наблюдать значительное утолще
ние костей свода черепа с нависанием его кпереди.

В связи со значительным костеобразованием и сужением отверстий 
основания черепа может развиться краниобазальная симптоматика. 
Появляются симптомы поражения различных черепномозговых нервов. 
Значительное увеличение лицевого черепа наблюдается редко. Наоборот, 
отмечается частичная атрофия челюстей с выпадением зубов. Нарушается 
соотношение размеров мозгового и лицевого черепа.

Заболевание может развиваться без симптомов на протяжении мно
гих лет.

Краниографически отмечается пятнистый или грубый трабекулярный 
рисунок. Пятнистость чаще видна в плоских костдх, а трабекулярность 
в губчатых.

В начале заболевания исчезают сосуды свода черепа, позже возни
кают обширные участки разрежения костной ткани, резко отграниченные 
от неизмененной кости. Край их нередко зазубрен или фестончатый. 
Образуются просветления — остеоидные, или псевдокистозные поля. 
Пальпаторно указанные изменения не определяются.

В дальнейшем изменяется костная структура. Исчезают костные пла
стинки, в диплоэ появляются неправильной формы включения, напоми-

Рис. 145.  Гиперпаратиреоидная остеодистрофия. 
На кранпограмме видны участки разряжения 

костей свода черепа.
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нагощие хлопья ваты. Чере
дование их с порозными уча- 
стками создает пестрый ри
сунок, который отчетливо 
виден на краниограммах 
(рис. 146).

Разрыхление и наслое
ние костных элементов кор
кового слоя приводят к его 
чрезмерному утолщению.
В результате увеличивают
ся размеры черепа, а по
верхность его становится 
волнистой.

Развитие подобных кост
ных напластований на осно
вании черепа приводит к уп- п 1А„ „  „  тг

1 . Рас.  14Ь.  Болезнь Псджста. На краниограмме
лощению черепных ям и ту- резкое утолщение костей с хлопьевидным рис.ун- 
рецкого седла. Может разви- ком их структуры,
ваться конвексобазия. Воз
можен переход деформирующей остеодистрофии в остеогенную саркому.

Костный лсонтиаз, или костная «львиность», встречается нечасто. 
В литературе описано более 120 наблюдений указанной патологии. 
По данным Schlumberger, в процесс чаще вовлекаются верхние челюсти, 
реже нижние. Может встречаться врожденная костная «львиность». 
При этом отмечаются характерные изменения не только в костях черепа, 
но и в трубчатых костях. Ио мнению В. Р. Брайцева, в основе заболева
ния лежит извращение функции остеобластической мезенхимы в эмбрио
нальном периоде.

Сразу же после рождения отмечается прогрессирующее увеличение 
челюсти и черепа. Физическое и умственное развитие обычно нормально. 
С возрастом могут появляться головные боли, боли в конечностях.

При рентгенологическом исследовании обнаруживается утолщение 
костей черепа до 1,5—3 см. Кортикальный слой кости резко истончается 
вплоть до полного исчезновения. В области отдельных костей черепа 
могут выявляться склеротические напластования. Плоские кости имеют 
равномерно зернистый, милиарный рисунок. Одна из челюстей как бы 
раздута, увеличена, достигает размеров взрослого. Костная структура 
челюсти не дифференцируется. Много мелкоточечных очагов просветления.

Возможны рентгенологические изменения и со стороны трубчатых 
костей. Кости голени и бедер вздуты, костномозговой капал резко расши
рен, кортикальный слой истончен. Одновременно с остеопорозом выяв
ляется мелкотрабекулярный рисунок с очагами просветления неправиль
ной формы.

Изменения, характерные для леонтиаза, встречаются и при гиперпа- 
ратиреоидной остедиострофии («симптоматический леонтиаз») и болезни 
Педжета.

Гистологические изменения в костях черепа при леонтиазе характе
ризуются разрастанием волокнистой ткани между костными балками, 
замещающей костный мозг. Кортикальный слой спонгнзирован, гаверсовы 
каналы расширены. Имеются очаги лакунарного рассасывания кости 
и заполненные фпброретикулярной тканью.

Лечение — может применяться лучевая терапия.
Солитарпая костная кнета. Является одиночным образованием, обычно 

встречается в детском возрасте. Увеличивается в размерах медленно.
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Клинические симптомы определяются направлением роста опухоли. 
При экстракраниальном росте имеется плотное и безболезненное на ощупь 
опухолевидное образование, прочно спаянное с костью. Могут развиваться 
головные боли.

При интракраниальном направлении роста опухоли почти всегда 
возникают головные боли. Местные изменения на поверхности черепа 
отсутствуют.

На краниограммах в стадии начальной фазы развития кости свода 
черепа изменения структуры кости незначительные. В более поздней 
стадии обнаруживается плоское или бугристое сферическое выпячивание, 
правильной, округлой формы. Рисунок диплоэ исчезает. Значительно 
утолщается внутренняя пластинка с негомогенной структурой. В даль
нейшем образуются ячейки с участками склероза. Костная киста может 
быть однокамерной или многокамерной. Встречаются костные кисты 
в виде гигантской полости без стропил и перегородок. Краеобразующий 
контур кисты гладкий. Полость кисты выстлана соединительной тканью 
и заполнена жидким содержимым, дающим различной плотности тень 
на краниограмме.

Костная киста и гиперпаратиреоидная остеодистрофия отличаются 
как рентгенологически, так и клинически. При гиперпаратиреоидной остео
дистрофии новообразования чаще множественные, беспорядочные. Кост
ные дефекты как в мозговом, так и в лицевом черепе округлой и овальной 
формы, с мелкозазубренными контурами. В краевом прилежании они 
выступают в виде сферических бухтообразных выпячиваний. Бугристые 
образования достигают небольшой высоты (1—3 см). Реактивных изме
нений в окружающей костной ткани нет.

Деформирующая остеодистрофия в костях свода черепа всегда начи
нается с разрежения костной ткани. Поля псевдопросветления могут 
достигать нескольких десятков квадратных сантиметров, без четких гра
ниц. Длительность существования этой стадии заболевания крайне вариа
бельна и причины ее неизвестны. Так как первая фаза болезни Педжета 
клинически почти ничем не проявляется, то и рентгенологически она обна
руживается крайне редко. В более поздний период наступает деформация 
черепа и утолщение костей свода, зона диплоэ исчезает. На боковой кра
ниограмме выявляется бесструктурный рисунок кости с пятнистыми 
включениями.

Лечение хирургическое с последующей пластикой костного дефекта.
Эозинофильные гранулемы костей черепа. Заболевают преимуществен

но дети и юноши, наиболее часто — в школьном возрасте. Мужской пол 
поражается в 3—4 раза чаще, чем женский. Чаще всего процесс локали
зуется в костях свода черепа, таза и длинных трубчатых костях.

При поражении костей черепа обращает на себя внимание появление 
не только местных, но и диффузных головных болей, иногда сопровождаю
щихся рвотой. Наиболее характерны очаговые разрушения костей. В ряде 
случаев наблюдается эозинофилия крови, субфебрильная температура 
и общее недомогание. Кожная реакция над участками поражения всегда 
незначительна. При пальпации определяются мягкая консистенция 
в центре пораженного участка и кратерообразные края костного дефекта.

Гранулема, развиваясь в костном мозгу, разрушает кость изнутри, 
в результате чего возникает очаг деструкции округлой или овальной, реже 
неправильной формы. На рентгенограммах в костях черепа такие очаги 
чаще всего округлые, четко отграничены, единичные или множественные.

Достоверный диагноз заболевания устанавливается на основании 
цитологического исследования пунктата или гистологического исследова
ния ткани, полученной при операции.
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Прогноз вполне благоприятный. Известны случаи самоизлечения.
Показания к операции относительные. Хорошие результаты наблю

даются после применения рентгенотерапии.
Хронический ксантоматоз. Болезнь Хенд — Шюллер — Кристчена, 

хронический ксантоматоз, по всей вероятности, является врожденным 
страданием, представляет собой глубокое расстройство жирового, липоид- 
ного обмена. Обычно заболевают дети в возрасте до 7 лет, мальчики зна
чительно чаще, чем девочки.

Клинически проявляется триадой: несахарный диабет, пучеглазие 
и поражение плоских костей черепа — синдром Кристчена. Однако любой 
из этих признаков может и отсутствовать, поэтому с нейрохирургической 
гочки зрения правильнее говорить о костной форме хронического ксанто- 
матоза. Изменения костей наиболее постоянные, а поэтому и практически 
более важные.

Ключом к раскрытию диагноза служит рентгенологическое исследо
вание. Дефекты предпочтительно гнездятся в теменной, височной и лоб
ной костях свода черепа, меньше в затылочной области. Контуры дефектов 
очень четко и резко очерчены и крайне изъедены, извилисты (см. рис. 27).

Дефекты костей основания черепа своей локализацией объясняют 
ряд клинических симптомов, дефекты в области верхних стенок глазницы, 
соответствующие ксантоматозным узлам, обусловливают происхождение 
пучеглазия, поражение слухового аппарата обусловлено разрушением 
пирамиды и сосцевидного отростка.

Предсказание в смысле жизни благоприятное.
Лечение — при успешной рентгенотерапии костные дефекты медленно 

замещаются вновь образованной костной тканью, что наблюдается также 
и при самопроизвольном обратном развитии ксантоматозных узлов.

Остеомы. Остеомы представляют собой доброкачественные опухоли 
с медленным ростом. Они одиночны и редко бывают множественные.

Чаще всего остеомы исходят от лобной, височной и теменной кости. 
Нередко они располагаются в лобной пазухе, лабиринте, решетчатой кости 
и гайморовой пазухе. Опухоли шаровидной, овальной и конусообразной 
формы растут обычно на узкой ножке, плоские остеомы имеют широкое 
основание. Местом исходного роста опухоли может быть внутренний, 
наружный или средний слой кости. Направление роста бывает экстракра- 
ниальное, интракраниальное или же опухоль располагается между внут
ренним и наружным слоем кости.

Происхождение остеом связывают с травмой черепа, воспалитель
ными заболеваниями костей, гетеротопией, эмбриональной ткани. Однако 
истинные причины не установлены.

Гистологически различают три типа остеом: компактные, спонгиозные 
и смешанные. Компактные — чаще всего локализуются в придаточных 
полостях, спонгиозные — в костях свода черепа, смешанные остеомы 
могут быть различной локализации. Характер и выраженность кли
нических симптомов зависят от исходного места, направления роста 
и величины опухоли.

При исходном росте опухоли из наружного компактного слоя жалобы 
ограничиваются косметическим недостатком.

Интракраниальные остеомы сопровождаются различной выражен
ности оболочечными головными болями, признаками повышения внутри
черепного давления и очаговыми неврологическими симптомами, свя
занными с непосредственным давлением опухоли на мозговую ткань.

При локализации остеомы в передней черепной ямке (лобная пазуха, 
решетчатый лабиринт) наиболее ранними симптомами являются болез
ненность в области I ветви тройничного нерва, слезотечение, экзофтальм,
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двоение, сужение поля зрения. Может развиться атрофия зрительного 
нерва.

Диагноз устанавливают на основании рентгенологических и клиниче
ских признаков. Остеому необходимо дифференцировать с травматиче
скими остеодитами, оссифицировавшейся гематомой, кефалогематомами, 
подфасциальной фибромой.

На краниограммах компактные остеомы определяются в виде ясной, 
густой, гомогенной тени с резко, очерченными бугристыми краями.

Спонгиозные остеомы имеют не очень плотную тень, ее трудно диффе
ренцировать от дистрофических поражений кости.

Лечение остеом хирургическое. Опухоли на узкой ножке с экстракра- 
ниальным ростом удаляются вместе с наружной костной пластинкой. При 
интракраниальном расположении остеома удаляется в пределах здоро
вой кости с последующей пластикой костного дефекта. Остеомы, распо
лагающиеся в придаточных пазухах, обычно легко вылущиваются из свое
го ложа.

Эпидермоиды костей свода черепа. Локализация эпидермоидов в костях 
свода черепа встречается относительно редко. Они имеют эпителиальное 
происхождение и развиваются из остатков отшнуровавшихся и сместив
шихся эмбриональных эпителиальных клеток.

Эпидермоиды костей черепа одинаково часто встречаются у детей 
мужского и женского пола различного возраста. Сравнительно более 
часто поражаются лобная и теменные кости.

Вскоре после рождения родители ребенка обращают внимание на нали
чие у него безболезненного выпячивания, которое с возрастом увеличи
вается в размерах. Нередко эпидермоиды обнаруживаются случайно 
в связи с ушибом головы.

Эпидермоиды, достигающие значительных размеров, представляют 
собой опухолевидное образование округлой формы. При пальпации оно 
безболезненное, неподвижное, бугристое.

Клиническое проявление заболевания обусловливается направлением 
роста новообразования и выраженности деструкции кости.

При экстракраниальном росте опухоли неврологические симптомы 
отсутствуют. При пальпации у основания опухоли определяется острый 
край дефекта кости, обусловленный атрофией наружной костной пластин
ки и диплоэ от давления. На краниограмме соответственно расположению 
опухоли выявляются различной формы дефекты наружной пластинки 
и диплоэ кости с четкими склерозированными краями.

Интракраниальное направление роста эпидермоида сопровождается 
симптомами раздражения твердой мозговой оболочки с возможными мест
ными реактивными изменениями. Симптомы поражения головного мозга 
развиваются очень редко и, как правило, скудны. На краниограммах 
выявляется деструкция диплоэ и внутренней пластинки различной протя
женности (от 1 до 8 см). Выраженность деструкции обусловлена направле
нием роста и размерами эпидермоида. Полного дефекта кости при эпидер
моидах не бывает. Дифференциальный диагноз между эпидермоидом 
костей свода черепа и черепно-мозговыми грыжами не сложен. Решающее 
значение имеют анамнез, локализация опухолевидного образования 
и краниографические данные. Кнутри от росткового слоя расположен 
зернистый слой, состоящий из 1 — 2 рядов клеток, с зернами керато- 
гиалина. Зернистый слой переходит в роговой слой, который образован 
полигональными ороговевающими клетками. Они утрачивают ядра, 
слущиваются и составляют основную массу опухоли. Оболочки и содер
жимое эпидермоидов лишены дермы и ее производных (сальные и потовые 
-железы, волосяные мешочки, волосы, зубы), что отличает их от дермоидов.
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Лечение хирургическое. Удаление новообразования производят 
в ранние сроки с обязательным удалением оболочки. Оставшиеся участки 
оболочки могут служить источником рецидива. При значительном разру
шении кости на большом протяжении после операции может возник
нуть вопрос о пластике костного дефекта, который решается положи
тельно.

Гемангиомы костей черепа. Гемангиомы костей черепа представляют 
собой медленно растущие доброкачественные опухоли с новообразованием 
и опухолевым ростом сосудов и капилляров. В процессе роста инфильтри
руется окружающая костная ткань с последующей атрофией. Гемангиомы 
могут быть результатом порока развития кровеносных сосудов.

По сводной статистике Wyke, гемангиомы костей черепа составляют
0,2%  доброкачественных костных опухолей.

Излюбленной локализацией гемангиом черепа являются теменные 
и лобные кости. Значительно реже новообразования располагаются в обла
сти затылочной кости и костей основания черепа.

Заболевание чаще встречается у лиц женского пола. Гемангиомы 
черепа обнаруживаются случайно или в связи с обследованием по поводу 
появления плотной, неподвижной, безболезненной при пальпации при
пухлости. Нередко больные жалуются на общую или локальную голов
ную боль. Возможно развитие эпилептических фокальных припадков, 
очаговых неврологических симптомов, которые могут указывать на топику 
новообразования. Признаки повышения внутричерепного давления 
отсутствуют.

Гемангиомы костей черепа могут быть капиллярными и каверноз
ными.

Кавернозная гемангиома рентгенологически характеризуется округ
лой формы очагом в виде просветления костной ткани, разделенным ради
ально расположенными костными балками на множество камер. Эти 
камеры напоминают пчелиные соты или «голову медузы». Очаг остеопо- 
роза имеет четко очерченные крупнофестончатые края.

Капиллярная или диффузная гемангиома в рентгенологическом 
изображении имеет вид очага остеопороза неправильной формы, нечетко 
отграниченного от окружающей ткани. Иногда она определяется в виде 
мелких дефектов костного вещества, соединенных друг с другом костными 
трабекулами. Костный дефект может быть связан с наружной опухолью 
небольших размеров, флюктуирующей при ощупывании. Наряду с этим 
отмечается усиление рисунка костных борозд оболочечных артерий 
и диплоических вен.

Дифференциально-диагностические признаки гемангиом костей чере
па (их следует отличать от эозинофильных гранулем, холестеатом и мета
статических опухолей): наличие углубленной борозды приводящего сосу
да, интактность наружного и внутреннего компактного слоя кости, данные 
пневмоэнцефалографии.

Лечение — резекция пораженного участка кости с последующим 
пластическим замещением костного дефекта.

Остеосаркома. Остеогенная саркома является одной из самых злока
чественных опухолей. Нелеченая саркома черепа в течение 1—2 лет 
приводит больного к смерти вследствие быстрого, разрушительного 
своего роста.

Местом исходного роста первичных сарком могут служить кости свода 
и основания черепа. Из костей свода чаще поражаются лобная, затем 
теменная, височная и реже затылочная.

Остеосаркомы бывают трех разновидностей: о с т е о л.и т и ч е -  
с к а я ,  о с т е о б л а с т и ч е с к а я  и с м е ш а н н а я  саркома.
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Для о с т е о л и т и ч е с к о й  саркомы характерны отсутствие 
оссификации, выраженная васкуляризация и полиморфизм клеточного 
строения (веретенообразные, круглые). В ее структуру входит большое 
число гигантских клеток. В связи с этой особенностью данную разновид
ность саркомы обозначают термином гигантоклеточная саркома. Опухоль 
плотная, неподвижная, иногда болезненная при пальпации. Краниогра
фически определяется одиночный очаг деструкции костной ткани. В началь
ной фазе роста опухоли перифокальная реакция отсутствует. С прогрес
сирующим разрушением кости и повреждением коркового слоя отслаи
вается периост и образуется периостальный козырек. Контуры опухоли 
отчетливо видны на краниограммах.

О с т е о б л а с т и ч е с к а я  саркома характеризуется остеобла- 
стическими процессами. Костеобразование происходит в ткани опухоли 
субпериостально или экстрапериостально. Рано образуются метастазы 
в другие органы. На краниограммах виден костный гребень с радиарной 
исчерченностью, захватывающей обширный участок костей, наиболее 
часто теменных.

С м е ш а н н а я  саркома отличается своеобразным сочетанием 
процессов остеолиза и опухолевого остеообразования, выраженность 
которых может быть различной у разных больных. На краниограммах 
выявляется значительное разрушение кости, сочетающееся с интраоссаль- 
ным и экстраоссальным костеобразованием.

Клиническое проявление саркомы определяется локализацией 
и направлением роста. В большинстве случаев появление опухоли костей 
свода черепа безболезненное. Интенсивный рост опухоли приводит к истон
чению мягких покровов головы. Опухоль неподвижна по отношению 
к кости. В начальных стадиях консистенция ее костная, но в результате 
разрушения кости и распада в центре опухоли появляется размягчение 
с неровными краями. В результате неравномерного роста поверхность 
опухоли становится бугристой, появляются изъязвления кожи с присо
единением вторичной инфекции, обусловливающей гнойный характер 
отделяемого. Часто вокруг основного опухолевого узла появляются доба
вочные узлы.

В том случае если саркома имеет тенденцию к росту не только к поверх
ности костей черепа, но и в полость черепа, появляются общемозговые 
и очаговые симптомы, выраженность которых зависит от локализации 
процесса по отношению к тем или иным участкам головного мозга.

Для сарком основания черепа характерно поражение черепномозго
вых нервов, наличие инфундибулярно-гипофизарного синдрома, ство
ловых явлений. Общемозговые симптомы, как правило, появляются 
редко.

Раннее радикальное хирургическое вмешательство при саркомах 
костей свода черепа иногда может дать хорошие отдаленные результаты. 
Саркомы основания черепа неоперабельны. В виде паллиативной опера
ции при тяжелой гипертензии производят декомпрессивную трепанацию 
по Кушингу, при невралгии тройничного нерва рекомендуют перерезку 
заднего корешка тройничного нерва по Денди либо по Адсону. В ряде слу
чаев временный положительный эффект дает рентгенотерапия. В комби
нированном лечении сарком костей черепа применяются сарколизин, 
фенестрин, эндокринные и радиоактивные препараты.

Саркома Юинга. Саркома Юинга покровных костей черепа у детей 
встречается редко. Заболевание характеризуется появлением локальных 
изменений. В области новообразования определяется гиперемия кожи, 
зыбление. Местная воспалительная реакция то исчезает, то нарастает. 
Ремиссии и рецидивы могут чередоваться. Развиваются местные боли,
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усиливающиеся по ночам с повышением температуры, лейкоцитозом, 
ускорением РОЭ, быстро наступает вторичная анемия.

Краниографическая картина многообразна и не специфична, преобла
дает остеолиз, но могут быть и склеротические изменения; весьма часто 
наблюдается слоистый периостит.

Метастазы во внутренние органы наступают рано и могут маски
ровать основное заболевание.

Лечение — ранняя лучевая терапия.
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Г ЛАВА IV

Spina bifida 
и другие врожденные заболевания 

позвоночника и спинного мозга

Spina bifida

Общие сведения. Классификация

Spina bifida — врожденное незаращение позвоночника, часто 
сопровождается одновременным пороком развития спинного мозга 
и его оболочек. Хотя термин «spina bifida» означает расщепление 
позвоночника (spina — хребет, позвоночный столб, bifidus — надвое 
разделенный, от bis findo — расщепленный), с точки зрения пато
генеза данного страдания более уместно говорить о незаращении.

Spina bifida представляет собой наиболее частое врожденное 
уродство позвоночника и спинного мозга. Tulpius в 1641 г. первый 
описал больного с опухолью на спине в месте незаращения позво
ночника и дал название этому страданию spina bifida. Незаращение 
дужек позвонков с наличием грыжевого выпячивания обозначается 
в литературе по-разному: спинномозговые грыжи, spina bifida, 
spina bifida cystica, spina bifida vera, spina bifida typica, spina 
bifida aperta.

На незаращение позвоночника без грыжевого выпячивания 
обратил внимание Virchow в 1875 г., обнаружив случайно на трупе 
женщины расщелину в дужках позвонков и отметив сопутствующий 
гипертрихоз в поясничном отделе. Эта форма незаращения позво
ночника без грыжевидного выпячивания была названа им скрытой 
позвоночной расщелиной — spina bifida occulta. Незаращенными 
могут быть дужки позвонков (эти формы в литературе объединяются 
под названием spina biiida posterior) либо тела позвонков (spina bifida 
anterior). Последняя форма была описана в 1844 г. Rokitansky.

В основу классификации spina bifida легли патологоанато
мические исследования. Наиболее подробная классификация была 
дана Koch в 1881 г., а затем Recklinghausen в 1886 г.
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В настоящее время в зависимости от степени недоразвития позво
ночника, спинного мозга, оболочек и покровных тканей различают не
сколько анатомических форм врожденного незаращения позвоночника.

I. Рахишизис полный и частичный.
II. Спинномозговые грыжи.

1. Менингоцеле.
2. Менингорадикулоцеле.
3. Миеломенингоцеле.
4. Миелоцистоцеле.

III. Spina bifida complicata.
IV. Spina bifida occulta.
V. Spina bifida anterior.
Spina bifida может наблюдаться в различных отделах позвоночника, 

но наиболее часто встречается в пояснично-крестцовом отделе. Так, среди 
485 случаев spina bifida шейного отдела отмечалась в 7,5 %, грудного — 
в 10%, поясничного—в 60%, крестцового—в 22,5% (С. Д. Терновский).

Вопрос о причине и механизме происхождения spina bifida остается 
неразрешенным. Одно является бесспорным: возникновение spina biiida 
связано с неправильным развитием позвоночника, спинного мозга и его 
оболочек в период внутриутробного формирования. В возникновении этого 
страдания, по-видимому, имеют значение инфекция, травма, интоксикация 
в период внутриутробной жизни.

Анатомия и гистология

Spina bifida имеет чрезвычайно разнообразную морфологическую 
картину.

Рахишизис полный и частичный. Основным морфологическим призна
ком рахишизиса является одновременное незаращение мягких тканей, 
позвоночника и спинного мозга. Задний рахишизис, при котором наблю
дается незаращение дужек позвонков, нередко сочетается с передним рахи- 
шизисом, при котором имеется незаращение тел позвонков. Нередко 
при рахишизисе наблюдается уродство развития головного мозга вплоть 
до анэнцефалии и уродства со стороны других органов и тканей. Плоды 
с рахишизисом, особенно тотальным, обычно нежизнеспособны. Подробное 
патологоанатомическое описание тотального рахишизиса дано Koch 
в 1881 г., а затем С. Гурбским.

Частичный рахишизис патологоанатомически был изучен Реклингау- 
зеном. Локализуется частичный рахишизис чаще всего в поясничном 
отделе позвоночника. При нем имеется дефект в дужках нескольких 
позвонков, в области которого лежит не сомкнувшийся в трубку спинной 
мозг. Последний представляет собой красноватую, бархатистую, оваль
ной формы плоскую массу, состоящую при микроскопическом исследова
нии из большого количества, расширенных сосудов и элементов мозговой 
ткани. Эту сосудистую ткань с элементами мозговой ткани Recklinghausen 
назвал area medullo-vasculosa. Оба полюса area medullo-vasculosa пере
ходят в цилиндрический спинной мозг. Area medullo-vasculosa лежит 
на мягкой мозговой оболочке, которая, направляясь кнаружи, сливается 
с подкожной клетчаткой у края кожного дефекта. Участок мягкой мозго
вой оболочки от края area и до начала кожи, покрытый тонким слоем эпи- 

.дермиса, Recklinghausen назвал zona epithelioserosa. Кнаружи от этой 
зоны располагается третий пояс, состоящий из кожи, покрытой воло
сами,— zona dermatica (по Реклцнгаузену) (рис. 147). Твердая мозговая 
«оболочка выстилает дорсальную поверхность тел позвонков и, подходя
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к краям дефекта, теряется в подкожной клетчатке. Между мягкой и твер
дой мозговыми оболочками располагается арахноидальная оболочка. 
При скоплении жидкости в подпаутинном пространстве образуется гры
жевое выпячивание. Такая форма рахишизиса была названа Reckling
hausen миеломенингоцеле (миелоцеле по Коху, язвенная форма по Левефу).

Спинномозговые гры
жи. Спинномозговые гры
жи представляют собой 
грыжевидное выпячивание 
оболочек, нервных кореш
ков и спинного мозга че
рез щель в позвоночнике. 
В зависимости от того, что 
входит в состав грыжевого 
мешка и где] располагает
ся спинномозговая жид
кость, различают не
сколько форм спинномоз
говых грыж (менингоцеле, 
менингорадикулоцеле, мие
ломенингоцеле, миелоци- 
стоцеле).

М е н и н г о ц е л е  (рис. 148). При этой форме имеется выпячивание 
через дефект в позвоночнике только оболочек спинного мозга и лишь 
в редких случаях отдельных нервных петель конского хвоста. Грыже

вой мешок заполнен спинномозговой 
жидкостью. Спинной мозг бывает, как 
правило, не изменен и занимает свое 
обычное положение. Лишь в редких

Р ис.  147. Рахишизис.
1 — zona derm atica; 2 — zona epitlielioserosa; 3 — area 
inedullovasculosa; 4 — твердая мозговая оболочка; 5 — арах

ноидальная оболочка; 6 —  мягкая мозговая оболочка.

Рис. 14 8 . Менингоцеле.
1 — коша; 2 — арахноидальная оболочка; 
3 — полость грыжи; 4 — твердая мозго

вая оболочка; 5 —  корешки.

Р и с . 149. Миеломенингоцеле.
1 — area m edullo-vasculosa; 2 — zona ep it- 
helioserosa; 3 — zona derm atica; 4 — спин
ной мозг; 5 — кореш ки; б — твердая м оз
говая оболочка; 7 — мягкая мозговая обо
лочка; 8 — арахноидальная оболочка;

9 — спинномозговая жидкость.

случаях наблюдаются дефекты его развития. Грыжевое выпячивание 
имеет ножку, локализуется чаще всего в крестцовом отделе позвоночника.

М е н и н г о р а д и к у л о ц е л е .  При этой форме в грыжевой 
мешок вовлекаются уродливо развитые, истонченные корешки спинного
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мозга, которые обычно бывают приращены к стенке мешка. При гисто
логическом исследовании обнаруживается, что корешки недостаточно 
миелинизированы. Спинной мозг оканчивается на обычном уровне. 
Выпячивание имеет широкое основание. Локализуется менингорадикуло- 
целе чаще в пояснично-крестцовом отделе позвоночника.

М и е л о м е н и н г о ц е л е  (рис. 149). При этой форме в грыжевой 
мешок, помимо оболочек и измененных корешков, вовлекается и спинной 
мозг (мозговой стержень по В. Н. Зененко). Наиболее характерным урод
ством спинного мозга при данной 
форме являются случаи, когда спин
ной мозг с отходящими от него истон
ченными корешками, выходя из по
звоночного канала, проходит полость 
грыжевого мешка и заканчивается 
в центральной части его в виде не 
замкнувшейся в трубку зародышевой 
мозговой пластинки (area medullo- 
vasculosa по Реклингаузену). При 
микроскопическом исследовании от
резка спинного мозга, проходящего 
в полости грыжевого мешка, обнару
живается изменение формы централь
ного канала, неправильное формиро
вание серого и белого вещества, рас
пространенный глиоз, уменьшение 
количества нервных клеток. Послед
ние обычно находятся в различных 
стадиях дегенерации и атипично рас
положены. Иногда в этом отрезке 
спинного мозга нервные клетки вовсе 
отсутствуют. Встречаются и другие 
варианты, например, когда в этом 
участке спинного мозга отмечается 
нормальная миелинизация сегментов и сохранность нервных клеток. Это 
обстоятельство вынуждает особенно бережно относиться во время опера
ции к спинному мозгу, находящемуся в полости грыжевого мешка. Миело
менингоцеле имеет широкое основание и локализуется в пояснично- 
крестцовом отделе позвоночника.

М и е л о ц и с т о ц е л е  (рис. 150). При этой форме спинномозговая 
жидкость скапливается в расширенном центральном канале, и спинной 
мозг вместе с оболочками выпячивается через щель в позвоночнике. 
Вследствие этого стенка мешка состоит не только из кожи и оболочки, 
но и из мозгового вещества. Корешки в полости мешка отсутствуют. 
Передние двигательные корешки остаются на обычном месте. Задние 
чувствительные корешки располагаются под оболочками, образующими 
стенку мешка. Оболочки и истонченный спинной мозг обычно сливаются 
в единый конгломерат и даже при гистологическом исследовании разли
чить все эти элементы бывает очень трудно.

Разновидностью миелоцистоцеле является м и е л о ц и с т о м е -  
н и н г о ц е л е .  При этой форме отмечается скопление жидкости не толь
ко в расширенном центральном канале, но и между оболочками. Миело
цистоцеле имеет широкое основание, располагается чаще в пояснично- 
грудном отделе позвоночника.

Из всех приведенных форм спинномозговых грыж чаще встречаются 
миеломенингоцеле, реже — миелоцистоцеле.

Рис. 150. Миелоцистоцеле.
1 — ножа; 2 — арахноидальная оболочка; 
з — кореш ки; 4 —■ мягкая мозговая оболоч
ка; 5 — расширенный центральный канал; 
6 — твердая мозговая оболочка; 7 — дужка 

позвонка; 8 —спинной мозг.
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Р и с . 151. Менингоцеле с изъязвленными кож
ными покровами.

а  — до операции; б  — после операции.

Грыжевидное выпячива
ние бывает овальной, округ
лой, плоской формы и при 
всех видах спинномозговых 
грыж располагается в основ
ном по средней линии позво
ночника (рис. 151). Размеры 
выпячивания различны и мо
гут достигать величины го
ловки новоролчденного ребен
ка. Обычно с возрастом ре
бенка выпячивание увеличи
вается, а покровы его истон
чаются, изъязвляются, не- 
кротизируются и образуются 
ликворные свищи. По данным 
Я. д. Витебского, грыжевой 
мешок уже при рождении ре
бенка бывает некротизиро- 
ван, изъязвлен или перфори
рован, и только в 10 —15% 
наблюдений он покрыт нор
мальными кожными покро
вами. На коже, покрываю
щей грыжевое выпячивание, 

нередко встречаются волосы, пигментные пятна. В некоторых случаях 
покровы выбухания уже с самого рождения представляют собой тонкую 
просвечивающую пленку. При миеломенингоцеле покровы выпячивания 
имеют характерный вид, отличающий эту форму от других форм спин
номозговых грыж. Периферическая часть выбухания покрыта кожей 
(zona dermatica), которая часто снабжена волосами. Затем идет блестя
щая, синеватая перепонка — мягкая мозговая оболочка, которая ближе 
к zona dermatica покрыта эпидермальным слоем (zona epithelioserosa). 
Центральную часть грыжевого выпячивания представляет area medullo- 
vasculosa— не закрывшаяся в трубку медуллярная пластинка, кото
рая похожа на грануляционную ткань. Иногда в области area 
medullo-vasculosa имеется ликворный свищ, в связи с чем эту форму 
называют spina bitida aperta. Иногда уже при рождении ребенка 
в области area medullo-vasculosa имеется рубец, часто, однако, рубце
вание и эпителизация наступают после рождения ребенка. Твердая 
мозговая оболочка в образовании грыжевого выпячивания не при
нимает участия. При всех формах спинномозговых грылх она бывает 
незаращенной и обнарулшвается у основания выпячивания под кожей 
и подколшой клетчаткой. В образовании стенки мешка принимают участие 
мягкая и арахноидальная оболочки, которые обычно сливаются в одну 
рубцово измененную оболочку. При гистологическом исследовании оболоч
ки представляют собой плотные, фиброзно утолщенные мембраны, вклю
чающие в себя иногда очаги глиозной ткани. Нередко оболочки интимно 
срастаются с истонченными кожными покровами грыжевого мешка и опре
делить их бывает трудно. Фиброзные изменения и утолщения мягких 
мозговых оболочек часто наблюдаются на протяжении всего спинного 
мозга.

При всех формах спинномозговых грыж полость мешка заполнена 
спинномозговой жидкостью. При менингоцеле полость мешка сообщается 
с субарахноидальным пространством позвоночного канала через неболь
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шое отверстие, при других формах это отверстие бывает значительной 
величины. Нередко в полости мешка обнаруживают несколько мелких 
кист.

При спинномозговых грыжах незаращенными бывают 1—2 и более- 
дужек позвонков. Дефект в дужках располагается обычно по средней 
линии и имеет округлую или овальную форму. При менингоцеле он чаще 
небольшого размера, имеет вид щели, при других формах он широк, так 
как дужки позвонков представляют собой зачатки.

При спинномозговых грыжах могут наблюдаться дефекты развития 
на протяжении всего спинного мозга, нередко имеется уродство развития 
и головного мозга. Очень часто спинномозговые грыжи сочетаются с откры
той гидроцефалией (Н. К. Лысенков, Я. В. Миникес, М. Д. Горбенко, 
В. И. Ростоцкая и др.).

Spina bifida complicata. При этой форме незаращение дужек позвон
ков сочетается с опухолями типа липомы, фибромы и др. Чаще всего- 
указанные опухоли не являются истинными, а представляют собой разра
стания жировой и фиброзной ткани. Эта ткань располагается под кожей, 
выполняет дефект в дужках позвонков, срастаясь с мозговыми оболоч
ками, корешками и спинным мозгом, расположенным ниже обычного уров
ня. Spina biiida complicata имеет широкое основание и локализуется 
чаще всего в пояснично-крестцовом отделе позвоночника.

Spina bifida occulta. Это скрытая форма незаращения позвоночника 
без грыжевидного выпячивания. Незаращенными могут быть 1 — 2 и боль
шее количество (5 — 7) дужек позвонков. Концы незаращенных дужек 
нередко вдавливаются в просвет позвоночного канала и вызывают компрес
сию дурального мешка и корешков конского хвоста. Эта форма локали
зуется чаще всего в области первого крестцового позвонка и в поясничном 
отделе, реже — в шейном и грудном отделах позвоночника.

Кожные покровы на уровне незаращения дужек позвонков могут 
быть неизмененными. Иногда на коже наблюдаются гипертрихоз, пупо
видная втянутость и атрофия кожи, рубцы и пигментация. Нередко на 
уровне незаращения дужек имеется тестоватая припухлость за счет 
разрастания жировой ткани либо вырост в виде хвоста, покрытый 
волосами.

На уровне незаращения позвонков при оперативных вмешательствах 
и секционных исследованиях многие авторы (Н. Н. Бурденко, Б. Г. Его
ров, С. Н. Лисовская, А. И. Миронов, Д. А. Шамбуров, Ф. Р. Богданов 
и В. Я. Тарковская, В. И. Ростоцкая, Leri, Delbe, Recklinghausen и др.) 
отмечали наличие различных патологических образований в виде плотных, 
иногда обызвествленных фиброзных тяжей, хрящевой ткани, разраста
ний жировой ткани, опухолей типа липом, фибром и др. Находили изме
нения и внутри дурального мешка: разрастания жировой и фиброзной 
ткани, необычно низкое расположение спинного мозга на уровне St — S2 
позвонков (А. И. Абрикосов, Recklinghausen), явления арахноидита 
(В. И. Ростоцкая).

Spina bifida anterior. При этой форме имеется незаращение тел позвон
ков. Встречается она редко, является в основном рентгенологической 
находкой. Локализуется чаще всего в нижних шейных и верхних груд
ных позвонках. Множественные незаращения тел позвонков, распро
страняющиеся на целые отделы позвоночника, известны под названием 
rachischisis anterior partialis et totalis. Подобные формы наиболее часто 
встречаются в поясничном отделе позвоночника.

Нередко эта аномалия сочетается с другими уродствами: расщепле
нием спинного мозга, грыжевидным выпячиванием оболочек, корешков 
и спинного мозга в грудную и брюшную полость.
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КЛИНИКА

Спинномозговые грыжи, по данным Н. В. Шварца, наблюдаются 
у одного на 1000 новорожденных, по данным С. Д. Терновского — 
у одного на 3000 новорожденных. Частота, с которой встречается скры
тая форма spina biiida, по данным различных авторов, весьма разнообраз
на. Д. А. Шамбуров, 3. JI. Лурье, М. Б. Кроль и М. С. Маргулис считают, 
что spina biiida occulta у взрослых с законченным процессом окостенения 
встречается в 10 —12%. А. Д. Сперанский на основании изучения 105 ске- 
летированных крестцовых костей установил, что незаращение дужек 
позвонков встречается в 67 % наблюдений.

Помимо местных изменений при spina biiida, о которых указывалось 
выше, наблюдаются неврологические нарушения. Последние обычно 
выявляются с рождения.

Характер и выраженность неврологических расстройств находятся 
в зависимости от уровня локализации spina biiida и от степени уродства 
развития спинного мозга.

При скрытой форме spina bifida неврологическая симптоматика может 
быть обусловлена не только порочным развитием спинного мозга, но 
и сдавлением оболочек и корешков конского хвоста, вдавленными в про
свет позвоночного канала незаращенными дужками и теми патологиче
скими образованиями, которые располагаются на этом уровне. При дли
тельном сдавлении корешков и спинного мозга в них могут развиться 
вторичные дегенеративные изменения. Так как наиболее часто spina 
biiida располагается в пояснично-крестцовом отделе, то и клиническая 
картина складывается из симптомов, указывающих на поражение ниж
него отдела спинного мозга и конского хвоста. У больных наблюдаются 
вялые парезы или параличи нижних конечностей с атрофией мышц, рас
стройства чувствительности в зоне иннервации пояснично-крестцовых 
корешков; наиболее частым симптомом являются парезы или параличи 
сфинктеров мочевого пузыря и прямой кишки; трофические и вазомотор
ные расстройства в области нижних конечностей (язвы, отеки и др.), 
изменения рефлексов (коленных, ахилловых, подошвенных), чаще в виде 
понижения или отсутствия их. Эти симптомы могут встречаться в самых 
различных сочетаниях.

Скрытая форма spina biiida может протекать совершенно бессимптом
но и быть лишь случайной находкой при рентгенологическом исследова

ние. 152. Миеломенингоцеле с сопутствующей гидроцефалией.
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Рис. 153.  Миело
цистоцеле. 

а — до операции; 
о — после операции.

нии. Частота, с которой spina biiida occulta встречается в пояснично- 
крестцоводМ отделе позвоночника у вполне здоровых людей, заставляет 
ряд авторов (С. А. Рейнберг, А. Е. Халявин, Д. Г. Рохлин, М. Е. Альхов- 
ский, А. Д. Сперанский) рассматривать spina bifida occulta этого отдела 
позвоночника как вариант нормального развития или даже как прогрес
сивный признак (А. Д. Сперанский). С другой стороны, при скрытой форме 
могут наблюдаться как симптомы выпадения, так и симптомы раздраже
ния со стороны нервной системы. Последние проявляются в виде пояснич
но-крестцовых болей, гиперестезий, парестезий на нижних конечностях, 
ночного недержания мочи, императивных позывов на мочеиспускание.

Впервые на значение spina biiida occulta в происхождении болевого 
синдрома обратил внимание М. С. Маргулис в 1918 г. В последующем это
му вопросу посвятили свои работы Д. А. Шамбуров, 3. JI. Лурье, 
Н. С. Лунц, С. М. Вайнгерт, Н. И. Байков и Б. В. Басов, В. И. Малофеев, 
Д. С. Губер-Гриц и Д. А. Каплан и др.

Клиническая картина болевого синдрома при spina biiida occulta 
проявляется по типу пояснично-крестцового радикулита со следующими 
особенностями: начало заболевания после подъема тяжестей, длительной 
ходьбы, тяжелой физической работы; первоначальное появление болей 
на участке L 3 — S4 позвонков и болезненности при постукивании в этой 
области с иррадиацией болей паравертебрально; наличие таких свое
образных симптомов, как «поперечная линия» (боли в области поперечной 
линии, проведенной через I крестцовый позвонок, связанные с поражением 
корешка), и «электрический звонок» (при пальпации остистого отростка St 
позвонка у больных возникает впечатление прохождения электрического 
тока по ногам, что связано с иррадиацией болей по седалищному нерву); 
болезненность при разгибании из согнутого положения; длительное тече
ние заболевания с рецидивами.

При spina biiida в пояснично-крестцовом отделе позвоночника могут 
иметь место неврологические симптомы со стороны других отделов спин
ного, а также головного мозга.

Нередко наблюдаются и другие уродства развития, особенно часто 
со стороны нижних конечностей (врожденная косолапость, синдактилия, 
полидактилия, искривление конечностей, pes excavatus, удлинение боль
шого пальца, врожденные вывихи). Среди этих уродств на первом месте
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Рис. 154. Срединное незаращение дужки Sj позвонка (о) и незаращение дужек L3 — S5 
позвонков, резкий сколиоз пояснично-крестцового отдела позвоночника (б).

по частоте стоит косолапость. Наблюдаются и различные врожденные 
деформации позвоночника, уродства развития со стороны внутренних 
органов, черепа и мозга.

Частым спутником спинномозговых грыж является открытая форма 
гидроцефалии (рис. 152). Гидроцефалия может быть как врожденной, 
так и возникшей внеутробно после перенесенного менингита в связи 
с проникновением инфекции через грыжевой мешок в ликворные пути.

Наиболее тяжелые неврологические расстройства и сопутствующие 
уродства развития имеют место при миелоцистоцеле (рис. 153), миело
менингоцеле и менингорадикулоцеле. Менингоцеле является более добро
качественной формой в клиническом отношении. При этой форме невро
логические нарушения почти не наблюдаются, реже встречаются и другие 
уродства развития.

Рентгенологические исследования позвоночника при spina biiida 
показали, что щели в дужках позвонков могут быть самой разнообразной 
формы. Одновременно с незаращением дужек позвонков наблюдаются 
и другие деформации как пояснично-крестцового отдела позвоночника, 
так и вышележащих отделов его в виде резкого искривления позвоноч
ника, незаращения тел позвонков, аплазии копчика и др. (рис. 154). 
При спинномозговых грыжах на уровне незаращения дужек позвонков 
отмечается значительное расширение позвоночного канала.

Спинномозговая жидкость при скрытой форме spina biiida обычно 
имеет нормальный состав или изменена весьма незначительно. При кистоз
ной форме spina biiida в жидкости грыжевого мешка обнаруживается неред
ко повышенное содержание белка и клеточных элементов, что является
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в большинстве случаев показателем инфицирования мешка и имеет зна
чение при решении вопроса об операции.

Неврологическая симптоматика при спинномозговых грыжах обычно 
наблюдается с рождения. При скрытой форме она выявляется нередко 
в более старшем возрасте. Выявлению симптомов способствует тяжелый 
физический труд, инфекция, травма. Отмечается нарастание симптомов 
с возрастом больных. Летальность детей с спинномозговыми грыжами 
велика. По данным И. И. Орлова, 80%  неоперированных детей погибают 
в течение первого года жизни, а остальные — в следующие ближайшие 
годы. По данным Я. Д. Витебского, половина детей умирает в первые 
недели жизни, а к концу года остается в живых не более 10%. Причинами 
смерти этих детей являются ликворея при разрыве мешка, менингит, 
прогрессирующая гидроцефалия, тяжесть неврологических расстройств 
и уродств, несовместимых с жизнью ребенка.

При spina biiida occulta прогноз в смысле жизни благоприятный.

ДИАГНОСТИКА

Диагностика спинномозговых грыж не представляет особой труд
ности.

Наличие грыжевидного выпячивания в пояснично-крестцовой области, 
наполненного жидкостью, в сочетании с неврологическими нарушениями 
и сопутствующими уродствами обычно является достаточным признаком 
для правильной постановки диагноза. Труднее бывает решить, к какой 
из форм относится спинномозговая грыжа. Эти формы распознаются 
по характеру грыжевого выпячивания и выраженности неврологических 
расстройств. Наиболее легко отличить от всех других форм спинномозго
вых грыл: менингоцеле, так как грыжевидное выпячивание при нем имеет 
ножку, а неврологические нарушения нерезко выражены.

Распознавание скрытой расщелины позвоночника основывается 
на наличии местных изменений в пояснично-крестцовой области, невроло
гических расстройств, деформаций стоп.

Диагноз подтверждается рентгенологическим обследованием, при 
котором обнаруживается щель в дужках позвонков. У взрослых поста
новка диагноза не представляет трудности. Несколько сложнее обстоит 
дело с детьми до 12 лет, так как окостенение крестца заканчивается лишь 
к 10—12 годам.

ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ

Консервативные и паллиативные хирургические методы лечения 
спинномозговых грыж неэффективны. Единственно правильным радикаль
ным методом лечения надо считать оперативное вмешательство.

Показанием к операции при спинномозговых грыжах является нали
чие грыжевого мешка. Оперативное вмешательство должно производиться 
срочно, независимо от возраста ребенка, если имеется резкое истончение 
стенок грыжевого мешка, наклонность их к изъязвлению, быстрое увели
чение размеров мешка, разрыв стенки мешка с появлением ликвореи. 
В противном случае возможны вторичные осложнения в виде нагноения 
грыжевого мешка, менингита, менинго-энцефалита с последующим разви
тием водянки или обострением уже имеющейся водянки.

В литературе не существовало единого мнения по вопросу о том, 
в каком возрасте лучше оперировать детей при отсутствии срочных пока
заний к операции. Н. Н. Шищенко, П. И. Дьяконов, А. С. Федореев,
А. В. Тиле, А. А. Козырев и др. оперировали детей спустя несколько
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часов после рождения и в возрасте 6—8 дней с благоприятным исходом. 
Г. М. Славкина рекомендует оперировать детей в возрасте 3—4 месяцев.

В настоящее время большинство хирургов склоняются к мнению 
о показанности операции при спинномозговых грыжах в первые часы 
и дни после рождения. Эта точка зрения была высказана на симпозиуме 
по детской хирургии, состоявшемся в Харькове в апреле 1965 г. Я. Д. Ви
тебский считает, что операцию по поводу спинномозговой грыжи следует 
проводить в первые 2 недели жизни ребенка, не дожидаясь развития 
осложнений, связанных с наличием грыжевого выпячивания. По данным 
Я. Д. Витебского, операция у новорожденных со спинномозговыми гры
жами полностью оправдана и не увеличивает летальность.

Показанием к операции при spina bifida occulta является наличие 
тазовых нарушений, стойкого болевого синдрома, не исчезающего от 
длительно проводившегося консервативного лечения. При операции 
необходимо учитывать, с чем связаны неврологические нарушения, 
а именно — со сдавлением корешков патологическими образованиями 
или с уродством развития спинного мозга и корешков. Последнее является 
относительным противопоказанием к операции, так как при этом невро
логические нарушения после вмешательства полностью не проходят. 
Оперировать детей со spina bifida occulta следует старше 12 лет, т. е. 
в возрасте, когда заканчивается окостенение пояснично-крестцового отде
ла позвоночника, однако и более ранний возраст (7 —11 лет) не является 
противопоказанием к операции при наличии совершенно явных симпто
мов spina bifida occulta.

Противопоказанием к операции при спиномозговых грыжах боль
шинство авторов считают водянку головного мозга, воспаление грыже
вого мешка, менингит, грубые неврологические расстройства, тяжелые 
сопутствующие уродства развития других органов. Несомненно, что 
сочетание всех перечисленных заболеваний является абсолютным проти
вопоказанием к операции. При наличии же одного или двух из этих пато
логических процессов вопрос об оперативном вмешательстве должен 
решаться с учетом общего состояния здоровья ребенка, а также степени 
развития указанных нарушений.

Техника операции при различных формах 
spina bifida

Спинномозговые грыжи. Сущность операции при спинномозговых 
грыжах состоит в удалении грыжевого мешка и пластике дефекта в дуж
ках позвонков. При этом должно быть обеспечено бережное отношение 
к нервным элементам, находящимся в грыжевом мешке.

Положение больного на операционном столе — на животе с под
ложенным на уровне грыжи валиком. Головной конец стола реко
мендуется опускать вниз во избежание обильной потери ликвора, так 
как последняя может быть смертельна для ребенка. Операцию производят 
под эндотрахеальный наркозом. Одновременно рекомендуется местная 
анестезия 0,5%  раствором новокаина основания грыжевого мешка.

Перед началом операции производят пункцию грыжевого мешка 
с выведением из него жидкости — это облегчает дальнейший ход опера
ции. Форма кожного разреза зависит от состояния покровов грыжевого 
выпячивания. Чаще разрез проводят в поперечном направлении с той 
целью, чтобы кожный шов и швы на мышечно-апоневротические слои были 
взаимно перпендикулярны. Этим уменьшается опасность возникновения 
ликвореи (рис. 155, а).
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При следующем этапе операции выделяют грыжевой мешок и ножку, 
выполняющую дефект в дужках позвонков (рис. 155, б). Затем вскрывают 
мешок и осматривают его содержимое (рис. 155,в). Если спинной мозг 
и корешки находятся в грыжевом мешке, их осторожно выделяют, а иног
да при невозможности отделить корешки от внутренней стенки мешка 
они вместе с частью ее погружаются в позвоночный канал. Мешок иссе
кают с оставлением двух лоскутов, которые сшивают над спинным мозгом 
(рис. 155,г, д). Я. Д. Витебский пытался сшивать корешки, отделенные 
от стенок грыжевого мешка, со спинным мозгом, отсеченным у места 
прикрепления его к центральной части мешка. Если в полости мешка 
нет нервных элементов и ножка мешка узкая, она может быть перевязана 
и мешок отсечен и удален. При обнаружении на операции миелоцистоцеле 
мешок не иссекают.

При опухолевидных спинномозговых грыжах (spina biiida complicata) 
суть операции заключается в удалении опухолеподобных образований 
и выделении из них, по мере возможности, нервных элементов. При нали
чии у ребенка одновременно со спинномозговой грыжей гидроцефалии 
целесообразно удаление грыжевого мешка сочетать с одним из методов 
отведения ликвора в другие ткани и полости (жировую клетчатку петитова 
треугольника, брюшную полость).

После иссечения грыжевого мешка переходят к закрытию щели 
в дужках позвонков.

Существует два метода пластического закрытия щели в дужках позво
нков: костнопластический и мышечно-фасциальный.

Ведущая роль в разработке костнопластического метода принадле
жит русским хирургам — В. Н. Зененко, А. А. Боброву, Н. В. Склифо- 
совскому, II. И. Дьяконову, Д. Е. Горохову и др. В. Н. Зененко закры
вал дефект в дужках позвонков остатками дуг. А. А. Бобров закрывал 
дефект в дужках костно-надкостничной пластинкой, взятой из задней 
верхней ости подвздошной кости. Необходимым условием метода Зененко 
и Боброва являлось сохранение связи между пластинкой и костью, откуда 
она взята при помощи надкостницы и мышц. Наряду с этим применялась 
и свободная костная пластика.

В настоящее время костнопластический метод большинством хирургов 
оставлен и имеет лишь историческое значение.

Более целесообразным считается мышечно-фасциальный метод пла
стики костного дефекта, препятствующий образованию нового грыжевого 
выпячивания, вполне предохраняющий спинной мозг и корешки от трав- 
матизации внешними агентами. Операция при этом методе менее трав
матичная и более легкая.

Впервые мышечно-фасциальный метод пластики костного дефекта 
в дужках позвонков был предложен Bayer в 1889 г. в Праге. После уда
ления грыжевого мешка по окружности от костного дефекта и на некото
ром расстоянии от него проводился разрез фасции и мышц вплоть до кости 
с образованием мышечно-фасциального лоскута в виде овала. Края фасции 
сближались над щелью и сшивались, после чего оба края овала повора
чивались на 180° фасцией внутрь и также сшивались рядом швов.

В дальнейшем стали применять другие способы мышечно-фасциальной 
пластики (С. А. Флеров, Н. Н. Шищенко, А. С. Федореев, Н. В. Шварц).

Наиболее простым и удобным методом мышечно-фасциальной пла
стики является несколько видоизмененный метод Байера, при котором 
для пластики используют фасцию с небольшим слоем мышц. Лоскуты 
поворачивают на 180° фасцией внутрь и сшивают (рис. 155, е, ж).

При небольших костных дефектах к пластике не прибегают, а сбли
жают мышечно-фасциальные пласты и сшивают их.
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Рис. 155.  Этапы операции при спинномозговой грыже. 
а  — разрез кож и; б — выделение ножки грыжевого мешка и отделение кожных покровов от 
стенок мешка; в — вскрытие полости мешка; г — отделение нервных элементов от стенок мешка 
и иссечение Lero; д  — зашивание оставш ихся стенок мешка; е — выкраивание мышечно
фасциальных лоскутов по краям дефекта и сшивание их; ж  — швы на подкож ную клетчат

ку и кож у.

Spina bifida occulta. Основанием для хирургического вмешательства 
при этой форме является вдавление концов незаращенной дужки в про
свет позвоночного канала и наличие на месте незаращения фиброзных 
тяжей, разрастаний жировой ткани, вызывающих раздражение и сдавле
ние корешков конского хвоста.

Существует два метода хирургического лечения при spina bifida 
occulta. Обязательным условием первого из этих методов, наряду с осво
бождением оболочек, корешков и спинного мозга, является закрытие щели 
в позвоночнике костной пластинкой, т. е. производство костнопластиче
ской операции. К этому методу прибегали В. Р. Хесин, Н. А. Богораз, 
Д. А. Шамбуров, И. А. Голяницкий.

Костнопластическое закрытие щели в позвонке значительно удлиняет 
время оперативного вмешательства и делает операцию более травматич
ной. Кроме того, кусочки кости нередко рассасываются, а иногда вызы
вают усиление болей (Д. А. Шамбуров).

Другой метод оперативного вмешательства при spina bifida occulta 
(главным образом по поводу недержания мочи) был предложен в 1928 г. 
Н. Н. Бурденко. При этом методе производится декомпрессивная ламин- 
эктомия пояснично-крестцового отдела позвоночника.

Н. Н. Бурденко считал, что недержание мочи при spina bifida occulta 
связано в основном с раздражением чувствительных нервных волокон 
концами несросшихся дужек позвонков и патологическими образования
ми, расположенными на уровне незаращения дужки. Целью оперативного 
вмешательства по Бурденко являлось удаление всех этих элементов. 
Твердую мозговую оболочку обычно не вскрывают. Этим методом опера
ции пользовались Б. Г. Егоров, А. И. Миронов, В. И. Ростоцкая, 
И. М. Хожаинов и др. не только при недержании мочи, но и при недержа- 
ни кала, болевом синдроме, трофических нарушениях.

Операцию производят следующим образом. Положение больного 
на операционном столе на боку с резко приведенными к животу ногами 
или на животе с подложенным под поясницу валиком. Такое положение 
уменьшает глубину операционной раны и тем облегчает хирургические 
манипуляции. Применяют срединный разрез мягких тканей над ости
стыми отростками. Отделение мышц и связок по обеим сторонам от ости
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стых отростков следует производить электроножом или скальпелем, но 
не распатором, так как применение последнего при неокостеневших дуж
ках небезопасно. Дуральный мешок освобождают от сдавления. С этой 
целью недоразвитые дужки резецируют до основания. Б. Г. Егоров реко
мендует при незаращении дужки Si позвонка удалять и неизмененную 
дужку V поясничного позвонка, так как при наличии большого лор
доза эта дужка также может являться препятствием для циркуляции 
спинномозговой жидкости и нормального кровообращения. Фиброзные 
тяжи, разрастания жировой ткани, расположенные на уровне незаращения 
дужек, удаляют. При подозрении на субдуральные изменения рекомен
дуется вскрывать твердую мозговую оболочку с освобождением спинного 
мозга и корешков от спаек, сращений, жировых разрастаний. Твердую 
мозговую оболочку зашивают. Мышечно-фасциальные слои сближают. 
При больших щелях производят мышечно-фасциальную пластинку.

ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫЙ ПЕРИОД.
РЕЗУЛЬТАТЫ  ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ

Из осложнений в послеоперационном периоде при операциях по пово
ду спинномозговых грыж следует иметь в виду: инфицирование раны, 
ликворею с последующим развитием менингита, пневмонию, гипертермию, 
острое развитие водянки головного мозга или обострение уже имевшей
ся водянки. Эти осложнения могут быть причиной смерти детей. После
операционная летальность, по данным разных авторов, колеблется 
от 21 до 70%. В последние годы в связи с введением в практику эндотра
хеального наркоза, улучшением техники и методики операции, широкого 
применения антибиотиков имеется значительное снижение цифр леталь
ности (по данным Я. Д. Витебского — до 8,3% ).

Диагностика осложнений не представляет особых затруднений. 
Однако развитие или обострение водянки в послеоперационном периоде 
не всегда устанавливается сразу. Это осложнение обычно сопровождается 
симптомами внутричерепной гипертензии, повышением температуры тела, 
менингеальными явлениями, некоторым повышением белка и цитоза 
в ликворе, изменениями в крови воспалительного характера, а также 
появлением церебральных, чаще всего базальных, симптомов. В развитии 
или прогрессировании водянки самое основное значение имеет обострение 
дремлющей инфекции оболочек мозга и эпендимы желудочков с после
дующим развитием менинго-энцефалита. Обострение гидроцефалии воз
можно особенно в тех случаях, когда операция производилась при нали
чии еще незакончившегося воспалительного процесса в мозгу и оболочках. 
Поэтому необходим тщательный отбор больных к операции и соответ
ствующая подготовка их к оперативному вмешательству с проведением 
противовоспалительной и дегидратационной терапии. Своевременно 
начатое лечение может предотвратить дальнейшее развитие водянки.

При spina bifiba occulta после операции иногда наблюдают явления 
раздражения со стороны оболочек и корешков конского хвоста в виде 
головных болей, тошноты и рвоты, задержки мочеиспускания и дефека
ции. Эти явления через 2—3 дня проходят.

Операция при спинномозговых грыжах избавляет больного от основ
ного страдания (грыжевого выпячивания). Больные после операции живут 
длительное время, между тем как без операции большинство из них 
погибает обычно в течение первого года жизни.

Случаев рецидива грыжевого мешка не только при костно-пластиче
ских операциях, но и при мышечно-фасциальной пластике, как правило,
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не наблюдается. Значительно менее благоприятны отдаленные резуль
таты в смысле регресса неврологических нарушений. Обычно невроло
гические нарушения остаются и после операции. Реже наблюдается улуч
шение функции тазовых органов, появление движений в парализованных 
конечностях, заживление трофических язв. При этом восстановление 
утраченных функций или улучшение происходит не сразу, а в течение 
длительного времени.

Стойкость неврологических нарушений зависит от степени уродства 
развития спинного мозга и корешков. При отсутствии неврологических 
нарушений исходы операций всегда благоприятны и оперированные дети 
развиваются и растут нормально.

В восстановлении нарушенных функций и в закреплении положи
тельных результатов оперативного вмешательства большое значение 
имеет правильная организация ухода за больными в послеоперационном 
периоде, а также применение массажа, лечебной физкультуры, грязелече
ния, общеукрепляющей и витаминной терапии.

После операции при скрытой форме spina bifida по поводу расстройств 
функций тазовых органов, болей, трофических и двигательных нарушений 
лучше всего восстанавливается функция тазовых органов. Болевой синд
ром либо исчезает, либо значительно уменьшается. Относительно меньшая 
эффективность получена в отношении восстановления двигательных и тро
фических нарушений.

Отмечается зависимость восстановления функции от тех патологиче
ских нарушений, которые обнаруживаются на операции. Отсутствие 
положительного эффекта от операции наблюдается обычно при уродстве 
развития спинного мозга и корешков либо при невозможности устране
ния существующих анатомических изменений.

Восстановление функции тазовых органов, исчезновение болей, вос
становление силы в конечностях после операции при spina bifida occulta 
можно рассматривать как возвращение нормальной функции корешков 
конского хвоста после парабиотического состояния их, вызванного дли
тельным механическим воздействием (Б. Г. Егоров).

Другие врожденные заболевания 
позвоночника и спинного мозга

Другие врожденные заболевания позвоночника и спинного мозга 
встречаются редко и являются часто рентгенологической или секцион
ной находкой. Лечение больных с перечисленными ниже врожденными 
заболеваниями позвоночника осуществляется в основном ортопедами 
и реже нейрохирургами.

Окципитализация — спаяние атланта с затылочной костью. Одновре
менно может наблюдаться срастание нижележащих позвонков и смеще
ние атланта в отношении второго шейного позвонка. Клинически заболе
вание проявляется короткой шеей, или врожденной кривошеей, появлением 
болей в затылке. При смещении атланта может развиться компрессион
ный синдром со стороны продолговатого мозга или I шейного сегмента 
спинного мозга. В этих случаях показано оперативное вмешательство.

Болезнь Клиппеля — Фейля. Клиппель и Фейль в 1912 г. описали 
синдром, характеризующийся деформацией шейного отдела позвоноч
ника — редукцией числа шейных позвонков; последние часто бывают атро
фированы, не заращены и спаяны вместе. Клинически для этой болезни 
характерна триада симптомов: укорочение шеи, низкая граница волос 
на шее и ограничение подвижности головы. Из неврологичесих симптомов
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наблюдаются сходящееся косоглазие, нистагм. С возрастом возникают 
компенсаторные искривления позвоночника и связанные с этим болез
ненные ощущения. Лечение механотерапевтическое, имеющее целью 
препятствовать развитию искривлений и способствовать увеличению 
подвижности.

Деформация тел позвонков. О. Я. Суслова описывает различные 
аномалии тел позвонков, указывая, что у больных они проявляются в виде 
деформаций и сопровождаются утомляемостью, болями в спине. К этим 
деформациям относятся описанные ниже.

К о н к р е с ц е н ц и я  — неразделение тел позвонков (Д. Г. Рох
лин). Обусловливается недоразвитием или отсутствием межуточной ткани, 
из которой развивается межпозвоночный диск. Одновременно может 
наблюдаться конкресценция дуг.

А с и м м е т р и я  в ы с о т ы  т е л  п о з в о н к о в  — уменьше
ние одной его половины. При значительной разнице может развиться 
■сколиоз.

З а д н и й  к л и н о в и д н ы й  п о л у п о з в о н о к  — наличие 
позвонка, обращенного острием кпереди, обусловливает развитие кифоза.

П л а т и с п о н д и л и я  — деформация отдельных позвонков или 
всего позвоночника с уплощением тел позвонков. Часть позвонков может 
■быть гипертрофирована, некоторые сращены между собой. Часто ком
бинируется со сколиозом, с незаращением дужек и даже тел позвонков. 
Этот врожденный порок впервые описал Putti в 1910 г.

М и к р о с п о н д и л и я  — уменьшение всех размеров тела 
позвонка.

Г е м и с п о н д и л и я  — наличие полупозвонка на месте перехода 
грудной части в поясничную или при переходе поясничного отдела в крест
цовый. Эта аномалия в части случаев объясняет развитие врожденного 
сколиоза.

Л е ч е н и е  этих аномалий симптоматическое, показаны гимна
стика, ванны, массаж, которые препятствовали бы развитию неподвиж
ности и искривления позвоночника.

Сакрализация представляет собой спаяние поперечного отростка V 
поясничного позвонка с боковыми массами крестца. Это истинная сакра
лизация. Иногда поперечный отросток лишь соприкасается с подвздош
ной костью и на этом месте образуется подобие сочленения с образованием 
сумки (В. Д. Чаклин). Это заболевание может не проявляться в течение 
ряда лет. Травма, нарушение условий статики, воспалительные явления 
в сумке могут привести к развитию явлений пояснично-крестцового ради
кулита. Если консервативное лечение не помогает, то прибегают к опе
ративному удалению поперечного отростка (операция трансверзэктомии, 
предложенная Putti и Scaletti). Этот метод операции не всегда устраняет 
боли, если он не сопровождается артродезом тел позвонков. В. Д. Чаклин 
предлагает метод фиксации тел позвонков путем внебрюшинного доступа 
к межпозвоночному диску. Автор придает главное значение в устранении 
болей надежному артродезу между телами поясничных позвонков Li — L 5 
и перестройке статики позвоночника.

Люмбализация — деформация, при которой I крестцовый позвонок 
отходит от крестца и напоминает собой поясничный. При этой аномалии 
также могут развиться явления пояснично-крестцового радикулита.

Спондилолиз и спондилолистез характеризуются отсутствием сраста
ния между передним и задним отделом дужки, чаще всего V, а иногда
IV поясничного позвонка. Клинически заболевание может никак не 
проявляться или же возникают быстрая утомляемость в области поясни
цы, умеренные болевые ощущения.
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При спондилолизе возникают условия для с п о н д и л  о л и с т е  з а, 
т«огда тело V поясничного позвонка сползает кпереди. При этом у боль
ных появляются боли в пояснично-крестцовой области, иногда отдающие 
в ногу. Самым характерным является изменение фигуры: туловище уко
рачивается, вокруг него появляется борозда, лордоз поясницы усили
вается иногда в такой степени, что пояснично-крестцовой угол прибли
жается к прямому. Над крестцом обрисовывается западение, лобок 
сильнее выдается кпереди. Поясничные и ягодичные мышцы гипертрофи
рованы и напряжены. Движения в поясничном отделе ограничены, осо
бенно кзади. Давление на позвонки D 12, L 4 и L 5 болезненно.

Л е ч е н и е :  в первой фазе вытяжение; когда уменьшаются боли 
и лордоз, рекомендуется корсет на 4—5 месяцев. Если консервативное 
лечение не помогает и болезнь прогрессирует, производят операцию.

Применяется костнопластическая фиксация пояснично-крестцовой 
•области костным трансплантатом с одной или двух сторон.

В. Д. Чаклин считает, что проблему спондилолистеза разрешает 
оперативный доступ спереди или так называемый п е р е д н и й  
а р т р о д е з .

Сколиоз — боковое искривление позвоночника. Врожденный сколиоз 
представляет собой незначительную группу.

В основе врожденного сколиоза лежат многочисленные деформации 
позвоночника — недоразвитие позвонков, их клиновидная форма, spina 
bifida, добавочные полупозвонки, а также такие аномалии скелета, как 
высокое стояние лопатки, шейные ребра и пр.

Для сколиоза врожденного происхождения характерно то, что он 
■становится заметнее чаще всего во втором десятилетии жизни, локали
зуется в пояснично-крестцовом отделе, затем в пояснично-грудном
и, наконец, в шейно-грудном, захватывая небольшое количество 
позвонков с тенденцией к вызыванию компенсаторных искривлений.

Лечение сколиоза — гимнастика и последующее наложение гипсового 
корсета. По снятии корсета достигнутое положение можно сохранить 
посредством тренировки мышц или оперативным путем.

Кифоз — и с к р и в л е н и е  п о з в о н о ч н и к а  к з а д и .  
Может развиться при наличии какой-нибудь врожденной аномалии (порок 
развития позвоночника или грудной клетки) и проявляется обычно тогда, 
когда развивающийся ребенок начинает сидеть, а затем стоять.

Л е ч е н и е  общеукрепляющее, гимнастика, ношение корсета, опе
ративное вмешательство.

Из пороков развития спинного мозга следует отметить миелодиспла- 
зию и удвоение спинного мозга.

Миелодисплазия. Симптомокомплекс миелодисплазии, связанный 
с  недоразвитием нижнего отрезка спинного мозга, был описан Fuchs 
в 1909 г. Одним из важных признаков миелодисплазии автор считает 
наличие spina bifida occulta. Из других симптомов отмечают деформацию 
стоп, чувствительные нарушения в зоне иннервации пояснично-крестцо
вых корешков, трофические нарушения, атрофию мышц нижних конечно
стей, гипертрихоз, рубцы в пояснично-крестцовой области.

Удвоение спинного мозга (дипломиелия, дупликация, гетеротопия, 
диастеметамиелия) обычно при жизни больного почти не диагностируется; 
встречается крайне редко. Является находкой на операции или на секции. 
Очень часто сочетается со spina bifida. Позвоночный канал в месте удвое
ния спинного мозга бывает широк. Неврологические симптомы со стороны 
спинного мозга обусловлены уровнем локализации патологии. Могут 
наблюдаться параличи, парезы конечностей, нарушения чувствительно
сти, расстройства функции тазовых органов.
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ГЛАВА V

Травматические повреждения 
черепа и позвоночника

Черепно-мозговая травма

Травматические повреждения черепа и мозга составляют 23,5— 
37,6% всех травм в детском возрасте (Н. Г. Дамье, Т. А. Хилкова,
У. С. Русадзе и др.). Наиболее часто травмы наблюдаются у детей 
школьного возраста, преимущественно у мальчиков.

Особенностью переломов свода черепа у детей являются «вогну
тые переломы», зависящие от эластичности не вполне обызвествлен
ной кости, которая легче прогибается, чем ломается. При падениях 
и ударах головой о твердый предмет происходит расхождение швов, 
иногда «растрескивание» свода черепа на большом протяжении. 
Переломы основания черепа встречаются редко. У детей реже, 
чем у взрослых, встречаются массивные субарахноидальные крово
излияния и внутричерепные гематомы.

В патогенезе черепно-мозговой травмы ведущую роль играют 
острые нарушения мозгового кровообращения и ликвородинамики, 
связанные с рефлекторным раздражением вазомоторных аппаратов. 
Возникает спазм сосудов с последующим более или менее длительным 
расширением их, стазом, изменением проницаемости стенок сосудов, 
кровоизлияниями, повышением или понижением внутричерепного 
давления и пр. Все эти нарушения в течение болезни нарастают или 
спадают и являются обратимыми. Однако при резкой выраженности 
и затяжном характере этих нарушений, при отсутствии должной 
терапии и режима могут возникнуть стойкие структурные изменения 
в виде дистрофии нервных и гиперплазии глиальных и мезенхималь
ных элементов мозга и его оболочек.

Хорошая связь между венозными синусами твердой мозговой 
оболочки и венами покровов черепа, широкие субарахноидальные 
пространства, незаконченная дифференциация неврональных струк
тур, эластичные стенки сосудов, пластичность мозга обусловливают 
своеобразие клинической картины и обеспечивают возможности 
компенсации.

В силу анатомо-физиологических особенностей травма в детском 
возрасте, особенно в раннем, протекает сравнительно легко, но
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впоследствии могут развиться серьезные осложнения: водянка голов
ного мозга, эпилепсия, рассасывание кости с образованием костного 
дефекта.

Клиника и диагностика. У грудных детей при падении с небольшой 
высоты потери сознания в большинстве случаев не бывает даже при 
наличии повреждения костей черепа. Часто отсутствуют и оболочечные 
симптомы, несмотря на субарахноидальные кровоизлияния. Общая оглу
шенность быстро сменяется двигательным беспокойством. Иногда отмеча
ются диспепсические расстройства в виде анорексии, поноса, частых 
срыгиваний (Э. К. Макарова).

Исследование двигательных расстройств у грудных детей затруднено 
вследствие преобладания у них экстрапирамидной моторики над пирамид
ной. Изменения мышечного тонуса и рефлексов выражены неотчетливо. 
О поражении двигательных систем приходится судить по меньшей 
активности пораженных конечностей.

Нередко, несмотря на нарушение целости костей черепа, общемозго
вые и очаговые симптомы отсутствуют. Однако при малосимптомности 
и легком течении острого периода закрытой черепно-мозговой травмы 
возможно развитие осложнений в виде образования костных дефектов, 
арахноидита, атрофически-рубцовых процессов.

У детей старшего возраста по клиническим проявлениям различают 
легкую и тяжелую черепно-мозговую травму.

Клиническая картина легкой черепно-мозговой травмы характеризу
ется скоропроходящими общемозговыми нарушениями и вегетативными 
симптомами. Наблюдаются кратковременная потеря сознания, иногда 
возникает обильная рвота, головные боли, двигательное беспокойство, 
которое быстро сменяется вялостью, сонливостью, адинамией. Невро
логическая симптоматика никогда не носит характера очагового пораже
ния больших полушарий головного мозга и чаще сводится к симптомам 
поражения стволовых отделов: непостоянный спонтанный нистагм, нестой
кая анизокория, глазодвигательные нарушения (парез VI нерва), асим
метрия калорического нистагма. Сухожильные рефлексы оживлены или 
снижены. Давление спинномозговой жидкости остается нормальным или 
слегка повышенным. Состав ликвора нормальный.

Уже через несколько часов после травмы и на 2-е сутки состояние 
детей в подавляющем большинстве случаев заметно улучшается: интен
сивность головных болей уменьшается, рвота прекращается, дети стано
вятся более активными. К 3— 5-му дню состояние прогрессивно улучшает
ся, неврологические и психопатологические симптомы стушевываются 
(А. П. Ромоданов и Г. И. Яновский).

В остром периоде тяжелой черепно-мозговой травмы у детей на фоне 
нарушенного сознания возникают соматические и вегетативные наруше
ния, двигательное возбуждение (судорожные подергивания, эпилептиформ- 
ные припадки), отмечаются резкая бледность кожных покровов, повыше
ние температуры до 40°, нарушения сердечно-сосудистой деятельности 
и дыхания, неопрятность мочой и калом. Зрачки расширены, не реагиру
ют на свет. Давление спинномозговой жидкости либо повышено, либо 
понижено, в ликворе обнаруживается кровь. Менингеальные симптомы, 
несмотря на наличие крови в ликворе, могут в первый день отсутство
вать и появляются на 2-е, иногда 3-и сутки.

Для детей характерен быстрый переход от глубокого коматозного 
состояния к глубокой степени оглушенности, когда устраняются наиболее 
грозные явления, связанные с нарушением мозгового кровообращения. 
Этот переход совершается в течение нескольких часов. Так же быстро 
происходит уменьшение глубины оглушенности, и обычно уже в конце
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первых суток оказывается возможным установить контакт с ребенком 
(О. П. Юрьева).

В течение 2—3 дней клиническая картина крайне динамична. Изме
няется степень нарушения ориентировки, наблюдаются частая смена 
настроений (плаксивость, эйфоричность), вазо-вегетативные нарушения, 
особенно при утомлении (резкое покраснение или побледнение лица; 
лицо и руки покрываются каплями пота), иногда отмечаются упорные 
боли в животе. Локальные симптомы маскируются и появляются гораздо 
позже (ввиду склонности детского организма к диффузным реакциям). 
Наряду со стволовыми симптомами появляются гемипарезы, монопарезы, 
клонусоиды и патологические рефлексы, анизорефлексия, нарушения 
чувствительности в виде гемигипестезии. В дальнейшем очаговая невро
логическая симптоматика сглаживается, длительно удерживаются веге
тативные нарушения — субфебрильная температура (3. Ф. Шейнер). 
Острое психотическое состояние у детей возникает очень редко.

На электроэнцефалограмме в зависимости от степени тяжести состоя
ния больных наблюдается изменение альфа-ритма (неравномерность его, 
нарушения амплитуды и частоты и даже отсутствие его), появление медлен
ных волн (от 6— 7 до 1—2 колебаний в секунду). Иногда на фоне медлен
ных волн наблюдается выраженный бета-ритм.

Обнаруженные изменения через 10—14 дней после травмы значитель
но уменьшаются, но полная нормализация электроэнцефалограммы насту
пает через 1—11/ 2 месяца (Т. А. Хилкова).

В 7,6% случаев (С. С. Оганесян) в ответ на острую черепно-мозговую 
травму (без перелома основания черепа, выраженной ринореи, отореи 
или закрытой ликвореи) отмечалось понижение давления спинномозговой 
жидкости — гипотензия. В возникновении ликворной гипотензии в этих 
случаях, по-видимому, играет роль шоковое состояние и угнетение секре
торной функции сосудистых сплетений. С. Г. Зограбян полагает, что 
гипотензивный синдром является результатом выраженного и диффузно
го спазма мозговых сосудов с последующим уменьшением секреции ликво
ра сосудистыми сплетениями. Гипотензия встречается чаще у детей 
старшего школьного возраста. У детей грудного возраста даже при тяже
лой черепно-мозговой травме она встречается исключительно редко. 
Ликворное давление понижается до 90—70 мм вод. ст. и редко сопрово
ждается выраженными клиническими явлениями. Одним из основных 
признаков ликворной гипотензии являются оболочечные симптомы при 
отсутствии других неврологических нарушений.

Диагностика травматического повреждения черепа и мозга основана 
на хирургическом и рентгенологическом обследовании, анализе невро
логических симптомов и данных спинномозговой пункции. Спинномозго
вая пункция с определением ликворного давления и исследованием 
жидкости имеет большое значение для оценки глубины патофизиологиче
ских нарушений и суждения о прогнозе. Спинномозговую пункцию можно 
производить независимо от времени, прошедшего после травмы. Един
ственным противопоказанием является крайне тяжелое состояние боль
ного, протекающее с расстройствами дыхания и сердечной деятельности. 
В этих случаях первые мероприятия должны быть направлены на вос
становление дыхания и сердечной деятельности, а в дальнейшем можно 
ставить вопрос о производстве люмбальной пункции. Спинномозговую 
пункцию обязательно производят с измерением ликворного давления, 
так как в зависимости от гипер- или гипотензии назначают совершенно 
различную терапию. При первой пункции извлекают не больше 1—2 мл 
ликвора; этого вполне достаточно для определения крови или ксанто
хромии и последующего определения количества белка и клеток. Важно
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установить содержание эритроцитов в 1 мм3 ликвора. При повторных 
пункциях по количеству эритроцитов в 1 мм3 можно объективно судить
о продолжающемся или уменьшающемся субарахноидальном кровотечении.

Лечение. Преобладающее большинство закрытых черепно-мозговых 
травм в детском возрасте подлежит консервативному лечению. Но даже 
в случае, когда необходимо хирургическое вмешательство (наличие 
вдавленных переломов, внутричерепные гематомы), больному с момента 
поступления в клинику и после операции необходимо проводить комплекс
ную терапию. Консервативные лечебные мероприятия должны быть 
направлены на нормализацию сердечной деятельности и дыхания, борьбу 
с шоком, устранение гипоксемии мозга, на профилактику инфекции.

При тяжелой черепно-мозговой травме, протекающей с расстройством . 
дыхания, сразу же после поступления больного в стационар следует 
произвести трахеостомию. Через трахеостому удается полностью очистить 
дыхательные пути от слизи и остатков пищи, вследствие чего улучшается 
легочная вентиляция, а следовательно, повышается содержание кисло
рода в крови. При неадекватном самостоятельном дыхании следует пере
вести больного на аппаратное дыхание. Трахеостомия является также 
профилактикой аспирационной пневмонии.

Наличие крови в субарахноидальном пространстве требует повтор
ных спинномозговых пункций, которые проводят каждые 2—3 дня до 
исчезновения крови в ликворе. В случае субарахноидального кровоизлия
ния с целью воздействия на оболочки и сосуды, активирования фагоцитар
ной деятельности, борьбы с гипоксемией мозга, а также предупреждения 
развития спаечного процесса в оболочках при спинномозговых пунк
циях показано осторожное эндолюмбальное введение кислорода 
{Е. Г. Лубенский). При очень тяжелом состоянии больного следует 
воздержаться от введения кислорода.

При наличии синдрома повышения внутричерепного давления показа
на дегидратационная терапия. В качестве дегидратирующих средств 
применяют 10% раствор хлористого натрия (5—8—10 мл внутривенно, 
в зависимости от возраста), 40% раствор глюкозы (30—60 мл) с 3—5 еди
ницами инсулина, 40% раствор уротропина (3 — 5мл), 15% раствор серно
кислой магнезии (3—6—8 мл внутримышечно), вводят 25% сернокислую 
магнезию в клизме (50—100 мл медленно в теплом виде).

При значительном повышении внутричерепного давления применяют 
новурит по 0,5—1 мл внутримышечно 1 раз в день, в течение 3 суток или, 
•если необходимо более медленное и длительное действие, 2 раза в неделю. 
Как дегидратирующее средство назначают гипотиазид по 25 мг 1 или 
2 раза в день с солями калия. В последнее время в борьбе с отеком мозга 
с успехом применяют как мощное дегидратирующее средство 30% раствор 
мочевины из расчета 1 г на 1 кг веса внутривенно, капельно, медленно 
(40—60 капель в минуту). Противопоказания к применению мочевины: 
1) нарушения со стороны почек; 2) повышение уровня остаточного азота 
выше 40 мг% в крови; 3) внутричерепные кровотечения.

Для снижения внутричерепного давления в последнее время приме
няют и глицерин. 30—50% раствор глицерина в физиологическом растворе 
вводят через зонд в желудок или дают внутрь, прибавляя фруктовый сок, 
молоко, кофе. Глицерин можно давать через каждые 3— 6 часов из расче
та 0,5—1 мл на 1 кг веса.

При ликворной гипертензии рекомендуют повторные пункции с выпу
сканием спинномозговой жидкости под контролем давления. Жидкость 
выводят медленно, чем обеспечивают более значительное и продолжитель
ное снижение внутричерепного давления (А. А. Арендт, С. Г. Зограбян). 
Давление следует снижать на 25—30% от исходного (А. П. Ромоданов).
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Во всех случаях черепно-мозговой травмы широко рекомендуется 
внутривенное вливание 10% раствора хлористого кальция. Хлористый 
кальций оказывает десенсибилизирующее, успокаивающее влияние на 
центральную нервную систему, уменьшает проницаемость стенок сосудов, 
повышает свертываемость крови. При наличии субарахноидального крово
излияния необходимо применять препараты витамина К (викасол).

В настоящее время широко применяют антигистаминные препараты 
(димедрол, пипольфен, супрастин и др.), которые снимают спазм гладкой 
мускулатуры, уменьшают проницаемость капилляров, предупреждают 
развитие отека, десенсибилизируют организм, оказывают противорвотное 
действие и вызывают снотворный эффект.

Показано также внутривенное и внутримышечное введение больших 
доз витамина С и В.

При психомоторном возбуждении, эпилептиформных припадках назна
чают (соответственно возрасту) люминал, бромиды, хлоралгидрат, 
аминазин.

При гипотензивном синдроме исключают дегидратационную терапию, 
прекращают люмбальные пункции и рекомендуют внутривенное введение 
дистиллированной воды и 0,75% раствора поваренной соли.

При закрытой черепно-мозговой травме возможны инфекционные 
осложнения. В подавляющем большинстве случаев они развиваются по 
механизмам аутоинфекции в связи со снижением защитных функций 
организма после травмы. В тех случаях, когда имеется опасность возник
новения инфекционных осложнений (субарахноидальные кровотечения), 
и безусловно в тех случаях, когда имелись открытые черепно-мозговые 
повреждения, рекомендуется применять антибиотики с первого дня 
поступления в клинику.

Большое значение имеют уходи правильное питание ребенка с черепно
мозговой травмой. В течение 1-й недели рекомендуется бессолевая диета 
с ограничением жидкости. При затянувшемся гипертензионном синдроме 
следует ограничить прием жидкости и в течение 2-й недели. Если ребенок 
страдает повышенной жаждой (раздражение диэнцефальной области), то 
рекомендуется вдыхание адиурекрина.

Хирургическое лечение открытых переломов черепа заключается 
в первичной послойной обработке кожной, костной, оболочечной и мозго
вой раны по общим правилам хирургии, по возможности в пределах 
6—12 часов после травмы, а в случае необходимости и в первые 2 суток 
(на фоне применения антибиотиков).

Иссекают и удаляют участки нежизнеспособных тканей, свободные 
мелкие костные осколки, инородные тела, загрязняющие рану. Затем 
кусачками расширяют костный дефект, освежают и выравнивают его края 
(костные трещины освежать не следует). Экономно иссекают края дефекта 
твердой мозговой оболочки, при необходимости с помощью дополнитель
ных радиарных (крестообразных) надрезов расширяют дефект твердой 
мозговой оболочки для обеспечения лучшего доступа к мозговой ране. 
Разрушенную мозговую ткань и поверхностные костные осколки осто
рожно удаляют, смывают струей теплого физиологического раствора. 
При обработке раны всегда стремятся (особенно у детей, у кото
рых легко возникает ликворея) к восстановлению целости твердой мозго
вой оболочки. При необходимости производят пластику твердой мозговой 
оболочки (подапоневротической клетчаткой, надкостницей, фасцией височ^ 
ной мышцы, широкой фасцией бедра, фибриновой пленкой, т. е. любым 
применяемым для этой цели пластическим материалом).

Мягкие ткани орошают растворами антибиотиков (следует избегать 
попадания пенициллина на кору мозга), затем накладывают глухой шов
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на кожу, иногда оставляют резиновый выпускник на 24 часа. После 
операции необходимо назначать антибиотики.

При закрытых переломах свода черепа в детском возрасте, как уже 
отмечалось, чаще наблюдаются однофрагментиые вогнутые переломы. 
По вопросу о вмешательстве при закрытых вдавленных переломах у детей 
в литературе нет единого мнения. Одни авторы считают, что в этих слу
чаях оперативное вмешательство показано только при наличии локальных 
симптомов, указывающих на сдавление мозга (Н. Г. Дамье, Т. А. Хилко- 
ва и др.). Другие (А. Г. Земская и В. В. Хохлова, М. С. Безух, Н. Д. Лей- 
бзон), рассматривая изменения черепа и мозга, возникающие через 
различные сроки после травмы, приходят к выводу о необходимости 
операции даже в тех случаях, когда нет неврологических расстройств, но 
имеется вдавленный перелом со смещением кости внутрь не менее 1,5—
2 см. Мы присоединяемся к этому мнению и считаем, что наличие вдавлен
ного перелома служит показанием к операции.

Наилучшим сроком операции считают первую неделю после травмы. 
Вмешательство должно быть ускорено при симптомах локального раздра
жения коры, при внутричерепной гематоме оно должно быть неотложным.

Ранняя хирургическая обработка закрытого перелома свода черепа 
предотвращает рассасывание костной ткани на месте полученного перело
ма. У неоперированных детей в возрасте до 3 лет нередко на месте вдавлен
ного перелома спустя 3—6 месяцев, а иногда 1—11 / 2 года образуется 
обширный, неправильной формы костный дефект с выстоящими склерози- 
рованными краями. Трофические изменения в костях черепа, оболочках 
и мозговой ткани обусловлены длительным воздействием вдавленной 
кости, возникновением в связи с этим сосудистых нарушений, появлени
ем ишемии и нарушением кровоснабжения кости при наличии поднадкост- 
ничной гематомы и отслаивания надкостницы (Н. Д. Лейбзон). Следова
тельно, наличие поднадкостничной гематомы требует опорожнения ее 
в остром периоде.

После отведения кожно-апоневротического лоскута и обнажения 
участка перелома кости становится возможным выявить количество 
костных фрагментов, их размеры, положение и характер перелома по 
отношению к твердой мозговой оболочке. Следует сохранить крупные кост
ные фрагменты, придавая им по возможности правильное положение. 
В неизмененной кости на границе с переломом накладывают фрезевое 
отверстие. Вводят распатор или любой тупой инструмент в эпидуральную 
щель и с его помощью постепенно выравнивают вдавленный участок.

Иногда крупные вдавленные отломки, смещаясь, заходят частично 
под край костного дефекта. В этих случаях надо быть очень осторожным, 
особенно если костные отломки расположены вблизи средней линии. 
Необходимо рядом с участком повреждения наложить на кость фрезевое 
отверстие и из него кусачками резецировать кость вокруг костного фраг
мента. После этого осторожно удаляют уже свободно лежащие костные 
отломки. Расположенные над синусом костные отломки удаляют в послед
нюю очередь и после того, как подготовлены все средства для остановки 
возможного кровотечения. А. Г. Земская и В. В. Хохлова рекомендуют 
у больных с подозрением на повреждение синуса производить операцию 
через 3—4 недели после травмы, когда произойдет полная или частичная 
облитерация поврежденного синуса. При обширном повреждении пазух 
следует выскоблить слизистую оболочку, а полость запломбировать воско
вой пастой и обязательно зашить твердую мозговую оболочку.

Новорожденных детей с обширными вдавленными переломами 
в функционально важных зонах оперируют в первые 2—3 дня после 
травмы (Ingrehem, Matson).
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Внутричерепные гематомы у детей встречаются редко, и техника 
операций мало чем отличается от таковой у взрослых. Не всегда на основа
нии неврологического статуса возможно установить диагноз внутричереп
ной гематомы. Приходится прибегать к артериографии или наложению 
поисковых трифинационных отверстий. С этой целью производят костно
пластическую трепанацию (если нет обширных повреждений кости) на 
участке, соответствующем местоположению кровоизлияний. С помощью 
ложки Фолькмана, марлевых тампонов и промыванием физиологическим 
раствором удаляют эпидуральную гематому; при повреждениях оболочеч- 
ной артерии перевязывают или клипируют ее. При субдуральном крово
излиянии твердая мозговая оболочка не пульсирует, синюшного цвета; ее 
рассекают крестообразно, осторожно удаляют кровь и сгустки, промывают 
физиологическим раствором, клипируют кровоточащие сосуды мягкой 
мозговой оболочки, после чего зашивают рану с оставлением резинового 
выпускника на 1 сутки.

В большинстве случаев после первичной обработки черепно-мозговой 
раны можно ставить вопрос о закрытии костного дефекта, т. е. о первич
ной пластике черепа. Первичная пластика противопоказана: 1) при мас
сивных разрушениях мозгового вещества; 2) при выраженном отеке мозга; 
3) после удаления массивных эпидуральных и субдуральных гематом, так 
как после операции возможно нарастание отека; 4) при запоздалой первич
ной обработке, когда имеются симптомы гнойного воспаления раны.

У детей старшего возраста для первичной пластики кости можно 
использовать аллопластические материалы (органическое стекло, стира- 
крил и др.).

У детей младшего возраста, если невозможно использовать костные 
отломки, желательно производить пластику гомотрансплантантом — 
замороженной костью, консервированной при низкой (— 70°) температуре 
(В. В. Вяльцев).

Травматические повреждения позвоночника 
и спинного мозга

Повреждения позвоночника и спинного мозга в детском возрасте 
наблюдаются редко; они составляют 0,7—1,3% всех травм у детей 
(Н. Г. Дамье, Г. Д. Инкина и др.).

В возрасте до 5 лет переломы позвоночника почти не встречаются. 
Вывихи позвонков наблюдаются только в шейном отделе. Повреждения 
позвоночника и спинного мозга в этом возрасте обычно связаны со случай
ными огнестрельными ранениями.

Такая редкость спинномозговых повреждений объясняется тем, что 
у детей позвоночник обладает большей гибкостью, чем у взрослых, боль
шей эластичностью и относительно большей высотой межпозвоночных 
хрящевых дисков.

У детей старшего возраста в основном наблюдаются закрытые ком
прессионные переломы позвоночника, связанные с нырянием в воду, 
падением с высоты, транспортной травмой.

Переломы дужек позвонков наблюдаются в сочетании с переломами 
других частей позвоночника и значительно реже встречаются изолирован
но. При одностороннем переломе отломок обычно не смещается либо 
смещается незначительно в сторону спинного мозга. При двустороннем 
переломе дужек костный отломок вместе с сидящим на нем остистым 
отростком становится подвижным и может внедряться в позвоночный 
канал, повреждая спинной мозг.
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Клиника. При поражениях позвоночника и спинного мозга у детей 
в основном наблюдаются те же клинические симптомы, что и у взрос
лых. Возможны местные изменения в виде припухлости, кровоизлияния 
в покровах, резкой болезненности, ограничения подвижности (сгибания, 
разгибания, ротации) и крепитации. При отвесном давлении на голову 
больной ощущает боль в области поврежденного позвонка. Отмечается 
защитное напряжение мышц спины. Обследование, в особенности пальпа
ция, такого больного должно производиться крайне осторожно, чтобы не 
вызвать более серьезных повреждений спинного мозга.

В остром периоде травмы позвоночника и спинного мозга трудно 
дифференцировать полный перерыв спинного мозга от частичного наруше
ния его и спинального шока. При полном перерыве или грубом сдавлении 
спинного мозга наиболее постоянными симптомами являются развитие 
пролежней на протяжении первых суток, ранние нарушения мочеиспу
скания с изменением состава мочи, ранние пневмонии, парез кишечника 
и нарушения дыхания (при соответствующем уровне повреждения). 
Неврологическая симптоматика более или менее стабильна на протяже
нии всей болезни.

Для больных с гематомиелией и частичным повреждением спинного 
мозга характерны позднее появление пролежней и наклонность к обрат
ному развитию параличей, нарушений чувствительности и функций 
тазовых органов в течение первых 2 недель. Клиническая симптоматика 
непостоянна и может наблюдаться как при тех, так и при других повре
ждениях спинного мозга.

Нередко в течение 3—5 дней после травмы отмечается нарастание 
неврологических нарушений, и уровень поражения спинного мозга под
нимается кверху вследствие восходящего отека спинного мозга. Может 
появиться ликворный блок, который устанавливается посредством люм
бальной пункции и ликвородинамических проб.

При переломах позвоночника уточняет и решает диагноз рентгено
логическое исследование. Снимки производят обязательно в двух проек
циях. В диагностическом отношении более важны снимки в боковой про
екции, устанавливающие повреждения тел позвонков, вывихи.

При анализе рентгенограмм следует исключить врожденные анома
лии, и в первую очередь spina bifida, которая встречается на любом 
уровне позвоночника, однако наиболее часто в поясничном и крестцо
вом отделах.

Иногда имеет место сочетанное повреждение: перелом и вывих при 
травме шейного отдела позвоночника. Обычно страдают V и VI позвонки. 
Чаще повреждены два соседних позвонка: происходят вывих вышележаще
го и компрессия нижележащего позвонка.

Лечение. Переломы позвоночника без нарушений функции спинного 
мозга требуют в первую очередь консервативных мероприятий с целью 
исправления искривлений и предупреждения дальнейшего смещения 
позвонков.

При односторонних подвывихах и вывихах шейных позвонков прибе
гают к одномоментному вправлению или вправлению путем вытяжения 
с последующей фиксацией гипсовой повязкой в течение 4 недель, а затем 
иммобилизацией картонно-ватным воротником, ограничивающим сгиба
ние и ротацию шейного отдела. В дальнейшем для рассасывания крово
излияний и укрепления связочного аппарата проводят физиотерапевти
ческое лечение с применением массажа.

Для репозиции переломов и вывихов позвоночника в шейном отделе 
применяют вытяжение петлей Глиссона или скелетное вытяжение за 
череп. Скелетное вытяжение обеспечивает более равномерную тягу,
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менее тягостно для больного, так как не сдавливает челюсти, не затрудня
ет дыхание и дает возможность, не прерывая вытяжения, изменять поло
жение больного в постели. Последнее обстоятельство очень облегчает 
уход за больным с тяжелым повреждением спинного мозга и служит луч
шей профилактикой пролежней.

Костное вытяжение осуществляется за теменные бугры посредством 
специальных клемм. Клеммы укрепляют в двух фрезевых отверстиях, 
наложенных до стекловидной пластинки и расположенных симметрично 
в области обоих теменных бугров. После фиксации клемм в фрезевых 
отверстиях тягу от металлической скобы перебрасывают через блок 
у приподнятого на 40—50 см от пола головного конца кровати и накла
дывают вытяжение.

Показанием к оперативному вмешательству является компрессион
ный перелом позвоночника со сдавлением и повреждением спинного 
мозга. Отсутствие убедительной разницы между клинической картиной 
при перерыве спинного мозга, его сдавлении и гематомиелии в остром 
периоде травмы требует в ряде случаев применения ранних операций. 
При расстройствах дыхания (перелом шейного отдела) ламинэктомия 
может явиться единственным рациональным методом лечения (Н. С. Рябо- 
конь). Ранняя декомпрессивная ламинэктомия способствует прекращению 
давления на спинной мозг, уменьшению отека выше и ниже уровня повре
ждения и сохранению неповрежденных участков спинного мозга. Ламин
эктомия создает также условия для лучшего рассасывания кровоизлия
ний и восстановления функций сохранившихся участков, прежде всего 
трофических.

Ламинэктомию лучше всего производить в 1-е или 2-е сутки после 
повреждения, если отсутствуют признаки спинального шока, так как 
в последнем случае на 2—3-и сутки может начаться восстановление функ
ции (А. А. Русанова и Е. В. Рассказов).

Н. Г. Дамье рекомендует производить ламинэктомию в течение пер
вых 7—10 дней. В. М. Угрюмов считает ранним оперативное вмешатель
ство в течение первых 2 недель.

Если повреждение позвоночника не обнаружено, вопрос об опера
тивном вмешательстве решают на основании анализа неврологических 
симптомов, динамики их, установления уровня поражения, данных спин
номозговой пункции и ликвородинамических проб.

Особенностью хирургической техники при компрессионных перело
мах является оперирование в зоне деструктивных изменений позвоноч
ника в патологически измененных топографо-анатомических условиях. 
При наличии подвижных костных отломков скелетирование остистых 
отростков и дужек позвонков следует производить с большой осторож
ностью, под контролем зрения, с помощью куперовских ножниц, отодвигая 
мышцы посредством широкого крючка. Скелетирование и ламинэктомию 
начинают с дужек неповрежденных позвонков, расположенных выше 
и ниже уровня травмы. Чтобы ламинэктомия была достаточно радикаль
ной и действительно способствовала устранению сдавления спинного моз
га, в большинстве случаев приходится удалять дужки 3, а иногда 4 и даже 
5 позвонков (В. М. Угрюмов). Скусывание дужек в области повреждения 
надо производить осторожно, чтобы не произошло вдавление подвижных 
костных осколков с последующей вторичной травмой спинного мозга.

После осмотра эпидуральной клетчатки, которая нередко бывает 
пропитана кровью, и удаления сгустков крови необходимо вскрыть твер
дую мозговую оболочку даже в тех случаях, когда она не повреждена 
и макроскопически не изменена. Вначале ее рассекают на протяжении
2 см и если обнаруживается скопление крови, разрез удлиняют для более
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полного удаления гематомы и осмотра поверхности спинного мозга. Если 
целость твердой мозговой оболочки нарушена, производят расширение 
имеющегося дефекта (по средней линии). При повреждении спинного мозга 
удаляют детрит и сгустки крови путем орошения раны теплым физиологи
ческим раствором. При разрывах корешков конского хвоста возможно 
сшивание проксимальных и дистальных отделов однородных двигательных 
и чувствительных корешков тонкими шелковыми швами, наложенными 
через всю толщу корешка при помощи круглой тонкой иглы. Концы 
корешков сближают не полностью, оставляя между ними расстояние
1 — 2 мм. При клиновидном выпячивании тела позвонка кзади, по направ
лению к позвоночному каналу показана резекция тела позвонка 
(Н. Н. Бурденко).

После тщательного гемостаза твердую мозговую оболочку зашивают, 
если же вследствие обширного повреждения зашить ее невозможно, про
изводят пластику. Тщательно накладывают многоэтажные швы на мышцы 
и глухой шов на кожу.

Операции в позднем периоде при последствиях травмы позвоночника 
и спинного мозга производят в тех случаях, когда раннее оперативное 
вмешательство по тем или иным причинам не производилось, а наступи
вшее в последующем рубцеобразование привело к сдавлению спинного 
мозга и его корешков.

Показания к оперативному вмешательству в этих случаях устанав
ливают путем анализа неврологических симптомов, данных спиномозговой 
пункции, обязательно с ликвородинамическими пробами и по возможно
сти с применением изотопной миелографии.

При поздних последствиях травмы позвоночника и спинного мозга, 
помимо упомянутых выше хирургических манипуляций, показан менинго- 
миелорадикулолиз, т. е. освобождение спинного мозга, его оболочек 
и корешков от сдавливающих их рубцовых сращений.

Наиболее частыми и тяжелыми осложнениями при повреждении 
позвоночника и спинного мозга являются пролежни и нарушения тазо
вых органов.

Для профилактики пролежней необходимо педантичное соблюдение 
следующих правил: сухая, чистая гладкая постель, систематическое про
тирание кожи камфарным спиртом, частое перекладывание больного 
с применением положения на животе.

При лечении пролежней в первую очередь необходимо полностью 
освободить пораженные участки от давления (подкладывают резиновый 
круг, мягкие ватно-марлевые подушки и «бублики»), протереть покрасне
вшие участки кожи камфарным спиртом, смазать насыщенным раствором 
марганцовокислого калия, провести облучение ультрафиолетовыми луча
ми. При наличии пузырей производят аспирацию жидкости с помощью 
шприца, ежедневные облучения кварцем, накладывают повязки с анти
биотиками или антисептиками. При некрозе удаляют некротические 
участки, ежедневно или через день промывают рану перекисью водорода 
с местным применением антибиотиков, жировых повязок (мазь Вишнев
ского, рыбий жир и т. д.). Быстрая очистка раны от некротических участ
ков и хорошие грануляции появляются при обильном засыпании проле
жней порошком глюкозы с аскорбиновой кислотой из расчета 1 г аскорби
новой кислоты на 50 г глюкозы (В. И. Кондратенко).

Повреждение спинного мозга и его корешков почти всегда приводит 
к нарушению функции тазовых органов. В первое время после травмы 
развивается задержка мочи, а в дальнейшем, в зависимости от характера 
повреждения, функция мочеиспускания либо восстанавливается, либо 
задержка мочи сменяется недержанием или автоматическим опорожне
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нием мочевого пузыря. При легких повреждениях шейного и грудного 
отделов спинного мозга, когда имеются основания ожидать быстрое 
восстановление произвольного мочеиспускания, можно применять перио
дическую катетеризацию. В остальных случаях рекомендуется постоянный 
катетер с системой «отлива-прилива» по Монро со строгим соблюдением 
всех правил асептики. Когда требуется срочное отведение мочи, а ввести 
катетер невозможно вследствие спазма или каких-либо иных причин, 
приходится прибегать к пункции, производимой иглой Бира. Обезболи
вают кожу по средней линии над верхним краем симфиза и вводят иглу 
вертикально спереди назад и на глубину 5—8 см (в зависимости от толщи
ны брюшной стенки). По удалении мандрена мочу медленно выводят 
шприцем небольшими порциями (150—200 мл). После окончания манипу
ляции место введения иглы заклеивают стерильной салфеткой.

При тяжелых повреждениях спинного мозга с частичным или полным 
перерывом его на пояснично-крестцовом уровне показано высокое сечение 
мочевого пузыря с целью отведения мочи и профилактики инфекции.

При парезах кишечника применяют очистительные сифонные клизмы, 
иногда возникает необходимость механического очищения кишечника.
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ГЛАВА VI 

Арахноидиты головного мозга

Впервые относительно подробно описал клинику и морфологию 
арахноидита у детей Ф. О. Тарасенков. Автор отмечал, что «детский 
возраст предрасполагает к этой болезни». В 1860 г. Hilton описал
2 наблюдения, когда у детей на фоне резкого утолщения и помутнения 
арахноидальной оболочки отмечалась окклюзия ликворных про
странств на уровне отверстия Мажанди с развитием внутренней гид
роцефалии. В 1910 г. Oppenheim впервые правильно диагностировал 
арахноидит задней черепной ямки у детей, a Borchard успешно' 
оперировал таких больных.

Изучению особенностей клиники, диагностики, выработке пока
заний к хирургическому лечению арахноидитов головного мозга 
у детей уделяется большое внимание (М. С. Маргулис, А. А. Арендт, 
Д. С. Футер, К. Я. Оглезнев, С. И. Нерсесянц, А. Г. Земская, 
М. М. Зобина и В. В. Хохлова, Heppner, Brobeil, Maneke). По дан
ным Д. С. Футера, среди органических заболеваний нервной системы 
у детей арахноидиты составляют около 4% .

Этиология и патогенез

Наиболее частой причиной развития арахноидита является 
инфекция: грипп, корь, коклюш, скарлатина, паротит, туберкулез, 
сифилис, малярия и др. На связь арахноидита с инфекционными 
заболеваниями указывал еще 120 лет назад Ф. О. Тарасенков. 
А. А. Арендт подчеркивал особо роль инфекционного процесса 
носоглотки в развитии арахноидита у детей.

Черепно-мозговая травма (пренатальная, постнатальная) также- 
может служить причиной арахноидита.

В ранних стадиях черепно-мозговой травмы развивается септиче
ский серозный менингит, который в позднем периоде переходит 
в хронический продуктивный арахноидит (Л. И. Смирнов).

Травматический арахноидит может быть не только исходом 
острого серозного лептоменингита, но иногда с самого начала может 
протекать как хронический продуктивный процесс.

Арахноидит может сопутствовать опухолевому или паразитарно
му заболеванию головного мозга.
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Рис. 150. Кистозная форма арахноидита.

Различают слипчивую и кистозную формы арахноидита. У детей 
наиболее часто встречается слипчивая форма арахноидита, особенно 
в области больших полушарий и основания мозга. Кистоподобные 
образования в основном формируются в области большой цистерны 
(рис. 156), несколько реже в области сильвиевой борозды, cisterna ambien, 
цистерны зрительного перекреста и боковой цистерны моста. У детей, 
особенно в первые годы жизни, иногда может наблюдаться система замкну
тых арахноидальных кист на основании мозга (Zulch). В отличие от 
взрослых, арахноидальиые кисты достигают огромных размеров и долго 
клинически не выявляются. Klein, Gardner, Abdullah и McCormack 
придают большое значение состоянию сосудистой покрышки tela chorio- 
iilca при возникновении арахноидальных кист задней черепной ямки 
у детей раннего возраста. По их мнению, отсутствие отверстий в этой 
сосудистой покрышке в результате аномалии ее развития в эмбриональ
ном периоде может привести к атрезии отверстий Мажанди и Люшка. 
Если мембрана эластична, образуется дивертикул IV желудочка, который 
может вдаваться в большое затылочное отверстие. Подобная киста в зад
ней черепной ямке у ребенка была впервые обнаружена Dandy.

При арахноидите патологические изменения не ограничиваются толь
ко паутинной оболочкой. В процесс почти всегда вовлекаются мягкая 
мозговая оболочка, сосуды, эпендима желудочков, ткань мозга. В изме
ненную паутинную оболочку часто бывают впаяны черепномозговые 
нервы. Распространенность патологического процесса оказывается более 
обширной, чем это можно предположить по клиническим данным 
(Н. М. Линченко). Поэтому строгая локализация арахноидита: оптохиаз- 
мальной области, задней черепной ямки и т. д., не оправдана.

При арахноидитах нарушаются продукция, всасывание и циркуля
ция ликвора.

Нарушение циркуляции ликвора особенно резко выражено при 
преимущественном поражении задней черепной ямки. Затруднения оттока
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ликвора, возникающие в результате препятствий в области отверстий 
Мажанди и Люшка, большой затылочной цистерны и отверстия мозжечко
вого намета, приводят к значительному расширению всей системы желу
дочков мозга.

От длительно существующей внутричерепной гипертензии и развива
ющейся вторичной водянки головного мозга страдают нервные волокна 
(атрофия) хиазмы (Е. Ж. Трон), функции вегетативных центров подбу- 
горной области и функции гипофиза, что в период роста и полового 
созревания проявляется в виде эндокриннообменных нарушений 
(Н. М. Линченко). Обнаруживаются грубые морфологические изменения 
как в этих областях, так и в сосудистых сплетениях (А. А. Арендт). 
Нарушению циркуляции ликвора при арахноидите обязательно сопут
ствуют нарушения кровообращения. Обычно страдает венозная система, 
а затем и капиллярная сеть. Постепенно меняется весь тканевой обмен 
в мозгу.

КЛ И Н И КА И ДИАГНОСТИКА

Клиника арахноидита головного мозга у детей изменчива, своеобраз
на, что стоит в связи с особенностями растущего организма, частыми обо
стрениями воспалительного процесса, нарастанием нарушений продукции 
резорбции и циркуляции ликвора, с локализацией преимущественного 
поражения оболочек мозга, формы (слипчивая или кистозная) арахноидита.

При анализе клинической картины приходится иметь в виду, что 
изменения оболочек не существуют в изолированном виде, а являются 
лишь компонентом патоморфологической картины воспалительного забо
левания мозга. При арахноидитах наблюдаются общие и локальные сим
птомы. Локальные симптомы при арахноидите зависят от основной его 
локализации. В зависимости от этого различают арахноидит задней череп
ной ямки, больших полушарий мозга, оптохиазмальной области.

Арахноидит задней черепной ямки. Арахноидит задней черепной 
ямки может протекать без нарушения циркуляции ликвора и с окклюзией 
ликворных пространств, что является различными стадиями заболевания. 
Окклюзия ликворных пространств наступает на уровне отверстий Мажан
ди и Люшка, большой цистерны и отверстия мозжечкового намета. 
Нарушение циркуляции ликвора приводит к значительному расширению 
всей желудочковой системы, повышению внутричерепного давления. Это 
■обусловливает ряд особенностей клиники и определяет характер опера
тивного вмешательства.

Клиническая картина арахноидита задней черепной ямки с окклю
зией ликворных пространств обычно характеризуется общемозговыми 
гипертензионно-гидроцефальными симптомами, очаговыми симптомами 
мозжечкового и ромбоэнцефального происхождения, воспалительно-обо- 
лочечными симптомами и признаками, указывающими на распространен
ность процесса. Последние обусловлены вовлечением в процесс оболочек 
и прилежащих к ним образований не только задней черепной ямки, но 
и по основанию и своду черепа, а также расширением желудочковой систе
мы на всем ее протяжении, включая сильвиев водопровод.

Особенности клиники арахноидита задней черепной ямки в каждом 
■отдельном случае определяются разнообразием и динамичностью взаимо
отношений, которые возникают между гипертензионно-гидроцефальным 
синдромом и очаговыми симптомами.

Наиболее часто наблюдается хроническое волнообразное течение 
с  обострениями и ремиссиями как общемозговых, так и локальных прояв
лений болезни; общемозговые симптомы значительно преобладают над
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очаговыми. Реже выявляется острое течение с ярким проявлением гипер- 
тензионно-гидроцефального синдрома с едва различимыми гнездными 
симптомами со стороны мозжечка и прилежащего отдела ствола мозга.

При выраженном гипертензионно-гидроцефальном синдроме самым 
частым симптомом является разлитая головная боль. Головные боли 
обычно возникают вскоре после перенесенной инфекции, травмы или после 
воспалительных процессов в ухе, носоглотке, придаточных пазухах. 
Отмечается своеобразная пароксизмальность в проявлении головной боли 
с изменчивостью частоты и интенсивности ее. Нередко приступы головных 
болей сопровождаются вынужденным положением головы, протекают на 
фоне постоянных умеренных болей базального характера, сопровождаю
щихся ранним появлением рвоты. Частая рвота обусловлена спаечным 
процессом на уровне каудальных отделов IV желудочка.

Застойные соски зрительных нервов развиваются сравнительно рано, 
обычно через 2—6 месяцев параллельно с падением остроты зрения, и име
ют волнообразное течение.

На краниограммах у детей младшего возраста преимущественная 
патология проявляется со стороны костей свода черепа, а у подростков — 
костей основания (см. главу «Рентгенологическое исследование»).

Вынужденное положение головы возникает сравнительно рано и обыч
но резко выражено во время гипертензионных приступов.

Мозжечковые нарушения в большинстве случаев обнаруживаются 
после появления общемозговых симптомов и колеблются в степени выра
женности. Иногда мозжечковые расстройства выявляются во время 
гипертензионно-гидроцефального криза. Отмечаются нарушения походки 
и статики, иногда туловищная атаксия, реже координационные расстрой
ства. У детей младшего возраста атаксия сочетается с элементами интен- 
ционного дрожания.

Вестибуло-кохлеарные нарушения в виде спонтанного нистагма, 
гиперрефлексии и тоничности калорического нистагма, понижение шш 
полное выпадение слуха, замедление ритма оптокинетического нистагма, 
реже полное выпадение обеих фаз нистагма в одном или нескольких 
направлениях являются частыми симптомами. Менингеальные симптомы 
наряду с субфебрильной температурой, воспалительной реакцией крови 
обычно умеренные. Умеренный плеоцитоз в ликворе свидетельствует 
о еще незакончившемся воспалительном процессе или обострении воспали
тельного процесса.

Изменение полей зрения, снижение или полное выпадение обоня
ния, двустороннее поражение отводящих нервов, эндокриннообменные 
нарушения обусловлены базальным арахноидитом и являются признаком 
распространенного процесса.

У детей различных возрастных периодов клиническая картина арах
ноидита задней черепной ямки по своему течению, взаимосвязи обще
мозговых и локальных симптомов и их интенсивности отличается рядом 
особенностей.

У больных в возрасте до 7 лет заболевание протекает более остро, 
средняя продолжительность заболевания 6 месяцев, у детей старшего 
возраста — 11/2 года. Начальный период болезни у детей этого возраста 
протекает в большинстве случаев латентно. У детей младшего воз
раста арахноидит может развиться после гриппа, цереброспинального 
менингита, кори. У всех больных дошкольного возраста увеличиваются 
размеры черепа, причем у большинства отмечается значительное увели
чение на 6—10 см. Вестибуло-кохлеарные нарушения — отсутствие спон
танного нистагма или же нистагм непостоянный и слабо выраженный, 
высокие роговичные рефлексы и сохранность чувствительности в полости
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но:а затрудняют топическую диагностику. Мозжечковые симптомы (нару
шение статики и походки у этой группы больных), особенно при кистозной 
•форме арахноидита, часто выражены более грубо, чем у детей старшего 
возраста. Атаксия довольно часто сопровождается интенционным дрожа
нием, что относительно редко наблюдается у детей старшего возраста. 
Нижний парапарез пирамидного характера выявляется только у детей 
младшего возраста.

Характерной особенностью клинической картины у больных в возра
сте от 7 до 12 лет являются эндокринно-обменные нарушения — задержка 
роста, недоразвитие половых органов, ожирение по адипозо-генитальному 
типу, периодическая сонливость, сменяющаяся бессонницей, усиленная 
жажда, нарушение углеводного обмена с ирритативным характером гли- 
кемической кривой,— сходные с клиникой при краниофарингиоме. Вен
трикулография уточняет диагностику.

Клиническая картина арахноидита задней черепной ямки у больных 
в возрасте старше 12 лет значительно отличается от картины, наблюдаю
щейся у больных младшего возраста, и сходна с проявлением заболевания 
у взрослых. У больных этой возрастной группы общемозговые симптомы 
значительно превалируют над очаговыми без существенных признаков 
гидроцефалии на краниограммах.

Кистозные арахноидиты наблюдаются в основном в раннем детском 
возрасте. При этой форме локальные симптомы более выражены, чем при 
слипчивом арахноидите.

Оптохиазмальный арахноидит. Оптохиазмальный арахноидит у детей 
наблюдается редко (А. Г. Земская, М. М. Зобина, В. В. Хохлова, А. А. Ма- 
-ляревский). В течении его различают две фазы — острую и хроническую. 
Острое течение соответствует фазе развития лептоменингита и неври
ту зрительных нервов, хроническое — образованию арахноидальных 
спаек, кист с нарушением ликвороциркуляции в основном в базальных 
цистернах.

В острой фазе обычно отмечается острое падение остроты зрения, 
иногда в течение нескольких недель или дней, редко с ремиссиями. В хро
нической фазе продуктивного арахноидита к симптомам ретробульбарного 
неврита присоединяются дефекты поля зрения, которые сводятся к кон
центрическому сужению поля зрения, различным видам гемианопсий, 
центральным скотомам. Рано развивается атрофия сосков зрительных 
нервов. На этом фоне наиболее часто отмечаются нарушения сна, изме
нения углеводного и водно-солевого обмена. Головные боли обычно носят 
■оболочечный характер. Легкая пирамидная недостаточность редко соче
тается с поражением черепномозговых нервов.

Рентгенологически в отдельных случаях обнаруживаются признаки 
•внутричерепной гипертензии в виде пальцевых вдавлений в костях свода 
черепа или вторичных изменений турецкого седла.

Изменения в спинномозговой жидкости, как правило, зависят от ста
дии воспалительного процесса. В острой фазе заболевания в спинномоз
говой жидкости обнаруживается некоторое повышение белка и клеточных 
элементов. В хронической фазе арахноидита в люмбальном ликворе или 
не обнаруживается изменений против нормы, или последние носят гидро- 
цефальный характер.

Арахноидит выпуклой поверхности больших полушарий. Арахноидит 
■с преимущественным поражением выпуклой поверхности больших полу
шарий составляет 75% к общему числу детей с арахноидитом головного 
мозга (А. Г. Земская, М. М. Зобина, В. В. Хохлова и др.).

У детей поводом для обращения за помощью к врачу в большинстве 
случаев являются эпилептические припадки, которые в зависимости от
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локализации и степени поражения головного мозга носят очаговый, 
общий или смешанный характер. Наиболее часто наблюдаются фокальные 
припадки, часто генерализующиеся и переходящие в общие эпилептические 
припадки. Реже у больных конвекситальным арахноидитом эпилепти
ческие припадки с самого начала протекают в виде общих припадков без 
фокального компонента.

Неврологическая симптоматика при арахноидите выпуклой поверх
ности больших полушарий у детей обычно оказывается чрезвычайно бед
ной. В большинстве случаев она ограничивается легким односторонним 
повышением сухожильных рефлексов. Лишь в случаях тяжелой родовой 
травмы черепа в прошлом или перенесенного в раннем детстве менинго- 
энцефалита наблюдаются грубые выпадения: гемипарез, переходящий 
в гемиплегию, нередко с отставанием в росте пораженных конечностей, 
задержка интеллектуального развития.

У преобладающего большинства больных с арахноидитом выпуклой 
поверхности больших полушарий глазное дно нормально, иногда выяв
ляются гиперемия сосков и очень редко застойные соски зрительных нер
вов. На краниограммах обычно не выявляется признаков повышения 
внутричерепного давления. В подавляющем большинстве случаев в спин
номозговой жидкости отмечается легкое повышение белка при нормаль
ном цитозе; формула крови не изменяется, температура тела нормальная.

Большую диагностическую ценность имеют пневмоэнцефалография 
и электроэнцефалография.

С помощью пневмоэнцефалографии удается установить степень ликво
родинамических нарушений (см. главу «Диагностические операции»). Наи
более распространенные и глубокие поражения мозга и оболочек выяв
ляются при последствиях перенесенного в раннем детстве менинго-энце- 
фалита и после тяжелой родовой травмы. В этих наблюдениях обнаружи
ваются явления выраженной наружной и внутренней водянки головного 
мозга, расширение субарахноидальных щелей, отображающее местное 
и разлитое сморщивание различных отделов головного мозга с сужением 
извилин и расширением борозд между ними, преобладающие на стороне 
поражения. При посттравматических поражениях расширенный боковой 
желудочек нередко оказывается подтянутым к поверхности мозга; воздух 
в субарахноидальных пространствах часто отсутствует (см. главу «Рентге
нологическое исследование»).

Э л е к т р о э н ц е ф а л о г р а ф и я  выявляет локальный очаг 
патологической активности мозга, определяет распространенность и глуби
ну поражения. Наиболее глубокие изменения электроэнцефалограммы 
отмечаются у детей, перенесших в прошлом стволовую форму менинго- 
энцефалита (А. Г. Земская). В этих наблюдениях на электроэнцефалограм
ме регистрируются диффузные синхронные медленные волны при значи
тельно выраженном угнетении нормальной активности мозга. Локальный 
очаг патологической активности выявляется на фоне медленных волн 
и различных пикообразных колебаний. В большинстве случаев пикообраз
ные колебания обнаруживаются, когда медленные волны оказываются 
диффузными.

При перенесенной ребенком более легкой инфекции (корь, скарлатина, 
грипп) или полученной в прошлом относительно легкой закрытой травме 
черепа на пневмоэнцефалограмме обычно обнаруживаются явления уме
ренно выраженной, чаще равномерной внутренней и наружной водянки 
головного мозга с наличием кистозных и слипчивых изменений в оболоч
ках. Мелкие кисты обычно при этом преобладают на основании мозга, 
а слипчивые изменения на поверхности больших полушарий. Кисты, 
локализующиеся чаще в парасагиттальных теменных областях, наиболее
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характерны для посттравматических поражений головного мозга. На 
электроэнцефалограмме в этих наблюдениях обнаруживаются обычно
общие изменения и на этом фоне выявляется область наибольшего пора
жения мозга; локальный очаг патологической активности обнаружи
вается при посттравматическом арахноидите выпуклой поверхности 
больших полушарий головного мозга.

ЛЕЧЕНИЕ

Показания и противопоказания к операции. Во всех случаях арахно
идита головного мозга, если нет срочных показаний к операции, необходи
мо вначале проводить консервативное, медикаментозное лечение с исполь
зованием антибиотиков в сочетании с сульфамидными препаратами, рас
сасывающую терапию.

При арахноидитах с преимущественным поражением выпуклой поверх
ности больших полушарий лечение сочетается с противосудорожной тера
пией и введением воздуха в субарахноидальные пространства. Повторные 
введения воздуха или кислорода в субарахноидальные пространства во 
многих случаях приводят к значительному уменьшению частоты эпилепти
ческих припадков, однако полностью они исчезают лишь в редких слу
чаях. При безуспешности систематического консервативного лечения 
и особенно при нарастании общемозговых явлений, вызванных повыше
нием внутричерепного давления и местными очаговыми симптомами, пока
зано оперативное вмешательство.

При выработке показаний к оперативному вмешательству приходится 
учитывать, ликвидировались ли явления основного заболевания (инфек
ции, воспаление в носоглотке, придаточных пазухах и пр.), повлекшие 
за собой развитие арахноидита; определить стадию воспалительного про
цесса (является ли он законченным или имеет острое, подострое или хро
ническое течение) и область преимущественного поражения.

В период острого и подострого течения воспалительного процесса 
хирургическое вмешательство показано лишь при нарушении в и т а л ь 
н ы х  ф у н к ц и й  (острое нарушение ликворообращения, окклюзион
ные кризы). Значительные трудности возникают при выработке показа
ний к оперативному вмешательству у той группы больных, у которых 
имеется сочетанная форма окклюзионной и арезорбтивной водянки при 
распространенном воспалительном процессе, причем окклюзия ликворных 
путей может быть на разных уровнях одновременно.

У этой группы больных, помимо закономерных показаний к опера
ции, важно решить последовательность хирургических пособий, направ
ленных на ликвидацию причин, окклюзирующих ликворные пути, 
создание новых путей оттока ликвора и условий для резорбции 
ликвора (С. И. Нерсесянц). Иначе говоря, операции по поводу окклю
зионной гидроцефалии должны сочетаться с различными формами опера
ций по поводу арезорбтивной гидроцефалии (см. главу «Гидроцефалия»). 
Выбор метода операции зависит от клинической картины заболевания, 
наибольшей выраженности симптомов очагового поражения и степени 
выраженности арезорбтивной водянки.

При арахноидите задней черепной ямки показания к операции опре
деляются нарастанием общемозговых симптомов с прогрессированием 
окклюзионной водянки, сопровождающихся падением остроты зрения, 
нарастанием очаговых симптомов со стороны ромбэнцефального уровня 
ствола.

М е т о д и к а  и т е х н и к а  о п е р а ц и й .  Для подхода к задней 
черепной ямке используют обычный срединный разрез мягких тканей
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’шейно-затылочной области с резекцией чешуи затылочной кости и задней 
дужки атланта.

При арахноидите с окклюзией на уровне отверстия Мажанди сущест
вует несколько методов оперативного вмешательства: разъединение спаек 
и вскрытие кист, рассечение нижнего червя мозжечка, резекция нижнего 
червя и медиальной части миндалин мозжечка.

Рассечение червя мозжечка производят при выраженных бульбарных 
нарушениях; при наличии грубых спаек вокруг продолговатого мозга, 
когда нижний червь, сосудистая покрышка на значительном протяжении

Рис.  157.  Разъединение спаек и рассечение червя мозжечка при 
арахноидите задней черепной ямки. 

а  — линия рассечения червя.

плотно спаяны с продолговатым мозгом и каудальной частью дна ромбо
видной ямки; при невозможности разъединения спаек между миндалинами 
мозжечка и дорсальной поверхностью продолговатого мозга; при наличии 
резко расширенных измененных сосудов, особенно нижней задней мозжеч
ковой артерии и задней спинальной вены в области большой цистерны, 
затрудняющих подход к IV желудочку; когда петля нижней задней моз
жечковой артерии близко подходит к отверстию Мажанди и нисходящая 
часть ее плотно фиксирована спайками к стволу мозга.

Если нет показаний к рассечению червя мозжечка, то в области Мажан
ди разъединяют спайки и вскрывают субарахноидальные кисты (рис. 157), 
чего бывает достаточно для восстановления ликворциркуляции. Путем 
разъединения спаек по боковой поверхности продолговатого мозга удается 
получить отток ликвора из большой цистерны к базальным отделам суб
арахноидального пространства. При разъединении спаек на месте перехода 
■большой цистерны в субарахноидальные пространства спинного мозга, 
на уровне дужки II шейного позвонка (которую резецируют) достигается 
отток ликвора в субарахноидальные пространства спинного мозга.
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При кистозной форме арахноидита иссекают измененную арахнои- 
дальную пластинку, образующую заднюю стенку большой цистерны, 
разъединяют спайки в области отверстия Мажанди и разрушают плотную 
арахноидальную мембрану, располагающуюся в боковых отделах большой 
цистерны, которая препятствует оттоку ликвора из последней в сторону 
базальных цистерн. Если «мембрана» резко утолщена и разрушить ее не 
удается, края последней подшивают или клипируют к прилежащей твердой 
мозговой оболочке (Л. А. Корейша).

Оперативное вмешательство при оптохиазмальном арахноидите пока
зано тогда, когда все методы консервативного лечения испытаны и, несмо
тря на это, острота зрения продолжает снижаться. Хирургическое лечение 
сводится к разъединению арахноидальных спаек и вскрытию кист у хиаз
мы и зрительных нервов, в результате чего достигается отток ликвора 
из цистерн основания мозга, улучшается кровообращение и кровоснабже
ние зрительных нервов.

Подход к хиазмальной области такой же, как и при опухолях гипофи
за. Может быть использован оперативный доступ по крылу основной кости, 
для чего проводят полуовальный или S-образный разрез мягких тканей 
в лобно-височной области. Образовывают костный лоскут размером 5 х 
X 7 см на височной мышце. Вскрывают твердую мозговую оболочку 
и с помощью шпателя поднимают лобную долю. Ось операционного дейст
вия направлена медиально и проходит параллельно краю крыла основной 
кости. Может быть использован и другой оперативный доступ к хиазмаль
ной области, разработанный А. И. Арутюновым. Производят разрез мяг
ких тканей в лобной области на границе лба и волосистой части головы. 
Кожный лоскут отводят вперед и вниз. Костнопластическую трепанацию 
в лобной области производят так, что медиальный край костного дефекта 
заходит за среднюю линию на 1 — 1,5 см (обнажен сагиттальный синус). 
Ось операционного действия направлена спереди назад и проходит парал
лельно средней сагиттальной линии. При этом методе создается значи
тельно больший угол операционного действия, чем при первом, и, следо
вательно, улучшаются возможности и условия для манипуляции в хиаз
мальной области. Большим достоинством этого метода является тот факт, 
что удается видеть оба зрительных нерва и хиазму.

Учитывая высокую пластичность центральной нервной системы ребен
ка с хорошей способностью ее к восстановлению нарушенных функций, 
в настоящее время значительно расширяют показания к хирургическому 
лечению арахноидитов выпуклой поверхности больших полушарий голов
ного мозга у детей. Производят субпиальное отсасывание коры и частич
ные лобэктомии по Пенфилду (см. главу «Эпилепсия»),

Среди больных арахноидитом выпуклой поверхности больших полу
шарий головного мозга наиболее перспективными для хирургического 
лечения являются больные с четкой очаговой симптоматикой. Наоборот, 
при выявлении диффузной и особенно стволовой симптоматики мало осно
вания надеяться на успех оперативного лечения.

Физиологические методы исследования (электроэнцефалография, элек- 
троэнцефалоскопия и электрокортикография на операционном столе) поз
воляют четко выявлять очаг наибольшего поражения.

РЕЗУЛЬТАТЫ ЛЕЧЕНИЯ

Ближайшие и отдаленные результаты после оперативного лечения 
арахноидита головного мозга у детей зависят от ранней диагностики, стадии 
воспалительного процесса, возраста больного, нарушений циркуляции 
и резорбции ликвора, своевременности оперативного вмешательства,
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а также от тех осложнений, которые развиваются на операционном столе 
или в ближайшие часы и сутки после операции. Наиболее частыми ослож
нениями являются: ликворея, менингит, повторное нарушение ликворо- 
циркуляции, обычно в результате обострения воспалительного процесса.

Профилактика образования новых сращений обеспечивается четырь
мя важнейшими условиями: 1) максимально щадящей оперативной тех
никой; 2) предупреждением затекания крови в субарахноидальные про
странства и цистерны; 3) дооперационной подготовкой антибиотиками 
и систематическим применением их в послеоперационном периоде; 4) систе
матическим применением спинномозговых пункций после операции.
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Г ЛА В А  VII

Заболевания экстрапирамидной системы

Термином «заболевания или поражения экстрапирамидной сис
темы» принято объединять большую группу отдельных нозологи
ческих форм заболеваний центральной нервной системы. Общепризна
но, что для выделения этих заболеваний в отдельную группу сущест
вуют по крайней мере два основания: а) в клинической картине 
этих заболеваний доминируют нарушения в двигательной сфере, 
главным образом разнообразные непроизвольные движения и нару
шения мышечного тонуса; б) предполагается, что эти заболевания 
возникают в результате поражения подкорковых структур мозга.

Некоторые из заболеваний, входящих в эту группу, встречаются, 
как правило, у детей и подростков — деформирующая мышечная 
дистония, двойной атетоз, хорея, хореоатетоз. Другие заболева
ния — гепато-церебральная дистрофия, гемибаллизм, спастическая 
кривошея, эссенциальный тремор, некоторые виды эпилепсии — 
наблюдаются как у взрослых, так и у детей. Наконец, ряд экстрапи- 
рамидных поражений — паркинсонизм, хорея Хантингтона и др.— 
в детском возрасте встречается крайне редко.

Выше указаны два фактора, позволяющих объединить перечис
ленные заболевания в отдельную группу. В последние годы появи
лось еще одно обстоятельство, объединяющее эти болезни с нейро
хирургической точки зрения. Стереотаксические операции на базаль
ных ганглиях мозга явились принципиально новым и наиболее 
эффективным методом лечения этих заболеваний, при которых все 
другие методы терапии практически безрезультатны.

Стереотаксическая хирургия мозга является самой молодой 
и в то же время уже вполне самостоятельной отраслью современной 
нейрохирургии. Разработка и внедрение в практику стереотакси- 
ческого метода, которые начались всего лишь 15 лет назад, явились 
основой этого перспективного и быстро развивающегося направления 
в хирургии мозга.

Стереотаксический метод, сделавший доступными для нейро
хирургического вмешательства глубокие подкорково-стволовые струк
туры мозга, переживает период быстрого прогресса, и есть все осно
вания полагать, что будущие успехи в этой области оставят далеко 
позади все достижения настоящего времени.
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Исключительно плодотворные результаты применения стереотакси- 
ческого метода в экспериментальной физиологии привели к мысли о воз
можности использования этого метода в нейрохирургической клинике для 
лечения некоторых заболеваний центральной нервной системы. Заслуга 
практического осуществления этой идеи принадлежит Spiegel и W ycis, 
которые в 1947 г. сконструировали оригинальный стереотаксический аппа
рат. В последующие годы эти авторы впервые применили свой аппарат 
при нейрохирургических операциях, а также создали первый стереотакси
ческий атлас мозга человека.

Прошедшее десятилетие характеризовалось быстрым развитием и совер
шенствованием стереотаксического метода, успехи которого привели к раз
витию новой отрасли нейрохирургии. Стереотаксическая техника сделала 
доступной для нейрохирурга практически любую глубокорасположенную 
структуру мозга, а опыт операций на базальных ганглиях полностью под
тверждает их «физиологическую дозволенность» в том смысле, который 
вкладывал в это понятие Н. Н. Бурденко.

Основные проблемы стереотаксической нейрохирургии получили раз
витие в многочисленных исследованиях, опубликованных в последние 
годы (Spiegel, W ycis, Н. С. Мисюк, Guiot et al., Riechert et al., Э. И. Кан
дель, Cooper, Gillingham, Wertheimer, А. И. Арутюнов и О. А. Лапоногов, 
Д. Г. Шефер и А. Н. Нестеров, и др.)

Стереотаксический метод, или стереотаксис (от греч. stereos — объем
ный, пространственный и taxis — расположение), представляет собой 
совокупность приемов и расчетов, позволяющих с большой точностью вве
сти канюлю (электрод) в заранее определенную глубокорасположенную 
структуру головного или спинного мозга. Для осуществления этой цели 
необходимы ряд условий, которые описаны ниже, и в первую очередь стерео- 
таксические аппараты, определение внутримозговых ориентиров и стерео- 
таксические атласы мозга. Основным методическим приемом стереотаксиса 
является сопоставление координатной системы мозга с координатной сис
темой стереотаксического аппарата.

Быстрое развитие техники стереотаксических операций явилось сти
мулом для создания многочисленных стереотаксических аппаратов 
и устройств для операций на головном мозге человека. Непрерывное совер
шенствование этой аппаратуры в свою очередь обусловливает дальнейший 
прогресс стереотаксической нейрохирургии. К настоящему времени созда
но не менее двух десятков современных стереотаксических аппаратов 
для мозговой хирургии (Spiegel et a l., Leksell, Talairach, Cooper, Riechert, 
Mundinger, H. С. Мисюк, Bertrand, Guiot, Fairman, и др.). Эти аппараты 
существенно отличаются друг от друга степенью сложности конструкции, 
способами фиксации к костям черепа и т. д. При этом в различных аппара
тах используется как прямоугольная, так и экваториальная системы 
координат.

С практической точки зрения указанные аппараты можно разделить 
на две группы: а) аппараты более простой конструкции, укрепляемые 
в небольшом трепанационном отверстии и костях черепа; фиксация этих 
аппаратов не требует предварительного рентгенологического контроля 
и осуществляется по внешним черепным ориентирам; б) аппараты сложной 
конструкции и больших размеров, которые фиксируются на голове 
больного под рентгенологическим контролем с помощью острых упоров, 
ввинчиваемых в кости черепа. Кроме универсальных стереотаксических 
аппаратов, созданы специальные приборы для осуществления лишь одной 
нейрохирургической операции, например аппараты для эндоназального 
введения радиоактивных изотопов в опухоли гипофиза (Talairach et al., 
Ф. М. Лясс, Э. И. Кандель и А. Л. Кадин).
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С т е р е о т а к с и ч е с к и е  а т л а с ы  головного мозга человека 
являются основным источником информации о форме, размерах и взаимо
отношениях многочисленных подкорковых структур. Эта информация 
необходима нейрохирургу для выполнения любой стереотаксической опе
рации. Основой каждого стереотаксического атласа (всего их издано четы
ре) являются фотографии многочисленных срезов «стандартного» мозга, 
выполненные в разных плоскостях фронтальной, сагиттальной, гори
зонтальной и в «косых» плоскостях. Эти срезы в каждом атласе сделаны 
в разных системах координат.

Наиболее фундаментальным и практически исчерпывающим является 
трехтомный стереотаксический атлас Schaltenbrand и Bailey. За основу 
координатной системы в нем принята интеркомиссуральная линия (линия, 
соединяющая переднюю и заднюю комиссуры мозга).

Техника стереотаксических операций

Техника стереотаксических операций непосредственно зависит не 
только от характера заболевания мозга, но и от конструкции стереотакси
ческого аппарата, методики расчетов и т. д. Тем не менее каждая стерео- 
таксическая операция основана на определенных постоянных принципах 
и состоит из ряда последовательных этапов.

В качестве примера опишем методику стереотаксической деструкции 
вентро-латерального ядра таламуса — основной операции при заболева
ниях экстрапирамидной системы. Введение канюли в эту структуру произ
водят через кору заднего отдела второй лобной извилины. С этой целью 
непосредственно перед началом операции необходимо определить место 
наложения фрезевого отверстия. По линии nasion — inion откладывают 
9— 12 см от nasion в зависимости от размеров головы ребенка (и, следова
тельно, от его возраста) и 3—4 см вправо или влево от этой линии. Найден
ная точка должна быть центром наложения фрезевого отверстия.

Контрастное рентгенологическое исследование является обязатель
ным начальным этапом каждой стереотаксической операции. Для этой 
цели применяют как пневмоэнцефалографию, так и вентрикулографию. 
В последнем случае вводят воздух или контрастные среды (майодил, кон- 
рей). При пневмоэнцефалографии у детей в большинстве случаев достаточ
но ввести 20—40 см3 воздуха при выведении небольшого количества 
(8— 10 мл) ликвора. Одной из основных задач контрастного исследования 
является хорошее заполнение III желудочка.

Весьма целесообразно производить контрастное исследование под 
визуальным контролем электроннооптического преобразователя (ЭОП), 
что исключает введение как излишнего, так и недостаточного количества 
воздуха или рентгеноконтрастного вещества (рис. 158).

Фиксация головы больного в определенном заданном положении во 
время операции является обязательным условием получения правильных 
и идентичных рентгенограмм. Для фиксации головы мы применяем спе
циальный подголовник из плексигласа, установленный в стереотакси- 
ческом аппарате (Э. И. Кандель). Этот аппарат, имеющий специальные 
приспособления для центрации рентгеновых лучей, обеспечивает надеж
ную фиксацию головы в период от расчетных до последних контрольных 
снимков.

При тяжелых гиперкинезах у детей (деформирующая мышечная дисто
ния, атетоз и др.) необходим наркоз, лучше всего эндотрахеальный. 
При паркинсонизме стереотаксические операции производят под местной 
анестезией, которая необходима для контроля полученного на операцион-
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Рис.  ]Г>8. 11нен.\ю;шцофалографин под нпзуалышм контролем алектрошшоптп- 
ческого преобразователя непосрс.дстиенно перед началом стереотаксической

операции.

ном столе эффекта, а также для своевременного распознавания возмож
ных осложнений. Если гиперкинсзы выражены в меньшей степени, 
то в ряде случаев удается провести операцию под потенцированной местной 
анестезией. Премедикация в виде логического коктейля внутримышечно 
(аминазин, промедол и димедрол в дозировке, соответствующей возрасту) 
вызывает состояние, близкое к физиологическому сну, и дает возможность 
получить рентгенограммы хорошего качества. Трепанацию производят 
специальной корончатой фрезой. Выпиленный кусочек кости перед нало
жением швов укладывают на место.

Следующий этап операции — установка стереотаксического аппарата. 
В течение ряда лет мы применяем модифицированный аппарат Fairman, 
с помощью которого сделано свыше ООО операций. По простоте конструк
ции, надежности и удобству применения его можно считать одним из луч
ших стереотаксических аппаратов. При правильных расчетах аппарат 
обеспечивает достаточно высокую точность попадания в заданную подкор
ковую структуру.

Аппарат, выполненный из нержавеющей стали, состоит из трех частей 
(рис. 159): а) опорной рамы с круглым отверстием, под которым имеется 
кольцо с тремя раздвижными лапками, фиксирующими аппарат во фрезе- 
вом отверстии в костях свода черепа; б) радиального направителя, кото
рый крепится па опорной раме и может перемещаться только в двух взаим
но перпендикулярных плоскостях — фронтальной и сагиттальной; две 
сферы на стержне направителя (расстояние между сферами — 30 мм) дают 
возможность вычислить на снимках поправку на дивергенцию рентгеновых 
лучей; в) корригирующего устройства, которое устанавливается на опор
ной раме после стереотаксических расчетов. Полученные в результате рас
четов углы коррекции, необходимые для точного направления канюли 
в заданную структуру мозга, устанавливаются на двух взаимно перпенди
кулярных транспортирах. Первая и вторая части аппарата (опорная 
рама и направитель) фиксируются во фрезеком отверстии с определенной 
ориентацией: во фронтальной плоскости — на внутренний угол глазницы
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той же стороны, в сагиттальной — на 1 см кзади от нарулшого слухового 
прохода.

Р е н т г е н о л о г и ч е с к о е  и с с л е д о в а н и е  во время опе
рации необходимо для решения трех основных задач: а) определения лока
лизации внутримозговых ориентиров и, следовательно, локализации иско
мой подкорковой структуры; б) сопоставления координатной системы 
стереотаксического аппарата с координатами этой структуры; в) определе
ния правильного направления канюли (электрода) в заданную точку, а за
тем контролирования точности попадания в эту точку.

Рис.  159.  Стереотаксическип аппарат Fairman в модифика
ции ВН И И ЭХАиИ . Описание в тексте.

Для получения в процессе операции идентичных снимков (в обеих 
проекциях) необходимо постоянство расстояний между центром рентге
новской трубки, «центром» головы и плоскостью кассеты. Это условие 
позволяет стандартизировать поправку на дивергенцию рентгеновых лу
чей. Следующим условием является постоянство точки проекции централь
ного луча на голове больного. Для этой цели оба рентгеновских аппарата 
должны\быть снабжены центраторами.

Для точной проекции внутримозговых ориентиров необходимы еще 
три условия: а) центральный луч должен быть перпендикулярен плоско
сти кассеты; б) голова должна находиться в строго сагиттальном положе
нии; в) направитель стереотаксического аппарата должен быть параллелен 
плоскости кассеты (для вычисления поправки на дивергенцию). Геометри
ческие построения, иллюстрирующие эти условия, представленына рис. 160.

На первых (расчетных) снимках в обеих проекциях производят опре
деление центра соответствующей подкорковой структуры и вычисляют 
направление канюли. Стереотаксические расчеты производят непосред
ственно во время операции; они состоят из нескольких этапов. Первый 
этап — определение на обеих рентгенограммах основных внутримозговых 
ориентиров (отверстие Монро, центр шишковидной железы, передняя 
и задняя комиссуры, massa intermedia и пр.). Только после этого можно 
приступить к выполнению основной задачи — определению локализации 
той подкорковой структуры, в которую будет введена канюля (электрод).
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В качестве примера приведем расчет для попадания канюли в вентро- 
латеральное ядро таламуса.

П е р е д н е з а д н я я  п р о е к ц и я  (рис. 161). После вычисления 
поправки на дивергенцию проводят вертикальную линию через срединную 
щель и середину III желудочка. Для определения центра вентро-латераль- 
ного ядра вторую линию, строго перпендикулярную первой, проводят 
через точку на границе верхней и средней трети передней части III желу
дочка, для определения центра медиального членика бледного шара — 
на границе средней и нижней трети. Центры обеих структур лежат на ука
занных линиях, нона разном расстоянии от срединной плоскости, в зависи

мости от возраста ребенка и сте
пени гидроцефалии. На основа
нии имеющегося опыта мы мо
жем рекомендовать следующие 
расстояния: в возрасте 9 —12 лет 
для вентро-латерального ядра— 
9— 11 мм, для медиального чле
ника — 11 —12 мм, в возрасте 
13— 16 лет — соответственно
11 — 12 и 13— 14 мм. После того 
как одно из указанных расстоя
ний, увеличенное в соответ
ствии с поправкой на диверген
цию, отложено на горизонталь
ной линии и, следовательно, 
найден центр одной из струк
тур, определяют угол коррек
ции в данной плоскости.

Для этого необходимы еще 
две линии: одна (нулевая) — че
рез центры обеих сфер и ось на- 
правителя, другая — от «центра 
вращения» аппарата до центра 

заданной структуры. Угол между этими линиями и является углом кор
рекции направления канюли во фронтальной плоскости.

Б о к о в а я  п р о е к ц и я  (рис. 162). После определения поправки 
на дивергенцию соединяют линией задний край отверстия Монро и центр 
задней комиссуры. Для определения центра вентро-латерального ядра 
на эти линии (в зависимости от ее длины) откладывают 10— 12 мм от заднего 
края отверстия Монро (это расстояние также должно быть увеличено 
в соответствии с коэффициентом дивергенции). Если на снимке опреде
ляется massa intermedia, то центр ядра лежит у ее заднего полюса. Центр 
медиального членика бледного шара находится на расстоянии 4—5 мм поза
ди переднего края отверстия Монро и на 8—9 мм ниже его. Расчеты угла 
коррекции в сагиттальной плоскости аналогичны таковым на переднезад
них снимках.

Полученные углы коррекции переносят на транспортиры стереотакси
ческого аппарата. Затем производят коагуляцию небольшого участка коры 
и вводят канюлю (электрод). Глубина ее введения у детей (т. е. расстояние 
от поверхности коры до центра вентро-латерального ядра) наиболее часто 
варьирует, по нашим данным, в пределах от 50 до 58 мм.

Точность попадания канюли в вентро-латеральное ядро устанавлива
ют на контрольных снимках. «Окончательную» локализацию центра очага 
деструкции определяют по трем осям координат, т. е. по расстоянию этого 
центра от трех взаимно перпендикулярных линий (плоскостей) — «от сре-

Рис.  160.  Геометрические построения, иллю
стрирующие условия рентгенологического 
исследования во время операции (боковая 

проекция).
1 — вентро-латеральное ядро таламуса; 2 — цен
тральный луч; з  — стереотаксический аппарат; 
4 — расстояние между сферами направителя (30 мм); 
•5 — то же на пленке; 6 ■— проекция вентро-лате
рального ядра на пленке; 7 — кассета с пленкой. 
I , I I ,  I I I ,  I V  — четыре параллельные плоскости: 
рентгеновской трубки, направителя со сферами, 
головы (срединная плоскость), кассеты с пленкой.
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Р и с .  161.  Стереотаксические расчеты во время операции. Пиевмоонцефа- 
лограмма в переднее a дней проекции.

1 — срединная плоскость моя га; 2 — линии, перпендикулярная срединной пло
скости, проиеденная па границе верхней п средней трети III желудочка;
3 — линия, параллельная срединной плоскости, проведенная через точку,, 
определяющую расстояние вентро-латерального ядра от этой плоскости; 4 - пу
левая линия, проведенная через центры «сфер» стереотаксического аппарата; 
л — линия от «центра вращения» к центру иептро-латералыюго ядра; 6 — «центр 
вращения»; 7 — центры «сфер» аппарата, расстояние между которыми опре
деляет степень дивергенции рентгеновых лучей; 8 — угол коррекции направ
ления канюли во фронтальной плоскости; !) - полученный в результате р ас

четов центр нептро-латералыюго ядра таламуса.

динной линии, от линии, проведенной через задний край отверстия Монро, 
и линии, соединяющей этот край с центром задней комиссуры или шишко
видной железы (рис. 163).

Следует подчеркнуть, что стереотаксис — это прежде всего макси
мальная точность. Как показывает опыт, успех операции в первую оче
редь зависит от точности попадания и заданную подкорковую структуру. 
Так, например, веитро-латералыюе ядро таламуса располагается в самой 
непосредственной близости к внутренней капсуле, к ядрам гипоталамуса, 
к мезенцефальной ретикулярной формации и поэтому ошибка в стереотак
сических расчетах всего лишь на 2—3 мм может вызвать самые серьезные 
осложнения. В связи с этим, а также с индивидуальной вариабельностью



Рис. 162. Стереотаксичоские расчеты во и ром я операции. Ппспмо- 
эыцефалограмма п боковой проекции.

1 — линия, соединяющая над шит край отверстия Монро с центром шишковид
ной железы; 2  — точка на расстоянии 12 мм  от над него края отверстия Мопро 
и па 2 мм ниже первой линии; эта точка соответствует центру вентро-лате- 
ральпого ядра; 3 — нулевая линия, проведенная через центры «сфер» напра
вителя аппарата; 4 — «центр вращения»; -5 — линия от «центра вращения» 
к центру вептро-латералыюго ядра; в —  угол коррекции направления канюли 

в сагиттальной плоскости.

локализации подкорковых структур контрольное рентгенологическое ис
следование во время операции должно быть основным, но не единственным 
методом контроля точности введения канюли в заданную структуру. Это 
исследование необходимо дополнять методами ф у н к ц и о и а л ь и о г о 
к о н т р о л я.

1. Э л е к т р и ч е с к а я  с т и м у л я ц и я п о д к о р к о в ы х 
с т р у к т у р ,  являющаяся важным этапом операции, должна в первую 
очередь установить, что конец канюлн (электрода) находится в вентро- 
латеральном ядре, а не по внутренней капсуле. Для непосредственной сти
муляции вентро-латералыюго ядра и других структур целесообразно при
менять следующие параметры: импульсный ток монополярно, 4—6V, 10 — 
15 Hz, длительность импульса — 1 мсек. Раздражение вентро-латераль-
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ного ядра не дает специфических моторных или сенсорных реакций. Если 
же конец канюли введен во внутреннюю капсулу, то вследствие раздра
жения кортико-сппнального пути возникают клонические или тонические 
судороги в мышцах противоположной половины тела. В этих случаях 
необходима коррекция положения канюли.

2. Ф у н к ц и о н а л ь н ы е  т е с т ы .  Если операцию производят 
под местной анестезией, то через 1 — 2 минуты после введения канюли 
в вентро-латеральное ядро таламуса у большинства больных наблюдается 
четкий положительный эффект в виде уменьшения или исчезновения тре
мора, мышечной ригидности или непроизвольных движений в контралате
ральных конечностях. Одновременно уменьшаются боли в пораженных

Рис.  163.  Схема, иллюстрирующая правильную локализацию 
очагов деструкции в медиальном членике бледного шара 
и вентро-латеральном ядре зрительного бугра по отношению 

к основным внутримозговым ориентирам.
Т — очаг в вентро-латеральном ядре таламуса: Б Ш  — очаг в ме
диальном членике бледного шара; 1 — задний край отверстия 
М онро; 2 — купол III желудочка; 3 — линия: задний край отверстия 
Монро — центр шишковидной железы; 4 — центр шишковидной 
железы; 5 — задняя комиссура; 6 — сильвиев водопровод; 7 — ин- 

теркомиссуральная линия.

конечностях, улучшаются тонкие движения пальцами. Такое улучшение 
(в сочетании с данными контрольных снимков) со значительной долей 
вероятности свидетельствует о точном попадании в вентро-латеральное 
ядро, однако не является еще достаточным основанием для того, чтобы 
произвести необратимую деструкцию этой структуры.

В связи с этим необходимо применять специальные функциональные 
тесты, которые позволяют произвести временное, обратимое повреждение 
вентро-латерального ядра. При применении канюли Купера таким тестом 
является раздувание на ее конце баллончика из тонкой резины. При методе 
локального замораживания (см. ниже) функциональным тестом обратимого 
«выключения» внутримозговой структуры является снижение темпера
туры на конце канюли до 3 — 5°. Если указанные функциональные тесты 
привели к полному клиническому эффекту, т. е. к исчезновению тремора, 
ригидности, непроизвольных движений и т. д., хирург может произвести 
«окончательную» деструкцию.

М е т о д  п р о г н о з а  э ф ф е к т и в н о с т и  о п е р а ц и и .  Как 
показывает опыт, полная ликвидация тремора при паркинсонизме и дру
гих заболеваниях с помощью стереотаксической операции является более 
трудной задачей, чем ликвидация мышечной ригидности. Примерно у 20% 
оперированных больных тремор, полностью исчезнувший во время опера
ции, через 2—3 недели появляется вновь, хотя обычно значительно мень
шей интенсивности. Необходимо, однако, подчеркнуть, что даже при
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рецидиве тремора состояние больного и его функциональные возможности 
могут после операции улучшиться в весьма значительной степени.

В. С. Гурфинкель, Э. И. Кандель и М. JI. Шик предложили новую 
методику, позволяющую во время операции оценить ее эффективность 
в отношении тремора и дать прогноз стойкости полученного эффекта, 
т. е. установить, будет ли рецидив тремора после его исчезновения во время 
операции. Если после деструкции вентро-латерального ядра видимый 
на глаз тремор полностью исчез и треморограмма (на обычном усилении) 
представляет собой прямую линию, следует произвести регистрацию 
на больших усилениях, применяемых для записи физиологического тремо
ра. Полное восстановление всех параметров физиологического тремора 
(форма, частота и т. д.) свидетельствует о том, что тремор исчез полностью 
и рецидива его не будет. В других случаях тремор на операционном столе 
также исчезает, но при записи на больших усилениях оказывается, что, 
хотя амплитуда тремора уменьшилась в 40—60 раз, он остается типичным 
для паркинсонизма тремором синусоидального типа и прежней частоты. 
У этих больных через 2—3 недели после операции наступает рецидив 
тремора, основной причиной которого является неполная деструкция 
вентро-латерального ядра.

Описанная выше методика треморографии во время операции имеет 
реальную практическую ценность. Если после исчезновения видимого 
на глаз (патологического) тремора не произошла его нормализация (по 
данным регистрации на больших усилениях), то хирургу необходимо вне
сти соответствующие коррективы в методику операции (повторная про
верка точности попадания в заданную структуру, увеличение объема оча
га деструкции и т. д.).

Следующим заключительным этапом стереотаксической операции 
является деструкция подкорковой структуры.

Методы деструкции подкорковых структур

Одной из наиболее важных проблем современной стереотаксической 
нейрохирургии является разработка наиболее эффективного, безопасного 
и удобного метода локальной деструкции подкорковых структур, так как 
разрушение заранее определенной структуры мозга является завершаю
щим этапом любой стереотаксической операции. «Идеальный» метод деструк
ции должен удовлетворять следующим основным требованиям: возмож
ность точной «дозировки» объема разрушенной мозговой ткани; минималь
ная перифокальная реакция мозговой ткани вокруг очага деструкции; 
отсутствие вредного или повреждающего воздействия на мозг в целом; 
простота и удобство практического применения (Э. И. Кандель и сотрудни
ки). Кроме того, должна быть предусмотрена возможность немедленного 
прекращения деструктивного воздействия в случае появления симптомов 
поражения соседних структур мозга (например, внутренней капсулы). 
Проблема создания такого метода окончательно еще не решена. В совре
менной стереотаксической нейрохирургии применяется несколько методов 
деструкции, которые можно условно разделить на четыре группы: физи
ческие, химические, электрические и механические.

В последнее время ведущее значение в стереотаксической хирургам 
приобрел м е т о д  л о к а л ь н о г о  з а м о р а ж и в а н и я  подкор
ковых структур. С этой целью необходимо создать на конце канюли, вве
денной в глубокую структуру мозга, достаточно низкую температуру. 
Наиболее низкая температура, после воздействия которой мозговая ткань 
может сохранить свою жизнеспособность,—5° ниже нуля. В связи с этим
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температура на конце канюли должна быть не менее 35—40° ниже нуля, 
что дает возможность превратить в лед заданный объем мозговой ткани. 
Кристаллы льда и образующаяся в очаге замораживания высокая кон
центрация электролитов приво
дят к необратимому поврежде
нию намороженной мозговой 
ткани, к образованию очага не
кроза, который постепенно пре
вращается в небольшую кисту 
(Э. И. Кандель, Г. Р. Купа- 
радзе и А. В. Кукин). В то же 
время весь длинник впеденной 
в мозг канюли должен сохра
нять температуру, близкую 
к температуре мозга, чтобы из
бежать его холодового повреж
дения.

В последние годы для ло
кального замораживания под
корковых структур создана спе
циальная аппаратура (Cooper;
0. И. Кандель и сотрудники).

Конструкция аппарата, при
меняемого нами в течение по
следних 5 лет, представлена на 
рис. 164. Внутри канюли диа
метром 2 мм имеется холодопровод с вакуумной изоляцией. Для того чтобы 
получить на конце канюли ледяной «шарик» диаметром 9 мм (что соот
ветствует диаметру вентро-латерального ядра), в пенопластовый резер

вуар прибора необходимо залить 50 мл жид
кого азота (температура 196° ниже нуля) 
(рис. 165). Как показывает наш опыт (свыше 
450 операции), метод локального заморажи
вания весьма эффективен и дает минималь
ное количество осложнений (Э. И. Кандель 
и Г. В. Купарадзе).

Из других физических методов деструк
ции необходимо упомянуть применение 
радиоактивных изотопов (Talairacli et al.) 
и ультразвука (Meyers et al.), однако эти 
методы еще не получили широкого распро
странения.

Среди х и м и ч е с к и х методов де
струкции необходимо отметить введение 
в подкорковые структуры небольшого ко
личества 96° спирта. Поскольку этот метод 
небезопасен и иногда дает серьезные ослож
нения, в последнее время он применяется 
редко.

К э л е к т р и ч е с к и м методам ло
кально]: деструкции подкорковых структур 
относятся анодный электролиз и высокоча
стотная электрокоагуляция с помощью 
диатермического аппарата. Анодный элек
тролиз — метод деструкции мозговой ткани

Рис.  ЮТ>. Установка прибора 
для локального замораживания 
по время стереотаксической опе

рации.

Рис.  1G4. Внешний вид ( А)  и макет в разрезе 
(Б)  последней модели прибора для локального 

замораживания подкорковых структур.
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путем воздействия не нее постоянного тока. Установлено, что постоян
ный ток силой 10 шА в течение 1 минуты образует в мозгу очаг некроза 
длиной 4 мм и шириной 2—3 мм (Spiegel, W ycis). Объем разрушенной 
мозговой ткани при этом пропорционален количеству электричества в ку
лонах. Для применения этого метода при стереотаксических операциях 
необходима специальная аппаратура, состоящая из генератора, преобра
зующего ток городской сети в постоянный, и специального электрода.

Электрод, изготовленный из специального сплава, имеет пластмас
совую изоляцию. Его «активный конец» после введения в мозг может быть 
выдвинут в любом направлении в пределах от 1 до 7 мм. Непосредственно 
перед созданием электролитического очага производят стимуляцию под
корковой структуры, позволяющую определить положение «активного 
конца» электрода по отношению к внутренней капсуле.

Анодный электролиз является весьма эффективным методом деструк
ции. Обычно производят 8—10 небольших очагов повреждения — по 250— 
300 милликулон (5 т А п о  50—60 секунд) на каждый электролиз. Эти очаги, 
количество которых варьирует в зависимости от полученного клиническо
го эффекта, располагаются в виде полукругов на трех уровнях, расстоя
ние между которыми равно 2 мм.

Для деструкции мозговой ткани широко применяется еще один метод — 
коагуляция синусоидальным током частотой от 1 до 2 MHz. Образующаяся 
при прохождении высокочастотного тока повышенная температура при
водит к разрушению нервной ткани. Для применения этого метода необхо
димы специальные аппараты, генерирующие строго синусоидальные коле
бания (Riechert; Mundinger). Метод высокочастотной электрокоагуляции 
также успешно применяется при стереотаксических операциях (Riechert; 
Gillingham; Guiot et al.; H. П. Булгаков, и др.).

М е х а н и ч е с к а я  д е с т р у к ц и я  подкорковых образова
ний при стереотаксических операциях производится с помощью специаль
ных лейкотомов в виде проволочной полупетли (Obrador и Dierssen и др.). 
Однако при этом возникает опасность внутримозгового кровотечения 
в результате повреждения сосудов при «подсечении» мозговой ткани. В свя
зи с возможностью осложнений механические методы не получили распро
странения в стереотаксической хирургии.

Стереотаксические операции 
при некоторых заболеваниях центральной 

нервной системы

Как было указано выше, стереотаксические операции с каждым годом 
находят все более широкое применение для лечения многих заболеваний 
головного мозга. Ниже приведены данные о применении этого метода для 
лечения ряда нозологических форм.

Деформирующая мышечная (торсионная) дистония. Хроническое про
грессирующее заболевание экстрапирамидной системы, развивающееся, 
как правило, в детском возрасте. Этиология и патогенез заболевания недо
статочно изучены. Предполагается, что в основе болезни лежит поражение 
хвостатого ядра и putamen, а также путей от зубчатого ядра мозжечка 
(Cooper). Постепенное развитие дистонических феноменов без всякой види
мой причины у совершенно здорового до этого ребенка в возрасте 6 —
12 лет является самым веским аргументом для отнесения заболевания к ка
тегории «чистой», или «идиопатической», мышечной дистонии. Наследствен
ный фактор в некоторых случаях может играть важную этиологическую
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роль, о чем свидетельствуют неоднократно описанные семейные случаи 
заболевания.

Кроме «чистой» формы болезни, несомненно существует синдром 
деформирующей мышечной дистонии, возникающей в результате черепно
мозговой травмы, инфекционных заболеваний центральной нервной систе
мы и других причин.

Обычно заболевание начинается с непроизвольных судорожных дви
жений кисти или стопы. После этого гиперкинезы более или менее быстро 
распространяются на другую конечность, а затем постепенно захватывают 
мускулатуру шеи, туловища и всех конечностей. Характер гиперкинезов, 
особенности течения болезни и ее неуклонное прогрессирование сущест
венно отличают деформирующую дистонию от двойного атетоза, хорео- 
атетоза и других экстрапирамидных поражений детского возраста.

Постоянные тяжелые гиперкинезы и вращательные судороги, усили
вающиеся при попытке любого целенаправленного движения, причудливо 
изгибают все тело больного, приводят к тяжелым деформациям позвоноч
ника и крупных суставов и т. д. Неуклонное прогрессирование болезни 
обрекает больного на пожизненное пребывание в постели и неизбежно 
приводит к преждевременной смерти.

Все виды консервативного, в частности медикаментозного, лечения 
этого заболевания полностью неэффективны. То же можно сказать о пред
ложенных многочисленных «корригирующих» операциях на мышцах, 
сухожилиях и периферических нервах.

Так называемые пирамидные операции (пересечение пирамидного 
пути на уровне коры, внутренней капсулы, спинного мозга) можно считать 
пройденным этапом в попытках хирургического лечения деформирующей 
мышечной дистонии.

Стереотаксические операции на базальных ганглиях мозга явились 
принципиально новым путем терапии этого заболевания. Из всех пора
жений экстрапирамидной системы стереотаксические операции наиболее 
эффективны именно при деформирующей мышечной дистонии (Cooper, 
Э. И. Кандель и С. В. Войтына).

Операцией выбора при этом заболевании является стереотаксическая 
деструкция вентро-латерального ядра таламуса. Как правило, необхо
димы двусторонние операции с интервалом 2—3 месяца. В связи с нали
чием тяжелых гиперкинезов операцию предпочтительно производить под 
эндотрахеальным наркозом.

Наблюдение за больными в течение ряда лет подтверждает стойкость 
полученного эффекта (рис. 166, 167). Как показал опыт 70 операций, 
произведенных в Институте нейрохирургии имени акад. Н. Н. Бурденко, 
у подавляющего большинства больных с деформирующей дистонией отме
чено резкое уменьшение или прекращение гиперкинезов и дистонических 
явлений, а у части больных наступило практическое выздоровление 
(С. В. Войтына и Э. И. Кандель).

Спастическая кривошея (тортиколлис) характеризуется повышени
ем тонуса шейной мускулатуры, приводящим к патологическим позным 
установкам и непроизвольным движениям головы. Во многих случаях 
тортиколлис следует считать локальной формой деформирующей мышеч
ной дистонии, при которой возникает «изолированное» поражение шей
ных мышц. Предполагается, что в патогенезе этого заболевания ведущую 
роль играет поражение денто-руброталамических путей.

Хирургические методы лечения, применявшиеся при спастической 
кривошее в течение нескольких десятков лет (перерезка мышц, добавоч
ных нервов, верхних шейных корешков и т. д.), давали некоторый эффект 
лишь при легких формах болезни.
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Рис.  100.  Волыни! i;., 9 лет, тяжелая форма 
деформирующей мытечшш дистонии. 

а  —  ди  о п е р а ц и и ;  б — ч е р е з  2 ' / »  г о д а  п о с л е  о п е р а ц и и .

Как показал опыт последнего времени (Lailinen, Cooper и др.), сге- 
реотаксичоская деструкции вентро-латерального ядра таламуса может 
полностью ликвидировать непроизвольные движения и дистонию головы 
и шеи. Поскольку практически всегда поражаются все мышцы шеи, для 
получения полного лечебного эффекта необходимы двусторонние операции.

Двойной атетоз и хорооатетоз. Врожденные тяжелые заболевания 
нервной системы, характеризующиеся наличием генерализованных гиперки- 
иезов. Ути заболевания, как правило, проявляются в раннем детском воз
расте, поскольку этиологически они чаще всего обусловлены родовой 
травмой (наложение щипцов при узком тазе, асфиксия при родах) или же 
резус-песовместимостыо крови матери и плода, что ведет к развитию гемо
литической желтухи новорожденных. В результате этого развиваются 
множественные кровоизлиянии в подкорковых ганглиях и стволе или 
тяжелое аиоксическое поражение мозга. Реже двойной атетоз и хорео- 
атетоз являются следствием энцефалита, перенесенного в ранном детстве.

При тяжелых формах заболевания, которое в отличие от торсионной 
дистопии не имеет прогрессирующего характера, больные являются глу
бокими инвалидами, всю жизнь находятся в постели и не могут существо
вать без посторонней помощи.

Лекарственное .течение атетоза безрезультатно,а ортопедические опе
рации малоэффективны. Стереотаксические операции па базальных ган
глиях (в первую очередь разрушение вентро-латерального ядра таламуса) 
могут в значительной степени уменьшить непроизвольные движения 
в пораженных конечностях. Одпако результаты этих операций менее 
эффективны, чем при торстюниой дистопии. Это связано с тем, что обычно 
оперируют больных, у которых не было естественного развития сложных 
моторных актов, которые никогда не могли ходить, сидеть, вставать с по
стели и т. д. Одпако даже частичное улучшение, например возможность са
мостоятельно питаться, является большим благом для этих тяжелых, при
кованных к постели больных, а также для постоянно ухаживающих за 
ними лиц.



Рис.  167.  Больной В ., 
14 лет. Генерализован
ная деформирующая мы

шечная дистония.
а  — до операции; б  — че
рез 2 года после операции.

Значительно более эффективны стереотаксические операции при гемиа
тетозах и гемихорее, обычно развивающихся на почве энцефалита (чаще 
коревого) или других инфекционных заболеваний, перенесенных в детстве. 
В этих случаях можно добиться практически полного исчезновения насиль
ственных движений в пораженных конечностях и значительно улучшить 
функциональные возможности больного.

Гемибаллпзм. Тяжелый «хаотический» гиперкинез в правых или левых 
конечпостях, возникающий в результате частичного поражения субтала- 
мического ядра (corpus Luysii) (Carpenter). В детском возрасте гемибал- 
лизм возникает очень редко.

В основе заболевания чаще всего лежат сосудистые (кровоизлияния) 
или воспалительные процессы. Все виды терапии безрезультатны, за 
исключением стереотаксических операций на базальных ганглиях, кото
рые при данной нозологической форме очень эффективны. Имеющийся 
в литературе опыт пока не велик (следует учесть редкость заболевания) — 
во всем мире сделано не более 2—3 десятков операций, но, как правило, 
с хорошим и стойким результатом. В Институте нейрохирургии имени 
акад. Н. Н. Бурденко оперировано 3 больных гемибаллизмом; у всех 
гиперкинезы исчезли (срок наблюдения 3—5 лет). Обычно достаточно 
произвести одну операцию на ядрах таламуса противоположной стороны.

Хорея Хантингтона. Прогрессирующее наследственно-дегенеративное 
заболевание центральной нервной системы. Консервативное лечение пол
ностью безуспешно. Описано значительное уменьшение или исчезнове
ние тяжелых гиперкинезов в конечностях и туловище после локального 
разрушения бледного шара или таламических ядер стереотаксическим 
методом.

Гепато-церебральная дистрофия. Хроническое прогрессирующее забо
левание, обусловленное сочетанным поражением подкорковых ганглиев 
и печени (Н. В. Коновалов). Одним из ведущих симптомов болезни являют
ся своеобразные тяжелые гиперкинезы (главным образом в руках), кото
рые полностью лишают больного возможности с амообслуживания. Несмот
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ря на тяжелый прогноз заболевания, стереотаксические операции при 
гепато-церебральной дистрофии, имеющие, естественно, паллиативный 
характер, безусловно оправданы и целесообразны.

Операцией выбора при этом заболевании является стереотаксическая 
деструкция обоих вентро-латеральных ядер таламуса, в результате кото
рой полностью исчезают непроизвольные движения и восстанавливается 
способность к самообслуживанию.

Рассеянный склероз. Так же как и при гепато-церебральной дистро
фии, стереотаксические операции при рассеянном склерозе носят паллиа
тивный характер и не влияют на течение основного демиелинизирующего 
процесса. Деструкция вентро-латерального ядра таламуса может полно
стью ликвидировать часто наблюдающийся при этом заболевании выра
женный интенционный тремор, лишающий больных возможности даже эле
ментарных целенаправленных движений. Для полной ликвидации тремора 
необходимы двусторонние операции (Cooper).

Патологический тремор. У детей патологический тремор различного 
характера встречается сравнительно редко. Следует отметить, что стерео
таксические операции на базальных ганглиях мозга весьма эффективно 
влияют не только на тремор при паркинсонизме, но и на интенционный 
тремор при поражениях мозжечка и при рассеянном склерозе, а также 
на так называемый эссенциальный тремор, который принято считать само
стоятельной нозологической формой.

Можно считать доказанным, что стереотаксическая деструкция вен
тро-латерального ядра таламуса может ликвидировать любой вид пато
логического тремора независимо от его этиологии (Cooper, Э. И. Кандель, 
Laitinen и др.).

Эпилепсия  ̂ Хирургическое лечение эпилепсии с помощью стереотак
сического метода еще не получило широкого распространения, однако при 
некоторых формах эпилепсии уже получены достоверные положительные 
результаты. Это в первую очередь относится к височной эпилепсии, при 
которой стойкий лечебный эффект дает стереотаксическая деструкция 
amigdala и gyrus hyppocampi (Talairach и др.). Обязательным этапом 
операции является обнаружение очага патологической электрической 
активности в глубоких структурах височной доли. Эпилептогенный очаг 
локализуют с помощью регистрации биотоков от многих погружных элек
тродов. После того как очаг обнаружен, производят его деструкцию путем 
электрокоагуляции или имплантации радиоактивных изотопов.

Кожевниковская эпилепсия. Чаще всего кожевниковская эпилепсия 
развивается в детском и юношеском возрасте (Н. В. Шубин, М. Б. Ду
кер и др.). По данным JI. И. Оморокова, почти 70% больных кожевников- 
ской эпилепсией были в возрасте до 20 лет. Основным этиологическим 
фактором этой своеобразной формы эпилепсии является клещевой энце
фалит. Поскольку наиболее выраженные патоморфологические изменения 
постоянно обнаруживаются в двигательной зоне коры мозга, общепризнано 
относить это заболевание к категории корковой эпилепсии. Тем не менее 
ряд новых данных доказывает важное участие подкорковых структур 
в реализации постоянных судорожных разрядов.

Клинически кожевниковская эпилепсия выражается в постоянных 
(исчезающих только во время сна) клонических судорогах конечностей, 
нередко локализованных в отдельных мышечных группах. Эти судороги, 
как правило, сочетаются с общими эпилептическими припадками различ
ной интенсивности и частоты. Заболевание обычно не имеет тенденции 
к прогрессированию, однако постоянные судороги делают больных стой
кими инвалидами и тяжело отражаются на физическом и интеллектуаль
ном развитии детей.
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Для лечения кожевниковскои эпилепсии применяют обычные противо- 
судорожные средства, однако их эффективность невелика. Неоднократные 
попытки хирургического лечения в прошлом сводились к экстирпациям 
премоторной и моторной коры мозга. В ряде случаев эти операции приво
дили к исчезновению клонических судорог, но вместо них закономерно 
возникал тяжелый спастический гемипарез.

Стереотаксические операции на базальных ганглиях мозга оказались 
эффективными и при кожевниковской эпилепсии. Хотя опыт таких опе
раций еще невелик, имеются все основания считать полученные резуль
таты весьма обнадеживающими. Так, из 10 больных, оперированных 
Д. Г. Шефером и JI. Н. Нестеровым, у 4 полностью прекратились гиперки
нез и эпилептические припадки, а у остальных наблюдалось значитель
ное улучшение.

В литературе последних лет появились указания об эффективности 
лечения эпилепсии с помощью стереотаксической деструкции еще одной 
глубокой структуры мозга — поля Н Фореля.

Болевые синдромы. При некоторых формах тяжелых болевых синдро
мов общепринятые методы хирургического лечения не дают эффекта. Сре
ди этих форм должны быть в первую очередь упомянуты: таламический 
болевой синдром, атипичные невралгии тройничного нерва, боли при зло
качественных новообразованиях, постгерпетическая невралгия, некото
рые формы каузальгии и фантомных болей и т. д. В этих случаях (обычно 
после безуспешных «обычных» противоболевых операций) применяют сте
реотаксические операции на головном мозге, которые в ряде случаев дают 
положительные результаты в виде уменьшения или даже полного прекра
щения болей. Следует, однако, отметить, что опыт применения этих опе
ративных методов еще невелик, и их нельзя считать достаточно апро
бированными для широкого применения в нейрохирургических кли
никах.

Одним из этих методов является стереотаксическая мезэнцефальная 
трактотомия — пересечение спино-таламического пути в среднем мозгу 
на уровне верхнего двухолмия, где спино-таламический и тригеминальный 
пути тесно прилежат друг к другу. Операцию производят на стороне, 
противоположной локализации боли. Судя по литературным данным 
(Torvik, Riechert, Spiegel, W ycis и др.), непосредственные результаты 
этой операции весьма удовлетворительные, но в дальнейшем часто насту
пают рецидивы.

Более эффективным вмешательством является стереотаксическая 
деструкция заднего вентро-латерального ядра таламуса — конечного 
ядра спино-таламического тракта и медиальной петли (Mark, Ervin, 
Hackett, Hankinson и др.). Некоторые авторы дополняют эту операцию 
вторым очагом деструкции в медиальных ядрах зрительного бугра,которые, 
по современным представлениям, имеют тесное отношение к интеграции 
сенсорных восприятий. Несомненно, что операции на таламических ядрах 
могут стойко ликвидировать неукротимые боли у многих больных, кото
рым не помог ни один из других хирургических методов (Riechert, Bettag, 
Yoshida), однако и после этой операции часто наблюдаются рецидивы. 
Можно предполагать, что неудачи обусловлены «диффузностью» боле
проводящих путей на таламическом уровне, а также двусторонним про
ведением боли.

В заключение следует остановиться еще на одном применении стерео
таксического метода в хирургии боли. Речь идет о стереотаксическом раз
рушении гассерова узла при невралгии тройничного нерва (Riechert и др.). 
Этот метод применяется у тех больных, у которых обычные интракраниаль
ные операции связаны с большим риском.
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Следует подчеркнуть, что, хотя стереотаксическая хирургия боли 
имеет несомненные достижения, эта проблема в силу ее особой сложности 
еще очень далека от разрешения.

Опухоли головного мозга. Стереотаксический метод применяется для 
введения радиоактивных изотопов в опухоли мозга, которые в силу своей 
локализации, распространенности или злокачественности недоступны для 
обычного хирургического удаления (Talairach et al., Riechert, Mundinger,
Э. И. Кандель и Ф. М. Лясс). Как известно, такие опухоли нередко 
встречаются и в детском возрасте. Эти операции, которые, есте
ственно, носят паллиативный характер, заключаются в стереотаксическом 
введении в ткань опухоли радиоактивных изотопов золота, фосфора, 
иттрия, палладия, вызывающих деструкцию этой ткани.Чаще всего описы
ваемый метод применяют при злокачественных опухолях основания чере
па, а также при опухолях гипофиза и краниофарингиомах очень боль
ших размеров или растущих преимущественно в полость основной пазу
хи. В этих случаях радиоактивные изотопы вводят эндоназальным путем. 
Для этой цели предложены специальный стереотаксический аппарат, 
набор канюль-внедрителей и приспособления для радиационной защиты 
(Ф. М. Лясс, Э. И. Кандель и А. Л. Кадин). Эндоназальные операции, 
как правило, легко переносятся больными и дают вполне удовлетвори
тельные отдаленные результаты.

При глубоко расположенных злокачественных глиомах радиоактив
ные изотопы вводят, используя стереотаксический метод, через фрезевое 
отверстие в костях свода черепа. Предварительно границы опухоли следу
ет уточнить с помощью вентрикулографии или ангиографии. Для разру
шения опухоли может быть применено также замораживание ее ткани 
жидким азотом (Cooper).
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ГЛАВА VIII 

Абсцессы головного мозга

ОБЩИЕ СВЕДЕНИЯ

Абсцессы головного мозга у детей относятся к редким заболе
ваниям. По данным Ленинградского института нейрохирургии, 
абсцессы головного мозга различного происхождения составляют 
1,4% (С. Д. Мадьяров). По мнению Д. С. Футера, они встречаются 
не более чем в 1—2% . В Институте нейрохирургии имени Н. Н. Бур
денко с 1929 по 1965 г. наблюдалось на лечении 77 детей с абсцессами 
мозга, что составляет 1,2% по отношению к общему числу детей 
с различными формами заболевания центральной нервной системы.

Абсцессы головного мозга наблюдаются во всех возрастных 
периодах. По данным некоторых авторов, у детей до 1 года абсцес
сы мозга встречаются относительно часто. Так, из 80 детей с абсцес
сами мозга, наблюдавшихся в детской больнице имени Раухфуса 
и в Ленинградском институте нейрохирургии за 1936—1962 гг., 
было 7 детей до 1 года. По данным Michalowix и Gasecki, из 12 детей 
с абсцессами мозга в возрасте до 3 лет было 10 детей до 1 года. На 
относительную частоту абсцессов мозга у маленьких детей указывали 
Klein и др. Однако, по данным большинства авторов, абсцессы мозга 
у новорожденных и детей грудного возраста встречаются очень редко 
(Г. С. Марголин и Э. М. Ханина, М. Е. Ландсберг, Sanford, Baumeels 
и др., Forlay, Jacoby, Munslow и др.). С 1898 по 1953 г. Beekmans 
удалось собрать из литературы всего 31 наблюдение абсцессов мозга 
у детей до 1 года. Самому младшему ребенку с абсцессом мозга 
в Институте нейрохирургии имени акад. Н. Н. Бурденко был 1 год 
7 месяцев.

Мальчики болеют в 2 раза чаще, чем девочки, и вообще абсцессы 
головного мозга чаще наблюдаются у лиц мужского пола (Atkinson). 
По данным некоторых авторов, абсцессы у мужчин составляют 70% 
(Cherier, Ferradon).

История изучения абсцессов головного мозга у детей имеет 
большую давность. В 1814 г. Farre впервые описал случай абсцесса 
мозга у ребенка. На аутопсии у ребенка, умершего от врожденного 
порока сердца, автор выявил абсцесс мозга. В последующие годы 
литература по абсцессам мозга у детей характеризуется казуистикой. 
Почти все описанные до конца X IX  века случаи абсцессов мозга
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являлись секционными находками (Voul, Wyss, Warner и др.). Пер
вая значительная работа по абсцессам головного мозга написана 
Holt. Автор обобщил 27 литературных и 5 собственных наблюдений 
абсцессов мозга у детей. В дальнейшем в отдельных работах делаются 
попытки выявления особенностей течения и клиники абсцессов мозга 
в различных возрастных группах (Sanford, Samson, W olf, М. Е. Ландс- 
берг и др.).

В последние годы значительно накопилась литература по абсцессам 
мозга (Д. С. Футер, М. Б. Цукер, Ф. И. Перлина, С. Д. Мадьяров, Ingra
ham и Matson, Salam, Jacson и Thomson, Wertheimer и др., Magreal, Klein, 
Konapacki и др.). В этих работах подчеркиваются особенности этиологии, 
патогенеза, клиники и хирургического лечения абсцессов мозга в детском 
возрасте.

Этиология. Основными возбудителями абсцессов мозга в детском 
возрасте чаще всего являются стафилококки (Nestadt, Lowry, Turner, 
<И. Д. Мадьяров), стрептококки и пневмококки. Пневмококковая инфек
ция, по мнению многих авторов, у детей играет более значительную роль 
в этиологии абсцессов мозга, чем у взрослых (Ф. И. Перлина, Л. М. Брик- 
ман, Michalowitz и Gasecki и др.). Возможно, это объясняется тем, что 
пневмония и пневмококковая инфекция вообще играют большую роль 
в детской патологии (М. С. Маслов).

Из различных форм стафилококка часто обнаруживаются из гноя 
абсцессов Staphylococcus aureus и Staphylococcus hemolyticus. Однако 
при посеве гноя из абсцессов мозга у детей нередко в виде моноинфекции 
или в составе смешанной флоры высеиваются диплококки, менингококки, 
В. proteus, В. Friedlender, Pseudomonas aeroginoza (Munslow, Kaiser, 
Cohen, Rankow). Как казуистические наблюдения описаны абсцессы мозга, 
вызванные различными формами лучистого грибка. Актиномикозный 
абсцесс мозга у 11-летнего ребенка описан D ’ewart и Dawson. Описаны 
абсцессы мозга, вызванные звездчатой нокардией — nocardia asteroides 
(С. D. Мадьяров, Jacobs, Gibson), травматический абсцесс мозга, вызван
ный дифтерийной палочкой (Sokob, Zyromska, Morzycka), абсцессы мозга, 
вызванные амебой (Ford), туберкулезной палочкой (Thibout et Philipides) 
и т. д. При метастатических абсцессах мозга микрофлора абсцесса мозга, 
как правило, соответствует микрофлоре первичного гнойного очага.

Патогенез. По существующей классификации, в основе которой лежит 
патогенетический принцип, все абсцессы головного мозга делятся на мета
статические, контактные и травматические (табл. 5).

ТАБЛ И Ц А 5
Соотношение абсцессов мозга различного происхождения у детей

А втор, год
Всего

наблюде
ний

Из них

метаста
тический

контакт
ный

травма- 
тическ ий

С. Д. Мадьяров, 1964 ............................................. 80 39 27 14
Nestadat et a l., 1960 .................................................. 35 11 21 3
Wertheimer, 1960 ........................................................... 17 7 7 3
Macgreal, 1960 ............................................................... 30 21 8 1
Институт нейрохирургии имени Н. Н. Бур

денко, 1965 .................................................................... 77 52 17 8

И т о г о  .  . . 239 130 80 29
% ........................ 100 54,1 33,4 12,5
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Больше половины абсцессов составили метастатические абсцессы моз
га. Контактные абсцессы мозга составляют около 34% всех абсцессов 
мозга, 12,5% травматические абсцессы. Эти данные опровергают мнение 
Д. С. Футер, М. Б. Цукер и др., которые считают, что до 80% абсцессов 
головного мозга у детей составляют отогенные абсцессы мозга.

Метастатические абсцессы. Любой гнойно-воспалительный процесс 
в организме, независимо от его морфологической формы, величины и лока
лизации, может быть источником метастазирования в головном мозге. 
Гнойные процессы и заболевания, обусловливающие развитие метастати
ческих гнойников мозга у детей, имеют свои особенности. Редко абсцессы 
мозга возникают из очагов хронических нагноительных процессов легких 
и плевры (бронхоэктатическая болезнь, абсцессы легких, эмпиемы плевры). 
В то время как торакогенные метастатические абсцессы у взрослых состав
ляют примерно V3 всех метастатических абсцессов мозга (И. Е. Мацуев, 
Evens и др.), И. Е. Мацуев на 111 метастатических абсцессов мозга при 
неспецифических нагноительных заболеваниях легких и плевры лишь 
в 11 случаях наблюдал их у детей. Magreal на 21 метастатический абсцесс 
мозга у детей лишь у одного больного наблюдал при бронхоэктатической 
болезни. Описаны абсцессы мозга после кори, скарлатины, брюшного 
тифа, дизентерии и других острых инфекционных заболеваний (Danys). 
Как казуистика описаны случаи метастатических абсцессов мозга после 
аппендэктомии (Boumael, Silber, Hymen), тонзиллэктомии и вскрытия пери- 
тонзиллярного гнойника (Kassel, Bauer), удаления зуба (Magreal) и т. д.

У новорожденных и детей раннего возраста причиной возникновения 
абсцесса мозга может быть инфекция дыхательных путей матери (Копа- 
packi). Чаще всего в этом возрасте гнойные метастазы в головной мозг 
обусловлены сепсисом новорожденных, пупочной инфекцией и пневмо
нией. Нередко метастатические абсцессы головного мозга развиваются 
в результате отогенного сепсиса (3. Я. Роденко, Г. А. Чернявский, 
М. С. Розенблат).

По данным Института нейрохирургии имени Н. Н . Бурденко, источником гной
ных метастазов в головной мозг у детей были следующие заболевания: рубцовое 
сужение пищевода — в 11 случаях, бронхопневмония — в 6, септический эндокар
дит — в 3 случаях, гнойные процессы на лице (ячмень верхнего века, абсцессы мягких 
тканей на лбу и т. д.) — в 4, гнойно-воспалительные процессы других участков тела 
(шейный лимфаденит, абсцессы на шее, на стопе) — в 5, остеомиелит трубчатых 
костей — в 2 случаях. В 3 наблюдениях возникновению абсцесса мозга предшествовал 
грипп и в одном — желтуха. В 2 наблюдениях абсцессы мозга развились после вак
цинации против оспы и полиомиелита.

Инфекция из первичных гнойных источников достигает головной 
мозг главным образом гематогенным путем. Из гнойных источников, распо
ложенных на лице и шее, метастазы распространяются на мозг через вены 
лица, имеющие большие анастомозы с внутричерепной венозной системой 
(0 . С. Никонова). Из органов грудной клетки, а также из более отдален
ных гнойных очагов метастазы достигают головной мозг главным образом 
током артериальной крови. Ретроградный венозный путь метастазирова
ния гнойной инфекции (Eagleton, Batson, Р. А. Шахнович) маловероятен, 
хотя полностью исключить его нельзя.

Эзофагогенные абсцессы. Метастатические абсцессы мозга, возни
кающие у больных с рубцовым сужением пищевода, наблюдаются главным 
образом в детском возрасте.

Из 52 детей с метастатическими абсцессами мозга, наблюдавшихся в Институте 
нейрохирургии имени Н. Н. Бурденко в 1938— 1965 гг ., у 11 наблюдалось рубцовое 
сужение пищевода после ожога едкими химическими веществами.

Источником гнойного метастазирования у этих больных являлись 
хронический воспалительный процесс (хронический эзофагит), развиваю
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щийся на месте ожога пищевода. Относительную частоту эзофагогенных 
абсцессов мозга у детей можно объяснить анатомо-физиологической осо
бенностью лимфатической системы. Известно, что пищевод, кроме обыч
ных отводящих лимфатических сосудов, направляющихся к ближайшим 
регионарным лимфатическим узлам, являющимся «барьерами» для попа
дающих сюда «инородных тел», имеет экстраорганные лимфатические 
сосуды, непосредственно впадающие в ductus thoracicus (Д. А. Жданов). 
Количество последних у  детей больше, чем у взрослых. Кроме того, у де
тей в отличие от взрослых встречаются множественные впадения лимфа
тических сосудов пищевода в ductus thoracicus (Г. К. Борейпто), поэтому у 
у них имеется больше условий для проникновения гнойной инфекции из; 
области рубцового сужения в ток крови, чем у взрослых (А. III. Вели- 
беков).

Инфицированный эмбол или колонии микробов, попадающие в реги
онарные лимфатические узлы пищевода, оседая, задерживаются барьерны
ми механизмами лимфатических узлов. Эти же агенты, проникая в экстра
органные лимфатические сосуды пищевода, непосредственно впадающие 
в грудной проток, легко и беспрепятственно проникают в общий ток кро
вообращения.

Таким образом, при рубцовых сужениях гнойные метастазы дости
гают головной мозг лимфо-гематогенным путем. В подавляющем боль
шинстве случаев эзофагогенные абсцессы развиваются в мозгу в позднем 
периоде ожога пищевода, в периоде рубцового сужения и лечения бужи- 
рованием. Бужирование, по-видимому, обостряет хронический воспали
тельный процесс в стенке пищевода и, нарушая биологические барьеры, 
способствует проникновению гнойной инфекции в ток крови.

Кардиопатические абсцессы. Одной из разновидностей метастати
ческих абсцессов мозга являются кардиопатические абсцессы мозга, воз
никающие у больных с врожденными пороками сердца, чаще всего при 
синюшной форме врожденного порока сердца, главным образом при тетра
де Фалло. Значительно реже абсцессы головного мозга наблюдаются при 
других врожденных пороках: триаде Фалло, незаращенном боталловом 
протоке, болезни Роже и др.

Впервые о кардиопатическом абсцессе мозга сообщил Farre; у маль
чика, умершего от врожденной болезни сердца, на секции был обнаружен 
абсцесс мозга. В 1880 г. Ballet указал на этиологическую связь между 
этими двумя заболеваниями. После 40-х годов X X  века возрос интерес 
к кардиопатическим абсцессам мозга (Hanna, Gates и соавторы, Smolik, 
Blatner и Heys, Takeuchi, А. М. Линдер и С. Д. Мадьяров и др.). До 
1959 г. в мировой литературе опубликовано всего около 150 наблюдений 
кардиопатических абсцессов мозга (Peter), среди них имеются сообщения 
об успешном хирургическом лечении (Smolik, Blatner; Heysm, Gates et al.; 
Swechy, Patton, Beller; Ingraham, Matson; Ley et a l., Askenasy, К оэагуидр.). 
Возрастающий интерес к кардиопатическим абсцессам объясняется двумя 
моментами: во-первых, успехами грудной хирургии и возможностью осу
ществления сложных корригирующих операций на сердце и крупных сосу
дах, во-вторых, абсцессы мозга, как правило, являются одиночными 
у больных с врожденными пороками сердца, и это делает реальной зада
чу и хирургического лечения.

Кардиопатические абсцессы представляют большой интерес, так как 
освещают некоторые существенные стороны патогенеза метастатических 
абсцессов мозга вообще. Данные многочисленных авторов показывают, 
что у больных с врожденными пороками сердца абсцессы головного 
мозга встречаются в несколько раз чаще, чем среди общего населения. 
Так, по данным Maronde, из 209 аутопсий умерших от врожденных
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пороков сердца у 15 обнаружены абсцессы мозга, что составляет 7,1% .
В то же время частота гематогенных абсцессов мозга на аутопсии среди 
населения не превышает 0,4% (Gates, Kernohan, Krag). Возникает вопрос: 
что обусловливает такую относительно высокую частоту гематогенных 
абсцессов мозга у больных с врожденными пороками сердца.

Известно, что у больных с врожденными пороками сердца и крупных 
•сосудов, особенно страдающих синюшной формой, наблюдается хрони
ческое кислородное голодание, что обусловливает у них компенсаторную 
полицитемию, иногда доходящую до 10 ООО ООО—11 ООО ООО эритроцитов 
в 1 мм3. Повышается содержание гемоглобина, что в свою очередь приво
дит к повышению вязкости и замедлению тока крови. Создаются условия 
для тромбообразования в периферических венах.

Следующим патогенетическим звеном кардиопатических абсцессов ’ 
мозга является наличие сообщения между правой и левой половинами 
сердца, благодаря которому часть тромбов из периферических вен может 
■свободно переходить из венозной половины сердца в артериальную, минуя 
легочную капиллярную систему. Такой инфицированный «парадоксаль
ный эмбол» затем попадает в каротидные сосуды и сосуды головного мозга, 
вызывая закупорку последних, развитие инфаркта, размягчая мозг и соз
давая условия для образования абсцесса (Ingraham, Smolik, Blatner 
и Hegs и др.). Однако эта теория не объясняет избирательную локали
зацию абсцессов у больных с врожденными пороками сердца в голов
ном мозге.

Более вероятна другая теория, сторонники которой полагают, что 
в результате эмболии сосудов головного мозга вначале происходит лишь 
образование очагов инфаркта и размягчения (очаги наименьшего сопро
тивления). В дальнейшем в результате гематогенной инфекции (транзи- 
торная бактериемия, сепсис и т. д.) очаги наименьшего сопротивления 
подвергаются инфицированию с развитием здесь абсцесса мозга (Hanna, 
Robins, Bertrong, Sabiston, Abbot и др.). Такие очаги инфарктов и размяг
чения находили у больных, умерших от врожденных пороков сердца, 
Glue, Hall и Stewenson, Hanna, Bertrong и Sabiston и др. В сложном пато
генетическом комплексе кардиопатических абсцессов мозга одно из веду
щих мест занимает locus minoris resistentia, в котором гнойная инфекция 
находит благоприятную почву для развития.

В участках мозга с пониженной сопротивляемостью развиваются 
метастатические абсцессы мозга. Контузионные очаги, очаги старых кро
воизлияний и рубцовых изменений при травме головы, энцефалитические 
очаги при общих инфекциях (грипп, поствакцинные энцефалиты, скарла
тина и др.) являются locus minoris resistentia, в которых в результате 
вторичной, гематогенной инфекции происходит развитие метастатических 
абсцессов мозга.

Иногда даже при самом тщательном обследовании ни в анамнезе, 
ни в статусе больного не устанавливается заболевание, которое могло бы 
быть источником гнойного метастазирования. Это так называемые крипто
генные абсцессы головного мозга (табл. 6).

По мнению большинства авторов, криптогенные абсцессы мозга 
являются метастатическими абсцессами мозга с неустановленным источ
ником гнойного метастазирования и составляют около 20% всех метаста
тических абсцессов мозга у детей.

Контактные абсцессы головного мозга, как правило, развиваются 
в результате перехода гнойной инфекции на мозг из гнойно-воспалитель
ных очагов, расположенных во внутреннем ухе и придаточных пазухах 
носа. В подавляющем большинстве случаев это отогенные абсцессы. Рино- 
генные абсцессы мозга встречаются реже. К контактным следует отнести
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и те абсцессы мозга, которые возникают у детей в результате перехода 
инфекции на мозг из глазницы, хотя в этом случае возможен и гематоген
ный (метастатический) способ перехода инфекции.

ТА БЛ И Ц А  6
Соотношение метастатических и криптогенных абсцессов

мозга

А втор, год
Общее число 

метастатических 
абсцессов

Из них с неуста
новленным 
источником

С. Д. Мадьяров, 1964 . . 39 5
Nestadt, 1960 ....................... И 3
Macgreal, 1962 ....................... 21 7
Институт нейрохирургии 

имени Н. Н. Бурденко, 
1965 ......................................... 52 15

И т о г о  . . . 123 (80,3% ) 30 (20%)

Наиболее частой причиной развития абсцесса мозга является хро
нический гнойный отит. По данным М. И. Вольфкович, из 75 отогенных 
абсцессов 74 были осложнением хронического отита и лишь в одном 
■случае абсцесс мозга был обусловлен острым отитом.

Контактные абсцессы мозга могут развиться и в результате нагное
ния дермоидных кист. В этих случаях инфекция с поверхности кожи про
никает в полость дермоидной кисты через врожденные дермальные синусы. 
Последние представляют собой узкие щелевидные ходы, один конец кото
рых открывается на поверхности кожи по средней линии, а другим кон
цом переходят в интракраниальные дермоидные кисты (Mount).

Травматические абсцессы развиваются обычно в участках мозга, 
подвергшихся повреждению, они составляют около 13% всех абсцессов 
и возникают чаще всего после закрытой черепно-мозговой травмы. Иногда 
травма головы может быть настолько незначительной, что родители не 
обращают на нее никакого внимания и лишь после появления признаков 
повышения внутричерепного давления или очаговых симптомов выпаде
ния обращаются за медицинской помощью. Время от момента травмы 
головы до первых клинических проявлений заболевания колеблется от 
1—2 недель до нескольких месяцев.

Патогенез абсцессов мозга, возникающих после закрытой черепно
мозговой травмы, когда нет повреждения мягких тканей и костей черепа, 
весьма сложен. В этом случае не исключена возможность гематогенного 
инфицирования locus minoris resistentia, каким является контузионный 
участок мозга или же интрацеребральные гематомы, развивающиеся 
в результате черепно-мозговой травмы.

При проникающих ранениях инфекция проникает в мозг в момент 
повреждения вместе с травмирующим агентом.

МОРФОЛОГИЯ И ЛОКАЛИЗАЦИЯ АБСЦЕССОВ

Процесс образования абсцесса мозга проходит ряд фаз.
В п е р в о й  фазе, называемой энцефалитической, на месте внедре

ния инфекции в мозгу развивается распространенная воспалительная 
реакция (энцефалит) с выраженными сосудистыми расстройствами (эмбо
лия, тромбоз, диффузные изменения по типу различных васкулитов).
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Во в т о р о й  фазе энцефалитический очаг в центре подвергается 
гнойному расплавлению, а по периферии намечается отграничение лейко
цитарным барьером и разрастанием глиальных элементов.

В т р е т ь е й  фазе вокруг гнойного фокуса происходит образова
ние соединительнотканной капсулы. Последняя образуется путем разра
стания элементов из стенок кровеносных сосудов (JI. И. Смирнов, П. Е. Сне- 
сарев, Р. А. Шахнович, Д. Г. Жученко).

Стенка хорошо инкапсулированного абсцесса мозга состоит из 4 слоев.
П е р в ы й ,  внутренний некротический слой состоит из большого ко

личества зернистых шаров, лейкоцитов и распадающейся мозговой ткани.
В т о р о й  слой составляет грануляционную ткань с большим коли

чеством мелких кровеносных сосудов. У детей, особенно до 3—5-летнего 
возраста, этот слой развит лучше, чем у взрослых. Его хорошо видно 
по всей окружности абсцесса. На препаратах, окрашенных по Футу, этот 
слой богат аргирофильными волокнами. Они исходят из стенки вновь 
образованных кровеносных сосудов и имеют радиарное направление (как 
бы устремлены в полость абсцесса). В наружных отделах аргирофильные 
волокна утолщаются, коллагенизируются, имеют концентрическое напра
вление и переходят в третий слой.

Т р е т и й  слой коллагеновых волокон образован преимуществен
но соединительнотканными волокнами, расположенными в виде концен- 
трически-параллельных пучков. У детей, особенно маленьких, в этом 
слое соединительнотканные волокна редки, расположены беспорядочно 
и разделены клеточными элементами незрелой соединительной ткани 
и многочисленными кровеносными сосудами.

Ч е т в е р т ы й  слой — зона реактивного энцефалита; мозговое 
вещество находится в состоянии отека, глиальные элементы гипертрофи
рованы и гиперплазированы, кровеносные сосуды расширены. Имеются 
тромбы и периваскулярные геморрагии. Изменения в четвертом слое зави
сят от выраженности перифокального воспалительного процесса.

Быстрота и степень инкапсуляции абсцесса мозга зависят от многих 
факторов (возраст больного, общее состояние организма, вирулентность 
микроорганизма, продолжительность заболевания и характер проти
вовоспалительного лечения). Для полного развития капсулы абсцесса 
должно пройти не менее \ }/2—2 месяцев от начала заболевания. У детей, 
особенно маленьких, капсула не достигает той прочности, которая наблю
дается у взрослых. Вероятно, это является выражением возрастной биоло
гической особенности соединительной ткани у детей, структурно-функцио- 
нальная дифференцировка которой еще продолжается.

Метастатические абсцессы у детей инкапсулированы не хуже, чем 
абсцессы других происхождений.

Отличительной морфологической особенностью абсцессов головного 
мозга у детей являются их обширные размеры. Абсцессы у детей не только 
достигают относительно больших размеров, но превосходят таковые 
у взрослых (Sanford, М. Е. Ландсберг, Forley и др.). Это можно объяснить 
преобладанием экссудативных процессов над продуктивными на ранних 
этапах формирования абсцесса мозга. По мнению Munslow, большие раз
меры абсцессов мозга являются результатом «малой чувствительности 
мозговой ткани детей к инфекции», в силу чего последняя в нервной систе
ме принимает более распространенный характер. Кроме того, процессы 
отграничения при гнойных процессах в мозгу выражены недостаточно.

Метастатические абсцессы обычно располагаются в подкорковом 
белом веществе и семиовальном центре полушарий большого мозга.

Травматические абсцессы мозга развиваются в участках мозга, под
вергшихся повреждению, или же поблизости от них. Контактные абсцессы
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располагаются в долях мозга, прилежащих к гнойному очагу. Риногенные 
и орбитогенные абсцессы, как правило, локализуются в базальных отделах 
лобных долей, а при гнойном фронтите — преимущественно в полюсе 
лобной доли мозга; 2/ 3 абсцессов ушного происхождения локализуются 
в височной доле на стороне больного уха и 1/ 3 — в мозжечке (Р. А. Шах- 
нович) (табл. 7.)

ТАБЛИ Ц А 7

Локализация одиночных метастатических абсцессов мозга по данным 
Института нейрохирургии имени Н. Н. Бурденко за 1938— 1965 гг.

Локализация Всего
Полушарие

больных
правое левое

Супратенториально: 37 22 15
лобная доля .................................... 20 14 6
теменная доля ................................ И 5 6
теменно-затылочная доля . . . 1 1
затылочная д о л я ........................... 1 1

1височная доля ................................ 1
лобно-височная д о л я ..................
лобно-височно-теменная доля

1
1

1 1

подкорковые узлы ....................... 1 1
1Субтенториально: в мозжечке 3 2

И т о г о  . . . 40 24 16

В подавляющем большинстве случаев метастатические абсцессы рас
полагались в лобной и теменной долях полушарий большого мозга. Из 
40 наблюдений одиночных абсцессов мозга в 37 случаях абсцессы были 
расположены супратенториально и лишь у 3 больных в мозжечке. Соот
ношение супра- и субтенториальной локализации метастатических абсцес
сов мозга вообще (взрослые и дети) представлены в табл. 8.

ТАБЛИ Ц А 8
Соотношение супра- и субтенториальной локализации 

метастатических абсцессов мозга

Автор, год
Всего

наблюде
ний

Локализация

супратенто
риально

субтенто-
риалыго

Р. А. Шахнович, 1940 22 21 1
П. А . Пронзелев, 1955 21 18 3
И. Е. Мацуев, 1952 . . . . 111 102 9
Д. Г. Жученко, 1963 . . . 96 89 7

И т о г о  . . . 260 230 (92%) 20 (8%)

У детей, так же как и у взрослых, излюбленной локализацией являет- 
ются бассейны средней и передней мозговых артерий. Абсцессы субтен
ториальной локализации встречаются очень редко. Вообще во всей 
вертебро-базилярной системе метастатические абсцессы представляют 
большую редкость.
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Эти данные являются подтверждением главенствующей роли гема
тогенного пути метастазирования гнойной инфекции из отдаленных гной
ных очагов. Правое и левое полушария поражаются приблизительно’ 
с одинаковой частотой.

Важной особенностью метастатических абсцессов мозга является 
истинная множественность, когда абсцессы мозга расположены в различ
ных долях или одновременно в обоих полушариях мозга. Однако у детей 
множественные абсцессы встречаются значительно реже, чем у взрослых. 
Если у взрослых множественные метастатические абсцессы встречаются 
в 32 (Д. Г. Жученко) — 46% случаев (И. Е. Мацуев, Shorstein, Cher- 
rier, Ferradon), то у детей они составляют лишь около 16% (Ф. Н. Пер
лина, Magreal и др.). В Институте нейрохирургии имени Н. Н. Бурденко 
среди 52 больных множественные абсцессы мозга у детей наблюдались 
лишь у 12 больных.

При контактных и травматических абсцессах мозга множественные 
абсцессы наблюдаются реже и, как правило, являются результатом регио
нарного метастазирования гнойной инфекции из основного гн ой н от  
очага в мозгу (JI. И. Смирнов).

КЛИНИ КА

Клиническое течение заболевания принято делить на четыре периода: 
н а ч а л ь н ы й ,  л а т е н т н ы й ,  м а н и ф е с т н ы й  и т е р м и 
н а л ь н ы й .  Каждый из этих периодов соответствует определенным пато
морфологическим процессам, происходящим в гнойном очаге.

Н а ч а л ь н о м у  периоду клинического течения соответствуют 
патоморфологические процессы, которые являются самой ранней реак
цией организма на внедрение в мозговую ткань гнойной инфекции. В этом 
периоде у больного ребенка отмечаются общее недомогание, вялость, 
снижение аппетита. Как правило, в этом периоде температура тела повы
шается. Нередко начальные проявления абсцесса мозга приписываются 
общесоматическому заболеванию.

Во втором, л а т е н т н о м ,  периоде происходит отграничение гной
ного процесса в мозгу с образованием вокруг него соединительноткан
ной капсулы. Общее состояние больного улучшается, он становится 
более активным, исчезают его жалобы. Нормализуются воспалительные 
изменения в крови и ликворе. Продолжительность как начального, так 
и латентного периода колеблется в широких пределах. У детей как началь
ный, так и латентный период может остаться совершенно незамеченным. 
Однако тщательно собранный анамнез почти всегда выявляет эти стадии 
заболевания.

Выходу заболевания в клинически явную, или м а н и ф е с т н у ю , ,  
стадию, как правило, способствуют наблагоприятные факторы: легкая 
травма головы, различные острые заболевания и т. д.

Клиническая картина абсцесса мозга складывается из трех групп 
симптомов: воспалительные, симптомы повышения внутричерепного дав
ления, симптомы очагового поражения головного мозга.

В о с п а л и т е л ь н ы е  с и м п т о м ы  при абсцессах мозга обычно' 
нерезко выражены. Повышение температуры редко достигает высоких 
цифр. Чаще выявляется субфебрилитет. Негрубо выражены изменения 
в крови, с небольшим сдвигом формулы влево. Нередко отмечается диссо
циация между РОЭ и лейкоцитозом, т. е. нормальная РОЭ при значитель
ном повышении лейкоцитоза или наоборот. Многие авторы диссоциацию 
РОЭ и лейкоцитоза считают патогномоничным симптомом для абсцесса 
мозга. В спинномозговой жидкости, как правило, отмечается белково
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клеточная диссоциация, т. е. увеличение количества клеточных элементов: 
при нормальном или незначительном повышении белка. Среди клеточных 
элементов спинномозговой жидкости преобладают лимфоидные элементы. 
При более высоком плеоцитозе преобладают нейтрофилы. Выраженность 
воспалительных явлений находится в зависимости от степени и харак
тера перифокальных явлений в гнойном очаге мозга. Противовоспали
тельное лечение снижает остроту симптомов воспалительного генеза.

С и м п т о м ы  п о в ы ш е н и я  в н у т р и ч е р е п н о г о  д а в 
л е н и я  имеют свои особенности. Отмечается расхождение между сте
пенью выраженности гипертензионных симптомов и жалобами больного. 
Это особенно наблюдается у детей до 5—7-летнего возраста в силу возраст
ных особенностей. В этом возрасте первым признаком заболевания с повы
шением внутричерепного давления является быстрое увеличение разме
ров черепа, за счет чего длительное время отсутствуют головные боли. 
На краниограммах отмечается расхождение коронарного и сагиттального' 
швов. У детей старшего возраста в костях свода черепа отмечаются легкие 
пальцевые вдавления, гипертензионный компонент у детей развивается 
медленно без каких-либо жалоб.

По выходе заболевания из латентного периода в клинической картине 
заболевания ведущее место все-таки занимают головные боли и рвота. 
Несколько позже появляются застойные соски зрительных нервов. Неред
ко при бурном течении заболевания застойные соски могут отсутствовать,, 
так как они еще не успели развиться, повышается давление спинномоз
говой жидкости.

Выраженность гипертензионных симптомов зависит и от степени 
перифокальных воспалительных изменений в области гнойного очага.

Гидроцефально-гипертензионные симптомы развиваются быстрее при 
абсцессах мозга, расположенных вблизи ликворных путей.

О ч а г о в ы е  с и м п т о м ы  поражения головного мозга зависят 
от локализации абсцесса мозга. При абсцессах мозга, расположенных 
в больших полушариях, чаще всего выявляются двигательные расстрой
ства и эпилептические припадки. Последние, особенно у маленьких детей, 
являются первым или одним из первых признаков поражения мозга. 
Важность чувствительных расстройств для топической диагностики 
в детском возрасте несколько снижается тем обстоятельством, что выявле
ние их у детей, особенно маленьких, которые очень часто находятся в тяже
лом состоянии, чрезвычайно трудно. Иногда даже при локализации 
абсцесса в теменной доле мозга у детей при обычных методах неврологи
ческого исследования не удается выявить никаких чувствительных рас
стройств. Абсцессы мозга характеризуются быстрым течением патологиче
ского процесса. Однако иногда наблюдаются случаи с длительностью 
течения до 1 года и больше. В некоторых случаях абсцессы мозга имеют 
волнообразное течение, т. е. периоды ухудшения общего состояния и обо
стрений перифокальной реакции сменяются некоторой ремиссией воспа
лительных проявлений с улучшением общего состояния.

ДИАГНОСТИКА

Диагностика абсцессов мозга у детей основывается на изложенных 
клинических особенностях и значительно облегчается в тех случаях, 
когда в анамнезе или статусе больного имеются указания на наличие 
или бывшее ранее гнойное заболевание или травмы головы, которые могут 
быть причиной развития абсцесса мозга.

В эпоху антибиотиков неосложненные абсцессы мозга отличаются 
от других гнойных заболеваний головного мозга и его оболочек (гнойный
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Рис.  168.  Абсцесс правой теменной доли мозга у ребенка 3 лет. На вентрику
лограмме значительно сдавлено и уплощено тело правого бокового желудочка.

менингит, менинго-энцефалит) прежде всего умеренностью воспалитель
ных изменений. Умеренный цитоз в люмбальном ликворе, невысокая РОЭ 
и лейкоцитоз в крови, субфебрильная или даже нормальная температура 
более характерны для абсцесса мозга, чем для менингита и менинго-энце- 
фалита. При последних воспалительные изменения в спинномозговой 
жидкости, а также в крови выражены более резко, чем при абсцессе 
мозга. С другой стороны, при абсцессе мозга в отличие от менингита 
и менинго-энцефалита почти всегда имеется выраженная внутричереп
ная гипертензия с соответствующими краниографическими изменениями, 
застойными сосками и своеобразностью локальной неврологической симп
томатики.

Абсцессы мозга приходится дифференцировать и с опухолями голов
ного мозга. В этом вопросе следует помнить, что около 70—80% опухолей 
у детей локализуется в области задней черепной ямки, в то время как 
абсцессы мозга в основном располагаются в супратенториальных обра
зованиях. У больного с абсцессом мозга, как правило, в анамнезе или 
при его объективном исследовании устанавливаются очаги гнойного 
заболевания (отит, остеомиелит, воспаление легких и т. д.). Течение забо
левания при абсцессах мозга более быстрое, бурное, чем при опухолях 
мозга. Противовоспалительное лечение при опухолях мозга не оказывает 
эффекта. При абсцессе мозга противовоспалительное лечение может вы
звать временную ремиссию. Но некоторые злокачественные опухоли у де
тей (медуллобластома, саркома, диффузные опухоли и др.) могут проте
кать очень бурно и с выраженными воспалительными изменениями в кро
ви, ликворе и т. д., что затрудняет дифференциальную диагностику.

У детей, особенно маленьких, в клинической картине абсцесса мозга 
иногда преобладают гидроцефальные компоненты (С. И. Нерсесянц), что



Рис.  1G9. Абсцесс левой теменной доли .мозга у ребенка 4 лет. На 
вентрикулограмме левый боковой желудочек сдавлен, система же

лудочков смещена слева направо.

иногда служит причиной ошибочного предположения об опухоли в задней 
черепной ямке. Тщательно собранный анамнез, выявление гнойного 
заболевания в прошлом у больного, а также динамика развития очаговых 
симптомов могут предотвратить ошибочный диагноз.

Однако как бы ни был совершенен неврологический диагноз, осно
ванный на клинических данных обследования, топика процесса может 
быть уточнена методами вспомогательной диагностики.

Большую помОщь для топической диагностики оказывает электро
энцефалография. По мнению Magreal, у детей при абсцессах мозга 
электроэнцефалография является самым ценным из всех дополнитель
ных методов диагностики. В 30 наблюдениях автора совпадение данных 
электроэнцефалограммы с локализацией абсцесса мозга наблюдалось 
в 75% случаев.

Вентрикулография раньше часто применялась для топической диагно
стики абсцессов мозга (рис. 168, 169). В последнее время она все более 
уступает место каротидной ангиографии. Однако веитрикулография 
является очень ценным методом, особенно при локализации абсцесса 
в глубинных и задних отделах полушарий, т. е. в тех случаях, когда 
диагностические возможности ангиографии ограничены. Одним из пре
имуществ вентрикулографии является возможность зкеплораторной пунк
ции абсцесса. Если абсцесс будет обнаружен, то, естественно, надобность 
в вентрикулографии отпадает.

Каротидная ангиография получила широкое применение в детской 
практике примерно с 50-х годов. Ангиографическая картина абсцесса 
мозга (рис. 170), кроме смещения сосудов, характеризуется наличием 
на ангпограмме бессосудистой зоны (Wertheimer, Lecuire, Lapras, Tusini).
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Рис.  170.  Абсцесс правой лобной доли мояга у ребенка 6 лот. На 
ангиограмме передняя мозговая артерия смещена и противополож

ную сторону.

Некоторым авторам в начале венозной фазы удавалось получить изобра
жение сосудов капсулы абсцесса (Vogelsand, Isfort, Manges и др.).

Наиболее простым, выполнимым почти при всех условиях является 
метод диагностической пункции мозга. Для этого накладывают фрезевое 
отверстие соответственно предполагаемой локализации абсцесса и тупой 
канюлей производят пункцию в направлении предполагаемой локализа
ции абсцесса мозга. В случае обнаружения абсцесса в зависимости от 
прочности его капсулы ощущается «пружинящее» сопротивление, пре
одолев которое, канюля проникает в полость абсцесса. После выведения 
гноя и промывания полости абсцесса раствором фурацилина 1 : 5000 или 
раствором пенициллина производят абсцессографию. С этой целью в по
лость абсцесса вводят либо воздух, либо тяжелые контрастные среды.

Абсцессография дает точное представление о локализации абсцесса 
мозга, ого размерах и отношении к вентрикулярной системе, что имеет 
большое значение для выбора метода хирургического лечения (рис. 171).

ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ

Показания к различным формам операции. Из всех методов хирурги
ческого лечения абсцессов мозга технически наиболее простым, щадящим 
для детского организма, доступным почти в любых условиях и в то же 
время эффективным является пункцноинын метод (С. И. Спасокукоцкий, 
А. ГГ. Бакулев). Для пункционного метода лечения практически нет- 
противопоказаний, лечение следует начинать по установлении диа
гноза.



Рис.  171.  Абсцессограмма ])ебенка 7 лет. Контрастное вещество и полости 
абсцесса лобпо-теменной области.

Наложив фрезевое отверстие и сделав надрез твердой мозговой обо
лочки тупой канюлей, производят пункцию мозга в направлении пред
полагаемой локализации абсцесса. У маленьких детей пункцию мозга 
можно произвести через незаращенный родничок или через расширенный 
коронарный шов. Если канюля достигла капсулы абсцесса мозга, рука 
хирурга ощущает пружинящее сопротивление, преодолев которое, каню
лю вводят в полость абсцесса. Шприцем отсасывают гной. Полость 
абсцесса неоднократно промывают раствором фурацилина. В конце 
лечения в полость абсцесса вводят контрастное вещество, канюлю уда
ляют и на рану накладывают швы. В дальнейшем, в зависимости от 
общего состояния ребенка, производят повторные отсасывания гноя и про
мывания полости абсцесса. Во многих случаях улучшение и даже выздоро
вление наступают после одного или двух отсасываний гноя. В некоторых 
случаях количество пункций абсцесса достигает до 13—15. Интер
валы между пункциями абсцесса колеблются от 2—3 дней в начале 
лечения до 6—7, а иногда 10—15 дней в конце лечения. При последующих 
пункциях из полости абсцесса отсасывается 2—3 мл желтоватой вязкой 
жидкости. К этому времени капсула абсцесса сморщивается, размеры его 
становятся незначительными.

Ниже мы приводим наблюдение, в котором абсцесс мозга, леченный 
пункциониым методом, закончился выздоровлением ребенка (рис. 172).

Больная Р ., 7 лет, за 9 месяцев до поступления в институт случайно выппла 
каустическую соду с последующим развитием рубцового сужения пищевода. Лечилась 
бужпрованнем. Но время бужпровання пищевода постоянно отмечалась субфебрплъная 
температура. Позже девочка перенесла тонзиллит. Разлились фокальные эпилептиче
ские припадки с судорогами в лелой половине лица и левой руке. 13 дальнейшем по-
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Рис.  172.  Абсцессограмма ребенка 12 лет. 
а — до лечения; б - после лечения. Остатки контрастного вещества в кап

суле бывшего абсцесса.



явились головные боли, рвота и наступил левосторонний гемипарез. РОЭ 21 мм в час, 
лейкоцитов 9800. На электроэнцефалограмме определялся очаг патологической элект
рической активности в правой лобной области. В люмбальном ликворе 0 ,49°/00 белка 
при цитозе 3/ 3.

Таким образом, у ребенка с рубцовым сужением пищевода период бужирования 
сопровождался септическим состоянием (повышение температуры, тонзиллит), на 
фоне которого возникли очаговые симптомы и симптомы повышения внутричерепного 
давления; воспалительный симптомокомплекс был выражен весьма умеренно. Триада 
симптомов позволила сделать предположение о метастатическом абсцессе мозга 
в правой лобной доле.

Произведена костнопластическая трепанация в правой лобной области. На глу
бине 2 ,5 — 3 см в средних отделах второй лобной извилины обнаружен абсцесс мозга. 
Отсосано 35 мл гноя с последующим промыванием полости раствором фурацилина. 
В конце промывания в полость абсцесса введено 2 мл торотраста.

При повторной пункции вновь отсасывалось около 30 мл гноя с промыванием 
полости абсцесса. При посеве — получен пиогенный стрептококк. Противовоспали
тельное лечение проводилось с учетом чувствительности микрофлоры к антибиотикам.

Больная выздоровела без каких-либо неврологических дефектов и в хорошем 
состоянии выписалась домой. Контрольный осмотр через 7 лет. Интеллектуальное 
и физическое развитие девочки соответствует возрасту, она успешно окончила 7 клас
сов. В неврологическом статутсе не отмечено признаков церебрального поражения.

В подавляющем большинстве случаев одиночных абсцессов мозга 
пункционное лечение является достаточным, чтобы ребенок выздоровел. 
Однако иногда отсасывание гноя пункционным методом не удается тех
нически. Речь идет не только о трудности пункции абсцесса, но и о труд
ности отсасывания гноя, особенно при его вязкой консистенции. В неко
торых случаях не помогает и разведение гноя растворами антибиотиков.

Пункционное лечение неэффективно при многокамерных абсцессах 
и множественных абсцессах мозга.

После успешного лечения пункционным методом нет необходимости 
удаления рубцово сморщенной капсулы абсцесса, если у ребенка практи
чески наступило выздоровление.

Пункционный метод лечения не имеет противопоказаний. В боль
шинстве случаев пункция является наиболее эффективным методом, 
поэтому у детей лечение целесообразнее начинать с нее; переходить к дру
гому методу следует лишь при безуспешности пункционного лечения.

Тотальному удалению абсцесса часто может предшествовать пунк
ционный метод лечения.

Больная В ., 3 лет, поступила в Институт нейрохирургии в очень тяжелом состоя
нии, что даже затрудняло элементарное обследование. Из анамнеза известно, что мать 
во время беременности несколько раз болела вирусным гриппом с высокой температурой 
в течение длительного времени. Ребенок от второй беременности и первых родов, родил
ся с большой головкой, в асфиксии. За 10 месяцев до поступления в институт, т. е. 
в возрасте 2 лет 2 месяцев, у ребенка был эпилептический припадок, начавшийся с судо
рог в левых конечностях, с утратой сознания. В то же время наблюдались головные 
боли на фоне пневмонии и острого синусита. Позже состояние ребенка прогрессивно 
ухудшалось, нарастали вялость, загруженность, что сопровождалось гриппозными 
явлениями и высокой температурой.

При обследовании в институте: череп гидроцефальиой формы и размеров, окруж
ность его 52 см (что соответствует 6-летнему возрасту). Значительные оболочечные 
и общемозговые гипертензионные симптомы с выраженными застойными явлениями 
на дне глаз, широко зияющими швами на краниограммах и усиленными пальцевыми 
вдавлениями (рис. 173).

В неврологическом статусе очаговые симптомы на фоне выраженных общемоз
говых выявить было трудно, тем не менее имелись легкий правосторонний гемипарез, 
двусторонняя аносмия.

До операции на электроэнцефалограмме альфа-ритм отсутствовал. На фоне 
грубых общемозговых изменений отмечалось устойчивое преобладание дельта-актив
ности в левой лобно-височной области.

С целью разгрузки желудочковой системы предпринята была попытка пункции 
переднего рога бокового желудочка через зияющий коронарный шов и был получен 
гной. При абсцессографии полость оказалась огромных размеров (рис. 174).
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Рис.  173.  Крапнограмма ребенка 3 лет с абсцессом лобно-внеочгю- 
темснн011 доли слева. Увеличены размеры черепа, широко зияет 

коронарный шов, усилены пальцевые вдавления.

В связи с большим размером абсцесса решено производить регулярные пункции 
с опорожнением полости как предварительное мероприятие перед тотальным удале
нием. После 4-кратных пункций с промыванием полости раствором фурацнлнна абс
цесс значительно уменьшился (рис. 175). Одновременно проводилось противовоспа
лительное лечение антибиотиками в различной комбинации.

Под эндотрахеальным наркозом произведена операция: костнопластическая 
трепанация л левой лобпо-впеочно-теменной области. Абсцесс оказался многокамер
ным и необычайно большой величины, он простирался от лобной доли до заднетсменпой 
и распространялся банально почти до полюса лнеочной доли. Медиальная капсула 
абсцесса прилегала к серповидному отростку, смещая его в сторону от сродней линии. 
Абсцесс удален тотальпо.

В послеоперационном периоде явления менингита были ликвидированы система
тическим введением антибиотиков ондолюмбалыю одновременно с общими лечебными 
мероприятиями. Полностью сгладились общемозговые гипертензнонные енмтомы, 
регрессировали застойные соски зрительных нервов, в неврологическом статусе 
не выявлено никаких симптомов выпадения (рис. 176).

Тотальное удаление абсцесса мозга. Впервые в Советском Союзе 
такую операцию осуществил Н. Н. Бурденко в 1925 г.

У детей, так же как и у взрослых, тотальное удаление абсцесса мозга 
является идеальным методом лечения. Операция показана у детей сред
него и старшего возрастов при хорошо инкапсулированных абсцессах 
мозга и удовлетворительном соматическом состоянии больного. У детей, 
находящихся в тяжелом состоянии и при выраженной воспалительной 
реакции, целесообразно тотальному удалению предпослать пункционный 
метод лечения.

Т е х н и к а  т о т а л ь н о г о  у д а л е н и я  а б с ц е с с а м о з- 
г а. Производят костнопластическую трепанацию над предполагаемой 
локализацией абсцесса. Вскрывают твердую мозговую оболочку. Производят 
пункцию мозга тупой канюлей и, обнаружив абсцесс, рассекают над ним 
кору, выбирая участок, бедный сосудами и наименее важный в физиологи
ческом отношении. Мягкими шпателями раздвигают кору до абсцесса,
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Рис.  174.  Абсцессограмма (я, б).  Огромных размеров абсцесс и глубо
ких отделах лобно-внсочно-теменнон области мозга слепа, заходящий 

за среднюю линию.

производят пункцию с опорожнением полости абсцесса. Затем полость 
промывают раствором фурацилина. После этого приступают к выделению 
капсулы абсцесса из окружающего мозгового вещества при помощи мягких 
шпателей и марлевых полосок. Движения должны быть очень осторож
ными, чтобы не разорвать капсулу абсцесса. Ложе удаленного абсцесса 
обрабатывают перекисью водорода или раствором пенициллина. Тщатель
ный гемостаз с зашиванием твердой мозговой оболочки наглухо.
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Рис. 175. Контрольная абсцессограмма. Полость абсцесса зна
чительно уменьшилась после четырехкратных пункций.

Рис. 176. Контрольные краниограммы после тотального удале
ния многокамерного абсцесса; сократились гипертензиониые яв

ления.



Если не удается удалить абсцесс целиком и если вокруг абсцесса 
имелся флегмонозный энцефалит, то в ложе удаленного абсцесса целе
сообразно оставлять дренаж, лучше всего для этой цели пользоваться 
полосками от перчаточной резины.

Метод дренирования абсцесса мозга очень стар. В последнее время 
им пользуются чрезвычайно редко из-за частой генерализации гнойной 
инфекции в центральной нервной системе. Однако метод дренирования 
не должен быть оставлен. Он может оказаться единственным методом 
лечения при больших абсцессах мозга у детей, когда пункционное лечение 
не обеспечивает полного опорожнения гнойника, а тотальное удаление 
неосуществимо из-за недостаточной инкапсуляции и больших размеров 
абсцесса. Метод дренирования может оказаться очень выгодным при 
неудачной попытке тотального удаления. Для дренирования пользуются 
обычным эластическим катетером, через который можно периодически 
промывать и вводить антибиотики в полость абсцесса.

РЕЗУЛЬТАТЫ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ

Результаты хирургического лечения абсцессов головного мозга 
у детей на сегодняшний день, к сожалению, нельзя считать удовлетвори
тельными. По данным нейрохирургических учреждений, общая смертность 
от абсцессов мозга у детей составляет 50%, а смертность среди опериро
ванных больных достигает 42%.

Основными причинами высокой смертности детей от абсцессов мозга 
являются множественность абсцессов и распространение гнойной инфекции 
на ликворную систему и оболочки мозга. Очень высока послеоперацион
ная смертность у маленьких детей (до 3—4 лет).

Любой метод хирургического лечения абсцессов мозга должен соче
таться с усиленным противовоспалительным лечением. Последнее должно 
быть построено с учетом бактериальной чувствительности микрофлоры 
абсцессов мозга. Бактериологический контроль за микрофлорой должен 
быть динамичным, так как в процессе лечения характер микрофлоры 
абсцессов мозга и ее свойства могут меняться.
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ГЛАВА IX

Туберкулез центральной 
нервной системы

Среди различных форм туберкулеза центральной нервной систе
мы нейрохирургическому лечению подлежат туберкуломы и послед
ствия туберкулезного менингита.

Туберкуломы головного мозга

Туберкуломы головного мозга представляют собой вторичное 
заболевание гематогенного происхождения и являются частым про
явлением органно-системного туберкулеза. Длительное время тубер
куломы не распознавались клинически, а являлись случайной 
находкой на вскрытии.

Первые сообщения в литературе о солитарных туберкулах 
головного мозга появились более полутора веков назад (Ford, 1790; 
Bayle, 1810). В 1847 г. С. Ф. Хотовицкий писал, что при хрониче
ском туберкулезном менингите в ряде случаев в мозгу образуются 
крупные «бугорковые узлы». В 1849 г. Н. И. Пирогов на заседании 
■«Врачебного кружка» доложил «о туберкулезных отложениях in 
ponte varoli».

В дальнейшем появились многочисленные работы, освещавшие 
вопросы патогенеза и клиники туберкуломы головного мозга и обоб
щавшие литературные и статистические материалы.

Статистические данные различных авторов о частоте туберкулом 
головного мозга чрезвычайно разнообразны. Это обстоятельство 
объясняется различным профилем учреждений, представляющих 
■статистику, а также различной частотой заболевания туберкулезом 
в разных странах и в разные периоды.

Туберкуломы головного мозга у детей встречаются чаще, чем 
у взрослых. По данным Г. П. Корнянского, в Институте нейрохирур
гии имени Н. Н. Бурденко за период с 1929 по 1936 г. туберкуломы 
у детей по отношению к опухолям мозга составляли 11,4%, по дан
ным А. А. Арендта, с 1929 по 1953 г. в этом же институте они состав
ляли 12% . По данным И. С. Бабчина, в Институте нейрохирургии 
имени A. JI. Поленова туберкуломы среди новообразований голов-
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ного мозга составляли 16%. А. Г. Тишин на материале того же 
Института в 1950 г. сообщил о 13% туберкулом, встречавшихся у детей. 
По статистике Киевского института нейрохирургии, туберкуломы у детей 
составляли 7,17%, а у взрослых — 2,1% по отношению к общему коли
честву объемных образований головного мозга.

В монографии А. И. Арутюнова, Ю. А. Зозули и С. С. Оганесяна 
приводится сводная статистика зарубежных авторов. По данным 
этих авторов, туберкуломы составляли 3,62% среди опухолей головного 
мозга.

Отмечено также, что туберкуломы обнаруживаются чаще на секцион
ном материале общих больниц, чем на верифицированном материале 
нейрохирургических и неврологических учреждений.

МОРФОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ

В 82% туберкуломы локализуются субтенториально (полуша
рия мозжечка, варолиев мост) и лишь в 18% — супратенториально 
(А. А. Арендт, А. И. Арутюнов, Ю. А. Зозуля, С. С. Оганесян, Г. П. Кор- 
нянский). Солитарные туберкуломы встречаются в 77%, множественные — 
в 23%.

Солитарные туберкуломы обычно формируются из милиарных тубер
кулов, которые, как правило, располагаются около какого-либо мелкого 
сосуда. Отдельные бугорки, группируясь между собой, образуют конгло
мерат. Центр этого конгломерата превращается в творожистую массу. 
Новые, свежие бугорки располагаются по периферии. Постоянная смена 
двух фаз — казеоз в центре конгломерата и образование по окружности 
конгломерата новых бугорков — и представляет собой процесс роста 
солитарного туберкула.

В связи с тем что туберкуломы возникают в результате гематогенного 
распространения возбудителя из первичного очага, могут развиться 
и множественные туберкуломы, локализующиеся в различных отде
лах мозга.

Петрифицирование творожистых очагов в центре туберкулом при 
их инкапсуляции означает разрешение острого очагового туберкулезного 
процесса.

В отечественной монографии «Туберкуломы головного мозга А. И. Ару
тюнов с соавт.) подробно излагается морфология туберкулом в соответ
ствии с особенностями клинической картины заболевания.

Макроскопически туберкуломы головного мозга представляют собой 
ограниченные гранулематозные образования плотной консистенции, серо
розового цвета.

Одиночные солитарные или множественные туберкуломы располагают
ся в коре головного мозга или в субкортикальном слое, иногда в желудоч
ках мозга. Плотные желтовато-серые узлы туберкулом хорошо отграни
чены от мозговой ткани зоной размягчения. В центре туберкуломы — 
массы казеозного распада, окруженные тонким слоем грануляцион
ной ткани.

Микроскопически центральная часть туберкуломы выглядит бесструк
турной, иногда мелкозернистой, плохо красящейся массой, по периферии 
которой располагаются остатки измененной мозговой ткани, обрывки 
сосудов. Вокруг центральной части казеозного распада определяется 
зона грануляционной ткани — сеть коллагеновых волокон, лимфоцитар
ные инфильтраты, плазматические клетки, среди которых имеются харак
терные для туберкулеза гигантские клетки Лангганса.
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КЛИНИКА И ДИАГНОСТИКА

В течение длительного времени клиника туберкулом головного мозга 
рассматривалась лишь с точки зрения локального очага поражения. 
Абсолютно не обсуждался вопрос о специфичности поражения, об особен
ностях течения, а следовательно, о дифференциальной диагностике соли- 
тарных туберкулов головного мозга.

Г. П. Корнянский, М. Ф. Куриная, А. А. Арендт, В. В. Михеев, 
А. И. Арутюнов, Ю. А. Зозуля, С. С. Оганесян, выделяя туберкуломы 
как самостоятельное заболевание головного мозга, показали отличитель
ные особенности в их течении, провели дифференциальную диагностику 
с другими очаговыми поражениями головного мозга и тем самым совер
шенно по-новому поставили вопрос изучения клиники и диагностики тубер
кулом головного мозга.

По мнению этих авторов, в диагностике туберкулом головного мозга 
особое значение нужно придавать всем проявлениям туберкулеза вообще, 
а не только ограниченному локальному очагу в головном мозгу.

При обследовании больного с предположением о наличии туберкуломы 
головного мозга необходимо обращать особо пристальное внимание на 
анамнез: имел ли место контакт с больными туберкулезом, страдал ли 
больной туберкулезом других органов (легких, суставов, желез, кожи 
и т. д.), наблюдались ли с момента проявления заболевания температур
ные колебания, стойкий субфебрилитет, изменения крови, ремиссии 
в течение болезни. Большое значение имеет выявление вегетативных, 
аллергических реакций, сыпи, гипертрихозов, повышепной нервозности. 
Необходимо также фиксировать внимание на предшествующих перене
сенных инфекционных заболеваниях, таких, как скарлатина, корь, кок
люш, которые могут ослабить иммунобиологические силы организма. 
Все это может обусловить распространение имевшегося туберкулезного 
процесса и выявить уже существующий очаг туберкулезного поражения 
мозга (М. Ф. Куриная, Г. П. Корнянский).

Выяснение всех мельчайших подробностей анамнеза, предшествую
щих или сопутствующих развитию основного заболевания, позволяет 
в ряде случаев получить много дополнительных данных для оценки забо
леваний и направления дальнейшего исследования.

Продромальный период туберкулом чрезвычайно длителен. Больные 
испытывают общую слабость, недомогание, отсутствие аппетита, плохой 
сон. Иногда отмечаются повышенная потливость, похудание, бледность, 
периоды гиперемии лица.

На этом фоне общемозговые и локальные симптомы развиваются 
медленно и последовательно, а иногда с длительными ремиссиями.

Общемозговые симптомы проявляются головными болями, менее 
интенсивными, чем при опухолях головного мозга. При локализации 
туберкулом в области задней черепной ямки чаще наблюдаются пароксиз
мы головной боли окклюзионного характера. Относительная мягкость 
общемозговых симптомов у детей может быть до некоторой степени объяс
нена еще и тем обстоятельством, что в детском возрасте прогрессивное 
повышение внутричерепного давления вызывает значительное расстяжение 
черепных швов, истончение костей свода черепа и увеличение размеров 
головы.

Локальные симптомы при туберкуломах бывают выражены менее 
отчетливо, чем при опухолях головного мозга, и соответствуют зоне 
основного поражения. Так, при супратенториальной локализации туберку
лом обычно первыми выявляются фокальные эпилептические припадки. 
При субтенториальном расположении туберкулом, как правило,
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клинические симптомы выявляются в более ранние сроки в связи с нару
шением ликвороциркуляции на уровне задней черепной ямки. На фоне 
гипертензионно-окклюзионных симптомов отмечаются вынужденное 
положение больного в постели, фиксированная поза головы, нистагм, 
атаксия и гипотония в конечностях. Однако четкие локальные симптомы 
нередко ремиттируют и сами по себе не могут быть достаточными для поста
новки диагноза.

Особенное затруднение в распознавании туберкулом представляет 
множественность очагов, а также сочетание их в ряде случаев с менинги
том и гидроцефалией.

Наблюдающееся обызвествление туберкулом не может считаться 
абсолютно патогномоничным признаком, так как обызвествления имеют 
место и при опухолях: олигодендроглиомах, ангиоретикуломах, кранио
фарингиомах и др.

При туберкуломах, однако, имеется некоторая своеобразность петри- 
фицирования. В центре туберкулом обызвествление чаще всего бывает 
гомогенным, а по периферии оно располагается в виде характерной фестон
чатой угловатой линии.

В спинномозговой жидкости, как правило, наряду с несколько повы
шенным содержанием белка наблюдается и повышение клеточного состава 
преимущественно лимфоидного характера. Количество клеток может 
достигать 200/3—300/3.

Эти особенности при всей совокупности симптомов и характерной 
динамике заболевания могут играть роль серьезных дополнительных 
данных при определении характера процесса.

Диагностика туберкулом головного мозга возможна лишь при тща
тельном сопоставлении всех признаков заболевания, так как каждый 
отдельный симптом, наблюдаемый при туберкуломах, может быть харак
терным и для других заболеваний головного мозга.

Дифференциальная диагностика туберкулом должна проводиться 
с обызвествленными опухолями типа олигодендроглиом или ангиоретику- 
лом, а также с кистозными опухолями, которым свойственно ремиттирую- 
щее течение. В ряде случаев приходится дифференцировать с абсцессами 
мозга, особенно если в анамнезе больного имелись указания на наличие 
гнойных процессов. Много общего по характеру течения и мягкости 
локальной симптоматики имеют туберкуломы и с медуллобластомами 
мозжечка, хотя последние обычно располагаются в черве, а туберкуломы — 
чаще в полушариях мозжечка.

ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ

Описание хирургического лечения туберкулом головного мозга сле
дует прежде всего начинать с характеристики двух периодов в лечении 
туберкулеза вообще и туберкулом головного мозга в частности.

Появление стрептомицина и применение его в лечении туберкулом 
головного мозга ознаменовало новую эру в этом грудном и ранее совер
шенно безнадежном разделе нейрохирургии. До применения стрептоми
цина процент смертельных исходов при операциях по поводу туберкулом 
мозга колебался от 80 до 100.

С начала применения стрептомицина в сочетании с другими медика
ментозными средствами выздоровление достигло 85—90%. Как пра
вило, каждая операция удаления туберкулом до применения стреп
томицина заканчивалась туберкулезным менингитом. Менингит раз
вивался через 3—4 недели после операции, и больные погибали через 
5—6 недель.
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«От туберкулезного менингита выздоровления нет»,— писал М. С. Мар- 
гулис. Это мнение было общепринятым. Отдельные благоприятные исходы 
наблюдались лишь в тех случаях, когда либо имелось петрифицирование 
туберкулом (т.е. завершение туберкулезного процесса), либо туберкуломы 
располагались конвекситально.

Тяжелый прогноз при оперативном вмешательстве по поводу туберку
лом привел к тому, что многие известные нейрохирурги отказывались 
от радикального их удаления и предлагали различные паллиативные 
операции. Так, Н. Н. Бурденко, A. JI. Поленов, Cuching, de Martel пред
лагали ограничиваться декомпрессивной трепанацией с последующим 
консервативным лечением. Однако эта операция не надолго улучшала 
состояние больного, так как узел туберкуломы, постепенно увеличиваясь, 
вновь приводил к возникновению окклюзии ликворных путей. Больные 
погибали от неудаленной туберкуломы. В некоторых случаях туберку
ломы удаляли целиком, а иногда — только некротические массы из центра 
туберкуломы без нарушения целости пограничной зоны. Иногда стенки 
полости, образовавшиеся после удаления туберкуломы, выжигали диатер
мией, протирали формалином, раствором йода. С появлением пенициллина 
в ложе после удаления туберкулом оставляли сухой пенициллин. Делали 
попытки прижигания сосудов, подходящих к капсуле туберкуломы.

Безысходное положение при лечении туберкулом задней черепной 
ямки рождало многочисленные методы оперативных вмешательств. Так, 
JI. М. Пусепп в 1913 г. предложил метод «физиологического вылущивания» 
опухолей с целью наименьшего травмирования окружающей мозговой 
ткани при удалении туберкуломы или опухоли. Операция расчленялась 
на два этапа. Первый этап сводился к декомпрессивной трепанации со 
вскрытием твердой мозговой оболочки соответственно месту предпола
гаемого расположения туберкуломы или опухоли с последующим заши
ванием раны наглухо. Второй этап операции производили через 5—7 дней. 
При этом значительно улучшались условия для удаления туберкуломы, 
достигалась наименьшая травматизация окружающей мозговой ткани. 
Но и эта форма оперативного вмешательства ни в коей мере не созда
вала препятствия для распространения туберкулезной инфекции по лик- 
ворным путям, особенно при локализации туберкулом в задней череп
ной ямке.

А. А. Арендтом в 1944—1946 гг. предложено оперативное вмешатель
ство, направленное на исключение ликворного тока в пораженных тубер- 
куломой участках мозга. Операции осуществлялись также в два этапа, 
но при первом этапе перед вскрытием твердой мозговой оболочки произ
водили коагуляцию ее электроножом по окружности пальпируемого 
плотного бугристого образования. Эту манипуляцию производили с целью 
спаять твердую мозговую оболочку с подлежащей арахноидальной и мяг
кой мозговой оболочками на протяжении всей окружности туберкуломы. 
После коагуляции над пальпируемым плотным узлом вырезали «окно» 
в твердой мозговой оболочке от 2 до 4 см в диаметре. Мягкие ткани заши
вали наглухо. Туберкулома «рождалась» под мягкие ткани, чему способ
ствовало повышение внутричерепного давления.

Второй этап операции осуществляли через месяц. Туберкулому 
удаляли уже вне ликворных пространств.

Послеоперационное лечение проводили в различных комбинациях 
дегидратационной, противовоспалительной и общеукрепляющей терапии. 
Проводили курсы пенициллиновой, кальциевой и сульфаниламидной 
терапии. Однако ни одна из перечисленных форм лечения не могла ни пре
дупредить, ни остановить развитие туберкулезного менингита, особенно- 
при локализации процесса в задней черепной ямке.
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Наибольшее количество операций, произведенных таким образом, 
не дало возможности иметь окончательное суждение, однако позволило 
констатировать, что больные жили после операции значительно дольше 
и погибали на 5—7-м месяце от милиарного туберкулеза. Туберкулезный 
менингит у них не был констатирован.

Ни один из предложенных методов в «дострептомициновую эпоху» 
не мог избавить больного от развития либо туберкулезного менингита, 
либо милиарного туберкулеза.

Внедрение стрептомицина произвело революцию в лечении туберку
леза. «Больной туберкулезом головного мозга — не только больной с оча
говыми поражениями центральной нервной системы, он вместе с тем 
страдающий туберкулезом вообще» (А. И. Арутюнов с соавторами). Отсю
да понятно, как велико значение стрептомицина в лечении туберкулеза 
вообще и туберкулеза головного мозга в частности.

Возможность успешной борьбы с туберкулезным менингитом путем 
применения стрептомицина позволила вернуться к принципу радикального 
удаления туберкулом головного мозга. Своевременно начатое и правильно 
проводимое лечение стрептомицином в послеоперационном периоде обычно 
исключает возмояшость развития туберкулезного менингита после опе
рации.

Следовательно, удаление туберкулом головного мозга при условии 
применения стрептомицина вполне обосновано и показано.

П о к а з а н и я  к удалению туберкулом идентичны показаниям 
к удалению опухолей мозга вообще.

П р о т и в о п о к а з а н и е м  могут служить локализация тубер
кулом в продолговатом мозгу, в варолиевом мосту и других недоступных 
хирургу областях, а также тяжесть состояния больного, сочетание тубер
куломы головного мозга с очагами туберкулеза в других органах.

М е т о д и к а  и т е х н и к а  удаления тулеркулом при комбини
рованном лечении (хирургическое +  стрептомицин) почти ничем не отли
чается от техники удаления опухолей мозга. Туберкулому следует уда
лять полностью, лучше всего вылущивая ее в пределах здоровой ткани, 
тщательно оберегая последнюю от дополнительной травмы. Если удаление 
производят кускованием, то при окончании операции осмотром и пальпа
цией следует убедиться в радикальности произведенной операции и все 
подозрительные участки коагулировать.

В момент удаления туберкуломы необходимо тщательно следить за тем, 
чтобы в окружающие субарахноидальные пространства не попадали 
элементы удаляемой туберкуломы или кровь. Для этого операционное 
поле тщательно изолируют марлевыми салфетками. При удалении тубер
куломы не следует омывать операционное поле физиологическим раство
ром, к чему нередко прибегают при удалении опухолей мозга.

Все указанные мероприятия имеют цель предотвратить возможность 
распространения инфекции по субарахноидальным пространствам.

Удаление туберкулом обычно проходит почти бескровно. Определен
ные технические трудности возникают при удалении туберкуломы, интим
но спаянной с мозжечковым наметом.

Послеоперационный период протекает с обычной реакцией мозговой 
ткани на нанесенную травму.

В течение первых 4—5 дней после операции наблюдаются повышение 
внутричерепного давления, повышение температуры до 38°, иногда повы
шение температуры бывает более значительным и более длительным, 
головные боли, вялость, загруженность, тошнота, рвота.

При нарастающих явлениях отека мозга следует применять дегидра- 
тационную терапию.
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Комбинированное лечение туберкулом — хирургическое удаление 
и последующая специфическая терапия после операции — дает определен
но хорошие результаты. По данным Института нейрохирургии имени 
Н. Н. Бурденко, с начала применения лечения стрептомицином с 1946 
по 1953 г. хорошие результаты были достигнуты в 75% случаев, а с 1953 
по 1956 г. смертельных исходов при комбинированном лечении туберкулом 
головного мозга не было. О таких же благоприятных результатах комбини
рованного лечения сообщили А. И. Арутюнов, С. С. Оганесян, А. Г. Ти
шин и др.

Лечение стрептомицином следует начинать как можно раньше, сразу 
по исчезновении явлений острого послеоперационного отека, обычно 
на 4—5-е сутки после операции.

Выбор того или иного пути введения стрептомицина должен произ
водиться в каждом отдельном случае индивидуально с учетом общего 
состояния больного, локализации процесса, заинтересованности в тубер
кулезном процессе других органов.

Лечение стрептомицином проводят курсами. Однократная доза для 
взрослых при эндолюмбальном введении — 100 ООО ЕД. Для детей в воз
расте до 12 лет дозу снижают соответственно возрасту ребенка от 50 ООО 
до 25 ООО ЕД. В первые 2 недели стрептомицин вводят ежедневно, следую
щие 2 недели — через день. В течение 2-го месяца 10— 12 инъекций 
в месяц, затем следует перерыв на 5 — 7 дней, после которого начинают 
второй курс — 10 инъекций в течение месяца. Затем в течение 2 недель 
эндолюмбальные введения не производят. Контрольные спинномозговые 
пункции — через 2 недели после окончания второго курса, затем через 
6 месяцев и через 1 год.

Необходимо сочетать эндолюмбальное введение стрептомицина 
с внутримышечным с целью предотвращения обострения туберкулезного 
процесса в других органах.

Если имеется выбухание в шейно-затылочной области в месте опера
ции, стрептомицин целесообразно вводить непосредственно в полость 
выбухания. Этим достигается возможность подводить его непосредствен
но к месту удаленной туберкуломы. В ряде случаев, особенно при внутри- 
желудочковом расположении туберкулом, целесообразно сочетать внутри
мышечное введение стрептомицина с внутрижелудочковым.

Такова в основном схема лечения стрептомицином после удаления 
туберкулом головного мозга, применяемая в Институте нейрохирургии 
имени Н. Н. Бурденко с 1947 г. Наблюдения, проведенные в этом инсти
туте, и дальнейшие клинические и экспериментальные исследования 
(Ю. А. Зозуля) подтвердили большую эффективность описанного метода.

Помимо специфической терапии стрептомицином в сочетании с фтива- 
зидом, ПАСК и другими противотуберкулезными средствами, большое 
внимание следует уделять гормональной терапии — кортизоном, АКТГ 
и комбинации их с фтивазидом и энергичным общеукрепляющим лечением.

Последствия туберкулезного менингита 
с преимущественным поражением 

головного мозга

Со времени Гиппократа и до середины X X  столетия туберкулезный 
менингит оставался абсолютно смертельным заболеванием, протекавшим 
с неуклонным прогрессированием симптомов.

Применение стрептомицина для лечения туберкулеза и, в частности, 
туберкулезного менингита совершенно изменило клинику и прогноз
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заболевания. Появились определенная тенденция к уменьшению экссу
дативного компонента в течении туберкулезного менингита и преоблада
нию продуктивных воспалительных изменений, склонность к образованию 
рубцов и сращений. Значительная выраженность репаративных процессов 
приводит иногда к полному исчезновению патологических изменений 
в оболочках и тканях мозга.

Изменение патоморфологической картины туберкулезного менингита 
и его клинического течения привело к созданию многочисленных класси
фикаций, отражающих различные особенности заболевания и последую
щие осложнения.

Описание различных форм туберкулезного менингита в зависимости 
от преобладающей локализации его (А. П. Авцын и Т. Е. Ивановская) 
особенно импонирует нейрохирургу, так как способствует раскрытию 
патогенеза ряда осложнений туберкулезного менингита, требующих нейро- 
хирургического вмешательства.

А. П. Авцын и Т. Е. Ивановская предлагают различать: 1) разлитой 
базилярный менингит; 2) ограниченный переднебазилярный менингит 
без вовлечения сильвиевых борозд с распространением на область пере
креста зрительных нервов и переднего подбугорья; 3) ограниченный 
переднебазилярный менингит с преимущественным поражением силь
виевых борозд; 4) ограниченный заднебазилярный менингит, вовлекающий 
оболочку варолиева моста, продолговатого мозга и прилегающие отделы 
мозжечка.

Если сопоставить схему преимущественной локализации туберкулез
ного менингита, предложенную А. П. Авциным и Т. Е. Ивановской, 
со схемой ликворных путей и резервуаров головного мозга, то можно 
получить представление о патогенезе наиболее часто встречающихся 
осложнений туберкулезного менингита, требующих нейрохирургического 
вмешательства.

Больных, перенесших в прошлом туберкулезный менингит, направ
ляют к нейрохирургу обычно по поводу: 1) окклюзионной гидроцефалии; 
2) эпилептического синдрома; 3) оптохиазмального арахноидита и диэн- 
цефального синдрома.

Отмечается прямая зависимость между формой перенесенного тубер
кулезного менингита (имеется в виду преимущественная локализация 
процесса) и характером осложнений туберкулезного менингита.

Окклюзионная гидроцефалия чаще всего развивается вследствие 
образования массивных спаек и сращений в области большой затылочной 
цистерны мозга, ствола мозга после перенесенной больным четвертой 
формы: заднебазилярного менингита с вовлечением оболочки варолиева 
моста, продолговатого мозга и прилежащих отделов мозжечка.

Эпилептический синдром с развитием гемипареза, как правило, 
наблюдается у больных, перенесших в прошлом третью форму менингита: 
ограниченный переднебазилярный менингит с преимущественным пора
жением сильвиевых борозд.

Оптохиазмальный арахноидит может быть следствием перенесенной 
больным в прошлом второй формы туберкулезного менингита: ограни
ченного переднебазилярного менингита без вовлечения сильвиевых борозд 
с распространением на область перекреста зрительных нервов и переднего 
подбугорья.

Диэнцефальный синдром с развитием обменных нарушений, а иногда 
и наличием петрификатов в области турецкого седла, имитирующий 
краниофарингиому, может быть следствием перенесенной больным 
в прошлом первой формы туберкулезного менингита — базилярного 
менингита.
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ОККЛЮЗИОННАЯ ГИДРОЦЕФАЛИЯ

Среди всех форм осложнений туберкулезного менингита ведущее 
место занимает окклюзионная гидроцефалия. В 1950 г. на Всесоюзном 
совещании по туберкулезу А. А. Арендт особо выделял эту форму ослож
нения, развивающуюся после туберкулезного менингита.

В хронической стадии заболевания экссудативный процесс в области 
большой цистерны сменяется образованием конгломерата грануляцион
ной ткани, выполняющей всю большую цистерну и блокирующей отвер
стия Мажанди и Люшка. В ряде наблюдений грубые рубцовые сращения, 
облитерируя полностью отверстие Мажанди, вовлекают в единый рубцо
вый конгломерат ствол мозга, миндалики мозжечка и его полушария.

Клиника. Симптомы окклюзии выявляются либо в конце 1-го месяца 
заболевания, если они связаны с формированием конгломерата грануля- 
ционой ткани, либо на 4—5-м месяце, если причина их возникновения 
объясняется развитием грубых рубцовых сращений и спаек, облитерирую- 
щих ликворную систему на разных уровнях. На фоне постепенно нара
стающих голодных болей наблюдаются тяжелые приступы, заканчиваю
щиеся рвотой. Увеличиваются размеры головы; выявляются нарушения 
статики и коо цинации. Обнаруживаются застойные соски зрительных 
нервов и прогрессирующее падение остроты зрения.

Сравнительное исследование желудочковой и спинномозговой жид
кости устанавливает значительную разницу в содержании белка. Жид
кость из желудочка разведена, содержит небольшое количество белка. 
В спинномозговой жидкости содержание белка намного превышает норму. 
Эти данные в сочетании с данными неврологического обследования свиде
тельствуют о разобщении ликворной системы, о наличии окклюзии 
(рис. 177).

При нарастании симптоматики констатируются признаки поражения 
ствола мозга (нарушения дыхания и сердечной деятельности).

Диагноз уточняется контрастным рентгенологическим исследова
нием. Наиболее эффективным и наиболее щадящим методом мы считаем 
вентрикулографию тяжелым контрастным веществом — майодилом.

Хирургическое лечение. Большое значение в решении вопроса о форме 
оперативного вмешательства имеют стадия процесса и высота уровня 
предполагаемой окклюзии.

П о к а з а н и я  к о п е р а ц и и .  Быстро прогрессирующая гидро
цефалия часто требует срочного хирургического вмешательства. Опера
тивное вмешательство должно производиться лишь при отсутствии возмож
ности дальнейшего консервативного лечения, т. е. при стойких и прогрес
сирующих явлениях окклюзии,' представляющих непосредственную угрозу 
для жизни больного. Вовремя произведенная операция не только сохраняет 
больному жизнь, но и нередко восстанавливает ряд нарушенных функций.

П р о т и в о п о к а з а н и е м  могут явиться чрезвычайная тяжесть 
состояния больного и наличие симптомов еще не закончившегося воспа
лительного процесса (специфического менинго-энцефалита), колебания 
температуры, даже незначительное повышение цитоза в спинномозговой 
жидкости, сдвиги в крови, небольшие сроки после окончания лечения 
менингита.

В условиях еще не закончившегося воспалительного процесса при 
явлениях прогрессирующей гидроцефалии необходимо прибегать к ком
плексному консервативному лечению — применению специфической про
тивотуберкулезной, дегидратационной терапии, сочетая с регулярными 
вентрикулярными пункциями вплоть до полной ликвидации признаков 
лодострого воспалительного процесса.
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Рис.  177.  Положение ребенка прн окклюзионном приступе вследствие 
облитерации большой цистерны и отверстия Мажанди.

М е т о д и к у  и т е х н и к у  оперативного вмешательства выби
рают с учетом степени проявления сопутствующего хронического воспа
лительного процесса и формы гидроцефалии. Сам факт хирургического 
вмешательства в условиях хронического воспалительного процесса пред
ставляет определенный риск с точки зрения опасности обострения 
и травмы стволовых отделов мозга даже при малейшей попытке разъеди
нения рубцов и спаек в области отверстия Мажанди.

Во избежание излишней травматизации продолговатого мозга для 
создания нормального оттока жидкости целесообразно прибегать к рассе
чению червя мозжечка и вскрытию полости IV желудочка, что возможно 
лишь в том случае, если нет облитерации полости IV желудочка.

Из 14 больных, оперированных в Институте нейрохирургии имени Н. Н. Бур
денко по поводу окклюзионной гидроцефалии после туберкулезного менингита, у 9 боль
ных на операции были обнаружены обильно кровоточащие рыхлые грануляции, выпол
нявшие большую цистерну мозга и тампонирующие вход в IV желудочек. Радикаль
ное удаление грануляций не представлялось возможным, так как конгломерат их был 
плотно спаян с продолговатым мозгом, миндаликами мозжечка, ншкнезадней поверх
ностью полушарий мозжечка. Хорошего восстановления оттока жидкости получено 
не было. У  2 больных имелись грубые плотные массивные сращения, как бы замуро
вавшие отверстия Мажанди и Л юшке и плотно фиксировавшие ствол мозга. Полное 
разъединение сращений оказалось невозможным. Для восстановления нормального 
тока жидкости было произведено рассечение червя мозжечка. Эти больные погибли 
на 5— 6-е сутки после операции вследствие резкого отека и дислокаций ствола мозга. 
Только у 3 больных, у которых имели место относительно пегрубые сращения в обла
сти отверстия Мажанди и не было признаков текущего воспалительного процесса, 
удалось путем разъединения сращений создать отток жидкости через отверстие Ма
жанди. Послеоперационный период протекал у этих 3 больных благополучно. Состоя
ние их в течение 5— 7 лет оставалось вполне удовлетворительным.

Принимая во внимание неблагоприятные результаты хирургического 
лечения при окклюзии на уровне задней черепной ямки в условиях не 
полностью закончившегося воспалительного процесса, А. А. Арендт 
в 1950 г. предложил прибегать в подобных случаях к паллиативным разгру
зочным операциям типа рассечения мозолистого тела, чтобы избежать 
непосредственной травмы ствола мозга.

В настоящее время в литературе все чаще появляются предложения 
о применении операции Стуккея и о возможности отведения жидкости 
при посттуберкулезной окклюзии методом различных внутренних дрена
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жей (Gros, Laboug, Dekourt). Мы считаем, что операция Стуккея техни
чески трудно выполнима в условиях значительных базально-оболочечных 
сращений после туберкулезного менингита. Постановка вопроса о при
менении внутренних дренажей может быть и правильна, но сомнительна 
целесообразность оставления в ликворных резервуарах мозга инородных 
тел в условиях не вполне закончившегося воспалительного процесса.

ЭПИЛЕПТИЧЕСКИЙ СИНДРОМ

Клиника и диагностика. Клиническая картина эпилептического синд
рома очень многообразна. Обследование больного необходимо начинать 
с выяснения анамнеза.

Анализ анамнестических данных показывает, что у одной группы 
больных эпилептические припадки начинаются в остром периоде заболе
вания и являются первыми симптомами туберкулезного менингита. В даль
нейшем после ликвидации туберкулезного менингита эпилептические 
припадки бывают значительно более редкими и учащаются в период 
обострения процесса.

У другой группы больных эпилептические припадки возникают 
спустя 3—5 месяцев после начала заболевания, в период лечения тубер
кулезного менингита, еще при существующем хроническом воспалитель
ном процессе.

У третьей группы больных судорожные припадки возникают в зна
чительно более поздние сроки, иногда через 1 или 2 года после окончания 
лечения туберкулезного менингита.

Приведенное различие в сроках возникновения припадков находится 
в полном соответствии с патоморфологическими особенностями каждого 
периода: острая экссудативная фаза, пролиферативная фаза, рубцово
спаечный процесс.

В литературе имеет место классификация туберкулезного менингита 
на базилярный менингит, менинго-энцефалит и спинальную форму тубер
кулезного менингита.

Базилярные формы туберкулезного менингита обычно протекают 
без очаговых выпадений. Туберкулезный меринго-энцефалит характери
зуется развитием стойких очаговых симптомов, свидетельствующих 
о вовлечении в процесс как коры, так и глубоких отделов мозга. Поэтому 
характерной особенностью эпилептических припадков, возникающих после 
туберкулезного менингита, является сочетание корковых и подкорковых 
слагаемых в эпилептическом синдроме со значительной выраженностью 
подкорковых симптомов. Это обстоятельство должно быть предметом самого 
тщательного обсуждения при выработке показаний к хирургическому 
вмешательству.

При анализе характера эпилептических припадков создается впе
чатление, что эпилептогенная зона имеет чрезвычайную распространен
ность в отношении как коры головного мозга, так и субкортикальных 
образований. Кроме того, обращает внимание определенное и прямое 
соотношение между многофокальностыо, обширностью эпилептической 
зоны и тяжестью неврологических симптомов выпадения вне припадка. 
Последние могут быть показателями поражения обширных участков 
коры мозга (иногда даже соответственно бассейнам сильвиевой и ролан- 
довой борозд с обеих сторон), а также субкортикальной области. Глубо
кие, стойкие гемипарезы обычно носят экстрапирамидный характер; 
в паретичных конечностях нередко наблюдаются атетоидные движения. 
На фоне значительного отставания в умственном развитии больных и тяже
лых психопатологических изменений выявляются признаки преждевре
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менного полового созревания, гиперсексуализм, выраженные нарушения 
обмена.

Очаговая симптоматика, свидетельствующая о массивности и распрост
раненности поражения, как правило, не сопровождается симптомами 
повышения внутричерепного давления. В спинномозговой жидкости 
не обнаруживается признаков текущего субхронического воспалительного 
процесса. Последнее, а также наличие множественных петрификатов 
(«завершающий этап» туберкулезного менингита), располагающихся 
обычно соответственно бассейнам сильвиевой и роландовой борозд, 
подтверждает зону распространения и стадию воспалительного процесса.

Локализация петрификатов в бассейнах сильвиевой и ролландовой 
борозд полностью соответствует типичной локализации экссудата в остром 
периоде туберкулезного менингита. В базальных цистернах мозга петри
фикаты определяются реже. Обзорные рентгенограммы черепа обычно 
создают впечатление относительно поверхностного расположения петри
фикатов, однако на пневмоэнцефалограммах выявляются истинное, более 
глубокое расположение и интимное отношение их к стенкам боковых 
желудочков (рис. 178).

Хирургическое лечение. П о к а з а н и я  к оперативному вмеша
тельству, направленному на устранение эпилептических припадков, при 
этих условиях следует считать относительными. Однако у некоторых 
больных частота припадков достигает эпилептического статуса. В этих 
условиях отсутствие эффекта от проводимых лечебных мероприятий, 
включающих весь арсенал противосудорожных средств, элементы фокаль- 
ности в проявлении припадков, совпадение фокуса припадка с максималь
ным расположением петрификатов, указания на некоторую фокальность 
при исследовании биопотенциалов мозга могут обосновывать показания 
к хирургическому лечению.

Т е х н и к а  о п е р а ц и и .  Методика и техника оперативного вме
шательства несложны. Производят костнопластическую трепанацию чере
па соответственно эпилептогенной зоне. Уже через неповрежденную зна
чительно утолщенную твердую мозговую оболочку прощупываются участ
ки уплотнения. Вскрытие твердой мозговой оболочки представляет значи
тельные трудности из-за наличия большого количества спаек и рубцов 
между внутренней поверхностью твердой мозговой оболочки и подлежащей 
корой головного мозга. Местами спайки включают сосуды, местами бывают 
настолько плотными, что разъединить их удается лишь острым путем, 
после предварительной коагуляции сосудов. Кора головного мозга в зоне 
операционного поля резко отличается от нормальной коры: она имеет 
белесоватую окраску, обычно несколько отечная. Соответственно сред
ним отделам сильвиевой борозды определяют плотные участки желтовато
го цвета с отдельными бугорчатыми выбуханиями. Эти плотные участки 
представляют собой конгломераты петрификатов, основная масса их 
погружена в мозговую ткань на значительную глубину. Выделение петри
фикатов и отделение их от мозговой ткани производят обычно совершенно 
бескровно.

У некоторых больных конгломерат петрификатов располагается 
в непосредственной близости от истонченной стенки переднего рога бокового 
желудочка.

После удаления петрификатов в образовавшееся ложе иногда просачи
вается относительно большое количество жидкости. В ряде случаев связь 
петрификатов со стенкой переднего рога бывает еще более интимной. 
Во избежание образования порэнцефалии петрификаты не удаляют, 
а резецируют таким образом, что небольшая их часть, наиболее плотно 
соприкасающаяся со стенкой желудочка, остается неудаленной.
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При оценке результатов оперативных вмешательств следует указать, 
что у одних больных припадков может не быть в течение нескольких 
месяцев, у других — в течение 1 года после операции. Припадки могут 
возобновиться даже через несколько дней после операции, но быть зна
чительно реже, проходить без потери сознания. Ни у одного больного 
не было признаков обострения туберкулезного процесса. Контрольные 
пневмоэнцефалограммы через 1 год обнаруживали некоторое прогресси
рование гидроцефалии на стороне патологического очага, что свидетель
ствует о прогрессировании атрофических процессов в мозгу.

При массивности поражения вещества мозга и его оболочек, большой 
распространенности эпилептогенной зоны результаты оперативного вме
шательства, как правило, не вполне благоприятные. В этих условиях 
особое значение приобретает правильное проведение комплексного 
консервативного лечения.

При назначении противосудорожных средств, определении их дози
ровки необходимо исходить из строго конкретных условий с учетом харак
тера поражения, частоты эпилептических припадков, возраста и индиви
дуальных особенностей больного.

ОПТОХИАЗМАЛЬНЫЙ АРАХНОИДИТ И ДИЭНЦЕФАЛЬНЫЙ СИНДРОМ

Клиника и диагностика. Организация экссудата в хронической ста
дии заболевания приводит к развитию сращений и формированию кистоз
ных полостей на основании мозга соответственно хиазмальной и диэнце- 
фальной областям, а также к образованию петрификатов в хиазмальной 
цистерне над турецким седлом.

Обнаружение петрификатов над турецким седлом в сочетании с выра
женными эндокринно-обменными нарушениями иногда симулирует кранио- 
фарингиому (рис. 179).

Указание на перенесение больным в прошлом туберкулезного менин
гита, отсутствие выраженных первичных изменений турецкого седла 
служат дифференциально-диагностическими признаками в подобных 
наблюдениях.

Клинически эти процессы проявляются картиной оптохиазмального 
арахноидита с выраженными эндокринно-обменными нарушениями.

Следует отметить, что посттуберкулезный оптохиазмальный арах
ноидит обычно сочетается с воспалительными явлениями в зрительных 
нервах и хиазме. Это обстоятельство следует иметь в виду при выработке 
показаний к хирургическому вмешательству по поводу предполагаемого 
оптохиазмального арахноидита.

Оптохиазмальный арахноидит проявляется прогрессирующим сниже
нием зрения с изменением полей зрения и образованием центральных 
скотом. При выявлении этих симптомов необходимо прежде всего провести 
энергичное консервативное лечение. Следует применять весь арсенал 
средств, направленных на лечение оптохиазмального арахноидита, но 
с обязательным проведением курсов противотуберкулезного лечения.

В комплекс необходимых мероприятий включаются: 1) противовоспа
лительная терапия (специфическая и неспецифическая); 2) дегидрата- 
ционная терапия (гипертонические растворы сернокислой магнезии, 
глюкозы, хлористого натрия, гипотиазид, фонурит и другие дегидратирую
щие средства); 3) витаминотерапия; 4) отвлекающая терапия (горячие 
ножные ванны, горчичники); 5) регулярные спинномозговые пункции.

При установлении признаков хронически текущего или обостривше
гося специфического воспалительного процесса — туберкулезного менин
гита необходимо повторять курсы консервативного лечения.
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Рис.  178.  Множественные 
петрификаты соответствен
но центральным извилинам 
в непосредственной близо
сти к стенке расширенного 
левого бокового желудочка 
(а, б). Удаленный во время 
операции конгломерат пе- 
трифи катов, примыкавший 
к стенке бокового желу

дочка (<?).



Рис.  179.  Группа петрифи
катов, расположенных ап
тека), ретро-(й) и парасел- 
лярно (в), симулирующих 

краннофарингиому.



Хирургическое лечение. П о к а з а н и е м  к оперативному вмеша
тельству по поводу оптохиазмального арахноидита может быть стойкое 
или прогрессирующее снижение зрения с изменением полей зрения, 
несмотря на проведение энергичной консервативной терапии, при отсут
ствии признаков текущего воспалительного процесса. Если же прогрес
сирующих гипертензионных симптомов нет, то нейрохирургическое лече
ние не показано. Больные должны находиться под наблюдением педиатра 
и эндокринолога.

М е т о д и к а  и т е х н и к а  оперативных вмешательств при пост
туберкулезном оптохиазмальном арахноидите те же, что и при обычном, 
банальном оптохиазмальном арахноидите (см. главу «Арахноидит голов
ного мозга»). Однако следует иметь в виду, что доступ к хиазмальной 
области обычно затруднен вследствие формирования грубых сращений 
и рубцов на базальной поверхности мозга.

Прогноз хирургического лечения по поводу оптохиазмальных арах
ноидитов посттуберкулезного характера может быть не всегда полностью 
благоприятным и в значительной мере зависит от степени заинтересован
ности зрительных нервов в патологическом процессе, т. е. от сочетания 
оптохиазмального арахноидита с невритом зрительных нервов, а также 
от стадии хронического воспалительного процесса.

Большое значение имеет проведение консервативного лечения (проти
вовоспалительного, дегидратирующего и отвлекающего) в послеоперацион
ном периоде.

Последствия туберкулезного менингита 
с преимущественным поражением 

спинного мозга

Поражения спинного мозга и его оболочек посттуберкулезного харак
тера многообразны, но нейрохирургическому вниманию представляются 
в основном наблюдения, где речь идет о компрессии спинного мозга и бло
кировании субарахноидальных пространств.

В хронической стадии туберкулезного менингита с преимуществен
ным поражением спинного мозга следует различать: 1) разлитой продуктив
ный лептопахименингит с распространенными слипчивыми явлениями 
и нарушением ликвороциркуляции; 2) ограниченный продуктивный лепто
пахименингит с компрессией спинного мозга и блокированием ликворных 
путей на ограниченном участке; 3) сочетание продуктивного лептопахиме- 
нингита с миелитом.

Разлитой продуктивный лептопахименингит характеризуется мед
ленным прогрессивным нарастанием симптомов, ведущими из которых 
являются болевой синдром корешкового характера, слабость в конечно
стях, некоторое нарушение чувствительности как корешкового типа, 
так и проводникового без четкого уровня поражения. В спинномозговой 
жидкости обычно обнаруживается значительное повышение содержания 
белка (от 2,0—3°/00 до 10 —12°/00)- Содержание клеток в 1 мм3 ликвора 
может также колебаться в зависимости от стадии процесса. Но обычно 
постоянным остается преобладание цитоза лимфоидного характера.

Ликвородинамические исследования свидетельствуют о затруднении 
циркуляции жидкости. Путем миелографии выявляется картина распро
страненного слипчивого процесса на большом протяжении соответственно 
длиннику спинного мозга.

Систематическое применение специфической терапии в сочета
нии с общеукрепляющим лечением — физиотерапией может привести
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к регрессу патологических симптомов и некоторому восстановлению 
функций.

Хирургическое лечение в этих условиях противопоказано.
Особое внимание нейрохирурга должно быть обращено на продук

тивный лептопахименингит с ограниченной компрессией спинного мозга 
и блокированием ликворных путей. Заболевание проявляется постепенно 
нарастающими симптомами компрессии спинного мозга с выявлением чет
кого уровня расположения патологического очага.

Дифференциальная диагностика проводится с опухолями спинного 
мозга, врожденными дермоидными кистами. Указание в анамнезе на пере
несенный туберкулезный менингит, характерные изменения спинномоз
говой жидкости обычно позволяют думать о туберкулезном характере 
поражения.

Миелография подтверждает высказанные предположения, конста
тируя наличие локальной компрессии спинного мозга.

Оперативное вмешательство показано, если нет данных, свидетель
ствующих о еще не закончившемся воспалительном процессе. Негрубые 
сращения и спайки между твердой мозговой и арахноидальной оболочками 
разъединяются относительно легко. Грубые, плотные ограниченные рубцы, 
компремирующие спинной мозг, отсекают острым путем. Интактность 
спинного мозга, его нормальный цвет и конфигурация, восстановление 
нормального тока жидкости свидетельствуют о возможном благоприятном 
исходе при обязательном условии проведения профилактических курсов 
специфической противовоспалительной терапии в течение 2—3 месяцев. 
Я. М. Павловский приводит наблюдение, в котором после удаления гру
бых, но ограниченных рубцовых конгломератов посттуберкулезного 
характера наблюдались регресс патологических симптомов и восстанов
ление движений в конечностях. Однако изолированный, экстрамедулляр- 
ный характер патологии, т. е. ограниченные рубцовые конгломераты, 
компремирующие спинной мозг, встречаются редко, поэтому после операции 
можно ожидать улучшения состояния, а не полного восстановления утра
ченных функций.

Наиболее часто встречается третья форма патологии: сочетание про
дуктивного лептопахименингита с миелитом. Показанием к операции 
служат симптомы нарастающей компрессии спинного мозга. Спинной 
мозг бывает отечным, обескровленным. В этих наблюдениях предположения 
в отношении прогноза заболевания после операции должны быть еще 
более сдержанными.

Упорное специфическое лечение в сочетании с лечебной гимнастикой, 
физиотерапией, стимулирующей терапией дает в ряде наблюдений благо
приятные результаты.

ИМПЛАНТАЦИОННЫЕ ХОЛЕСТЕАТОМЫ СПИННОГО МОЗГА

Клиника, диагностика, лечение. Длительное наблюдение за детьми, 
перенесшими туберкулезный менингит, леченный эндолюмбальными вве
дениями стрептомицина, дало возможность обратить внимание на разви
тие резкого болевого синдрома соответственно уровню конского хвоста 
спинного мозга спустя 3—5—6 лет после окончания лечения туберкулез
ного менингита.

Боли, как правило, начинаются внезапно, локализуются преиму
щественно в поясничной области и иррадиируют в одну или обе ноги. 
Они усиливаются при кашле, чиханье, натуживании. Спустя короткий 
промежуток времени развивается фиксированная антальгическая поза 
с образованием сколиоза, гиперлордоза и нарушением походки.



Рис. 180. Фикснропанная антальгн- 
ческая поза с образованием сколиоза 
при холестеатоме области [конского 
хвоста (а). Антальгическин сколиоз 
грудного и поясничного отделов по

звоночника (б).

Длительное время подобное состояние расценивалось либо как обост
рение туберкулезного менингита, либо как спондилит, либо как следствие 
рубцово-спаечного процесса посттуберкулезного характера. Тяжело стра
дающих детей направляли от одного специалиста к другому, назначали 
специфическую терапию. Некоторые дети 1—2 года проводили в гипсовых 
кроватках с подозрением на туберкулезный спондилит.

В Институте нейрохирургии имени акад. Н. Н. Бурденко в условиях 
стационара было обследовано 150 больных с описанной выше характерной 
клинической картиной. Все больные несколько лет назад перенесли тубер
кулезный менингит. У всех первые симптомы заболевания выявлялись 
после относительно продолжительного светлого промежутка (до 3—6 лет). 
Возраст больных колебался от 5 до 20 лет.

Ведущим симптомом у таких больных является грубое нарушение 
подвижности позвоночника с фиксацией его у одних больных почти на 
всем протяжении позвоночного столба, у других — в нижнегрудном 
и поясничном отделах наряду с постоянными, периодически усиливаю
щимися болями в нижних конечностях. Наклонение туловища вперед 
или кзади у этих больных бывает иногда совершенно невозможно (рис. 180). 
Попытки движения позвоночника вызывают резкие боли в поясничном 
отделе позвоночника с иррадиацией в бедро и голень. Отмечается своеоб
разная походка: при ходьбе больные фиксируют таз, «раскачивают» 
туловище вокруг вертикальной оси. Ноги находятся в полусогнутом
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ь  коленных суставах положении. Некоторые больные не имеют возмож
ности полностью наступать на стопу.

Постоянные резкие боли в конечностях вынуждают почти всех детей 
принимать избирательное положение в постели, предпочитая более возвы
шенное положение горизонтальному.

В положении на спине полное разгибание ног обычно невозможно. 
В положении на животе ноги разгибаются полностью.

У большинства больных имеют место сколиоз в ту или другую сто
рону, сглаженность поясничного лордоза, иногда до тенденции к кифозу.

При перкуссии остистых отростков определяется болезненность 
•обычно на уровне поясничного или верхнекрестцового отдела позвоноч
ника (чаще соответственно месту люмбальных пункций).

При таком грубом нарушении походки и позы не отмечается сколько- 
нибудь четко выраженных двигательных выпадений в нижних конечно
стях. Объем движений и сила мышц нижних конечностей, как правило, 
бывают сохранены. На фоне резко выраженных оболочечно-корешковых 
•симптомов (положительные симптомы Кернига, Ласега, некоторая ригид
ность затылочной мускулатуры) имеет место отчетливое понижение или 
полное выпадение коленных или ахилловых рефлексов, чаще на стороне 
максимальных болей. Отмечается умеренная атрофия мыши ягодичной 
■области, бедра и голени также на стороне болевого синдрома. Грубых 
нарушений чувствительности, как правило, не выявляется.

Спинномозговая пункция часто сопровождается настолько сильными 
болями, что приходится прибегать к наркозу. Целесообразно произво
дить пункцию выше или ниже предполагаемого патологического очага 
на двух уровнях: между L 2 — L3 и L4 — Ь5 позвонками. При этом обычно 
обнаруживается резкое различие как во внешнем виде жидкости, так 
и в ее составе. Жидкость, полученная с более низкого уровня, обычно 
■бывает ксантохромной.

Таким образом, в результате обследования выявляется отчетливая 
картина заинтересованности в патологическом процессе корешков 
и оболочек спинного мозга на уровне пояснично-крестцового отдела 
позвоночника.

При не вполне ясной диагностике рекомендуется проводить контраст
ное рентгенологическое доследование: воздушную или изотопную миело
графию. Эти уточняющие диагностические мероприятия должны оцени
ваться только в совокупности с анамнестическими данными и данными 
неврологического обследования.

Сопоставление анамнестических данных, указания на длительное 
лечение туберкулезного менингита эндолюмбальными введениями стреп
томицина с описанной выше своеобразной клинической картиной, в кото
рой на первый план выступают оболочечно-корешковые симптомы, позво
ляют расценивать подобные состояния как следствие ограниченного 
поражения области конского хвоста. Однако при рентгенологическом 
исследовании этой группы больных на фоне отсутствия сколько-нибудь 
четких отклонений от нормы при детальном рассмотрении все же опреде
ляется тенденция к некоторому булавовидному локальному расширению 
позвоночного канала, соответственно I I —III  поясничным позвонкам, 
иногда незначительное истончение дужек I —II позвонков соответственно 
уровню предполагаемого патологического процесса. Эти изменения могут 
•быть следствием ограничивающего пространство процесса на уровне 
конского хвоста.

Хирургическое лечение. П о к а з а н и е м  к оперативному вмеша
тельству служат изнуряющие прогрессирующие боли в конечностях 
и  отчетливая локальность симптоматики.

365



Т е х н и к а  о п е р а -  
ц и и. Операцию произво
дят под эндотрахеальным 
наркозом. Уровень ламин- 
эктомии соответствует, как 
правило, уровню произво
димых ранее лечебных пунк
ции. Резецируют дужки 
L2 — L4, иногда L 2 — 
или L t — L3 позвонков. По 
вскрытии твердой мозговой 
оболочки обнаруживаются 
уплотнение и понижение 
прозрачности арахноидаль-

Рис. 181. Узел холестеатомы 
в корешках конского хвоста 
спинного мозга (я). Узлы холе- 
стеатом, удаленные из корешков- 
конского хвоста спинного м оз- 
га (б). Кристаллы холестерина 
в __ содержимом капсулы холе

стеатомы (в).

ной оболочки, иногда спаяние ее с твердой мозговой оболочкой. Обильно 
снабженные сосудами несколько отечные корешки спинного мозга 
выбухают в рану и могут быть спаяны между собой в одних слу
чаях нежными сращениями, легко разъединяющимися тупым путем, 
в других — грубыми плотными спайками, разъединение которых пред
ставляет определенные технические трудности. По раздвигании кореш
ков обнаруживаются блестящие, жемчужно-белого цвета, шелковистые 
образования округлой или овальной формы, с гладкой или слегка бугри
стой поверхностью. Каждое из них заключено в более или менее плотную 
капсулу, в толще которой располагаются сосуды. Содержимое капсулы — 
холестериновые массы. Холестеатомы бывают единичными и множествен
ными. Количество их колеблется от 1 до 20. Располагаясь в канале соот
ветственно телам I I —III  поясничных позвонков, они тампонируют позво
ночный канал, сдавливают корешки спинного мозга, оттесняют их 
к стенкам позвоночного канала (рис. 181).

Послеоперационный период обычно протекает гладко. Как правило^ 
не наблюдается развития асептического менингита и обострения тубер
кулезного менингита.

Непосредственно после операции больные отмечают либо значитель
ное уменьшение, либо полное исчезновение болей в ногах, в поясничной 
области. Степень выраженности отдельных симптомов заметно меняется 
в сторону их уменьшения.

Учитывая то, что все эти больные в прошлом перенесли туберкулез
ный менингит, следует проводить специфическое противотуберкулезное 
лечение в течение месяца после операции (стрептомицин внутримышечног 
ПАСК, фтивазид).

Морфологическому исследованию подвергают удаленные на операции 
участки арахноидальной оболочки, капсулу холестеатомы, холестери
новые массы.

На препаратах арахноидальной оболочки значительно выражена 
лимфоидная клеточная инфильтрация. Имеют место отдельные участки
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кальцинации, свидетельствующие о наличии хронического процесса. 
На препаратах, приготовленных из содержимого капсул холестеатом, 
видны типичные кристаллы холестерина.

Особый интерес представляют препараты капсулы холестеатом. 
Строение капсулы правильно слоистое. Наружный слой соединительно
тканный, волокна расположены параллельно, в них включены сосуды. 
Следующий слой внутренний, клеточный. Строение его воспроизводит 
строение эпидермиса. Непосредственно к соединительнотканному слою- 
примыкает ряд цилиндрических клеток с колбовидным утолщением кон
цов, где расположены ядра. За рядом цилиндрических клеток следует 
несколько рядов округлых клеток с округлыми ядрами. Последний, 
третий, ряд, обращенный в полость кисты,— многослойный ряд плоских 
клеток, к которым непосредственно примыкает содержимое капсулы: 
кристаллы холестерина и капельки жира.

Заслуживает особого внимания почти полная идентичность в строе
нии капсул холестеатом, удаленных у больных, перенесших туберкулез
ный менингит, с капсулами врожденных эпидермоидных кист. Обнаруже
ние холестеатом в подавляющем большинстве наблюдений на уровне 
поясничного отдела позвоночника и только у больных, леченных эндолюм- 
бальными введениями стрептомицина, дает нам возможность присоеди
ниться к мнению Choremis, Occonomos et a l . , Bertrand, Guellaume, Sam
son, которые считают, что в комплексе причин, способствующих возник
новению холестеатом, большое значение имеет факт заноса участков 
эпидермиса кожи при частых пункциях в субарахноидальные пространства 
спинного мозга.

Таким образом, холестеатомы, образовавшиеся после туберкулезного- 
менингита, следует считать осложнением эндолюмбального метода введе
ния стрептомицина, а не самого процесса — туберкулезного менингита.

Хороший исход оперативного удаления холестеатом позволяет шире 
прибегать к их хирургическому лечению. Следует уделять особое вни
мание правильному послеоперационному ведению подобных больных как 
непосредственно после операции, так и в более отдаленные сроки, прово
дить повторные профилактические курсы специфического противотубер
кулезного лечения, сочетая его с лечебной гимнастикой, обязательным 
ношением корсета по крайней мере в течение 1 года.
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ГЛАВА X 
Паразитарные заболевания

Центральная нервная система ребенка может поражаться тремя 
формами животных паразитов: цистицерком, эхинококком и пара- 
гонимозом; лечение осуществляется оперативным путем. У детей 
паразиты встречаются в головном и крайне редко в спинном мозгу.

Цистицеркоз головного мозга

Цистицерк представляет собой личиночную стадию ленточной 
глисты. По форме различают солитарный и рацемозный цистицерк. 
По данным А. Я. Кожевникова, цистицерк поражает головной мозг 
гораздо чаще, чем другие органы. У детей относительно чаще, чем у 
взрослых, отмечается одновременное нахождение цистицерка в мозгу, 
глазу, коже, подкожной клетчатке и мышцах. Цистицерком может 
поражаться любой участок мозга, однако излюбленной его локали
зацией являются кора больших полушарий и желудочки. У детей 
в подавляющем большинстве наблюдений цистицерки больших 
полушарий мозга множественные, в желудочках мозга — одиночные, 
на основании мозга — рацемозные. Цистицерки, развиваясь в мозгу, 
достигают разных размеров — от просяного зерна до грец
кого ореха.

При макро- и микроскопическом исследовании головного мозга, 
пораженного цистицерком, обнаруживаются значительные изменения 
как в непосредственной близости к пузырям цистицерка, так 
и на расстоянии от них.

Местные изменения представляют собой реакцию окружающей 
мозговой ткани на внедрение паразита и выражаются в образовании 
реактивной капсулы. Строение капсулы зависит от биологической 
зрелости цистицерка и локализации его в головном мозгу. И. М. Омо- 
роков, М. Б. Кроль и В. Ф. Черваков, М. С. Маргулис различают 
два слоя, формирующих реактивную капсулу. Т. В. Гурштейн, 
С. А. Кесаев рассматривают капсулу, окружающую цистицерк, 
как состоящую из трех слоев: внутреннего (волокнистая соедини
тельная ткань), среднего (грануляционная ткань, инфильтрирован
ная круглоклеточными элементами), наружного (перифокальная
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зона реактивного глиоза). В образовании соединительнотканной кап
сулы цистицерка деятельное участие принимают плазматические и лим
фоидные клетки.

Общие изменения в головном мозгу обнаруживаются со стороны 
вещества мозга, сосудов и особенно мягких мозговых оболочек. Эти изме
нения, наблюдающиеся на расстоянии от цистицерка, являются следствием 
интоксикации нервной системы и циркуляторных расстройств. Со стороны 
вещества мозга отмечаются перерождение и гибель миелиновых волокон, 
дегенерация нервных клеток, гиперплазия элементов нейроглии. Диф
фузные и мелкоочаговые разрастания эпендимарных клеток и субэпенди- 
марной глии по стенкам желудочков приводят к гранулярному эпендима- 
титу, а иногда и к сращению вентрикулярных стенок, что в свою очередь 
ведет к развитию гидроцефалии.

Наряду с изменениями со стороны вещества мозга отмечаются значи
тельные разрастания соединительной ткани в мягких мозговых оболоч
ках с новообразованием сосудов. М ягкая мозговая оболочка местами спаяна 
с подлежащим мозговым веществом, местами в оболочке выявляются 
довольно значительные явления инфильтрации плазматическими клет
ками. Отмеченные изменения мягкой мозговой оболочки особенно выраже
ны у детей на основании мозга и в области локализации пузырей цисти
церка.

Располагаясь вдоль сосудов, цистецерки вовлекают их в патологиче
ский процесс, вызывая набухание и пролиферацию эндотелия сосудов, 
околососудистую инфильтрацию в основном за счет плазматических кле
ток. Поэтому цистицеркоз по своему клиническому течению иногда напо
минает сосудистое заболевание головного мозга. По данным И. В. Штерн 
и Н. А. Баскиной, Т. О. Фаллер, в общей клинической картине симптомы 
часто зависят не столько от самих паразитов, сколько от стойких сосу
дистых изменений вторичного характера.

КЛИНИКА И ДИАГНОСТИКА

Клиника цистицеркоза головного мозга пестра и многообразна. Она 
зависит от локализации, количества паразитов в мозгу, их размеров, 
биологических свойств цистицерка .(живые или мертвые) и, наконец, 
от реактивных изменений со стороны окружающей мозговой ткани, 
оболочек и всего организма.

Диагностика цистицеркоза головного мозга нередко представляет 
большие трудности, что объясняется нечеткостью клинической картины 
болезни, ее полиморфизмом и близостью по симптоматике к опухолям 
мозга, воспалительным процессам центральной нервной системы, эпилеп
сии и ряду других нервно-психических заболеваний. Длительное время 
многие авторы считали невозможным прижизненное распознавание цисти
церкоза, который нередко являлся случайной находкой на аутопсии. 
Однако литературные данные последних двух десятилетий свидетель
ствуют о возможности прижизненной диагностики цистицеркоза мозга 
благодаря комплексному исследованию больных (неврологическому, лабо
раторному и рентгенологическому) и всестороннему анализу полученных 
данных.

Нередко диагноз цистицеркоза головного мозга облегчается при 
одновременном нахождении паразита в подкожной клетчатке, в мышцах, 
в глазу, при выделении обрывков паразита через просвет иглы во время 
люмбальной пункции, при обнаружении яиц и члеников свиного соли
тера в кале и, наконец, при рентгенологическом обнаружении обызвеств
ленных паразитов в различных органах.
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Исходя из особенностей клинической картины, преимущественной 
локализации цистицерка в мозгу различают 4 основные его формы: цисти- 
церкоз больших полушарий и мозговых оболочек; цистицеркоз задней 
черепной ямки; цистицеркоз основания мозга; смешанную форму цисти- 
церкоза мозга.

У детей наиболее часто наблюдается первая форма цистицеркоза.

Цистицеркоз больших полушарий и оболочек мозга

Характерной особенностью клинической картины цистицеркоза боль
ших полушарий и оболочек мозга является преобладание явлений раздра
жения над явлениями выпадения, мягкость, нестойкость как общих, так 
и локальных симптомов. В большинстве случаев заболевание начинается 
внезапно с приступов головной боли, эпилептических припадков, голово
кружения. В дальнейшем клиническая картина характеризуется различ
ными симптомами, среди которых ведущими являются эпилептические 
припадки. Подобную динамику развития заболевания наблюдали у детей 
А. С. Пронин, Д. А. Марков и Т. М. Гельман, Obrador.

Эпилептические припадки при цистицеркозе головного мозга харак
теризуются обилием и разнообразием форм. Наиболее часто встречаются 
фокальные припадки, затем большие судорожные припадки общего типа, 
значительно реже — малые припадки, психические эквиваленты.

У большинства больных в начале заболевания наблюдаются фокаль
ные эпилептические припадки, значительно реже большие судорожные 
припадки общего типа. У ряда больных фокальные эпилептические при
падки со временем сменяются большими. Обычно у этих больных на фоне 
общего ухудшения состояния, нарушения психики, выявления гипертен
зионного синдрома отмечается учащение припадков с вознйкновнием 
серий их. При морфологическом исследовании обычно обнаруживается 
множественный цистицеркоз головного мозга с нахождением паразитов 
не только в коре и оболочках мозга, а также в подкорковых узлах.

Большие припадки часто начинаются с предвестников. Наиболее 
часто наблюдается чувствительная аура, которая проявляется в виде 
«ползания мурашек», покалывания, онемения, чувства жжения в опре
деленных частях тела. Реже чувствительная аура выражается довольно 
сильной и локализованной болью. Не всегда аура бывает стереотип
ной. Иногда у одного и того же больного наблюдается то обонятельная, 
то вкусовая, то чувствительная аура. Большие припадки при цисти
церкозе головного мозга обычно не имеют строго очерченных фаз клони- 
ческих и тонических судорог. Не во всех случаях большие эпилептические 
припадки сопровождаются глубокой потерей сознания.

Фокальные эпилептические припадки при цистицеркозе головного 
мозга у детей имеют некоторые особенности. Во-первых, у ряда больных 
эпилептические припадки проявляются в виде судорог, захватывающих 
очень ограниченные группы мышц, например мышцы отдельных пальцев, 
лица, глотки, языка. Во-вторых, у одного и того же больного часто отме
чается многофокальность местных припадков в том смысле, что припадки 
захватывают то одну, то другую группу мышц; это, вероятно, связано 
с множественным распространением цистицерка в мозгу. В-третьих, 
в случаях длительно протекающей эпилепсии не бывает резких парезов 
со стороны мышечных групп, подверженных судорогам. Если после серии 
припадков и наступают параличи конечностей, то они быстро проходят.

У некоторых больных эпилептические припадки наблюдаются дли
тельное время как единственный симптом заболевания. У большинства 
больных эпилептические припадки протекают аритмично. Частота их
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прогрессивно нарастает или колеблется. У одних больных припадки 
наблюдаются крайне редко — единичные в течение года, у других — 
несколько припадков в месяц, у третьих — ежедневные. Иногда в клини
ческой картине заболевания на первом месте выступает эпилептический 
синдром с периодическими серийными припадками и длительными суме
речными состояниями. Эта форма эпилептического синдрома у детей, 
является наиболее тяжелой, она чаще протекает прогредиентно, со значи
тельными изменениями личности и наблюдается обычно при множествен
ном цистицеркозе. Особенностью клиники заболевания у этих больных 
является то, что у них не бывает единичных припадков, а они всегда 
протекают сериями в течение 2—3 дней.

Сравнительно редко у больных цистицеркозом больших полушарий, 
помимо фокальных эпилептических припадков, выявляются симптомы 
выпадения (парезы, чувствительные нарушения). Следовательно, одни 
паразиты в мозгу больного вызывают симптомы раздражения в виде 
эпилептических припадков, а другие — симптомы выпадения, что, по-види
мому, связано с локализацией цистицерка по отношению к коре головного 
мозга, его различной величиной и перифокальной реакцией.

При множественном цистицеркозе головного мозга в сочетании с упор
ными эпилептическими припадками разнообразного характера часто 
наблюдаются острые, многократно рецидивирующие психозы. В клиниче
ской картине психические расстройства иногда занимают ведущее место, 
проявляясь в снижении памяти, отсутствии критики, депрессии, мании 
преследования, слуховых и зрительных галлюцинаций, оглушении или 
эйфории. Нередко психические расстройства протекают остро и сменяются 
периодами полной нормализации. С. Г. Ахундов полагает, что психические 
расстройства при цистицеркозе развиваются в результате интоксикации.

Цистицеркоз задней черепной ямки

В литературе подробно описана клиническая картина цистицеркоза
IV желудочка. Имеются отдельные клинические описания при наличии; 
цистицерков в большой цистерне. В полости IV желудочка преобладают 
солитарная форма цистицерков, а в цистернах задней черепной ямки — 
рацемозная.

При наличии цистицерковых пузырей только в полости IV желудочка 
тяжесть клинической картины обусловливается окклюзией ликворных 
путей в области отвертсия Мажанди или каудальных отделов сильвиева 
водопровода и воздействием паразита на образования дна IV желудочка. 
В литературе описаны наблюдения, когда цистицерки в полости IV желу
дочка протекали бессимптомно.

Заболевание протекает с тяжелыми гипертензионно-гидроцефальными 
явлениями. Симптомы повышения внутричерепного давления — приступы 
головных болей, рвота, застойные соски зрительных нервов — почти 
всегда являются основными и резко выраженными с самого начала заболе
вания. Для больных цистицеркозом IV желудочка характерным является 
то, что периоды удовлетворительного самочувствия чередуются с перио
дами внезапного ухудшения общего состояния. Появляются приступы 
сильных головных болей, головокружения, рвоты, иногда с явлениями 
нарушения дыхания, сердечно-сосудистой деятельности, повышенной 
потливостью и вынужденным положением головы.

Некоторые больные находят облегчение, свешивая голову с кровати 
вниз, другие — в горизонтальном боковом, постоянном сидячем положе
нии. Это вынужденное положение головы больной стремится сохранить 
постоянно.
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В 1902 г. Bruns предложил использовать характерный синдром для 
диагностики цистицеркоза IV желудочка, который заключается в появле
нии приступов сильных головных болей, головокружения, рвоты при 
поворотах головы. При этом больные нередко падают, как подкошенные, 
и держат голову в положении максимального наклонения вперед. Этот 
синдром в дальнейшем был назван именем Брунса.

Синдром Брунса наблюдается чаще всего при свободных цистицерках 
и в тех случаях, когда паразиты фиксированы к стенке желудочка на тон
кой ножке. По мнению Bruns, возникновение указанного синдрома при 
свободном цистицерке IV желудочка зависит от закрытия одного из ликво- 
ропроводящих путей переместившимся паразитом в момент резких пово
ротов головы.

Одним из главных и довольно часто встречающихся симптомов при 
цистицеркозе IV желудочка является рвота. Она имеет двоякое происхож
дение; с одной стороны, она бывает общим симптомом и, по-видимому, 
возникает вследствие повышенного внутричерепного давления, с другой, 
представляет собой местный симптом, возникающий в результате локали
зации паразита в непосредственной близости к дну ромбовидной ямки. 
Подобная рвота возникает без предшествующего усиления головной боли 
и не сопровождается ею. Изолированную рвоту можно считать одним 
из местным наиболее характерных симптомов цистицеркоза IV желу
дочка.

В зависимости от степени повышения внутричерепного давления 
выявляются застойные соски зрительных нервов, которые в тяжелых 
случаях заболевания переходят в атрофию.

Локальная неврологическая симптоматика со стороны образований 
задней черепной ямки, как правило, выражена сравнительно нерезко. 
У большей части больных можно отметить слабость отводящих нервов, 
явления раздражения V III пары черепномозговых нервов (вестибулярной 
ветви), нистагм, легкие нарушения координации, статики и походки. Эти 
симптомы подвержены колебаниям в своей интенсивности. Менингеаль- 
ные симптомы наблюдаются редко.

Отсутствие при данной локализации цистицерка резких явлений 
выпадения со стороны нервной системы объясняется тем, что, перемещаясь 
в полости IV желудочка, цистицерк оказывает только давление на ствол 
и червь мозжечка.

Ф. И. Машанский у больных цистицеркозом IV желудочка отметил 
своеобразный симптом —«отвращение к сахару и жирам».

У больных с расположением цистицерков в большой цистерне или 
прилежащих подпаутинных пространствах задней черепной ямки отно
сительно редко наблюдается синдром Брунса. У них часто определяются 
бульбарные нарушения в виде выпадения глоточного рефлекса, наруше
ния глотания и фонации, частой икоты. Поражение каудальной группы 
черепномозговых нервов возникает в результате сдавления их корешков 
цистицерками, а также в связи с поражением их ядер в стволе мозга за счет 
гипертензии в полости IV желудочка. Сдавлением цистицерками корешков 
X I пары черепномозговых и верхних шейных нервов можно также объяс
нить часто наблюдающиеся у больных боли в шейно-затылочной области; 
они обычно больше выражены на одной стороне. Боли в шейно-затылочной 
области возникают как один из ранних симптомов, реже они выявляются 
на фоне уже развившегося гипертензионного синдрома.

При расположении паразита в большой цистерне и прилежащих 
подпаутинных пространствах задней черепной ямки часто наблюдается 
вынужденное положение головы. У некоторых больных этой группы во 
время приступов головной боли развивается резкая слабость в ногах.
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У тех больных, у которых цистицерки располагаются в большой 
цистерне и прилежащих подпаутинных пространствах задней черепной 
ямки, мозжечковые нарушения выражены более часто и резко, чем у боль
ных, у которых цистицерки находятся только в полости IV желудочка. 
У первых чаще выявляются статические нарушения и координационные, 
причем иногда определяется односторонняя атаксия или преобладание 
ее на одной стороне.

Цистицеркоз основания мозга

В области основания мозга цистицерки у детей встречаются редко; 
обычно наблюдается рацемозный цистицерк. Чаще всего цистицерки 
локализуются в оптохиазмальной области, иногда распространяясь по 
средней линии кзади. Тяжесть клинической картины у этих больных 
обусловлена степенью развития базального лептоменингита, распростра
няющегося на черепномозговые нервы (в частности, зрительные нервы), 
ножки мозга, дно III  желудочка и т. д. В связи со слипчивым процессом 
в базальных цистернах возникает нарушение оттока ликвора с последую
щим развитием гидроцефалии.

Заболевание обычно начинается с головных болей, тошноты и рвоты, 
иногда психических расстройств. В дальнейшем у больных развиваются 
менингеальные явления и признаки повышения внутричерепного давле
ния. У ряда больных в клинической картине доминируют менингеальные 
симптомы, сопровождающиеся психическими расстройствами (ослабление 
памяти, нарушение сознания, зрительные и слуховые галлюцинации). 
Заболевание протекает хронически с периодическими обострениями, 
которые сменяются промежутками относительного благополучия.

Часто наблюдаются поражения глазодвигательного, тройничного 
и особенно зрительного нерва. На глазном дне обычно обнаруживаются 
застойные соски с переходом в атрофию зрительных нервов и с резким 
сужением поля зрения; снижение обоняния с обеих сторон. Отмечаются 
также симптомы со стороны двигательных и чувствительных систем 
в виде повышения рефлексов, наличия патологических знаков и нестой
кой гипостезии болевой чувствительности.

Таким образом, клиническая картина цистицеркоза основания мозга 
характеризуется главным образом базальным лептоменингитом с пораже
нием черепномозговых нервов и умеренно выраженными признаками 
повышения внутричерепного давления. Кроме того, отмечается хрониче
ское течение заболевания с ремиссиями, а также периоды обострения 
с нарастанием менингеальных симптомов.

Смешанная форма цистицеркоза мозга

Смешанная форма цистицеркоза мозга встречается редко. Она наблю
дается у больных, у которых, помимо цистицерков в желудочковой систе
ме (в III  и боковом желудочках), обнаруживаются еще паразиты на осно
вании мозга или на конвекситальной поверхности больших полушарий 
мозга. Наиболее частым и ведущим синдромом у этих больных являются 
нарастающие гипертензионно-гидроцефальный и менингеальный синдро
мы в сочетании с поражением черепномозговых нервов, а также выражен
ные психические расстройства и эпилептические припадки. Гипертен- 
зионные явления и окклюзионная гидроцефалия возникают на почве 
блокады ликворопроводящих путей. На глазном дне у этих больных рано 
появляются застойные соски зрительных нервов часто с переходом 
в атрофию.
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Особенностью гидроцефально-гипертензионного синдрома при сме
шанной форме поражения является кратковременность или полное отсут
ствие светлых промежутков между приступами. Заболевание обычно 
продолжается не более 1 года.

На фоне тяжелой клинической картины гипертензионно-гидроце- 
фального происхождения у больных этой группы наблюдаются психиче
ские расстройства. Последние в начале заболевания выражаются в виде 
лабильности настроения, эйфории, затем они сменяются депрессией, 
апатией, вялостью. В связи с этим контакт с больными бывает крайне 
затруднительным. Больные остаются оглушенными, скованными, сонли
выми. У них выявляются эндокринно-обменные нарушения, повышенная 
жажда, избыточное отложение жира на животе, бедрах; торпидный харак
тер гликемической кривой при исследовании углеводного обмена. Поста
новка клинического диагноза при смешанной форме цистицеркоза пред
ставляет большие трудности.

Лабораторные и рентгенологические исследования

С п и н н о м о з г о в а я  ж и д к о с т ь .  Авторы, изучавшие цисти
церкоз головного мозга, указывают на большую диагностическую ценность 
исследования спинномозговой жидкости. В то же время И. С. Бабчин, 
Sato, Obrador категорически возражают против спинномозговой пункции 
при цистицеркозе IV желудочка на том основании, что после выведения 
ликвора свободный цистицерк может переместиться и закрыть ликворо- 
проводящие пути, в результате чего усиливается давление на жизненно 
важные центры дна ромбовидной ямки и может наступить смерть. Основ
ные данные, полученные при исследовании спинномозговой жидкости, 
сводятся к следующему. Ликвор во всех случаях бесцветный и прозрач
ный, у подавляющего большинства больных повышено спинномозговое 
давление: у больных цистицеркозом задней черепной ямки — 350—600мм 
вод. ст., несколько меньше (250—300 мм вод. ст.) при цистицеркозе 
больших полушарий и основания мозга. Общее количество белка у боль
ных цистицеркозом головного мозга увеличено, в подавляющем боль
шинстве случаев от 0,5 до 2°/00 независимо от локализации цистицерко- 
вых пузырей. При цистицеркозе почти всегда бывают положительные 
глобулиновые реакции (Панди и Нонне — Аппельта).

Плеоцитоз колеблется от 15 до 880 клеток в 3 мм3. Особое значение 
в диагностике имеет клеточный состав ликвора. Он настолько характерен, 
что позволяет не только заподозрить, но в ряде случаев с достоверностью 
утверждать наличие цистицеркозного поражения головного мозга. Среди 
клеточных элементов преобладают лейкоциты (до 82%), полибласты обна
руживаются до 25%, плазмоциты — от единичных до 12%. Увеличение 
количества полибластов и плазмоцитов проходит параллельно увеличе
нию цитоза, что зависит от выраженности воспалительной реакции в тка
нях, ограничивающих ликворное пространство. Почти во всех наблюде
ниях в ликворе обнаруживаются макрофаги (от 1 до 24%) и клетки арах- 
ноидэндотелия (1—3%).

Большинство авторов придают большое значение в постановке диа
гноза цистицеркоза головного мозга эозинофилам в ликворе. По данным 
Т. Н. Лобковой, эозинофилы в 71% наблюдений обнаружены от единич
ных в препарате до 46%, большей частью до 10%. У некоторых больных 
эозинофилы в ликворе не были обнаружены при первой пункции, а появи
лись при повторных пункциях.

Для диагностики цистицеркоза был предложен ряд иммунологических 
проб. Наиболее достоверной из них оказалась реакция, предложенная
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Рис. 182. Множественный петрифицированный цистицеркоз головного
мозга.

Н. Н. Бобровым и А. Ц. Возной в 1939 г. Авторы применили реакцию свя
зывания комплемента по Борде — Вассерману, заменив в ней сифилитиче
ский антиген цистицерковым. Многолетнее применение этой реакции 
в Институте нейрохирургии имени Н. Н. Бурденко свидетельствует 
о высокой ее специфичности. Ю. А. Зозуля и Н. И. Скляренко указывают, 
что при подозрении на цистицеркоз головного мозга исключительно важно 
ставить реакцию связывания комплемента одновременно в крови и ликворе. 
Ограничиваться в таких случаях проведением этой реакции только 
в крови не следует, так как при этом снижается ее диагностическая 
ценность.

К а р т и н а  к р о в и .  Диагностическое значение данных анализа 
крови при цистицеркозе головного мозга по сравнению с данными иссле
дования спинномозговой жидкости значительно меньше. Морфологиче
ские изменения, обнаруживаемые со стороны крови, относятся главным 
образом к белой крови и проявляются широкими колебаниями в содержа
нии эозинофилов и лимфоцитов. При сопоставлении выявляется, что 
эозинофилия в ликворе выражена более резко, чем в крови. В большинстве 
наблюдений эозинофилии в крови не было даже у тех больных, у которых 
множественные пузыри паразита были расположены, кроме головного 
мозга, и в мягких тканях конечностей, в то время как в ликворе у этих 
больных были обнаружены эозинофилы в большом количестве (от 15 
до 23%).

Р е н т г е н о л о г и ч е с к о е  и с с л е д о в а н и е  больных 
цистицеркозом головного мозга имеет существенное значение для поста
новки клинического диагноза. Особенно ценными для диагностики рентге
нологическими признаками являются множественные очаги обызвествле
ния в полости черепа в виде мелких округлых или неправильной формы 
петрификатов (рис. 182).

Обызвествленные цистицерки встречаются также в мышцах и под
кожной клетчатке. Петрификаты в мышцах имеют эллипсоидную форму. 
Характерным для них является то, что продольная ось паразитов соот
ветствует ходу мышечных волокон.



Помимо обызвествлений, при рентгенологическом исследовании боль
ного цистицеркозом можно выявить ряд моментов, указывающих на повы
шение внутричерепного давления, особенно у детей младшего возраста 
(порозность деталей турецкого седла, пальцевые вдавления, расхождение 
швов). Эти изменения вызваны отеком и набуханием мозговой ткани при 
множественном цистицеркозе, гидроцефалией при цистицеркозе задней 
черепной ямки.

Большое значение для уточнения локализации паразитов в мозгу 
имеют данные, полученные при пневмоэнцефало- и вентрикулографии. 
При подозрении на цистицерк больших полушарий и основания мозга 
обычно производят пневмоэнцефалографию, а при подозрении на локали
зацию паразита в задней черепной ямке, в желудочковой системе мозга — 
вентрикулографию. При расположении паразитов в больших полушариях 
мозга воздух в субарахноидальном пространстве отсутствует вследствие 
слипчивых изменений в оболочках мозга, отмечается незначительное 
смещение желудочковой системы в противоположную сторону при наличии 
больших паразитарных конгломератов. При локализации цистицерков 
на основании мозга на пневмоэнцефалограммах выявляется сообщающаяся 
внутренняя водянка и отсутствие воздуха в цистернах основания мозга. 
При расположении паразитов в задней черепной ямке при вентрикуло
графии обнаруживается выраженная окклюзионная водянка с равномер
ным расширением желудочков мозга.

ЛЕЧЕНИЕ

Еще несколько десятилетий назад цистицеркоз мозга считался неиз
лечимым заболеванием, обычно кончающимся смертью, причем допускали, 
что может быть самопроизвольное излечение больного при обызвествле
нии цистицерков после их гибели. Многочисленные методы, предложен
ные с целью умерщвления паразита в организме носителя, оказались 
безуспешными. В качестве лечебных мероприятий широко применялись 
симптоматические и противовоспалительные методы лечения, а также 
люмбальные и вентрикулярные разгрузочные пункции. Делались 
попытки применения рентгенотерапии (И. Я. Раздольский).

Как отмечают большинство авторов (И. С. Бабчин, Т. В. Гурштейн 
и др.), единственно рациональным методом лечения цистицеркоза мозга 
в настоящее время является операция.

Оперативное вмешательство показано при наличии пузырей цисти
церка в задней черепной ямке, особенно в IV желудочке, у больных 
с четко выраженными очаговыми симптомами, при повышенном внутри
черепном давлении.

В зависимости от локализации, распространенности цистицерков 
в мозгу, характера и степени нарушения ликвороциркуляции методика 
хирургического вмешательства в известной мере видоизменяется.

Радикальной операция может быть в том случае, если в мозгу имеется 
один очаг или же несколько их сгруппировано на одном участке. Если же 
цистицеркоз множественный или локализация паразитов недоступна 
для удаления (подкорковые узлы), то ни о какой радикальной операции 
не может быть и речи. Тогда хирургическое вмешательство имеет чисто 
паллиативный характер в форме декомпрессивной трепанации для пони
жения внутричерепного давления.

У больных с локализацией цистицерков в больших полушариях 
мозга, где они чаще бывают множественными, обычно возникает вопрос: 
где делать трепанацию? Если клинически паразиты располагаются в обоих 
полушариях мозга, то трепанацию производят на стороне с более ясно
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выраженными симптомами. В тех случаях, когда в одном полушарии 
мозга определяется несколько очагов поражения, расположенных далеко- 
друг от друга, делают широкую трепанацию черепа с целью удаления 
цистицерка из той области мозга, которая имеет наибольшее функцио
нальное значение. При одиночном очаге поражения головного мозга 
трепанацию производят непосредственно над очагом.

После тщательной обработки операционного поля выкраивают под
ковообразной формы кожно-апоневротический лоскут с учетом направле
ния нервов и сосудов, после чего обычным способом производят костно
пластическую трепанацию.

Твердая мозговая оболочка соответственно расположению цистицер
ков в коре головного мозга обычно утолщена, плотна, с желтоватым 
оттенком и, как правило, в этих участках спаяна с арахноидальной и мяг
кой мозговыми оболочками. Сосуды твердой мозговой оболочки расши
рены, легко ранимы и обильно кровоточат. Если внутричерепное давление 
повышено, производят спинномозговую пункцию с постепенным выведе
нием ликвора в количестве 15—-20 см3. После снижения внутричерепного 
давления вскрывают твердую мозговую оболочку. В большинстве слу
чаев наблюдается мутная, плотная арахноидальная оболочка. Пузырьки 
цистицерка имеют вид небольших округлых или овальных образований 
величиной от просяного зерна до горошины; они слегка выдаются над 
корой, имея белесоватую окраску или полностью погружены в мозговое 
вещество, приподнимая слегка тонкий слой коры, почти неизмененной 
по окраске. Отыскивание и распознавание таких поверхностных пузырей 
не предсталяют трудности. Там, где цистицерк заложен глубже, он выяв
ляется очень легким выпячиванием на поверхности извилины, опознава
ние его может быть облегчено осторожным ощупыванием. Последнее 
можно производить пальцем или тонкой пункционной иглой. Мозговое- 
вещество, покрывающее пузырек, бывает немного более плотной консистен
ции, и сам пузырек дает ощущение эластического сопротивления.

Хирургическому удалению подлежат все цистицерки, располагаю
щиеся в операционном поле. Не следует стремиться к удалению мак
симального количества пузырей путем отыскивания их в глубоколежа- 
щих слоях вещества мозга и расширения трепанационного дефекта 
черепа.

Удаление поверхностно расположенных паразитарных пузырей не- 
представляет большой трудности и осуществляется путем рассечения 
измененной арахноидальной оболочки с последующим вылущиванием 
цистицерка узкими шпателями или тупой ложечкой. Во избежание раз
рыва цистицерка никогда не следует при удалении его применять пинцеты 
или острые инструменты. В связи с тем что цистицерк чаще всего распо
лагается по ходу крупных венозных сосудов, при удалении их необходимо- 
соблюдать большую осторожность, чтобы не повредить сосуды и не ослож
нить операцию венозным кровотечением. Когда цистицерк располагается 
в толще коры, последнюю рассекают электроножом и удаляют паразита 
обычным путем.

При удалении цистицерков из полости IV желудочка, если позволяет 
общее состояние больного, следует избегать пункции боковых желу
дочков мозга, проводимых обычно с целью уменьшения внутричерепного- 
давления. По наблюдениям Н. Я. Васина, повышенное внутричерепное- 
давление способствует выталкиванию паразитов током ликвора из поло
сти IV желудочка в операционную рану. Из полости IV желудочка цисти
церк удаляют после трепанации задней черепной ямки по методу Нафф- 
цигера — Тауна, для чего производят срединный разрез в шейно-заты
лочной области и резецируют чешую затылочной кости и дужку атланта.
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При осмотре мозга у больных цистицеркозом IV желудочка обращают 
на себя внимание опущение миндаликов мозжечка в большое затылочное 
отверстие, сглаженность извилин, большое количество извитых венозных 
сосудов, равномерное выбухание полушарий мозжечка, полное или частич
ное заращение отверстия Мажанди.

Обычно при цистицеркозе IV желудочка приходится разъединять 
грубые арахноидальные спайки в области отверстия Мажанди, а иногда 
и рассекать нижние отделы червя мозжечка. Обнаружение цистицерков 
в полости IV желудочка рацемозной формы указывает на необходимость 
самого тщательного обследования большой цистерны, боковых цистерн 
моста, так как и там могут располагаться цистицерки. При непроходимости 
•сильвиевого водопровода на почве эпендиматита или при расположении 
цистицерков в III  желудочке, затрудняющих отток ликвора, приходится 
прибегать к операции Торкильдсена или перфорации конечной пластинки.

При хирургическом лечении цистицеркоза основания мозга и сме
шанной формы возникают значительные затруднения. На основании 
мозга почти всегда встречаются рацемозные цистицерки, состоящие из мно
гочисленных паразитарных пузырей, радикальное удаление которых 
не всегда возможно. Часто операция при этих формах цистицеркоза 
заканчивается субвисочной декомпрессивной трепанацией.

В послеоперационном периоде больным цистицеркозом головного 
мозга назначают противовоспалительную, дегидратационную терапию.

Успех хирургического лечения цистицеркоза головного мозга зависит 
от ранней диагностики, количества и локализации цистицерков и общего 
состояния больного. Наиболее благоприятные результаты хирургического 
лечения наблюдаются при цистицеркозе IV желудочка.

Эхинококк головного мозга

Эхинококковая болезнь головного мозга встречается среди всех воз
растных групп населения. Однокамерный эхинококк головного мозга чаще 
наблюдается в детском и юношеском возрасте, а альвеолярный эхинококк — 
у лиц более старшего возраста. Arana-Iniquez и San Julian  отмечали, что 
из 13 больных однокамерным эхинококком головного мозга 10 человек 
были в возрасте до 15 лет. Morquio имел возможность лично наблюдать 
38 случаев подобных заболеваний у детей. В отечественной литературе 
на возраст до 15 лет приходится 1/3 больных с эхинококком головного 
мозга. Многие авторы отмечают значительное преобладание мужчин 
(3 : 1) среди больных с эхинококком головного мозга.

Эхинококкоз центральной нервной системы, как правило, является 
вторичным поражением. Первичные очаги поражения — печень и легкие. 
В головной мозг онкосфера эхинококка заносится током крови. После 
оседания в том или ином отделе головного мозга эмбрион эхинококка 
проделывает весь цикл развития до зрелого паразита, достигая в отдель
ных случаях в головном мозгу гигантских размеров. В наблюдении 
А. Я. Сальмана емкость кисты равнялась 250 мл, а в наблюдении 
Kreig и Frank эхинококковая киста у 11-летнего мальчика была емкостью 
700 мл. Самые крупные эхинококковые кисты наблюдаются у детей. 
Они достигают нередко таких гигантских размеров, что разрушают кости 
черепа, в отдельных наблюдениях могут разрушить и мягкие ткани 
и вскрыться наружу (Stolz, М. С. Маргулис).

В головном мозгу встречаются обе известные формы эхинококка 
человека — кистозный и альвеолярный. Эти разновидности паразита 
при локализации в мозгу имеют ряд различных черт.
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Все известные случаи 
первичного эхинококка мозга I 
были кистозными, а альвео- I 
лярный эхинококк, как пра- | 
вило, является вторичным, | 
метастатическим. Киста одно- г  Пь. I 
камерного эхинококка голов- ! 
ного мозга представляет со- j 
бой гладкостенный прозрач- H f 1 > \ 
ный пузырь со слегка перла
мутровым блеском. Форма пу- | 
лыря обычно круглая, ша
ровидная или яйцевидная р •-.'/) * .

эхинококк головного мозга ; 
имеет вид беловатого плотно- I?" 
го узла, по внешнему виду к  
напоминающего опухоль. Ми
кроскопически он представ- ! 
ляет собой конгломерат мел- Н  
ких пузырьков, большей
частью имеющих круглую j
овальную форму.

А. И. Арутюнов подчер
кивал, ЧТО две формы пара- Р ис• 183. Однокамерный эхинококк лепон вн- 
зита отличаются по харак- сочно-затылочной области.
теру течения заболевания.
Развитие кистозного эхинококка — медленно, экспансивно растущий 
процесс, постепенно отодвигающий, смещающий анатомо-физиологиче- 
ские формации мозга, не вызывая грубых разрушений и диффузной 
гибели нервной ткани. Таким образом, кистозная форма паразита в оп
ределенном смысле наделена свойствами доброкачественного роста. 
В противоположность этому альвеолярный эхинококк обладает неко
торыми чертами «злокачественного процесса»—инфильтративными свой
ствами роста, возникающими в результате того, что при альвеолярном 
эхинококке реактивно-воспалительные процессы выражены грубее вслед
ствие диффузного развития соединительной ткани вокруг пузырьков 
паразита, приводящего к формированию отдельных мелких, нередко 
сливающихся в опухолеподобные узлы. По данным J1. А. Каплан, 
Е. Б. Оречкиной, при альвеолярном эхинококке наблюдается массивная 
воспалительная круглоклеточная инфильтрация периваскулярно и в при
легающем слое отечной мозговой ткани, что создает «картину перифо- 
кального негнойного энцефалита».

Эхинококк чаще локализуется в больших полушариях головного 
мозга, преимущественно в правой теменной доле. Следующей по часто
те областью локализации являются желудочки мозга. Среди последних 
эхинококк обнаруживается почти одинаково часто в боковых и в IV желу
дочках и значительно реже в III  желудочке. Важно отметить, что в желу
дочках головного мозга встречается только кистозная форма паразита. 
Из 16 больных, описанных М. Дусмуратовым, у 6 эхинококк локализо
вался в желудочках мозга; из них у 3 больных он был обнаружен в боко
вом, у 2 — в IV желудочке и у одного больного паразит занимал всю 
желудочковую систему.

Более редкой локализацией эхинококка является расположение 
паразита в мозжечке и на основании мозга.
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КЛИНИКА И ДИАГНОСТИКА

Эхинококк головного мозга в течение длительного времени протекает 
бессимптомно. Эхинококковые пузыри очень медленно увеличиваются 
в объеме и постепенно сдавливают мозг и ликворные пути. Длительность 
заболевания у большинства больных эхинококком головного мозга 
колеблется в широких пределах — от месяцев до 10 лет. В случаях остро
го начала клинического проявления патологического процесса и бурного 
течения его болезнь очень быстро клинически оформляется в картину 
диффузного поражения головного мозга и через короткое время приводит 
к смертельному исходу.

Клиническая картина эхинококка головного мозга в основном скла
дывается из общемозговых гипертензионных симптомов; гнездных сим
птомов, зависящих от локализации кисты, направления роста паразита, 
величины эхинококковых пузырей и отношения их к ликворным путям; 
симптомов, обусловленных природой этого процесса как своеобразного 
паразитарного страдания. Последние в совокупности составляют так 
называемый «биологический синдром заболевания» (повышенная эозино- 
филия в крови, положительная реакция Вейнберга, положительная реак
ция Каццони и др.). К сожалению, «биологический синдром заболевания» 
не отличается ни достаточным постоянством, ни достаточной специфич
ностью, что при относительной редкости заболевания и известной вариа
бельности его течения делает распознавание этого страдания весьма: 
нелегким.

В клинической картине у больных в различной степени выражены 
явления интоксикации: общая слабость, отсутствие аппетита, оглушение, 
сухая, слегка иктеричная кожа и слизистые, сухой обложенный язык 
и т. п. Эти явления интоксикации достигают особенно высоких степеней 
при гибели паразита, нередко создавая картину токсикоинфекционного 
церебрального процесса. У больных с эхинококком головного мозга 
иногда отмечается упадок питания и даже кахексия. Резкое истощение 
чаще наблюдается у больных с альвеолярным эхинококком головного 
мозга. У некоторых больных внезапно развивается крапивница в сочета
нии с лихорадочным состоянием. Крапивница как проявление аллергии 
встречается чаще при разрывах кист, сопровождающихся обильным вса
сыванием эхинококковой жидкости.

Топический диагноз эхинококка больших полушарий головного мозга 
в большинстве случаев не представляет значительных затруднений 
в процессе тщательного клинического комплексного обследования этих 
больных, поскольку он характеризуется очаговой симптоматикой нару
шений функций той или иной доли мозга либо смежных областей несколь
ких долей (А. И. Арутюнов, Foster, Dew и др.). При наличии нескольких 
очагов эхинококка больших полушарий мозга клинически выявляется 
только один «ведущий» очаг эхинококка, остальные очаги эхинококка 
клинически вовсе не обнаруживаются или проявляются малосимптомно. 
Нередко их расценивают как признаки воздействия основного очага 
эхинококка.

У большинства больных детей при эхинококке больших полушарий 
мозга бывают выраженными общемозговые симптомы: приступообразные 
головные боли, чаще ранним утром, с тошнотой и рвотой на высоте их. 
На фоне разлитой головной боли больные нередко испытывают интенсив
ные боли в какой-нибудь ограниченной области головы, которые нередко 
соответствуют локализации паразита. Возникают застойные явления 
на глазном дне. При высоких степенях повышения внутричерепного дав
ления рвота учащается, головные боли становятся постоянными.
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В зависимости от стадии заболевания, локализации паразита, его 
распространенности могут наблюдаться преходящие или стойкие нару
шения психики.

Наиболее ранним и частым очаговым симптомом при эхинококке 
больших полушарий головного мозга являются эпилептические припад
ки, наблюдающиеся у больных с одиночным и множественным эхинокок
ком головного мозга. Чаще развиваются фокальные, реже общие эпилеп
тические припадки. Изредка после припадков наблюдаются преходящие 
чувствительные и двигательные явления выпадения. Промежутки между 
припадками колеблются в широких пределах — от нескольких часов 
до дней и месяцев.

В отношении очаговых симптомов следует отметить, что интенсив
ность их, несмотря на обычную обширность очага при однокамерном эхино
кокке и множестенность при альвеолярном эхинококке, в преобладающем 
большинстве случаев относительно нерезко выражена. Могут быть обна
ружены легкие двигательные или чувствительные нарушения, которые 
поздно выявляются и очень медленно нарастают в своей интенсивности.

Эхинококк желудочков головного мозга у детей длительное время 
протекает бессимптомно, и лишь по мере наступления блокады ликворных 
путей развиваются различного типа пароксизмы.

В распознавании эхинококка головного мозга вспомогательную роль 
играет обнаружение эозинофилии в крови. Для выявления эозинофилии 
часто требуются повторные, многократные исследования. Спинномозго
вая жидкость при неосложненном эхинококке головного мозга обычно 
бесцветная, прозрачная, состав ее не изменен. Только при однокамерном 
эхинококке желудочков мозга и при альвеолярном эхинококке в полу
шариях головного мозга количество белка в ликворе часто бывает слегка 
повышенным. Ценным симптомом эхинококка головного мозга является 
обнаружение в спинномозговой или желудочковой жидкости элементов 
паразита: крючьев, сколексов, обрывков пузыря и мелких дочерних 
пузырей. Однако такие случаи наблюдаются исключительно редко. При 
рентгенологическом исследовании черепа может наблюдаться обызвеств
ление кисты эхинококка.

ЛЕЧЕНИЕ

Лечение эхинококка головного мозга в основном хирургическое. 
Противопоказанием к оперативному лечению, кроме редких случаев 
недоступности очага, следует признать множественность его. Наиболее 
совершенным с точки зрения современной нейрохирургии является одно
моментный закрытый способ оперирования, заключающийся в полном 
удалении паразита с последующим глухим зашиванием операционной 
раны, без дренирования. Метод обычно не представляет существенных 
затруднений, так как кисты лежат поверхностно, хорошо отграничены, 
слабо связаны с окружающей их мозговой тканью и поэтому легко вылу
щиваются. Arana-Iniquez и San Julian предложили два метода удаления 
кисты эхинококка головного мозга.

П е р в ы й  м е т о д :  производят широкую трепанацию и разрез 
мозга над кистой; в последующем делают пункцию противоположного 
желудочка и вдувают в него воздух. Создающееся при этих условиях 
повышенное давление способствует постепенному выделению пузыря 
эхинококка из его ложа.

В т о р о й  м е т о д :  производят широкую трепанацию, разрез 
мозга над кистой эхинококка, одновременно голове больного придают 
такое положение, чтобы оно способствовало выделению кисты в силу
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тяжести; в щель между веществом мозга и кистой направляют струю физио
логического раствора, которая и производит отделение пузыря.

Авторы отдают предпочтение второму методу как более щадящему.
Во избежание разрыва пузыря однокамерного эхинококка не следует 

при удалении его применять пинцеты и острые инструменты. Если произо
шел разрыв эхинококка, необходимо тщательно отсосать содержимое 
пузыря.

При глубинной локализации паразита, когда кисты эхинококка 
недоступны для удаления, а также при наличии резких сращений стенки 
его с твердой мозговой оболочкой приходится прибегать к осторожной 
пункции полости кисты эхинококка с последующим промыванием ее 
и ложа эхинококка 1 % раствором формалина. Пункционный метод лече
ния таит в себе опасность инфицирования головного мозга и ликворных 
путей элементами эхинококка (дочерние пузыри, сколексы), что может 
привести не только к обсеменению мозга паразитами, но и к развитию 
асептического менингита и вентрикулита.

Ближайшие и отдаленные результаты после удаления одиночного 
эхинококка головного мозга следует признать ободряющими. По сводным 
литературным данным (М. Дусмуратов), послеоперационная смертность 
снизилась с 70 (1907—1930) до 18% (1952—1957). Лучшие исходы после 
операции наблюдаются у больных после удаления одиночного эхинококка 
полушарий большого мозга.

_ ‘ J
Парагонимоз

Парагонимоз головного мозга относится к глистным заболеваниям. 
Возбудитель — трематода (сосальщик). Районы распространения: Китай» 
Япония, Корея. В СССР описано несколько случаев парагонимоза у лиц, 
проживавших на Дальнем Востоке.

Парагонимоз головного мозга наблюдается преимущественно у людей 
молодого возраста, чаще всего у детей. При патологоанатомическом иссле
довании в головном мозгу находят кисты, наполненные гноем, с большим 
количеством яиц; кисты различной величины — от гороха до куриного 
яйца. Паразит имеет яйцевидную форму и цвет свежего мяса. По данным 
Т. А. Пустоваловой, наиболее частая локализация паразита — затылоч
ные доли; по мере распространения процесса кисты возникают в височных 
и теменных долях. С течением времени кисты могут обызвествляться; 
в этих случаях они обнаруживаются на рентгенограммах в виде теней 
округлой или овальной формы со сравнительно ясной равномерной гра
ницей. Иногда тени группируются вместе, образуя конгломерат, напоми
нающий виноградные гроздья.

КЛИНИКА

Клинически заболевание обычно начинается с общемозговых симпто
мов в виде приступообразных головных болей, рвот. Головные боли 
часто локализуются в области затылка или в одной половине головы, 
иногда соответствующей очагу заболевания. Для парагонимоза головного 
мозга характерны судорожные припадки. У большинства больных наблю
даются фокальные эпилептические припадки. Часто припадкам пред
шествуют зрительная аура, парестезии в конечностях. При парагонимозе 
может постепенно развиться гемипарез. У х/3 больных отмечаются застой
ные соски зрительных нервов. В спинномозговой жидкости чаще наблю
дается белково-клеточная диссоциация.
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ЛЕЧЕНИЕ

Показаниями к оперативному лечению больных парагонимозом мозга 
можно считать: одиночные кисты больших полушарий; множественные 
кисты с локализацией в одной какой-либо анатомической области больших 
полушарий мозга; спайки между мозговыми оболочками, являющиеся 
причиной выраженных субъективных симптомов заболевания.

Производят костнопластическую трепанацию. Перед удалением 
поверхностно расположенных парагонимозных кист надрывают паутин
ную оболочку, кору мозга с помощью мягких мозговых шпателей осторож
но отодвигают от стенок кисты. В глубину щели между кистой и тканью- 
мозга постепенно вводят влажные тампоны и вывихивают паразита нару
жу. По данным М. В. Даниленко, послеоперационная летальность состав
ляет 11,4%. Причиной смерти больных наиболее часто оказываются 
гнойный менингит, отек мозга.
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ГЛАВА XI 

Опухоли головного мозга

Опухоли центральной нервной системы у детей встречаются 
реже, чем у взрослых. Подавляющее большинство составляют опу
холи головного мозга.

Первые упоминания в отечественной литературе об опухолях 
у детей мы находим в отчетных сведениях детских городских боль
ниц Москвы и Петербурга во второй половине X IX  и в начале 
XX века. В первой четверти XX века в ряде руководств по детским 
болезням уже имелись короткие разделы, посвященные вопросам 
мозговой онкологии у детей (Д. А. Соколов, Д. Е. Горохов,
Н. Ф. Филатов, М. И. Иогихес, Н. В. Шварц и др.).

С развитием нейрохирургии и выделившейся детской нейрохи
рургии, особенно в последние три десятилетия XX века, уже имеется 
более развернутое описание опухолей головного мозга у детей с ана
лизом отдельных форм этих опухолей (И. М. Присман, 3. JI. Лурье, 
М. Б. Цукер, Д. С. Футер, Г. П. Корнянский, И. С. Бабчин, 
А. А. Арендт, А. П. Ромоданов, А. Г. Земская и др.).

В зарубежной литературе с 30-х годов XX века также велась 
достаточно широкая разработка вопросов нейроонкологии детского 
возраста (Bailey, Buchanan, Bucy, Cushing, Cuneo и Band, Putnam , 
Ingraham и Matson, Jackson и Thompson, и др.).

Накопленный опыт позволяет установить, что опухоли голов
ного мозга у детей по локализации, морфологическим формам, био
логическим свойствам имеют несомненные особенности по сравне
нию с опухолями головного мозга у взрослых. Эти особенности 
в известной степени обусловливают своеобразные и определенные 
закономерности в проявлении клинической картины заболевания, 
его течении, диагностике и лечении.

Морфологические формы 
и локализация опухолей

У детей по сравнению со взрослыми внутримозговые опухоли 
значительно преобладают над внемозговыми, составляя 70—85% 
(Г. П. Корнянский, А. А. Арендт, И. С. Бабчин, А. П. Ромоданов, 
Ingraham и Matson, и др.).



С 1929 по 1965 г. в Институте нейрохирургии имени Н. Н. Бурденко наблю
далось 6083 детей в возрасте до 16 лет с различными формами заболеваний централь
ной нервной системы. Из этого числа у 2082 больных были опухоли головного мозга, 
из которых 1785 составляли опухоли нейроэктодермального ряда, в основном глиомы.

Одной из важных особенностей локализации является то, что по
давляющее большинство опухолей располагается по отношению к моз
жечковому намету субтенториально.

По материалам Института нейрохирургии имени Н. Н. Бурден
ко, опухоли располагались в области задней чрепной ямки в 68,8% 
случаев; по материалам Института нейрохирургии имени A. JI. Поле
нова (И. С. Бабчин) — в 57,8%, по данным А. П. Ромоданова (Киевский 
институт нейрохирургии) — в 64%. В основных зарубежных руководствах 
указанная локализация опухолей мозга у детей составляет от 60 до 67% 
(Bailey, Buchanan, Bucy, Ingraham и Matson, Jackson и Thomspon, и др.).

Таким образом, опухоли задней черепной ямки у детей встречаются 
примерно в 2 раза чаще, чем супратенториальные опухоли.

Второй важной особенностью локализации опухолей головного мозга 
у детей является их преимущественное расположение по средней линии 
мозга (от 70 до 83%). Это опухоли червя мозжечка и IV желудочка, про
долговатого мозга, варолиева моста, III желудочка, краниофарингиомы. 
опухоли шишковидной железы, хиазмальной области.

По данным JI. И. Смирнова, это показательно в том отношении, что 
опухоли часто зарождаются там, где в процессе онтогенеза нервной системы 
«особенно выражены процессы расщепления, смыкания, отшнурования». 
М. А. Скворцов пишет, что «камбиальные элементы почти во всех органах 
сохраняются в течение не только раннего, но и позднего детства (до 10 лет) 
и, следовательно, могут служить материалом для развития опухолей». 
Действительно, у детей нам часто приходится встречаться с врожденными 
опухолями — краниофарингиомами, холестеатомами, пинеаломами, дер
моидами, тератомами. Очень часто приходится констатировать нейроэк
тодермальные опухоли в самом раннем возрасте, сочетающиеся в ряде 
наблюдений с пороками развития черепа, центральной нервной системы 
и других органов.

Таким образом, процессы дезэмбриогенеза в мозговой онкологии 
детского возраста играют, по-видимому, определенную роль. Упомянутая 
теория не раскрывает полностью проблемы патогенеза опухолей мозга, 
но подчеркивает известную частоту возникновения опухолей мозга у детей 
в связи с врожденными дефектами развития нервной системы. Конечно, 
это не единственная причина развития новообразования. Толчком к этому 
или причиной ускорения роста опухоли может быть ряд эндогенных 
и экзогенных факторов.

В анамнестических сведениях нередко приходится подчеркивать нали
чие бывшей травмы черепа и мозга или инфекционного страдания, вслед 
за которыми выявляются первые признаки опухолевого поражения голов
ного мозга. Нередко можно уточнить, что изменение обмена веществ при 
смене гормональных функций и эндокринные нарушения играют тоже 
определенную роль в быстроте развития новообразования. Так, из мате
риала Института нейрохирургии имени Н. Н. Бурденко видно, что наи
большее число детей с опухолями головного мозга в возрасте от 6 до 10 лет, 
т. е. в том периоде детства, когда угасает функция зобной железы. У детей 
в возрасте от 12 до 16 лет опухоли головного мозга встречаются примерно 
в 2 раза реже. В этот период интенсивную гормональную роль играют 
гипофиз, щитовидная железа и дальше включаются в функцию половые 
железы. Понятно, это только общие соображения, основанные на стати
стических данных и не подкрепленные еще детальным изучением роли
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гормональных факторов и лабораторными биохимическими изысканиями, 
которым принадлежит будущее. Однако если мы захотели бы базировать
ся на вирусной теории происхождения опухолей JI. А. Зильбера, который 
говорит, что именно вирус изменяет наследственные свойства клетки 
и превращает нормальную клетку в опухолевую, или на положениях 
JI. М. Шабада об эндогенно возникающих специфических белковых частиц, 
способствующих бластоматозу в организме, то положение клинициста 
было бы еще сложнее. Теоретически все это допустимо, но в действитель
ности остается все-таки только гипотезой и пока не разрешает проблемы 
опухолевого страдания. Надо думать, что прав Н. Н. Петров и другие 
онкологи, которые склоняются к мысли о наличии полиэтиологических 
факторов,обусловливающих формообразование опухолей. В мозговой онко
логии как частной проблеме общей онкологии также нет единой причины, 
вызывающей возникновение и развитие новообразования, но имеется 
совокупность факторов, взаимообусловливающих формирование опу
холи.

В детской онкологии одним из наиболее установленных моментов 
развития опухоли мозга является дезэмбриогенез.

В классификации опухолей головного мозга мы придерживаемся 
положения JI. И. Смирнова. Для детского возраста эта классификация 
остается в силе. А. П. Ромоданов в своей монографии придерживается клас
сификации, предложенной Б. С. Хоминским.

Однако у детей обнаруживается меньшая частота различных форм 
опухолей, чем у взрослых. В ранние периоды изучения внутричерепных 
новообразований у детей складывалось представление о том, что глиальные 
опухоли встречаются относительно редко, а большинство опухолей состав
ляли инфекционные гранулемы (туберкуломы). Действительно, в период 
Великой Отечественной войны и непосредственно после нее туберкуломы 
составляли 10,5% среди всех опухолей мозга у детей. В настоящее время 
туберкуломы являются редкостью.

Более 70% всех опухолей головного мозга у детей, т. е. примерно 
в 2 раза чаще, чем в узрослых, составляют нейроэктодермальные — 
внутримозговые опухоли — глиомы. Значительно реже обнаруживаются 
менингососудистые опухоли.

Среди детей с нейроэктодермальными опухолями головного мозга 
основной контингент составляют больные с астроцитомами, процент 
которых по различным литературным источникам колеблется от 28 
до 50.

По данным Института нейрохирургии имени Н. Н. Бурденко, астро- 
цитомы составляют 42,58% всех нейроэктодермальных опухолей у детей 
(А. А. Арендт и С. И. Нерсесянц).

Астроцитомы — доброкачественные по своим биологическим свой
ствам, длительно существующие и медленно растущие опухоли. Тем не 
менее можно отметить, что в раннем детском и в младшем школьном возрасте 
астроцитомы отличаются более бурным и быстрым ростом по сравнению 
с теми же астроцитомами у больных старшего школьного возраста. Когда 
оперируются дети с астроцитомами именно в старшем школьном возрасте, 
то дальнейший рост астроцитомы нередко угасает, и уже значительно реже 
наблюдается продолженный рост опухоли.

Астроцитомы в детском возрасте по своему внешнему виду, биологи
ческим особенностям, гистологическому строению очень разнообразны, 
однако в основном принято различать две формы: астроцитомы плотные — 
фибриллярные, в виде достаточно хорошо отграниченных, богатых гли
альными волокнами узлов и астроцитомы мягкие, содержащие большое 
количество клеточных элементов, со значительно развитой сосудистой
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Рис. 184. Астроцитома.
а  — опухоль замещает п р а 
вое полуш арие  и выбухает  
в расширенную полость 
IV  желудочка ; б — о р а л ь 
н а я  часть опухоли тампо
нирует расширенный про
свет сильвиева водопрово
да; в — многокамерная к и 
стозная астроцитома левого 
п о луш ария мозжечка,  вы- 
бухаю щ ая в полость IV  ж е 

лудочка;



Рас. 184. 
г , д — астр о ци том а покрышки 
варолиева моста; опухоль выбу
хает в расширенную полость 
I V ж  ел уд оч к а (г) и в з ад н юю ци
стерну (9); е — фибриллярная 
астроцитом а с множеством мел
ких кист (окраска гематоксилин- 
эозином; увеличение 10 X 20); 
ж — астроцитома смешанного 
строения с формированием мел
ких кист и плотным расположе
нием клеток вокруг сосудов 
(окраска гематоксилин-эозином, 

увеличение 10 X 20).

сетью, склонные к формированию кист. Между этими формами встре
чаются смешанные астроцитомы, иногда с дедифференцирующимися кле
точными элементами.

Астроцитомы нередко располагаются на большой протяженности пре
имущественно в области задней черепной ямки, чаще в гемисферах моз
жечка, в черве, а также в стволовых отделах мозга (в варолиевом мосту 
и продолговатом мозге) (рис. 184).

В гемисферах большого мозга астроцитомы замещают иногда одну или 
2—3 доли мозга, иногда сочетаясь с пороками развития (рис. 185). 
Нередко они располагаются в III  желудочке с распространением на под
корковые образования.
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Рис. 185 . Гигантских размеров астроцитома центральных образований мозга.
а  — аплазия левой височной доли с формированием огромной кисты па этом месте; гидроцефа
лия боковых желудочков; б — фибриллярная астроцитома с выраженной фасцпкулярпой  

структурой (окраска гематоксилин-эозином, увеличение 10 X 20).

В 50% случаев астроцитомы головного мозга у детей формируют 
кистозные полости, то в виде множественных мелких кист в самой опухо
левой ткани, то в виде одно- или многокамерных больших кистозных поло
стей. Иногда опухолевая ткань астроцитомы располагается на внутренней 
поверхности стенки одной большой кисты.

Кисты в опухолевой ткани возникают в связи с дистрофическими 
процессами, происходящими в опухолевых клетках, что ведет к отечному 
размягчению, ослизненшо и разжижению отдельных участков опухолевой 
ткани. В связи с прогрессирующим коллатеральным отеком киста может 
развиться и около опухоли.

Особо склонны к кистообразованию астроцитомы мозжечка. Отдель
ные кисты достигают гигантских размеров, иногда замещающих все полу
шарие мозжечка (см. рис. 184). В таких случаях стенки кист обычно состав
лены опухолевой тканыо или же состоят из разрастаний глиальных и со
единительнотканных волокон.

Нередко жидкость скапливается на границе с мозговой тканыо, отсла
ивая ее; тогда небольшой опухолевый узелок может оказаться располо
женным на стенке крупной внутримозговой кисты.

Другая наиболее частая форма нейроэктодермальных опухолей у де
тей — медуллобластома, которая, по данным различных авторов, встре
чается в 16—25% всех опухолей мозга у детей. По нашим данным, медул- 
лобластомы состаляют 25,8% всех нейроэктодермальных опухолей у детей.

Из общего количества медуллобластом у больных всех возрастов 
у детей они составляют от 60% (Л. И. Смирнов) до 80% (Cushing).

У взрослых медуллобластомы встречаются крайне редко; если они 
и бывают, то только у лиц молодого возраста.

Интересно отметить, что в отдельные годы число медуллобластом то 
уменьшалось примерно вдвое, то вновь достигало своей прежней цифры. 
В последние 3—4 года число медуллобластом по-Сравнению с другими 
формами опухолей у детей значительно возросло.

Медуллобластома — по своим биологическим свойствам наиболее зло
качественная, инфильтративно и быстро растущая опухоль, свойственная



преимущественно детскому воз
расту. Наиболее часто она об
наруживается в дошкольном 
и младшем школьном возрасте. 
По нашим данным, мальчики 
болеют в 2 раза чаще, чем де
вочки.

Медуллобластомы локали
зуются в пределах задней че
репной ямки, располагаясь в ос
новном по средней линии,заме
щая собой червь мозжечка и по
лость IV желудочка (рис. 186.4), 
Только отдельные авторы отме
чали единичные случаи первич
ного развития медуллобластом 
супратенториально (Cushing, 
JI. И. Смирнов, Г. П. Корнян
ский, В. М. Демидович, В. В. 
Хохлова и др.). Cushing считал, 
что супратенториальные медул
лобластомы бывают только 
у взрослых. По данным многих 
авторов, у больных старше 
60 лет медуллобластомы не 
встречаются. Только Bodian 
и Loson отметили относительно 
высокий процент медуллобла
стом супратенториальной лока
лизации, но это объясняется 
тем, что они в группу медуллоб
ластом включают и олигоден- 
дроглиобластомы, тем самым 
расвтиряя понятие о медулло- 
бластомах.

М едуллобластом а — 
опухоль дряблой конси
стенции, довольно хоро
шо ограниченная от при
лежащего мозгового веще
ства при макроскопиче
ском осмотре, с тенден
цией распространяться 
в сторону ликворных про
странств и расти внутри 
последних. При этом одно
временно выявляется ин- 
фильтративное врастание 
опухолевых клеток в под
лежащее вещество мозжеч
ка, главным образом в мо
лекулярный слой коры 
мозжечка.

В гистологической кар
тине медуллобластом ха-

Рис. 186А.  Крупный узел медуллобластомы 
верхнего червя мозжечка.

а  — опухоль выполняет резко расширенную полость 
IV  желудочка; б — то ж е н а  препарате, окрашенном по 

Шпильмейеру (лупа).





Рис. 18GB. М етастазы  м едул лобл астом ы  м о зж еч к а . 
а  — в субарахноидальном пространстве основания головного мозга; б — в субарахноидальном  
пространстве мозжечка (окраска гематоксилин-эозином, увеличение 10 х 10); в —в субарах- 
ноидальном пространстве спинного мозга — в виде отдельных узлов; г ■— в виде футляра; 
д — обрастание корешков спинномозговых нервов опухолью (окраска гематоксилин-эозином; 
лупа; е — типичная гистологическая структура медуллобластомы (окраска гематоксилин-

эозином, увеличение 1 0  X 4 0 )



рактерными являются псевдорозеточные и колоннарные структуры. 
Между этими структурами видно беспорядочное расположение мелких 
клеток. Ткань медуллобластомы сосудами не богата. Вокруг некоторых 
сосудов имеется более плотное расположение опухолевых клеток. В ме- 
дуллобластомах часто встречаются колликвационного типа некрозы, 
обычно много митозов.

Одной из наиболее характерных особенностей медуллобластом являет
ся их большая склонность к метастазированию, которое осуществляется 
по субарахноидальным пространствам головного и спинного мозга и по 
стенкам желудочков мозга (М. С. Калашникова). Метастазы обычно мно
жественные распространенные, иногда в виде отдельных узлов, иногда 
окутывают спинной мозг как бы футляром (рис. 186.С).

Эпендимомы также чаще встречаются у детей. Различают две формы 
опухолей: эпендимомы и эпендимобластомы, различные по своим биологи
ческим свойствам. Эпендимомы медленно растут и через большие сроки 
после операции склонны к продолженному росту. Эпендимобластомы 
характеризуются быстрым ростом и обладают склонностью к метастази
рованию.

По данным различных авторов, среди опухолей головного мозга эпен
димомы составляют 4—6%. По нашим данным, опухоли эпендимарного 
ряда (эпендимомы и эпендимобластомы) составляют 8,66%.

Локализуются эпендимомы в подавляющем большинстве случаев 
субтенториально — в IV желудочке, реже супратенториально в боковых 
и III  желудочках мозга.

Эпендимомы часто достигают значительных размеров и представляют 
собой массивные опухоли в виде узла, заполняющие целиком полости 
желудочков мозга; иногда они содержат кисты.

Нередко эти опухоли вырастают из полости IV желудочка в ораль
ном направлении, достигая и тампонируя отверстие сильвиева водопрово
да; в каудальном направлении опухоли вырастают через отверстие Люшка 
в разные отделы задней черепной ямки, преимущественно в боковые цис
терны моста, а через отверстие Мажанди — в большую цистерну, нередко 
спускаются но задней поверхности спинного мозга на большом протяже
нии, достигая уровня II и III  шейных позвонков, и тогда они клинически 
проявляются как краниоспинальные опухоли.

В боковых желудочках эпендимомы выполняют полости последних 
и сдавливают подкорковые образования. Эпендимобластомы прорастают 
стенку боковых желудочков, инфильтрируя прилегающие отделы боль
ших полушарий мозга на значительном протяжении, и почти всегда содер
жат большие кистозные полости.

Микроскопически эпендимомы и эпендимобластомы характеризуются 
своеобразным скоплением опухолевых клеток вокруг сосудов, формирую
щих розеточные структуры. Иногда клетки располагаются радиально 
и отростки их направлены к стенке сосуда; нередко сосуд в центре розетки 
отсутствует. Такое своеобразное расположение клеток получило название 
«розетки».

Эпендимобластомы микроскопически отличаются от эпендимом 
более плотным расположением клеточных элементов, где отмечаются 
митозы и участки некрозов. Опухолевая ткань эпендимом и эпендимобла- 
стом богато васкуляризована (рис. 187).

Другие формы нейроэктодермальных опухолей — мультиформные 
глиобластомы, олигодендроглиомы, опухоли хориоидального сплетения, 
нейробластомы, пинеаломы — редко встречаются у детей. Зато немало
важное место занимают диффузные опухоли нейроэктодермального ряда. 
Невриномы слухового нерва у детей почти не встречаются.
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Мультиформные глиобластомы. По сводным данным (А. П. Ромода
нов), глиобластомы у детей составляют 7,6% , а по нашим данным — 7,3% 
всех нейроэктодермальных опухолей и обнаруживаются преимущественно 
у детей старшего возраста.

У взрослых мультиформные глиобластомы локализуются в основном 
в больших полушариях мозга, у детей же больше половины случаев мульти
формных глиобластом располагается по средней линии мозга, особенно 
часто в стволовых отделах.

Рост мультиформных глиобластом инфильтративный. Эти опухоли 
часто дают регионарные метастазы, реже распространяются по субарахно
идальным пространствам головного и спинного мозга.

Микроскопически мультиформные глиобластомы у детей имеют такое 
же строение, как и у взрослых. Они состоят из полиморфных клеток, рас
положенных беспорядочно. Встречаются и гигантские многоядерные клет
ки с гиперхромными ядрами. В опухоли много сосудов с расширенными 
просветами, встречаются сосуды с гиперплазией эндотелия. У детей кро
воизлияния в мультиформных глиобластомах почти не бывают, некрозы 
в них наблюдаются гораздо реже, чем у взрослых (рис. 188).

Олигодендроглиомы. По сводным данным, у детей олигодендроглио
мы составляют 1% всех опухолей мозга и 1,5% среди нейроэктодермаль
ных опухолей (А. П. Ромоданов). По нашим данным эти опухоли составля
ют 4,5% всех нейроэктодермальных опухолей и встречаются преимущест
венно у детей старшего возраста.

Локализуются олигодендроглиомы у детей преимущественно в боль
ших полушариях, часто по средней линии; они могут располагаться и в 
■стволе мозга.

Макроскопически олигодендроглиома представляет собой узел, хоро
шо отграниченный от окружающей ткани, бледно-розового цвета. В ткани 
опухоли часто встречаются небольшие кисты, очаги некроза и участки 
обызвествления; иногда опухоль растет инфильтративно на большой протя
женности, прорастая прилежащее мозговое вещество на различную глубину.

Нередко у детей эти опухоли обладают диффузным ростом, поражая 
головной и спинной мозг (см. рис. 195).

Микроскопически опухоль состоит из однородных клеток с круглыми 
ядрами различной величины. Протоплазма вокруг ядер не видна, вместо 
нее имеется светлый венчик. Между клетками нежноволокнистое вещество 
и небольшое количество сосудов и соединительной ткани, часто с участка
ми обызвествления (рис. 189).

Папилломы сосудистого сплетения. Опухоли сосудистого сплетения 
встречаются относительно редко. Они составляют от 0,3 до 0,6% всех 
•опухолей мозга.

У детей папилломы сосудистого сплетения встречаются чаще, чем 
у взрослых, составляя 1,1% всех опухолей головного мозга и 1,6% ней
роэктодермальных опухолей (А. П. Ромоданов). По нашим данным, эти 
•опухоли составляют 1,9% среди всех нейроэктодермальных опухолей.

Локализуются папилломы сосудистого сплетения чаще в IV желудоч
ке (50%), однако у детей они встречаются преимущественно в боковых 
желудочках.

Макроскопически папиллома сосудистого сплетения представляет 
собой узел серо-розового или красного цвета с мелкозернистой поверхно
стью. В опухоли часто встречаются отложения солей кальция. Растет опу
холь медленно, не инфильтрируя подлежащее мозговое вещество. В ред
ких случаях она может иметь злокачественный характер. По данным неко
торых авторов, у детей папилломы сосудистого сплетения протекают более 
злокачественно, чем у взрослых,—хориоидкарциномы.
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Рис. 187А .  Крупный узел эпенднмомы IV желудочка. Опухоль 
заполняет резко расширенную полость IV желудочка, сдавли
вает покрышку варолиева моста и средние ножки мозжечка (а); 
тампонирует просвет сильвиева водопровода (б); через отверстие 
Люшка вырастает в боковую цистерну моста (в); г — типичная 
гистологическая структура эпенднмомы (окраска гематоксилин- 

эозином, увеличение 10 X 20).





Рис. 187 Б .  Эпендимобла- 
стома с крупной кистой ле
вого бокового желудочка. 
Опухоль замещает подкор
ковые' образования и семи
овальный центр лобной и те
менной долей мозга (а); 
6 — гистологическая струк
тура эпендимобластомы (ок
раска гематоксилин-эози
ном, увеличение 10 X 20).

Микроскопически опухолевая ткань состоит из различной величины 
и формы ворсинок, состоящих из соединительнотканной стромы, покрытой 
одним слоем опухолевых клеток, имеющих кубическую или цилиндри
ческую форму. Изредка имеется беспорядочное многослойное расположение 
опухолевых клеток. В некоторых случаях в опухолевой ткани имеется 
отложение извести. Вследствие отека и расплавления соединительноткан
ной стромы в опухоли возникают небольшие кистозные полости (рис. 190).

Гапглионевромы — очень редкие опухоли, встречающиеся преиму
щественно у детей. По нашим данным, они составляют лишь 0,4% всех 
опухолей центральной нервной системы и 0,8% всех опухолей нейроэкто
дермального ряда. Эти опухоли возникают в результате порока развития 
нервной системы. Локализуются ганглионевромы в стенках III  желудочка, 
сером бугре, мозжечке, в больших полушариях и в других отделах цен
тральной и периферической нервной системы, чаще в симпатическом 
отделе пограничного столба (рис. 191); растут они очень медленно.

Макроскопически опухоль имеет вид небольшого узла, ткань ее имеет 
пористое строение, часто содержит кисты, последние иногда могут дости
гать больших размеров.

Микроскопически опухоль состоит из ганглиозных клеток, которые 
имеют разную степень зрелости. Опухоль может содержать большое коли
чество нервных волокон. Если в ней много макроглиальных элементов, 
то ее называют г а н г л и о а с т р о ц и т о м о й.
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Р и с . 1 8 8 . Мультиформная глиобластома варолиева моста. 
а  — опухоль распространяется на верхние отделы продолговатого мозга; 
б — типичная гистологическая структура опухоли (окраска гематоксилин- 

эозином, увеличение 10 х 20),



Рис. 189. Участки обызвествления в олигодендроглиоме (окраска 
геиатоксилнн-эозииом, увеличение 10 X 40).

Злокачественным вариантом этой группы опухолей является невро- 
бластома, которая также преимущественно обнаруживается у детей.

Пинеаломы. По сводным данным, пинеаломы у детей составляют 
2,6% всех опухолей центральной нервной системы и 3,7% всех нейроэкто
дермальных опухолей (А. II. Ромодаиов). По нашим данным, эти опухоли 
составляют 2,4% всех нейроэктодермальных опухолей.

Пинеаломы чаще всего встречаются у детей старшего школьного воз
раста (во втором десятилетии жизни), преимущественно у лиц мужского 
пола (А. П. Бурлуцкий). Морфогенез их не установлен. Одни авторы счи
тают их истинными опухолями шишковидной железы, другие трактуют 
их как топографо-анатомическое определение, третьи полагают, что это 
врожденные опухоли — тератомы, имеющие сходство с зародышевой 
пинеальной железой.

Пинеаломы растут медленно и, несмотря на их расположение по сред
ней линии мозга, длительное время клинически ничем не проявляются.

Макроскопически опухоль имеет вид плотного узла, покрытого кап
сулой.

Микроскопически она состоит из крупных, довольно плотно приле
жащих друг к другу клеток. Наряду с крупными клетками обнаружи
ваются мелкие лимфоцитоподобные клетки с гиперхромиыми ядрами. 
Опухоль богата соединительнотканными волокнами; часто отмечаются 
отложения в ней солей кальция (рис. 192).

Дермоиды и тератомы встречаются сравнительно редко. По данным 
различных авторов, среди всех опухолей центральной нервной системы 
они составляют от 0,3 до 1,03% (Cushing, JI. И. Смирнов, Ziilch, OJivec- 
гопе и др.). По данным Института нейрохирургии имени Н. И. Бурденко, 
среди всего количества дермоидов и тератом у детей эти опухоли составля
ют 32,2% — в 2 раза реже, чем у взрослых (Д. С. Мусаиабиев), и часто 
сочетаются с различными пороками развития в других органах.
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Рис. 19QA. Хориоидпапнллома 
заднего рога правого бокового 
желудочка, выраженная внутрен
няя гидроцефалия (о); б — типич
ная гистологическая структура 
хориондпапилломы (окраска ге- 
матоксилин-аозином, увеличение 

10 X 10).

Эти опухоли локализуются преимущественно по средней линии мозга: 
дермоиды чаще в мозжечке и в области турецкого седла, тератомы — чаще 
в поперечной цистерне и в области шишковидной железы (рис. 193).

Макроскопически опухоли имеют вид узла, покрытого плотной соеди
нительнотканной капсулой. Дермоид имеет вид кисты, стенка которой 
покрыта многослойным плоским эпителием, в стенке могут быть волосы, 
сальные и потовые железы, а в самой полости обычно содержатся сальная 
масса с примесью ороговевших чешуек и волосы. Тератома имеет более слож
ное строение, в ней встречаются различные тканевые элементы — хрящ, 
кость, мышечная и нервная ткань, эпителий, волосы и т. д.

Х о л е с т е а т о м ы .  К тератоидным опухолям относятся также 
эпидермоиды, состоящие из эпидермиса и содержащие небольшие кисты. 
Вследствие накопления в эпидермоиде масс ороговевших чешуек эпидерми
са опухоль нередко имеет вид жемчужины.
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Рис. 190Б.  Хориоидкарцпно- 
ма правого бокового желудоч
ка, заполняющая область же
лудочкового треугольника и 
заднего рога, с крупными ки
стами и очагами некрозов 
и кровоизлиянии; просвет зад
него рога левого бокового же
лудочка расширен (я); 6 — ги
стологическая структура хо- 
рноидкарциномы (окраска ге
матоксилин-эозином, увеличе

ние 10 X 40).

Бифракцнонныс опухоли наиболее часто встречаются у детей. По дан
ным Института нейрохирургии имени Н. Н. Бурденко, они составляют 
1,2% среди всех нейроэктодермальных опухолей.

К этой группе относятся опухоли, состоящие обычно из двух и более 
фракций, которые развиваются в процессе дифференцировки в различных 
направлениях. Наиболее часто встречаются олигоастроцитомы, ганглио- 
астроцитомы, эпендимоастроцитомы (рис. 194).

Диффузные нейроэктодермальные опухоли встречаются сравнительно 
редко, характеризуются мультицентральным ростом и обширным распро
странением по центральной нервной системе. JI. И. Смирнов считает, ” го 
диффузная опухоль растет не только «из самой себя», но и путем постепен
ного превращения элементов местной ткани в опухолевые клетки.

Многие авторы предполагают, что причиной диффузных опухолей 
является уродливая закладка глии. О роли дезэмбриогенеза в патогенезе
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^uc. 191. Ганглионеврома шейного отдела пограничного столба.
а  — гистологическая структура опухоли (окраска гематоксилин-эозином, уве
личение 10 X 20); б — среди нервных волокон видны группы из невробластов 

и ганглиозных клеток (окра сна л о Бнльшовскому, увеличение 10 х  20).

диффузных опухолей указывают также Б. Н. Маньковский и С. Н. Савенко 
в связи с тем, что диффузные глиомы часто сочетаются и с другими урод
ствами развития, как, например, туберозный склероз, болезнь Реклингау
зена, множественный невриноматоз, сирингомиелия и др.

Среди диффузных глиом у детей встречаются диффузные астроцитомы, 
олигодендроглиомы, медуллобластомы.



Рис. 192. Крупный узел пинеаломы. 
а  — передний полюс опухоли выбухает в просвет III желудочка, задний полюс 
оттесняет верхний червь мозжечка; ножки мозга, вар о ли ев мост и передние 
отделы ромбовидной ямки сдавлены; б  — типичная гистологическая структура  

пинеаломы (окраска гематоксилин-эозином, увеличение 1и х 20).

Макроскопически диффузные опухоли характеризуются обширностью 
распространения, увеличением объема головного или спинного мозга 
часто без нарушения их конфигурации. Замещенные опухолью части цен
тральной нервной системы выглядят увеличенными. Границы между здо - 
ровой мозговой тканью и опухолевой не четкие.
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Рис. 193. Тератома.
а  — опухоль выполняет задние от
делы III  желудочка, выбухает 
я просвет сильвиева водопровода 
и сдавливает пластинку четверохол
мия; б  -— холеетеатома области ту

рецкого седла.

При микроскопическом исследовании видны диффузные разрастания 
опухолевых клеток, инфильтрирующих мозговое вещество (рис. 195).

С мультицентральным ростом связано и происхождение первично 
множественных глиальных опухолей центральной нервной системы, а так
же системных опухолей.

Из разных групп первично множественных и системных опухолей 
у детей наиболее часто встречается множественный невриноматоз, или 
болезнь Реклингаузена.

Болезнь Реклингаузена характеризуется образованием множествен
ных опухолевых узлов на кожных покровах, периферических и черепно
мозговых нервах, корешках спинного мозга и во внутренних органах, 
изменением костной и эндокринной систем (М. Д. Злотников, Е. А. Тер-
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пугов, E. Ф. Воронкина и В. В. Мартиросян, В. Я. Шлапоберский,
А. Н. Черепанов).

Болезнь Реклингаузена у детей проявляется в двух основных фор
мах: по типу неврофиброматоза (невриноматоза) черепномозговых нервов 
и спинномозговых корешков и по типу глиоматоза зрительных нервов. 
При первой форме чаще всего поражаются слуховые нервы с двух сторон 
и корешки конского хвоста, при второй — зрительные нервы. Обеим фор
мам свойственны постоянные признаки болезни Реклингаузена в виде 
множественных опухолей кожи типа фибром и пигментных пятен кофей
ного цвета. При этом, если больным с первой формой: присущи как кож
ные опухоли, гак и пигментные пятна, то больным с глиомой зрительных 
нервов '1 чаще ̂ свойственны только пигментные пятна (см. рис. 44, 49).
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Рис. 194.  Эпендимоастроцитома червя мозж ечка, 
а — эпендимарный компонент опухоли (окраска гематоксилин-эозином, 
увеличение 10 X 20); б — астроцитарный компонент (окраска гематок
силин-эозином, увеличение 10 X 20); в — то же (окраска по Кахалу, 

увеличение 10 X 20).

Этиология и патогенез нейрофиброматоза до сих пор недостаточно 
изучены. Из различных теорий происхождения заболевания наиболее 
распространенными являются: инфекционная; эндокринная; дизонтоге- 
нетическая; неврогенная.

Наиболее приемлема теория дизонтогенеза (дизэмбриогенеза) 
(Л. И. Смирнов). Сущность ее сводится к нарушению развития общего для 
кожи и нервной системы зародышевого листка. В пользу теории порока 
развития экто- и мезодермальных закладок говорят наследственная пере
дача страдания и семейный неврофиброматоз, наблюдающийся в 3—5 по
колениях (С. Н. Давиденков, Б. Н. Маньковский, В. М. Слонимская 
и С. Н. Савенко, Crove, Schull, Neel).

Опухоли менингососуднстого ряда — арахноидэидотелиомы и ангио- 
ретикуломы — у детей наблюдаются редко.

Менингиомы, или арахноидэндотелиомы (внемозговые опухоли), по 
сводным литературным данным, у детей встречаются в 3—4% всех опу
холей различных возрастных групп. Из общего же количества арахноид- 
эндотелиом у детей преимущественно старшего возраста они составляют
1,3—7,4% (Г. П. Корнянский, А. П. Ромоданов и др.).

Арахноидэндотелиомы у детей, как и у взрослых, локализуются 
супратенториально и могут обнаруживаться внутри желудочков. Как 
и все доброкачественные опухоли, они растут медленно и длительно, сдавли
вая и оттесняя мозговое вещество, образуя в нем как бы ложе для опу
холи. У детей эти опухоли более злокачественные, чем у взрослых; чаще 
они бывают у девочек.

Макроскопически эти опухоли у детей представляют собой очень 
крупные, плотные узлы с бугристой поверхностью, сероватого или серо
розового цвета (рис. 196).

Микроскопическая картина арахноидэндотелиомы может быть неодно
типна. В связи с этим многие авторы предлагают различать разные типы, 
или варианты.
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У детей часто встречаются фибробластические арахноидэндотелиомы, 
состоящие из мономорфных вытянутых клеток, формирующих отдельные 
пучки, идущие в различных направлениях или же переплетающиеся меж
ду собой. Местами эти пучки формируют концентрические структуры. 
В арахноидэндотелиомах у детей часто обнаруживаются отложения солей 
кальция. Иногда в опухоли содержатся небольшие или крупные кисты.

Ангиоретикуломы составляют 5—7% всех опухолей мозга в различ
ных возрастных периодах (JI. И. Смирнов). Из общего числа больных 
с сосудистыми опухолями у детей они составляют от 3,7 до 12%, чаще 
у лиц мужского пола (Е. В. Шмидт).

Локализуются ангиоретикуломы чаще в полушариях мозжечка непо
средственно под корой, но у детей они встречаются нередко и в больших 
полушариях мозга.

Макроскопически различают кистозные и реже солидные формы 
ангиоретикуломы. При кистозной форме небольшой узел опухоли обычно 
расположен на одной из стенок крупной кисты. Жидкость в кисте желтого 
или красноватого цвета.
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Рис.  195.  Диффузный 
олигодендроглиоматоз 

м ягки х  мозговых обо
лочек. 

а — головного мозга; б — 
спинного мозга; в — гисто
логическая структура опу
холи (окраска гематокси
лин-эозином, увеличение 
10 X 20); г — мягкие моз
говые оболочки инфильтри
рованы опухолевой тканью 
(окраска гематоксилин- 
эозином, увеличение 10 х  
10); д — обрастание опу
холью корешков спинно
мозговых нервов (окраска 
гематоксилин-эозином, уве

личение 10 X 10).

Микроскопически стенка кисты представлена волокнистой глиальной 
тканью, которая с внутренней стороны покрыта тонкой гладкой пленкой. 
Клетки в ангиоретикуломах круглые или неправильной формы, отростки 
их, переплетаясь, формируют густую сеть аргирофильной волокнисто
сти. Иногда в опухоли отмечается ядерный полиморфизм. Кровеносные 
сосуды в опухоли капиллярного типа, однако могут встречаться и толсто
стенные сосуды.

Е. В. Шмидт считает, что ангиоретикуломы — опухоли дезэмбриоге- 
нетической природы, и относит их к ангиомам врожденного генеза.

Саркомы — злокачественные опухоли мезенхимного происхождения. 
Они могут встречаться у больных различного возраста. Henschen и дру
гие авторы считают, что саркомы мозга чаще наблюдаются у молодых. По 
сводным статистическим данным, саркомы составляют 1,7% всех опухолей 
мозга у детей (А. П. Ромоданов). По данным Института нейрохирургии 
имени Н. Н. Бурденко, эти опухоли встречаются в 1,8% случаев. В послед
ние 3—4 года значительно возросло число сарком у детей, особенно у детей 
младшего возраста (как и количество медуллобластом).

Саркомы могут иметь вид отдельных узлов, чаще локализующихся 
в области задней черепной ямки, или же это диффузная опухоль, пора-
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те л и ома.
а — гигантских размеров 
опухоль правого полуша
рия мозга; б — типичная 
фибробластическая струк
тура опухоли (окраска ге- 
мнтоксилин-эозииом, уве

личение 10 х  20).*

Р ас.  196.  Арахнондэндо-

жающая оболочки головного и спинного мозга. По консистенции они 
могут быть плотными, с массивным отложением солей, или дряблыми, 
распадающимися, похожими по внешнему виду на медуллобластому, что 
иногда затрудняет постановку гистологического диагноза.

По гистогенезу саркомы могут исходить из пиальной интимы сосудов, 
а также из адвентиции внутримозговых сосудов.

Менингеальная саркома бывает в виде плотных узлов, преимущест
венно локализуется в гемисферах мозжечка, обладает инфильтративным 
ростом; она может быть и диффузной (рис. 197).

Микроскопически опухолевые клетки различно]! формы и величины 
располагаются сплошной массой, изредка формируют отдельные пучки. 
В опухоли встречается много тонкостенных сосудов и большое количество 
аргирофильных волокон, местами образующих густую сеть. Наблюдаются 
очаги коагуляционного некроза.

А н г и о р е т и к у л о с а р к о м а наблюдается преимущественно 
у больных в возрасте от 15 до 25 лет, но бывает и у детей младшего возра
ста. Локализуется она преимущественно в больших полушариях мозга, 
реже в мозжечке, располагаясь обычно в коре или неглубоко под корой. 
Опухоль характеризуется быстрым и инфильтративным ростом. Выявляют
ся регионарные метастазы. Описаны отдельные случаи метастазирования 
и во внутренние органы.
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Макроскопически ткань опухоли пестрого вида, с очагами некроза 
и кровоизлияний.

Микроскопически опухоль характеризуется резко выраженным кле
точным полиморфизмом; веретенообразно вытянутые клетки нередко обра
зуют фасцикулярные структуры. Часто встречаются митозы. Аргирофиль- 
ная сеть развита неравномерно: в одних участках опухоли она богато 
развита, в других — почти совсем отсутствует.

Краниофарингиомы, или опухоли «кармана Ратке» (опухоли Эрдгей- 
ма). К р а н и о ф а р и н г и о м а  — врожденная опухоль эпителиаль
ного строения, развивающаяся из эмбриональных остатков гипофизарного 
хода. В литературных источниках можно встретить различные наимено
вания: опухоль «кармана Ратке», опухоль гипофизарного хода, базалиома, 
эпителиома, адамантинома, опухоль Эрдгейма (по имени автора, впервые 
описавшего ее в 1904 г.). Cushing назвал эти опухоли краниофарингиома- 
ми, и это название получило наиболее широкое распространение.

Краниофарингиомы могут встречаться в любом возрасте, но чаще 
проявляются в первые два десятилетия жизни; в возрасте после 40 лет они 
составляют 23,3% (Д. Я. Варшавская) и 27% (Wertheimer).

По данным Института нейрохирургии имени Н. Н. Бурденко, 
в 56% случаев краниофарингиомы обнаруживались у детей в возрасте 
от 1 года до 16 лет; в 9% случаев они устанавливались в возрасте от 16 
до 20 лет. В 35% случаев краниофарингиомы были у лиц в возрасте 
от 20 до 60 лет.

По сводным источникам, краниофарингиомы по отношению к опухо
лям головного мозга составляют от 2 до 4,5% , а по отношению к опухолям 
головного мозга у детей — от 7 до 12,5% (И. С. Бабчин, К. П. Корнянский,
В. И. Тайцлин, Cushing, Tonnis и др.). По данным Г. П. Корнянского, 
40% опухолей супратенториальной локализации у детей составляют кра
ниофарингиомы.

В основном различают два вида опухолей: состоящие из плотной 
ткани и кистозные. В. В. Грехов на основе анализа большого материала 
Института нейрохирургии имени Н. Н. Бурденко предлагает различать 
4 вида краниофарингиом: компактные (30%), кистозные (47,5%), каме
нистые (5%) и смешанной структуры (17,5%).

Структура краниофарингиом с течением времени может подвергаться 
значительным изменениям. В компактных слоях ее происходит колликва- 
ционный некроз с формированием кист, содержащих жидкость с большим 
количеством белка (от 20 до 1000/00 и более), аморфных остатков погибших 
клеточных элементов и крови, кристаллов холестерина, жирных кислот 
с отложением солей извести по внутренней поверхности капсулы и в тка
нях самой опухоли. Разнообразие в строении краниофарингиом рассма
тривается рядом авторов как последовательные фазы ее развития.

По месту возникновения различают четыре группы краниофарингиом: 
под диафрагмой турецкого седла — эндоселлярные, над диафрагмой 
турецкого седла — супраселлярные, эндосупраселлярные и инфундибу- 
лярные (В. В. Грехов).

Исходя из этих участков и выходя за пределы турецкого седла, кра
ниофарингиомы могут расти в различных направлениях. При эндосупра- 
селлярном возникновении опухоль растет вверх, проникает в полость III 
желудочка и дальше в полость бокового желудочка мозга, иногда тампо
нируя одно из отверстий Монро (рис. 198), при эндосупраантеселлярном — 
вверх и кпереди, покрывает хиазму, зрительные нервы и направляется 
к обонятельной ямке, при эндосупрапараселлярном — вверх, проникает 
в сторону одной или обеих средних черепных ям, воздействуя на область 
подкорковых образований мозга, и, наконец, при эндосупраретроселляр-
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Р и с .  197.  М енм нгеальн ая сар ко м а .
а —■ опухоль располагается на дорсальной поверхности мозжечка; б — вра
стание опухоли в извилины мозжечка (окраска гематоксилин-эозином, увели

чение 10 X 20).

ном — в основном кзади, направляясь в межножковую цистерну, воздей
ствуя на стволовые отделы мозга и верхние отделы задней черепной ямки. 
Нередко опухоль, достигая больших размеров, может одновременно расти 
во всех направлениях.

Исходный рост краниофарингиомы и направление ее роста имеют боль
шое значение для клиники и для решения вопроса о наиболее целесообраз
ном оперативном доступе.

Макроскопически краниофарингиома представляет собой одиночный 
плотный узел от 2 до 5 —10 см в диаметре, реже больше. Кистозно перерож
денные участки опухоли содержат от 10 до 50 мл густой жидкости (в ред
ких случаях до 200 мл) желтого, янтарного или кофейного цвета. Кранио
фарингиома обычно покрыта плотной гиализированнон капсулой, довольно 
интимно связанной с окружающей ее мозговой тканыо, оболочками и сосу
дистой сетыо. Кровоснабжение опухоли осуществляется за счет артерий 
виллизиева круга.
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Рас. 197. (продолжение), 
в — гистологическая структура саркомы, общий вид (окраска гематоксилин- 
эозином, увеличение 10 х  40); г — строма менингеальной саркомы (окраска 

по Пердро, увеличение 10 X 10).

Микроскопически опухоль состоит из многослойного плоского эпи
телия с формированием сосочков, ячеек и полостей. Сосочки по периферии 
окружены цилиндрическим эпителием. Соединительнотканная строма 
развита в опухоли не везде одинаково. Сосудов в опухоли мало. В кранио
фарингиомах отмечается отложение солей кальция в виде глыбок различ
ной величины.

Каковы же общие анатомо-морфологические особенности опухолей 
головного мозга у детей?

Помимо частоты расположения опухолей по средней линии и значи
тельного преобладания опухолей субтенториальной локализации, помимо 
частоты врожденных форм опухолей, большой зоны распространения ново
образований, захватывающих обширные отделы мозга, можно подчер-
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Рис. 198.  Краниофарингиомы.
а — кистозная, сдавливающ ая полость I I I  ж елудочка и тампонирующ ая отверстие М онро; 

б — петрифицированная; в — адипозо-геинтальный синдром при краниофарингиоме.



кнуть еще следующее. Почти все опухоли у детей, и в первую очередь 
астроцитомы, имеют большую склонность к формированию кист. Ткань 
опухоли чаще, чем у взрослых, подвергается распаду и превращению 
в жидкое содержимое, сочетаясь с гиперпродукцией жидкости с большим 
количеством белка. Происходит ли это вследствие быстрого роста опухоли 
у детей с аутолизом ее клеток в результате быстро меняющегося обмена 
веществ, особенно водно-солевого, сказать трудно, но формирование 
кист в опухолях мозга у детей — часто наблюдаемый факт.

Примерно в 20% всех опухолей мозга имеются петрифицированные 
опухоли. Это может быть при всех формах опухолей мозга у детей, но 
чаще бывает при олигодендроглиомах, холестеатомах и особенно при кра
ниофарингиомах (до 70% всех краниофарингиом), пинеаломах, арахноидэн- 
дотелиомах и др.

Значительная часть злокачественных опухолей у детей, преимущест
венно медуллобластомы, склонны к обширному метастазированию.

Кровоизлияния в опухоль у детей наблюдаются значительно реже, 
чем у взрослых, и констатируются преимущественно в далеко зашедших 
стадиях развития новообразования.

Все отмеченные особенности определяются структурно-биологически- 
ми свойствами опухолей, характерных именно для детского возраста, что 
обусловливает своеобразие клинической картины заболевания.

Общая симптоматология 
опухолей головного мозга

Клиническое течение опухолей мозга у детей, особенно в раннем 
возрасте, имеет свои характерные особенности, отличающиеся от клини
ческой картины у взрослых. Для детского возраста характерно относи
тельно быстрое течение заболевания после длительного скрытого периода 
существования опухоли. В предыдущем разделе мы фиксировали внима
ние на общих принципиальных особенностях морфологии опухолей. Здесь 
остановимся на отдельных сторонах клиники опухолей мозга у детей, 
на взаимоотношении общемозговых и очаговых проявлений заболевания.

Первое, что необходимо подчеркнуть,— это длительный скрытый 
период заболевания в дошкольном и раннем школьном возрасте за счет 
компенсаторных способностей детского мозга, с одной стороны, и прогрес
сивного увеличения размеров черепа — с другой. При опухолях мозга 
у детей в возрасте 4—7 лет размеры черепа достигают 52—56 см в окруж
ности, что значительно превосходит нормальные размеры черепа в этом 
возрасте. На краниограммах обнаруживаются широко разошедшиеся череп
ные швы, истончение костей черепа, уплощение базальных отделов чере
па. Все это ведет к увеличению емкости черепа, и болезнь протекает у де
тей почти бессимптомно, не вызывая особых жалоб у ребенка, без грубых 
выпадений функций центральной нервной системы, поэтому часто заболе
вание проходит незамеченным. Здесь надо подчеркнуть неясность и некон- 
кретность жалоб ребенка, скудность анамнестических данных, на кото
рых обычно строится диагностика начального периода опухолевого пора
жения головного мозга. Длительность скрытого периода связана еще с тем 
обстоятельством, что чаще всего ребенок начинает жаловаться не на голов
ные боли, а на неопределенные боли, чаще в области живота. Мы уже писа
ли о характерных сторонах висцеральных проявлений опухолевого стра
дания у детей. Нам приходилось устанавливать в ряде наблюдений, что 
некоторых из таких больных оперировали по поводу «аппендицита», «пило- 
роспазма» и других заболеваний, и тем самым диагноз опухоли своевре
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менно не ставился. С другой стороны, необходимо констатировать, что 
при долго длившихся опухолевых поражениях головного мозга на секции 
нередко находили органические поражения в желудочно-кишечном трак
те, почках, печени, миокарде. В Институте нейрохирургии имени Н. Н. Б ур
денко девочка 4 лет, оперированная по поводу опухоли задней черепной 
ямки (астроцитома червя и IV желудочка), погибла на 3-й день после 
операции от перфорации язвы желудка. Таким образом, висцеральные 
боли требуют всегда детальной расшифровки и всестороннего обследова
ния, чтобы уточнить первичность или вторичность этих проявлений стра
дания.

Наиболее характерная особенность клиники опухолей мозга у де
тей — это наличие вторичной водянки головного мозга, которая наблю
дается не только при опухолях задней черепной ямки, но и при опухолях 
супратенториальной локализации. Частота расположения опухолей у де
тей по средней линии головного мозга ведет к нарушению нормальной 
ликвороциркуляции и развитию вторичной водянки. Наблюдения над 
длительным дренажем желудочковой системы при водянке мозга позволили 
нам убедиться в том, что при опухолях головного мозга, помимо блока 
ликворной системы, развивается гиперсекреция ликвора, возможно, 
в результате опухолевой интоксикации и значительного колебания водно
го обмена у ребенка (С. И. Салазкина).

Рост опухоли, прогрессирование гидроцефалии приводят к постепен
ному нарастанию внутримозговой гипертензии. Долгое время при опухо
лях  мозга у детей наблюдаются только общемозговые явления и полно
стью отсутствуют очаговые. Последние легко маскируются общемозговы
ми гипертензионными проявлениями заболевания или выявляются лишь 
на короткое время, чтобы быстро исчезнуть. Такое волнообразное течение 
опухолевого заболевания у детей с периодами ремиссий составляет одну 
из характерных черт клиники. Поэтому у детей часто очень трудно раз
граничить опухолевое поражение мозга с воспалительным процессом 
даже при наличии и локальных симптомов, и нередко приходится идти 
эмпирическим путем, проводя в течение определенного срока противово
спалительную терапию.

Клиника опухолевого поражения головного мозга у детей обычно 
начинается с едва уловимых, периодически проходящих и медленно нара
стающих общих гипертензионных признаков.

В то же время в отдельных наблюдениях отмечается и острое начало 
заболевания. Иногда это имеет место в результате осложнений, возник
ших в течении опухоли головного мозга при наступлении блока в ликвор
ной системе, но чаще какая-либо случайная инфекция в виде гриппа, 
ангины или специфической детской инфекции способствует выявлению 
новообразования. Общая интоксикация в результате инфекции, гиперсек
реция ликвора при наличии опухоли создают условия для развития отека 
мозга и быстрого повышения внутричерепного давления. Это может про
текать вначале с повышением температуры и тем затруднять диагноз опу
холевого страдания. Такие формы течения опухолевого поражения голов
ного мозга у детей — не редкость. В этих наблюдениях общемозговая сим
птоматика идет одновременно с грубо выраженными очаговыми сим
птомами.

Однако в огромном большинстве наблюдений гипертензионные обще
мозговые явления — первый признакопухолевого страдания у детей. Гипер
тензионные явления, медленно нарастающие и волнообразно текущие, в пе
риод своего усиления в первую очередь влияют на поведение ребенка, 
на его психическое состояние. В зависимости от возраста это состояние, 
естественно, проявляется по-разному, однако чаще всего наблюдается



торможение психических процессов. Маленькие дети не жалуются на 
что-либо, но перестают интересоваться игрушками, вялы, сонливы или 
капризны и плаксивы без особых, казалось, поводов к этому. Дети школь
ного возраста становятся малообщительными, негативными, отказывают
ся от еды, но в этом возрасте появляются и более оформленные жалобы 
на свое состояние. Таким образом, в психическом состоянии детей крас
ной нитью проходят явления заторможенности психических процессов 
и скованности волевых импульсов.

Из общемозговых проявлений опухолевого страдания наблюдаются 
головные боли, тошнота, рвота, очень редко головокружения, застойные 
соски на дне глаз, изменение сердечно-сосудистой деятельности. Однако 
отдельные симптомы носят особый характер. Так, жалобы на головные 
боли у детей, особенно младшего возраста, очень часто полностью отсутству
ют. Ребенок не в состоянии оформить свою жалобу, лишь по его поведению 
можно догадаться о наличии головной боли. Дети старшего возраста неред
ко диссимулируют, стараясь скрыть тяжесть своего страдания. Конечно, 
головная боль у детей часта, но выявить ее приходится не на основе кон
кретных жалоб больного, а путем сопоставления ряда других симптомов, 
и в первую очередь психического состояния больного ребенка. Тошнота 
и рвота, особенно натощак, — частое проявление опухолевого страдания 
самой различной локализации. Головокружение как субъективная жало
ба у детей младшего возраста отсутствует. У некоторых старших детей 
его можно выявить, но все же не так часто, как у взрослых. Застойные 
соски на дне глаза в начальном периоде заболевания могут долго отсутство
вать и появляются обычно тогда, когда приходится устанавливать начи
нающееся нарушение компенсации функций центральной нервной системы.

Срыв компенсации, наступление гипертензионного криза сопровож
даются уже конкретными жалобами больного на головную боль, тошноту, 
наблюдается повторная рвота, нередко с двигательным беспокойством 
больного или вынужденным положением его в постели, с расстройством 
сердечно-сосудистой деятельности в виде брадикардии или, наоборот, 
тахикардии, аритмии, с колебаниями и асимметрией артериального давле
ния. Вначале эти кризы кратковременны, но в дальнейшем течении болезни 
они учащаются, и тогда обычно начинают выявляться очаговые симптомы 
поражения различных отделов центральной нервной системы. Последние 
мы будем рассматривать при изложении клиники опухолей различной 
локализации.

Диагностика опухолей головного мозга

Основные принципы исследования детей с опухолями головного мозга 
остаются теми же, что принятые в практике ведения нейрохирургических 
больных любого возраста. Первое и главное комплексное изучение боль
ного. Начинают с неврологического обследования больного — это основа 
для дальнейшего развертывния истории болезни. Затем следуют осмотр 
больного офтальмологом, отоларингологом с детальной проверкой функ
ции вестибулярного аппарата, рентгеновские снимки черепа с заключе
нием нейрорентгенолога. Производят обычные лабораторные исследова
ния крови и мочи. Если имеются соответствующие показания, ребенка 
осматривает психиатр или психолог, терапевт или эндокринолог, и только 
после этого он поступает для окончательного диагноза к нейрохирургу, 
который решает вопрос о показанности тех или других дополнительных 
инструментальных методик исследования, формах и методах оперативно
го вмешательства.
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Длительный скрытый период заболевания у детей, часто ремитти- 
рующий тип клинического течения с изменяющейся неврологической сим
птоматикой, скудный детский анамнез, значительные колебания обмена 
веществ при возрастных гормональных особенностях детского организма 
нередко затрудняют своевременную постановку диагноза опухоли голов
ного мозга, и дети поступают в нейрохирургический стационар в далеко 
зашедших стадиях заболевания, требующих примерно в 30% случаев сроч
ного оперативного вмешательства. Поэтому, когда ребенок с подозрением 
на опухоль мозга поступает в клинику, первичное обследование ведут 
с позиции решения вопроса: нет ли срочности в производстве хирурги
ческих мероприятий?

Мы привыкли разделять больных с подозрением на опухоль мозга 
на три группы: больные, требующие немедленной хирургической помощи, 
больные, нуждающиеся в срочной операции (в ближайшие дни), и боль
ные, требующие наблюдения и детального исследования.

К первой группе относятся больные с опухолями головного мозга, 
при которых наступила блокада ликворных путей на том или другом уров
не ликворной системы с явлениями быстро прогрессирующей окклюзии 
и развитием описанного нами гипертензионного криза, с расстройством 
сердечно-сосудистой деятельности, дыхания, с угнетением стволовых 
функций с припадками типа Брунса. При таком состоянии больных речь 
о радикальном оперативном вмешательстве по поводу опухоли обычно 
не идет. Больному делают вентрикулярную пункцию, чаще же ставят дли
тельный дренаж в боковой желудочек для выведения больного из тяжело
го угрожающего жизни состояния; при отсутствии водянки мозга произ
водят декомпрессивную трепанацию.

Ко второй группе относятся больные, требующие оперативного вме
шательства в ближайшие дни в связи с наличием прогрессирующего отека 
мозга и нарастающих гипертензионно-гидроцефальных явлений со вто
ричными стволовыми симптомами и главное с быстрым падением зрения 
и угрозой слепоты. В этих случаях проведение дополнительных диагно
стических операций в виде пневмоэнцефалографии или пневмовентрику- 
лографии, которые помогли бы уточнить локализацию и распространен
ность процесса, небезопасно, так как они вызывают нарастание отека 
мозга и могут повлечь за собой слепоту. Поэтому у больных второй груп
пы мы также часто прибегаем к наложению длительного дренажа в боковой 
желудочек на 3—4 дня и после него решаем вопрос о показанности допол
нительных методов исследования.

В третьей группе, в которую входят больные, поступившие в кли
нику с подозрением на опухоль мозга, помимо основного комплексного 
обследования, проводят ряд дополнительных исследований. При подо
зрении на опухоль супратенториальной локализации мы прибегаем к иссле
дованию биопотенциалов головного мозга, позволяющих уточнить область 
расположения первичного очага и установить степень выраженности 
общемозговых нарушений, которые у детей выражены в большей степени, 
чем у взрослых. Общемозговые нарушения в электроэнцефалограмме 
ребенка проявляются в замедленной доминирующей ритмике корковых 
потенциалов и нарастании их вольтажа до 250—300 (вместо 50—70 цУ  
в норме).

По мере роста опухоли у ребенка и развития явлений вторичной 
водянки мозга регионарные особенности биотоков по областям полуша
рий нивелируются, в особенности при внутримозговых опухолях, когда 
во всех областях коры периодически одновременно то появляются, то 
исчезают группы высоковольтных медленных волн — 1—3 в секунду 
(О. М. Гриндель и Р. Е. Першман).

418



Люмбальная и вентрикулярная пункции являются одним из посто
янных диагностических мероприятий, что позволяет нам установить в пер
вую очередь высоту внутричерепного давления (обычно повышенного 
при опухолях мозга) и уточнить состав ликвора (белок и цитоз). Содержа
ние белка при опухолях, почти как правило, повышено по сравнению с нор
мой, плеоцитоз обычно отсутствует, хотя это не составляет правила, так 
как при некоторых формах опухолей, как, например, при мультиформ
ных глиобластомах, медуллобластомах, саркомах оболочек, плеоцитоз 
почти всегда устанавливается. Люмбальную пункцию при подозрении 
на опухоль задней черепной ямки и наличии окклюзионных явлений нуж
но производить с осторожностью ввиду опасности ущемления продолго
ватого мозга в затылочном отверстии. В отдельных случаях при особых 
показаниях лучше производить люмбальную пункцию одновременно 
с вентрикулярной.

Для уточнения локализации и характера опухоли, отношения ее 
к ликворным пространствам, магистральным сосудам рекомендуется 
применение инструментальных методов доследования с использованием 
контрастных веществ (см. главу «Диагностические операции»).

При обсуждении вопроса о производстве диагностических операций 
необходимо уточнить, какая из них наиболее целесообразна в каждом 
отдельном наблюдении, в какой последовательности нужно производить, 
если один из методов не уточнил диагностику, и насколько та или иная 
операция безопасна для больного.

Когда же диагностическая операция сделана, необходимо решить 
вопрос: в тот же день показано производство операции или следует выж
дать и наблюдать за больным.

Необходимость срочного обсуждения полученных данных диктуется 
тем обстоятельством, что после вентрикулографии, пневмоэнцефалографии 
состояние больных может быстро ухудшаться вследствие нарастания отека 
мозга, ущемления стволовых отделов мозга в затылочном или тенториаль- 
ном отверстии, кровоизлияния в опухоль.

После всех диагностических операций необходимы строгий постель
ный режим, дегидратирующие средства, наблюдение за раной (см. главу 
«Диагностические операции»).

СУПРАТЕНТОРИАЛЬНЫЕ ОПУХОЛИ

Супратенториальные опухоли, т. е. опухоли, локализующиеся над 
мозжечковым наметом (исключая краниофарингиомы), у детей встре
чаются значительно реже, чем субтенториальные. По данным Института 
нейрохирургии имени Н. Н. Бурденко, опухоли супратенториальной лока
лизации составляют 35,8% (А. А. Арендт и С. И. Нерсесянц). По дан
ным Ленинградского нейрохирургического института имени А. Л. Поле
нова, в 42,2% (И. С. Бабчин, Т. А. Хилкова и В. В. Хохлова) опухоли 
у детей локализовались супратенториально, что совпадает с данными 
А. П. Ромоданова, Bailey, Buchanan, Вису и др.

Среди новообразований этой локализации подавляющее большинство 
опухолей у детей (А. А. Арендт и Г. П. Корнянский, В. В. Хохлова), как 
и при субтенториальной локализации, составляют внутримозговые опухо
ли нейроэктодермального ряда (глиомы). Из них чаще всего встречаются 
астроцитомы, реже мультиформные глиобластомы, эпендимомы и олиго
дендроглиомы.

Сравнительно редко (в отличие от взрослых) встречаются внемозговые 
опухоли менингососудистого ряда — арахноидэндотелиомы и ангиорети-
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куломы (Г. П. Корнянский, В. В. Хохлова и др.)- Последние могут быть 
вне- и внутримозговыми (JI. И. Смирнов).

В подавляющем большинстве случаев супратенториальные опухоли, 
как и опухоли в области задней черепной ямки, локализуются по средней 
линии мозга или исходят из центральных образований мозга и подкорково
стволовых отделов. К ним относятся опухоли больших полушарий мозга, 
опухоли III  желудочка, опухоли боковых желудочков мозга, опухоли 
подкорковостволовых отделов, глиомы зрительных нервов и хиазмы, 
опухоли шишковидной железы (пинеаломы, дермоиды, тератомы), кранио
фарингиомы.

Топографо-гистологическая характеристика опухолей супратенто- 
риальной локализации, анатомо-физиологические особенности черепа 
и мозга у детей обусловливают своеобразную клиническую картину заболе
вания, которая отличается от таковой у взрослых.

Клиническая картина заболевания при супратенториальных опухо
лях, как и при субтенториальных, складывается из общемозговых и мест
ных локальных симптомов поражения. В отличие от взрослых, опухоль 
супратенториальной локализации у детей длительное время может ничем 
себя не проявлять.

Признаки повышения внутричерепного давления: головные боли, 
рвота, застойные явления на дне глаз выявляются чаще в более поздний 
период заболевания, не имеют тенденции к быстрому прогрессированию 
и острому течению, как при опухолях задней черепной ямки (А. А. Арендт, 
И. С. Бабчин, Г. П. Корнянский и др.). При срединной локализации опу
холи, при опухолях, развивающихся в пределах основных ликворных вме
стилищ или при опухолях, сдавливающих ликворные коммуникации, симп
томы повышения внутричерепного давления приобретают иную окраску. 
Н аряду с развитием гидроцефального черепа, но в меньшей степени, чем 
это наблюдается при субтенториальных опухолях, выявляется значитель
но развитая венозная сеть мягких тканей черепа, расхождение костных 
швов, истончение костей свода черепа, нередко, выстояние или наличие 
дефекта в кости в области, соответствующей локализации полушарной 
опухоли (см. рис. 28, 30).

Очаговые признаки выявляются обычно позже общемозговых, часто 
бывают стушеваны последними, менее выражены, чем общемозговые, и, 
как правило, имеют ремиттирующее течение. Такое течение более харак
терно для опухолей, подвергающихся кистозному перерождению. Нередко 
развивающаяся опухоль может долгое время протекать и бессимптомно, 
несмотря на огромные размеры опухоли с большой зоной распро
странения.

Опухоли больших полушарий мозга могут быть внемозговыми и внутри
мозговыми. Подавляющее большинство глиом больших полушарий 
составляют астроцитомы.

Клиническая картина заболевания при опухолях больших полуша
рий у детей в отличие от взрослых имеет много своеобразных черт (В. В. 
Хохлова). Как общемозговые, так и локальные симптомы непостоянны. 
Характер симптомов в известной степени определяется наличием кисты 
в опухоли.

Общемозговые, гипертензионные симптомы развиваются медленно, 
головные боли носят непостоянный характер, застойные явления на дне 
глаз выявляются в более поздний период, чем при опухолях иной локали
зации. Давление спинномозговой жидкости повышено, обычно с изме
нением состава (гиперальбуминоз, реже плеоцитоз).

Н а фоне общемозговых симптомов, часто являющихся ведущими 
в клинике, признаки локального поражения хотя менее выражены и непо
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стоянны, но довольно многообразны, соответственно зонам анатомическо
го воздействия опухоли. А. П. Ромоданов очень удачно называет подоб
ную форму очагового поражения головного мозга у детей «мерцающими 
симптомами». Наличие кисты опухоли увеличивает компрессионное воз
действие опухоли, расширяя границы поражения и способствуя выявле
нию очагового симптомокомплекса. Одним из ранних симптомов являются 
эпилептические припадки джексоновского характера. Последние в отдель
ных случаях долгое время могут быть единственными и ведущими призна
ками локального поражения. При относительно бедной и непостоянной 
очаговой симптоматике не последнее место занимают развивающиеся 
преходящие моно- или гемипарезы. Иногда гемипарезы сочетаются с чув
ствительными нарушениями. Менее отчетливы первичные симптомы при 
локализации опухоли в передних отделах мозга, что нередко ведет к оши
бочному диагнозу. Редко отмечаются изолированные нарушения речи, 
которые, как и другие интеллектуальные функции, распознаются у детей 
с большим трудом. Нарушения тонуса мышц и изменения рефлексов фикси
руются четко. Часто очаговые и общемозговые явления сочетаются со ство
ловыми симптомами. Последние развиваются в результате сдавления или 
смещения стволовых образований опухолью, достигающей обычно у детей 
очень больших размеров. И уже в поздний период, в период полного раз
вертывания клинической картины заболевания, когда страдают стволовые 
отделы мозга и сдавливаются крупные ликворные коммуникации, наблю
даются тяжелые, быстро нарастающие гипертензионные кризы, сочетаю
щиеся со стволовыми приступами, которые уже являются грозными при
знаками далеко зашедшего заболевания.

На краниограммах, кроме признаков повышения внутричерепного 
давления, часто выявляются местные изменения костей с истончением, 
выстоянием, иногда дефектом в кости соответственно локализации опухоли. 
Иногда определяются крупные тени—петрифицированные очаги опухоли 
(см. рис. 10).

Диагностика полушарной опухоли основывается прежде всего на дан
ных неврологического обследования с учетом рентгенологических данных 
с использованием ангиографии, пневмоэнцефалографии и вентрикулогра
фии (см. главу «Диагностические операции»).

Диагностическую ценность имеет электроэнцефалография, которая 
позволяет выявить очаговые изменения в зоне расположения опухоли 
(О. М. Гриндель и Р. Е. Першман).

Среди новых диагностических методик, нашедших применение в дет
ской нейрохирургической клинике, следует указать э х о э н ц е ф а -  
л о г р а ф и ю .  Метод прздложен Leksell и нашел дальнейшее развитие 
в работах многих авторов (Gordon, Jefferson, Jepsow и др.). Эхоэнцефалогра- 
фия основана на определении местоположения интракраниальных образо
ваний с помощью ультразвука. Ультразвуковой луч, направленный пер
пендикулярно поверхности головы больного, встречает на своем пути ряд 
образований, отражающих часть ультразвуковой энергии. Отраженные 
импульсы регистрируются на экране осциллоскопа в виде вертикальных 
выбросов на различных участках горизонтальной развертки. С по
мощью специального измерительного устройства на наиболее совершен
ных приборах можно измерить расстояние до любого отраженного сиг
нала. Отражение ультразвукового луча происходит на границе двух 
сред с различным акустическим сопротивлением, например на границе 
мозгового вещества и ликвора, мозгового вещества и кости и т. д. 
Количество отраженной энергии, а следовательно, и амплитуда сигнала 
прямо пропорциональны градиенту акустического сопротивления двух 
сред. Наибольшее значение имеет сигнал, отраженный образованиями
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средней линии — стенками III  желудочка, эпифизом, срединной щелью 
и т. д. Это так называемое эхо средней линии, или М-эхо. В норме М-эхо 
расположено строго по средней линии, и расстояние до него одинаково 
при зондировании с обеих сторон. Объемное супратенториальное образо
вание (опухоль, абсцесс, гематома), вызывающее смещение срединных 
структур мозга, легко может быть обнаружено по смещению М-эха в сто
рону, противоположную очагу.

По сравнению с исследованием взрослых материал детской клиники 
имеет ряд преимуществ, связанных с сокращением потерь энергии уль
тразвука в менее толстых костях черепа. В связи с этим легче определяет
ся М-эхо, а также ряд других акустических феноменов. Метод эхоэнце- 
фалографии абсолютно безвреден и безболезнен. Время, затрачиваемое 
на обычное исследование больного,—5 —10 минут (A. JI. Лифшиц).

Опухоли III желудочка. Опухоли III  желудочка встречаются редко. 
Могут быть «истинные»— первичные опухоли, обычно исходящие из сте
нок или из элементов хориоидального сплетения, и опухоли, исходящие 
из близлежащих образований и врастающие в полость III  желудочка.

Опухоли III желудочка (преимущественно астроцитомы, нередко 
кистозные формы) у детей встречаются относительно часто (в 3,2%  случаев, 
по нашим данным). Долгое время опухоль может протекать бессимптомно, 
однако по мере ее роста и заполнения ею полости III  желудочка со сдавле
нием близлежащих образований и особенно при росте опухоли в сторону 
бокового желудочка с блокированием одного или обоих отверстий Монро 
самыми ранними и ведущими симптомами являются повторяющиеся 
гипертензионные кризы в сочетании с застойными явлениями на дне глаз. 
Симптомы очагового поражения полушарий большого мозга обычно отсут
ствуют. В зависимости от направления роста опухоли и сдавления ею 
соответствующих прилежащих образований могут выявляться хиазмаль- 
ный синдром с изменением полей зрения, симптомы несахарного мочеизну
рения, нарушения жирового, водного и углеводного обменов, нарушения 
сна (патологическая сонливость), приступы эпилепсии диэнцефального 
характера.

Опухоли, локализующиеся в основном в задних отделах III  желудоч
ка, могут сдавливать просвет сильвиева водопровода, а также четверохол
мие, в результате чего в клинической картине заболевания могут выяв
ляться глазодвигательные нарушения наряду с признаками блокирова
ния ликворных путей.

Иногда наблюдаются температурные колебания (гипертермии) без 
субъективных ощущений, свойственных повышению температуры при 
воспалительных процессах инфекционного характера.

Диагностика опухоли III  желудочка безусловно трудна, дифференци
ровать приходится с краниофарингиомами, особенно с теми формами, при 
которых опухоль врастает в полость III желудочка, и воспалительными 
процессами преимущественного распространения в диэнцефальной обла
сти. Пневмовентрикулография служит основным и наиболее важным 
диагностическим методом, часто способствующим установлению правиль
ного диагноза.

При расположении опухолей в задних отделах III желудочка большой 
процент правильных диагнозов дает вентрикулография с майодилом 
(см. главу «Диагностические операции»).

Опухоли боковых желудочков. Истинные опухоли встречаются у детей 
очень редко. Развиваются они, как правило, из стенок желудочков (эпен- 
димомы), реже из сосудистого сплетения (хориоидпапилломы). Иногда обна
руживаются и арахноидэндотелиомы, но у детей в отличие от взрослых 
чаще бывают злокачественные опухоли (эпендимобластомы). Эпенднмомы
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развиваются обычно в передних отделах боковых желудочков, достигая 
значительной величины, могут через отверстие Монро прорастать в полость 
I II  желудочка. Часто эти опухоли врастают в вещество полушарий большо
го мозга и тогда нередко содержат кистозные полости. Истинные опухоли 
боковых желудочков длительное время могут протекать без симптомов 
очагового поражения, но при медленно развивающихся признаках повы
шения внутричерепного давления. Относительно рано развивается гидро
цефалия, которая иногда бывает односторонней в результате закупорки 
одного из отверстий Монро. Очаговые симптомы выявляются лишь в слу
чаях прорастания опухоли в вещество той или иной доли мозга. Тогда 
могут устанавливаться гемипарезы, чувствительные нарушения, судорож
ные припадки и соответствующие симптомы со стороны стволовых отделов 
в результате вторичного воздействия опухоли. От колебаний выражен
ности гидроцефальных явлений часто зависит интермиттирующее течение 
заболевания с приступообразными преходящими головными болями, 
с вынужденным положением больного, с сосудисто-вегетативными нару
шениями, что является характерной особенностью для опухолей бокового 
желудочка.

Диагностика опухолей бокового желудочка очень трудна. На основа
нии исследования состава жидкости желудочков или обнаружения при 
пункции желудочка кисты, а также пневмовентрикулографии удается пра
вильно поставить диагноз. Опухоли с наличием очагов обызвествления 
(олигодендроглиомы, арахноидэндотелиомы), обнаруживаемые на обычных 
краниограммах, легче диагностируются.

Опухоли подкорково-стволовых отделов. При наличии опухолей 
указанной локализации у детей не всегда легко удается установить какие- 
либо очаговые признаки заболевания.

На фоне повышенного внутричерепного давления иногда могут вы
явиться пирамидные парезы, гиперкинезы. При вовлечении в процесс ножек 
мозга наряду с гемипарезами пирамидного характера могут выявлять
ся и мозжечковые нарушения. При локализации опухоли в просвете силь
виева водопровода или в пластинках четверохолмия на фоне значительной 
водянки мозга и гипертензионных симптомов основным в клиническом 
проявлении является четверохолмный синдром.

Диагностировать первичную опухоль подкорково-стволовых отделов 
у детей практически очень трудно, так как все эти явления могут быть 
и вторичными. Диагноз может быть поставлен путем сопоставления выяв
ляемых очаговых симптомов в клинической картине заболевания и при 
помощи вентрикулографии, чаще с майодилом.

Глиомы зрительного нерва. Глиомы зрительного нерва у детей иногда 
сочетаются с нейрофиброматозом (болезнь Реклингаузена). Они могут 
развиваться на всем протяжении зрительного нерва. Чаще всего локали
зуются в орбите (см. главу «Офтальмоневрологическое исследование»).

Нередко глиомы прорастают в полость черепа. Существенное значе
ние для распознавания имеет рентгенография canalis nervi optici с выявле
нием равномерного его расширения при сохранности контуров. Опухоли 
растут медленно.

Опухоли шишковидной железы. Эти опухоли могут быть различной 
морфологической структуры (пинеаломы, пинеобластомы, тератомы, кисты 
и др.). Топографо-анатомические взаимоотношения с окружающими обра
зованиями, величина и направление роста опухоли обусловливают сим- 
птомокомплекс клинической картины заболевания (А. П. Бурлуцкий).

Относительно рано развиваются вторичная водянка головного мозга 
и нарушения венозного оттока в результате сдавления опухолью силь
виева водопровода и венозных коллекторов этой области.
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Часто наблюдаются эндокринно-обменные и вегетативные нарушения 
(полидипсия, булимия, общее ожирение, нарушение углеводного обмена) 
вследствие врастания опухоли в полость III  желудочка мозга и непосред
ственного воздействия на диэнцефальные центры.

Синдром преждевременного полового и физического развития зани
мает особое место в клинике опухолей шишковидной железы, так как 
чаще всего именно он приводит больных детей к врачу. Ведущим в кли
нической картине заболевания является мезенцефально-четверохолмный 
синдром (парез взора вверх, вниз, нарушение конвергенции, конверги
рующий нистагм, нарушение зрачковых реакций) (см. главу «Офтальмо- 
неврологическое исследование»),

В результате воздействия опухоли на верхние отделы ствола и задние 
отделы зрительных бугров могут выявляться стволовые симптомы: присту
пы децеребрационной ригидности с альтернирующим синдромом с дви
гательными и чувствительными нарушениями. Нередко могут выявляться 
и мозжечковые нарушения.

Прижизненная диагностика этих форм опухолей очень трудна. Диф
ференцировать их приходится с опухолями I II  желудочка и опухолями 
среднего мозга. Вентрикулография иногда способствует установлению 
диагноза.

Краниофарингиомы. Краниофарингиома может проявиться впервые 
в различные периоды жизни. Заболевание течет волнообразно, иногда 
с длительной стабилизацией патологического процесса и с последующим 
резким обострением и прогрессированием. Продолжительность заболева
ния колеблется от нескольких месяцев до 10—15 лет. У детей кранио
фарингиомы, по нашим данным, встречаются в 11% случаев.

Клиническая картина значительно варьирует в зависимости от воз
раста больного, фазы развития краниофарингиомы, направления ее роста, 
формирования кист или их прорыва, наличия или отсутствия сопутствую
щей вторичной водянки головного мозга. В основном на фоне симптомов, 
общих для опухолей головного мозга в детском возрасте, выступают три 
главных признака краниофарингиом.

1. Эндокринно-обменные нарушения отмечаются примерно у 85% 
больных. При эндоселлярном росте рано выступают явления угнетения 
функций гипофиза с нанизмом и ифантилизмом. При развитии заболева
ния в старшем детском возрасте резко изменяется жировой, водный и сахар
ный обмен. Чем больше влияние растущей опухоли на диэнцефальные 
отделы головного мозга и III  желудочек, тем резче выступают вегетатив
ные нарушения с расстройством терморегуляции, нарушением сна, общей 
адинамией, полидипсией, полифагией, артериальной гипотонией. Крайне 
редко развивается кахексия типа Симондса.

2. Офтальмологические изменения выражаются чаще всего в наличии 
первичной атрофии зрительных нервов со значительным снижением остро
ты зрения на один или оба глаза (это одна из основных причин обращения 
больных за помощью к врачу), выпадении полей зрения чаще по типу 
битемпоральной гемианопсии (70%), реже гомонимной; нередко обнару
живаются центральные скотомы.

При супраселлярных краофарингиомах, обусловливающих окклю
зию ликворных путей с прогрессирующим развитием водянки, имеет 
место не первичная атрофия зрительных нервов, а застой на дне глаз 
(см. главу «Офтальмоневрологическое исследование»). В течение первых 
этапов развития болезни может не быть никаких офтальмологических 
изменений.

3. Рентгенологические изменения при краниофарингиомах достаточно 
типичны и выражаются в наличии петрифицированных включений в про
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свете седла либо в супраселлярной области. Иногда петрифицированные 
стенки кисты могут быть распознаны по своеобразной линии обызвествлен
ных включений. Частота петрификатов при краниофарингиомах в детском 
возрасте достигает 60% (Д. Я. Варшавская) (см. рис. 15).

При эндо- и эндосупраселлярных краниофарингиомах отмечаются изме
нения турецкого седла в виде увеличения его размеров, расширения входа, 
а иногда деструкции его деталей. При супраселлярно или инфундибулярно 
расположенных краниофарингиомах турецкое седло может быть изменено 
вторично.

При окклюзии ликворных пространств в костях свода черепа выяв
ляются изменения, характерные для гидроцефалии (см. главу «Рентгено
логическое исследование»).

При росте опухоли кпереди от хиазмы отмечается прогрессирующая 
потеря обоняния. При ретроселлярном росте выявляется главным образом 
базальная симптоматика с рядом стволовых явлений и угнетением функ
ций подкорковых образований.

При нарушении циркуляции ликвора и прогрессирования вторичной 
водянки головного мозга, что наиболее характерно для детей, выявляются 
гипертензионно-гидроцефальные симптомы. К локальной мозговой пато
логии присоединяются прогрессирующие общемозговые явления. Давление 
в желудочках при нарушении ликворциркуляции может достигнуть 
400 мм вод. ст. и выше, особенно когда наступает полный блок в желудоч
ковой системе.

При росте кист в полость III  желудочка мозга и закупорке отверстий 
Монро или сильвиева водопровода наступают тяжелые гипертензионные 
кризы окклюзионного происхождения с резкими четверохолмными и дру
гими стволовыми явлениями (воздействие и на ножки мозга).

Примерно в 50% краниофарингиом спинномозговая жидкость нор
мального состава. Когда констатируется киста, в ликворе ормечается 
небольшое повышение уровня белка и клеточных элементов, достигаю
щего в дальнейшем высоких цифр, особенно при прорывах кист в ликвор- 
ные пространства.

Примерно в 25% наблюдений отмечаются прорывы кист, клинически 
проявляющиеся быстро нарастающей резкой головной болью, многократ
ными рвотами, двигательным беспокойством, повышением температуры 
до 40—41°, нарушением сознания, расстройством сердечно-сосудистой 
деятельности. Нередко в этих случаях наблюдаются эпилептические при
падки, иногда наступает коматозное состояние, в люмбальном ликворе 
ксантохромия, повышение уровня белка до 100/00, значительный плеоцитоз. 
Повышение температуры может держаться несколько дней. Отмечаются 
оболочечные явления, падение зрения (иногда временно до слепоты), 
желтушное окрашивание склер и кожных покровов.

Диагноз краниофарингиомы в ряде случаев не представляет затруд
нений, особенно когда над седлом имеются петрификаты. Гораздо слож
нее установить направление роста и размеры новообразования. Важно 
также уточнить наличие сопутствующих расстройств ликворциркуляции 
и уровень окклюзии ликворных путей.

Анатомические и клинические особенности краниофарингиом необхо
димо знать хирургу, так как они нередко определяют тактику хирурги
ческого вмешательства. С этой целью применяют диагностические опера
ции: люмбальную и вентрикулярную пункции. Предпочтительнее поль
зоваться пункцией передних рогов боковых желудочков, так как при 
наличии кист удается попасть в полость кисты, особенно если направить 
иглу больше к средней линии на глубину 8—10 см. При получении кис
тозной жидкости производится кистография.
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Использование пневмовентрикулографии одновременно с кистогра- 
■фией позволяет уточнить патологию в ликворной системе, уровень окклю
зии ликворных путей и отношение новообразования к желудочковым 
-системам. При помощи цистернографии и ангиографии определяют при
мерное расположение и величину опухоли (см. рис. 32).

СУБТЕНТОРИАЛЬНЫЕ ОПУХОЛИ

Опухоли задней черепной ямки, как известно, составляют примерно 
2/3 всех опухолей мозга у детей. Среди них наиболее часто встречаются 
нейроэктодермальные опухоли — астроцитомы, медуллобластомы и эпен- 
димомы, причем астроцитомы и медуллобластомы составляют основную 
группу опухолей.

Опухоли менингососудистого ряда — арахноидэндотелиомы и ангио
ретикуломы — встречаются в задней черепной ямке у детей очень редко 
Также относительно редко наблюдаются некоторые формы врожденных 
опухолей — холестеатомы, дермоиды.

Доброкачественные формы опухолей составляют 65,5%, переход
ные — 8,8% , злокачественные — 25,7%.

Какова же клиническая картина проявления и течения опухолей 
мозга у детей при локализации их в задней черепной ямке? Что общего 
при всех этих различных морфологических формах опухолей?

Так же как при супратенториальных опухолях, в значительном боль
шинстве субтенториальных опухолей имеет место довольно длительный 
скрытый период заболевания, продолжительность которого чрезвычайно 
трудно поддается определению. Достаточно длительно тянется и период 
общемозговых проявлений заболевания. На фоне нарастающих гипертен- 
зионно-окклюзионных признаков выявляются очаговые симптомы пора
жения.

Вторая характерная черта опухолей задней черепной ямки — это 
наличие вторичной водянки головного мозга в связи с нарушением цирку
ляции ликвора на уровне IV желудочка, большой цистерны и сильвиева 
водопровода. Прогрессивно развивающаяся гидроцефалия влечет за собой 
увеличение размеров черепа, и именно эта компенсация патологических 
церебральных явлений делает скрытый период заболевания длительным. 
Однако на определенном этапе развития заболевания окклюзия ликвор
ных путей становится настолько выраженной, что сопровождается 
тяжелыми приступами мозжечково-стволовых расстройств, которые мы 
характеризуем как гипертензионно-гидроцефальный мозжечковый криз.

Различают три формы острых синдромов декомпенсации: синдром 
ущемления миндаликов мозжечка и продолговатого мозга в затылочной 
дыре (Cushing), синдром ущемления ствола и верхнего червя в тенториаль- 
ном отверстии (Б. С. Хоминский), синдром ущемления дна ромбовидной 
ямки и IV желудочка (Г. П. Корнянский).

Первый из описанных синдромов встречается чаще всего и разви
вается в результате смещения растущей опухолью образований задней 
черепной ямки сверху вниз. Второй синдром развивается в результате 
ущемления ствола и верхнего червя, в тенториальном отверстии, по-види
мому, чаще всего в тех случаях, когда опухоль расположена близко к тен- 
ториальному отверстию и растет быстрее в верхнем направлении. Третий 
синдром наблюдается тогда, когда опухоль располагается в полости
IV желудочка и внезапно блокирует ликворные пути на протяжении 
всей ромбовидной ямки.

Как же протекает гипертензионно-гидроцефальный мозжечковый криз?
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Нарастающая головная боль на высоте гипертензионно-гидроцефаль- 
ного криза проявляется двигательным беспокойством, тошнотой, рвотой, 
нарушением сердечной деятельности, бледностью кожных покровов, сме
няющаяся гиперемией лица и иногда верхней половины туловища, вынуж
денным положением головы и туловища.

При прогрессирующем нарастании внутричерепного давления со сдав
лением ствола мозга могут развиваться припадки с тоническими судоро
гами, иногда децеребрационного типа. Вынужденное положение больного 
в постели при гипертензионном кризе может быть различным, в определен
ной степени это зависит от локализации опухоли и места блокады ликвор
ных путей. При расположении опухоли ближе к тенториальному отвер
стию и области сильвиева водопровода больной запрокидывает голову 
назад, при расположении опухоли ближе к большой цистерне голова 
больного наклоняется к груди или он становится в постели на четвереньки, 
а голова свисает вниз. При расположении опухоли не по средней линии, 
а преимущественно в боковых отделах мозжечка больной обычно лежит 
на стороне опухоли. Продолжительность гипертензионного криза различ
на — от нескольких минут до получаса и более. В одних случаях он разре
шается самостоятельно, в других — лишь после проведения усиленной 
дегидратации, в третьих — после пункции желудочка мозга с выведением 
даже незначительного количества ликвора, в четвертых — лишь после 
установления длительного дренажа с постоянным и постепенным выведе
нием жидкости из желудочковой системы.

По локализации опухолей в задней черепной ямке различают: 1) опу
холи червя и гемисфер мозжечка; 2) опухоли IV желудочка; 3) опухоли 
ствола мозга (варолиева моста и продолговатого мозга).

О некоторых других возможных локализациях опухолей менинго- 
сосудистого ряда и врожденных формах опухолей мы упомянем ниже.

Опухоли червя и гемисфер мозжечка. Это наиболее часто встречаю
щаяся локализация опухолей. Чаще всего опухоль исходит из червя, 
откуда она растет в одно или оба полушария мозжечка и нередко выполня
ет полость IV желудочка.

Из очаговых симптомов наиболее ранними и характерными для этой 
локализации опухоли являются мозжечковые расстройства статики и по
ходки, расстройства координации движений, интенционное дрожание 
в конечностях и диффузная мышечная гипотония.

Первое, на что обращает внимание мать заболевшего ребенка,— это 
неуверенность в ходьбе и пошатывание, ребенок часто спотыкается и пада
ет, в дальнейшем он предпочитает сидеть, а потом и лежать, так как стано
вится невозможным удерживать туловище и в положении сидя. При этом 
развивается гипотония, чаще двусторонняя, диффузная, иногда незави
симо от стороны поражения мозжечка.

Нарушения координации движений и адиадохокинез обычно преобла
дают на стороне пораженного полушария. Довольно часто наблюдается 
вынужденное положение головы с наклоном ее в сторону расположения 
новообразования, связанное с имеющимися уже ликвородинамическими 
нарушениями. В отдельных случаях это может сочетаться с локальными 
болями в затылочно-шейной области в результате оболочечно-корешковой 
ирритации, когда опухоль мозжечка располагается в нижних отделах 
задней черепной ямки.

Параллельно с мышечной гипотонией снижаются сухожильные реф
лексы, особенно на нижних конечностях, и в дальнейшем развитии опу
холи они могут исчезать. В этот уже полностью развернутый период забо
левания появляются всегда вторичные стволовые симптомы в результате 
нарастания гипертензионно-гидроцефальных и окклюзионных явлений,
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а также сдавления опухолью стволовых отделов мозга. Одним из первых 
симптомов сдавления ствола является спонтанный нистагм, заметно меняю
щийся в зависимости от положения больного во время исследования. 
Наблюдаются снижение корнеальных рефлексов, косоглазие, а также 
парез взора вверх, особенно при локализации опухоли вблизи тенториаль- 
ного отверстия. В этих случаях головные боли сочетаются с иррадиирую- 
щими болями в лобной области, в области переносицы, в глазных яблоках. 
В этом развернутом периоде заболевания устанавливаются и патологи
ческие рефлексы на нижних конечностях; застойные соски на дне глаз 
имеют различную степень выраженности.

На рентгенограммах черепа констатируется расхождение черепных 
швов, изменение очертаний турецкого седла в виде порозности его дета
лей, усиление рисунка пальцевых вдавлений или истончение костей свода 
черепа и уплощение базиса, особенно у детей раннего возраста. Одновре
менно заметна порозность края большого затылочного отверстия (симптом 
Бабчина) и истончение всей затылочной кости, больше на стороне локали
зации гемисферной опухоли. Часто достигают значительного развития 
крупные эмиссары в затылочной кости обычно по средней линии и у сосце
видных отростков (см. главу: «Рентгенологическое исследование»).

Имеются некоторые особенности в клинической картине заболевания 
в зависимости от морфологического строения опухоли мозжечка.

При доброкачественной опухоли — а с т р о ц и т о м е  (почти в поло
вине всех наблюдений с формированием кист) скрытый период заболева
ния неопределенно длительный, не менее 1—2 лет. Однако при очень скро- 
пулезном изучении анамнеза нередко удается уточнить появление первых 
легких, быстро преходящих и в то же время непонятных симптомов опу
холи на протяжении 3 и даже 5 лет. В дальнейшем течении заболевания 
иногда устанавливается быстрое нарастание гипертензионных явлений, 
что имеет место при формировании и увеличении в объеме кист. Это и опре
деляет медленное развитие заболевания, протекающего с длительными 
ремиссиями в проявлении как общемозговых, так и локальных симптомов.

При оперативных вмешательствах по поводу астроцитом, особенно 
у детей раннего возраста, нередко обнаруживается очень распространен
ное поражение мозжечка.

При злокачественной опухоли — м е д у л л о б л а с т о м е  скрытый 
период заболевания установить трудно. Продолжительность заболевания 
от первых признаков до поступления в клинику колеблется от 3 до 6 меся
цев, редко более. Нередко заболевание начинается остро, с головными 
болями, тошнотой, рвотой, часто с температурными колебаниями. В ликво
ре при относительно небольшом количестве белка (до 1 °/0о) нередко отме
чается плеоцитоз в пределах нескольких десятков клеток, иногда удается 
найти среди них и опухолевые клетки. Параллельно с этим почти всегда 
отмечаются оболочечные явления — симптом Кернига, напряжение мышц 
затылка и др.

В клинической картине медуллобластомы, помимо характерных при
знаков поражения мозжечка, может выявляться многоочаговость с выявле
нием симптомов поражения супратенториальных образований и спинного 
мозга. Тогда можно подозревать наличие метастазов, так как эта опухоль 
склонна к обширному метастазированию. При метастазах в спинном мозгу 
раньше всего выявляются боли корешкового характера, и только в далеко 
зашедших случаях констатируются проводниковые двигательные и чувстви
тельные расстройства.

Наряду с четкими неврологическими симптомами заболевания при 
медуллобластоме наблюдается физическое истощение ребенка — резкое 
похудание, бледность и сухость кожных покровов, иногда увеличение
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лимфатических узлов, изменения в формуле крови со значительным уве
личением эозинофилов и лейкоцитарной реакцией. Такую же картину 
можно наблюдать и при других формах злокачественных новообразова
ний у детей, как мультиформная глиобластома стволовых отделов мозга, 
саркоматозное поражение мозжечка и оболочек. Такие же явления могут 
быть и при далеко зашедших формах распространенных неоперабельных 
астроцитомах с элементами дедифференциации.

Саркомы мозжечка развиваются в сравнительно короткий срок с быст
рым появлением очаговых симптомов. Опухоли обычно не содержат кист, 
относительно хорошо обособлены от здоровой ткани. Через короткие сроки 
после операции наблюдается продолженный рост опухоли с диффузным 
метастазированием по оболочкам.

Опухоли IV желудочка. Обычно эти опухоли растут из эпендимы или 
субэпендимарного слоя, реже из сосудистого сплетения, могут быть и астро
цитомы. Эпендимомы и эпендимобластомы связаны своим основанием 
с дном IV желудочка, в основном в области писчего пера, боковых отделов 
ромбовидной ямки; они могут вовлекать в свой рост и сосудистое сплете
ние, расти дальше в просвет бокового выворота желудочка или непо
средственно в отверстие Мажанди.

Долгое время опухоль может протекать бессимптомно, хотя скрытый 
период заболевания при этой локализации опухоли более короткий, чем 
при опухоли червя и полушарий мозжечка. Скрытый период зависит 
в основном от времени вовлечения в процесс ядер черепномозговых нервов 
дна ромбовидной ямки либо выявления симптомов нарушения ликвороотто- 
ка по IV желудочку.

Одним из первых симптомов поражения IV желудочка является рвота 
натощак без головной боли, иногда с предшествующей икотой; почти посто
янным симптомом является горизонтальный нистагм. Висцеральные кри
зы, как и вынужденное фиксированное положение головы и туловища, 
почти постоянно имеют место именно при этой локализации опухоли.

В развившейся картине заболевания выявляются ядерные пораже
ния черепномозговых нервов: V, VI, V II, V III пар и др.

Мозжечковые нарушения при опухолях IV желудочка выражены сла- 
•бо (чаще отмечаются нарушения статики) и появляются в более позднем 
периоде заболевания. Иногда раньше начинают выявляться бульбарные 
нарушения, которые возникают при росте опухоли в каудальном напра
влении; при росте опухоли в оральном направлении выявляются глазодви^ 
гательные нарушения: чаще всего парез взора вверх, в стороны, наруше
ния акта конвергенции, вертикальный или множественный нистагм и др. 
При росте опухоли в обоих направлениях наступают прогрессирующие 
расстройства ликворциркуляции. Нарастающая окклюзионная гидроце
фалия и тяжесть общемозговых симптомов в этот период заболевания 
стушевывают характерную очаговость поражения IV желудочка; гипер- 
тензионные кризы являются ведущими в клинической картине заболе
вания и могут проявляться припадками с вегетативными и висцераль
ными быстро преходящими кризами, стволовыми судорогами часто с рас
стройством дыхания и сердечной деятельности, угрожающими жизни 
больного (синдром Брунса). При этом основной и реальной помощью 
является только пункция желудочков мозга, иногда с установкой дли
тельного дренажа (см. главу: «Диагностические операции»). Застойные 
соски на дне глаз выражены значительно, при кризах наблюдается 
быстрое падение остроты зрения.

При опухолях IV желудочка наблюдается белково-клеточная дис
социация в люмбальном ликворе, возможно повышение содержания белка 
и  в ликворе, полученном из боковых желудочков.
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В группу опухолей IV желудочка мы включили и астроцитомы, кото
рые развиваются из крыши или стенок IV желудочка, врастая всей своей 
массой в полость, вызывая ряд расстройств, характерных для поражения
IV желудочка. По-видимому, поэтому общее число больных детей с опу
холями IV желудочка на нашем материале значительно превышает эти 
цифры по данным других авторов. Если наше предложение о включении 
в группу опухолей IV желудочка опухолей иного морфогенеза неправиль
но, то оно в известной степени оправдывается с позиций клинициста- 
хирурга, который обязан подходить ко всем этим опухолям определенным 
топографо-анатомическим путем.

Опухоли ствола мозга (варолиева моста и продолговатого мозга). 
Эти опухоли вызывают наиболее тяжкое поражение головного мозга.

Вследствие расположения на небольшом протяжении всех ядер череп
номозговых нервов, двигательных и чувствительных путей в стволовых 
отделах мозга, связывающих большой мозг с мозжечком и спинным моз
гом, при поражении этих отделов наблюдается чрезвычайно богатая и раз
нообразная картина очаговых симптомов, позволяющая с достаточной 
достоверностью определить уровень поражения ствола — варолиева мос
та или продолговатого мозга и установить первичность или вторичность 
стволового поражения. В результате поражения ствола наблюдаются 
двустороннее нарушение функций черепномозговых нервов, пара- и тетра
парезы, выраженные патологические рефлексы, нарушения функции сфинк
теров. Если поражается одна половина ствола, то наблюдается альтерни
рующий синдром с поражением ядер черепномозговых нервов на стороне 
очага и появлением двигательных и чувствительных нарушений на про
тивоположной стороне.

Гипертензионные явления в клиническом течении заболевания, застой
ные явления на дне глаз и признаки гипертензии на краниограммах, как 
правило, отсутствуют. Поэтому при опухолях ствола обычно нет окклю
зионной гидроцефалии, и вентрикулярная пункция не изменяет имеющей
ся стволовой симптоматики. В то же время, если имеющиеся стволовые 
явления вторичные, то вентрикулярная пункция приведет (конечно, 
временно) к исчезновению этих симптомов.

Таким образом, отсутствие признаков гипертензии при четкой невро
логической симптоматике поражения ствола мозга на разном уровне может 
обосновывать диагноз опухоли варолиева моста или продолговатого мозга.

Опухоли оболочечно-сосудистого ряда — арахноидэндотелиомы, ангио
ретикуломы — встречаются у детей в задней черепной ямке очень редко. 
Если эта форма у детей в супра- и субтенториальной локализации наблю
дается в 4—6% , то на заднюю черепную ямку из этого числа остается
1 — 2% (чаще ангиоретикулом). Симптоматика последних такая же, как 
и симптоматика кистозных атроцитом.

Диагноз опухоли задней черепной ямки основывается на наличии 
гипертензионно-гидроцефального синдрома и очаговых признаков пора
жения тех или иных образований на уровне задней черепной ямки. Однако 
этого бывает иногда недостаточно, так как заднечерепные симптомы при 
наличии водянки могут наблюдаться при некоторых супратенториальных 
опухолях (опухоли задних отделов III  желудочка, краниофарингиомы 
преимущественно ретроселлярного роста, опухоли боковых желудочков, 
опухоли лобной доли). Самым простым методом, уточняющим диагноз, 
является двусторонняя вентрикулярная и люмбальная пункция для сопо
ставления состава ликвора. Диссоциация между составом вентрикулярной 
и люмбальной спинномозговой жидкости может служить опорным диагно
стическим пунктом. Не всегда, однако, вентрикулярная и люмбальная 
пункции уточняют уровень поражения. Более точным, относительно без
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опасным методом диагностики является вентрикулография с майодилом, 
которая позволяет установить не только уровень окклюзии, но и уровень 
поражения в пределах самой задней черепной ямки и распространенность 
опухолевого процесса (см. рис. 83, 84, 85). Простота методики, точность 
диагностики, относительная безопасность, позволяющая в некоторых слу
чаях отсрочить операцию, — все это в последнее время позволило нам 
предпочесть этот метод пневмоэнцефалографии без выведения ликвора 
и пневмовентрикулографии, которая многие годы служила основным 
контрастным методом в дифференциальной диагностике между опухолями 
супра- и субтенториальной локализации.

Диагностика характера процесса на уровне задней черепной ямки 
(опухоль, воспалительный процесс) более трудна и нередко уточняется 
лишь во время операции (см. главу «Арахноидиты головного мозга»).

Злокачественные, метастатические и врожденные опухоли. Среди зло
качественных внемозговых оболочечных опухолей у детей чаще, чем 
у взрослых, наблюдается диффузный саркоматоз оболочек мозга с быст
рым течением заболевания, наличием оболочечных симптомов, симптомов 
множественного поражения головного и спинного мозга, нередко с темпе
ратурной реакцией и характерными изменениями в составе спинномозго
вой жидкости.

Метастатические опухоли мозга и оболочек наблюдаются редко. 
Исключение составляют метастазы медуллобластом, распространяющиеся 
из первичного узла, локализованного чаще всего в черве мозжечка 
(М. С. Калашникова и Т. О. Фаллер). Наблюдаются и метастазы сарком 
из первичного очага любого органа. Имеют место и метастазы симпатобла- 
стом, развивающиеся в спинальных симпатических узлах и симпатических 
сплетениях надпочечников. Для симпатобластом характерны диффузность 
или множественность очагов поражения головного мозга, прогрессивно 
нарастающие симптомы повышения внутричерепного давления — экзо
фтальмия, локальные боли в черепе и пальпируемые изменения костей 
черепа, прогрессирующая анемия и кахексия с резкой реакцией всего 
лимфатического аппарата, гипертрофией печени и селезенки (В. В. Хох
лова).

К числу врожденных опухолей относятся глиомы зрительных нервов 
и хиазмы, холестеатомы, дермоиды и тератоидные опухоли, которые встре
чаются в 0,8—2% среди всех опухолей головного мозга у детей.

Х о л е с т е а т о м ы  локализуются супратенториально, чаще всего 
в области турецкого седла и I II  желудочка, а субтенториально — либо 
в IV желудочке, либо в мосто-мозжечковом углу параллельно стволу 
мозга. Растут они экспансивно и долго без какой-либо четкой симптома
тики, и только тогда, когда опухоль достигает значительных размеров, 
появляется очаговая симптоматика со стороны зрения при локализации 
опухоли в хиазмальной области или со стороны IV желудочка или ствола 
мозга при субтенториальном расположении холестеатомы. Однако эта 
очаговая симптоматика говорит только о наличии патологического про
цесса, ограничивающего пространство в черепно-мозговой полости, т. е. о 
подозрении на опухолевый процесс определенной локализации, медленно 
и доброкачественно протекающий. Иногда мы могли наблюдать ряд сим
птомов, характеризующих этот процесс как холестеатому. Формирующие
ся кистозные скопления в холестеатоме прорываются иногда в полость 
желудочков мозга или в субарахноидальные пространства. Наступает 
тяжелая общая реакция с резкими температурными колебаниями (до 40° 
и выше), с затемнением сознания, общими гипертензионными явлениями 
и выраженными оболочечными симптомами. В ликворе большой плеоци
тоз, кристаллы холестерина, жирные кислоты. Температура и оболочечные
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явления с плеоцитозом в ликворе держатся длительно в течение недели, 
а иногда и большего срока.

Д е р м о и д ы  могут располагаться в любом отделе черепно-мозговой 
полости — в области глазницы и корня носа, по средней линии мозга 
и в задней черепной ямке. Они окутаны плотной соединительнотканной 
капсулой. Растут дермоиды крайне медленно, и вызываемые ими цере
бральные расстройства обычно появляются только тогда, когда опухоль 
достигла значительных размеров, производит грубое сдавление или дисло
кацию мозговой ткани. Если опухоль располагается внутри полости чере
па, окончательный диагноз устанавливают путем применения контрастной 
методики исследования.

Хирургическое лечение* 
опухолей головного мозга

Показания и противопоказания к операции. Когда диагноз опухоли 
мозга поставлен и уточнена ее локализация, откладывание оперативного 
вмешательства нецелесообразно. Одни формы опухолей мозга требуют 
экстренного или ускоренного вмешательства, другие — только соответ
ствующей подготовки в течение того или иного срока, по возможности не 
длительного.

Имеются определенные морфологические формы опухолей головного 
мозга, которые по своей локализации или распространенности являются 
по сути дела неоперабельными. В этом случае решают вопрос: может ли 
быть сделана какая-либо паллиативная операция с последующим приме
нением лучевой терапии или химиотерапии.

Противопоказанием к операции могут служить тяжелые заболевания 
внутренних органов, как неустранимая декомпенсация сердечно-сосу
дистой деятельности, почек, печени и других органов. Здесь вопрос каж
дый раз решается индивидуально.

Конечно, если имеется неоперабельная опухоль с диссеминированием 
и множественными очагами поражения центральной нервной системы или 
если основное заболевание повлекло за собой тяжелую общую кахексию, 
вопрос о хирургическом лечении отпадает.

Временным противопоказанием служат различные инфекционные или 
гнойные заболевания у ребенка, состояние кожи головы, фурунку
лез и др.

Общие принципы операции на головном и спинном мозгу, высказан
ные в свое время Н. Н. Бурденко, остаются в силе для любого возраста 
и в настоящее время: анатомическая доступность, физиологическая дозво
ленность, техническая возможность, тщательный гемостаз и наименьшая 
травма мозговой ткани.

Все формы оперативного вмешательства при опухолях головного моз
га можно разделить на три основные группы: радикальное удаление опу
холи (тотальное или в пределах видимости операционного поля); частичное 
удаление опухоли; паллиативные операции (установка постоянных дре
нажей в желудочках мозга или декомпрессивная трепанация). Кроме 
того, у детей в ряде случаев приходится прибегать к двухмоментным опе
рациям удаления опухоли мозга, делая перерыв между двумя операциями 
в 1—2—3 месяца. Принципиально мы стоим на позиции удаления опухоли 
в один этап. Однако в ряде наблюдений у детей раннего возраста имелись 
опухоли мозга настолько значительных размеров, что удаление всей опу
холи в один момент влекло за собой смертельный исход в течение первых 
суток. Этот факт необходимо учитывать в момент производства операции
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и вовремя прекращать вмешательство, когда имеются соответствующие 
сигналы о состоянии ребенка со стороны анестезиолога.

После введения в практику нейрохирургических операций эидотра- 
хеального наркоза количество двухмоментных операций значительно сокра
тилось; увеличилось число радикальных операций.

Предоперационная подготовка больных. Помимо обычных мероприя
тий — рационального питания и хорошего сна (снотворные и болеутоляю
щие), проводят усиленную дегидратацию; внутривенные вливания 40% 
раствора глюкозы или 10% раствора хлористого натрия, внутримышеч
ные инъекции 15% раствора сернокислой магнезии; новурита, фонурига 
per os и магнезиальные клизмы (25%).

Борьба с отеком мозга до и после операции — постоянная и обяза
тельная медикаментозная терапия в нейрохирургии.

Никогда нельзя оставлять заботы о чистоте кожных покровов головы.
Подготовку кожи головы ребенка осуществляют обычным способом 

с обработкой ее бензином, спиртом и 5% раствором йода. Операционное 
ноле ограждают подшитыми к коже стерильными полотенцами.

Обезболивание. В настоящее время почти при всех операциях приме
няют эндотрахеальный наркоз с использованием различных анестетиков 
(закиси азота, эфира, трилена, флюотана и др.). Большинство операций 
производят по полуоткрытой системе с сохранением самостоятельного 
дыхания (см. главу «Обезболивание»).

Операции при эндотрахеальном наркозе протекают значительно спо
койнее, без резких колебаний артериального давления и изменений со 
стороны сердечно-сосудистой деятельности. При нарушениях дыхания 
перевод на управляемое дыхание ликвидирует возникающие нарушения 
газообмена. Все это благоприятствует более спокойной обстановке опера
ции, чем при масочном эфирном наркозе или местной новокаиновой ане
стезии. Был период, когда мы почти всех детей оперировали исключитель
но под местной анестезией, что очень увеличивало продолжительность опе
рации, вызывало значительные колебания артериального давления, а при 
рвоте или плаче ребенка усиливалось кровотечение.

ОБЩИЕ ПРИНЦИПЫ  
В МЕТОДИКЕ И ТЕХНИКЕ ОПЕРАЦИИ

При супратенториальной локализации опухоли хирургические доступы 
по сути дела те же, что и у взрослых. Это подходы по Зуттеру, Оливекро- 
на, Денди, Егорову или использование обычного подковообразного лоску
та в теменной, височной, теменно-затылочной областях (рис. 199, 200).

Используя скелетно-топические схемы Кронлейна или Егорова, нано
сят бриллиантовой зеленью линии будущего разреза мягких покровов 
черепа. У детей, особенно при наличии гидроцефалии, кожные покровы 
тонки, поэтому хирург должен особенно заботиться о достаточной широте 
ножки кожного лоскута (поперечник ножки должен быть больше полови
ны высоты лоскута). Кожно-апоневротический лоскут скальпируют осто
рожно, чтобы не повредить питающие лоскут сосуды. Артериальные зажи
мы Адсона, наложенные на оба края кожного разреза, не снимают до кон
ца операции. Костно-мышечный лоскут должен быть несколько меньших 
размеров, чем кожный. Его формируют после наложения 5—6 фрезевых 
отверстий на кость. Кость перепиливают пилой Оливекрона, которую про
водят из одного фрезевого отверстия в другое с помощью специального 
проводника. Необходимо подчеркнуть, что у детей при резко развитых 
пальцевых вдавлениях в кости (impressiones digitatae) проведение провод
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ника бывает затруднено: наталкиваясь на выдающиеся внутрь гребни 
кости, проводник может прорвать твердую мозговую оболочку и повре
дить кору головного мозга. В этих случаях вместо пилки лучше исполь
зовать щипцы Дальгрена. Кровотечение из диплоических вен легко останав-

Костнопластическая тре
панация.

а — схема разрезов кож и (ж и р н ая  л и 
ния), надкостницы  (тон кая линия) и твер
дой мозговой оболочки (ш триховая л и 
н ия); б — вы краивание костного лоскута; 

в —• костный лоскут отвернут.

ливается втиранием воска в край кости. Вся остальная техника образова
ния костного трепанационного лоскута обычная для общей нейрохирургии.

Следует помнить, что у детей в возрасте до 3 лет твердая мозговая 
оболочка, особенно в области черепных швов, сагиттального и поперечно

го синусов, еще может быть 
плотно сращена с костью, 
поэтому при отслаивании тре
буется больше внимания 
и осторожности.

Разрезы твердой мозго
вой оболочки — крестообраз
ные, подковообразные или 
Т-образные, в зависимости от 
потребности лучшего обна
жения операционного поля, 
но всегда нужно стремиться 
к тому, чтобы видимость ме
ста операции была хорошей.

Твердую мозговую обо
лочку мы обычно начинаем 
вскрывать, когда после вент
рикулярной или люмбальной 

пункции напряжение ее уменьшается и мозг свободно пульсирует. Но 
иногда, несмотря на пункции и введение дегидратирующих растворов, не 
удается ослабить напряжение твердой мозговой оболочки. Это может иметь

Рис. 200. Кожный разрез для доступа к перед
ней черепной ямке 

а — по Е горову ; б по Денди.
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место при кистозных опухолях, при этих условиях не всегда безопасно 
вскрывать твердую мозговую оболочку без предварительной пункции кисты.

После вскрытия твердой мозговой оболочки внимательно осматривают 
операционное поле, во-первых, для правильной анатомической ориента
ции в окружающих тканях, во-вторых, для изучения состояния мозговой 
ткани. Первое чрезвычайно важно: нельзя удалять опухоль, не имея чет
кого представления, каковы ее взаимоотношения с окружающими ана
томическими формациями мозга, сосудами и нервами. Конечно, должно 
быть хорошее освещение операционного поля, иначе не будет надлежащей 
видимости. Об этом хирург должен позаботиться заранее.

Теперь остановимся на особенностях операций в самой мозговой тка
ни. Имеются общие положения в нейрохирургии при операциях по поводу 
опухолей мозга. Существуют отдельные детали и особенности при опери
ровании детей независимо от локализации патологического процесса.

Осмотр поверхности мозговой ткани, изучение цвета отдельных участ
ков мозга, кровоснабжения, состояния извилин и наличие отечности коры 
позволяют разобраться, где имеется нормальная ткань и где есть патоло
гия, и тем самым ориентироваться в месте расположения опухоли.

Если опухоль проросла кору мозга, то ее различают по измененной, 
мясисто-красного цвета окраске другой структуры ткани на поверхности 
мозга, богатой сосудистой сетью, или по бесцветной, с однообразной струк
турой капсуле опухоли. При пальпации коры мозга в месте расположе
ния опухоли прощупывается неравномерное уплотнение. Иногда, наобо
рот, под пальцами имеется флюктуация, тогда в этом месте прилежит 
киста. В других случаях при осмотре можно видеть бледные участки моз
га со сглаженными извилинами, мозг имеет восковидную поверхность, он 
здесь отечен, и неглубоко под этим слоем располагается опухолевая ткань. 
В иных наблюдениях видны увеличенные размеры артериальных сосудов, 
которые в необычных местах в области извилин погружаются в глубину 
мозга. Здесь можно ожидать опухоль на несколько большей глубине.

Если осмотр и пальпация мозга оказались недостаточными для уста
новления расположения опухоли, производят пункцию мозга канюлей 
(иногда иглой с мандреном). В этих случаях можно попасть в кистозную 
полость или нащупать плотную ткань опухоли, что разрешает вопрос 
о дальнейших манипуляциях.

Если опухоль внутримозговая, то следующий этап хирургических 
мероприятий — разрез мозговой ткани. Намечают место разреза обычно 
по направлению мозговых извилин, по возможности вблизи предполагае
мой или уже найденной опухоли. Следует избегать разрезов коры в зоне 
важных в физиологическом отношении участков головного мозга в обла
сти центров речи, движений конечностей. В этих случаях подход к опу
холи осуществляют на отдалении, в зоне коры, менее значимой в физиоло
гическом отношении.

Перед тем как делать разрез коры, коагулируют прилежащие к месту 
будущего разреза сосуды. Диатермическим ножом разрезают кору на 
глубину примерно 0,75 см, а дальше шпателями постепенно тупо раздви
гают мозговую ткань, доходя до поверхности опухолевой ткани.

Методы удаления опухоли мозга. Если имеются опухоли менингосо- 
судистого ряда, дермоиды или тератомы, т. е. плотные и хорошо обособ
ленные новообразования, то удаление их производят по типу вылущива
ния. Опухоль прошивают крепкими нитками, берут на лигатуры и подтя
гивают; подходящие к опухоли сосуды клипируют или коагулируют; моз
говую ткань по окружности опухоли обкладывают влажными ватными 
тампонами и шаг за шагом выделяют ее из ложа.

Ангиоретикулома часто содержит кисты, и это облегчает ее удаление.
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Значительно сложнее обстоит дело, когда приходится удалять вну- 
тримозговые опухоли. Сложнее потому, что глиальные опухоли не имеют 
четких границ с мозговой тканью, по консистенции опухоли таковы, что 
прошить и выделять их, как арахноидэндотелиому, обычно не представляет
ся возможным. Поэтому нейроэктодермальные опухоли приходится в боль
шинстве случаев удалять по частям, кускованием.

При мягкой консистенции опухоль удается отсасывать электроотсо
сом, при большей плотности можно подсекать ее косо срезанным и заострен
ным концом отсоса и также отсасывать. Если встречаются опухоли значи
тельной плотности (узловатая форма астроцитом и сарком), их иногда 
удается выделить целиком путем вылущивания. Однако чаще всего при
ходится удалять нейроэктодермальные опухоли с помощью острых ложе
чек, конхотома, широких лапчатых пинцетов, специальных кусачек для 
опухоли. При больших размерах глиальных опухолей можно использо
вать удаление пластами при помощи диатермической петли.

Все перечисленные методы удаления нейроэктодермальных опухолей 
далеко не совершенны и достаточно травматичны.

У детей опухоли в большинстве случаев богаты сосудами, поэтому 
удаление их всегда сопровождается обильной для детского возраста кро- 
вопотерей. Гемостаз у детей требует от хирурга большого терпения и настой
чивости. Тампонаду операционной раны ватными тампонами с теплым 
физиологическим раствором или перекисью водорода приходится приме
нять длительно и повторно. Широко используют растворы тромбина, спе
циальную кровоостанавливающую губку, кровоостанавливающую марлю, 
которые можно оставлять в ране (рассасываются они примерно в течение 
месяца после операции). Гемостаз должен быть всегда тщательным и пол
ным, иначе не избежать послеоперационных осложнений.

При окончании операции в течение 5—10 минут выжидают с тампо
надой операционной раны для проверки надежности гемостаза и только 
после этого послойно зашивают рану, начиная с твердой мозговой оболоч
ки. Кость кладут на место; на мягкие покровы черепа накладывают два 
ряда швов.

Иногда не удается зашить твердую мозговую оболочку в связи с оте
ком мозга, невозможностью удаления опухоли; в таких случаях дефект 
ее закрывают фибриновой пленкой, пленкой Т-5 и другим пластическим 
материалом. В этих же случаях костный лоскут либо удаляют, либо про
изводят частичную резекцию.

При операциях супратенториальных опухолей на 1—2 суток оставля
ют подкожный резиновый дренаж в заднем углу раны.

Паллиативные операции при опухолях мозга могут быть двух родов: 
д е к о м п р е с с и в н а я  т р е п а н а ц и я  и д р е н и р о в а н и е  
ж е л у д о ч к о в о й  с и с т е м ы .

Если опухоль в силу своей локализации или распространенности при 
тяжести соматического состояния ребенка не может быть удалена, произ
водят декомпрессию соответственно месту расположения опухоли. Удаля
ют костный лоскут размером примерно 5 X 6 см и крестообразно вскры
вают твердую мозговую оболочку; при недостаточно определенной локали
зации опухоли производят височную декомпрессию по Кушингу с одной 
или двух сторон (рис. 201).

Если, помимо невозможности удаления опухоли, имеет место окклю- 
зия ликворных путей, производят различные формы паллиативных опе
раций в зависимости от уровня окклюзии: перфорацию передней стенки III 
желудочка по Стуккею или рассечение мозолистого тела по Антону — 
Браману (см. рис. 116, 118) в случаях, если нет опухоли в полости III 
желудочка. В последнее время мы чаще всего прибегаем к установке посто
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янного дренажа в боковой желудочек. Предложено очень много различ
ных способов дренирования, из которых наиболее полноценным является, 
пожалуй, способ Торкильдсена, при котором жидкость из заднего рога 
бокового желудочка отводят в большую цистерну задней черепной ямы.

При тяжелых состояниях детей, особенно дошкольного возраста, 
гидроцефалии больших размеров, дренирование переднего бокового желу
дочка производят по предложенному нами способу (см. рис. 119, 120).

Рис. 201. Декомпрессивная трепанация по Кушингу. Схема разрезов кожи (жирная 
линия) и твердой мозговой оболочки (штриховая) при линейном разрезе (а) и при вы
краивании кожного лоскута (б). Накладывание фрезевого отверстия (в). Выкусывание

кости (г).

Операция абсолютно нетравматична, занимает 15—20 минут и может 
служить первым этапом, как и другие паллиативные операции, к последую
щему радикальному вмешательству (техника операций описана в главе 
«Гидроцефалия»).

Операции при различных локализациях 
супратенториальных опухолей

При локализации опухоли в больших полушариях, как было изложе
но выше, операции обычно сводятся к удалению опухоли. При глиомах, 
особенно с большой зоной распространения, опухоль удаляют в пределах
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дозволенного. При наличии кист оперативное вмешательство сводится 
к опорожнению кисты и удалению опухоли.

При опухолях боковых желудочков (эпендимомах, плексуспапилло- 
мах) подход к переднему рогу осуществляется через лобную долю путем 
рассечения второй лобной извилины, к заднему рогу подходят со стороны 
затылочной доли, к нижнему —■ со стороны височной, а к желудочковому 
треугольнику •— через стык затылочной и височной долей мозга. Ж елу
дочек вскрывают и опорожняют. Опухоль удаляют обычно кускованием. 
Если отверстие Монро блокировано опухолью, то обязательно удаляют 
эту часть опухоли для восстановления ликворциркуляции. По оконча
нии операции полость желудочка тщательно промывают теплым физиоло
гическим раствором. Твердую мозговую оболочку наглухо зашивают. 
Костный лоскут укладывают на месте и фиксируют швами. Послойные швы 
на рану накладывают очень тщательно, во избежание ликвореи.

Опухоли III желудочка у детей не всегда доступны для оперативного 
удаления, поэтому оперативное вмешательство нередко сводится к устра
нению блока ликворных путей с помощью вентрикулостомий.

При коллоидных (что бывает исключительно редко), кистозных, а так
же при обособленных компактных формах опухолей III  желудочка, когда 
тампонируется отверстие Монро, рекомендуется вскрыть и опорожнить 
кисту, выделив и резецировав по возможности стенку ее, и удалить опу
холь в пределах возможного. В этих случаях подход к опухоли осущест
вляется путем вскрытия переднего рога одного из боковых желудочков 
или путем рассечения мозолистого тела.

При направлении роста опухоли III  желудочка в сторону хиазмы 
и зрительных нервов лучше всего удается удалить опухоль доступом по 
Арутюнову (рис. 202).

При опухолях подкорково-стволовых отделов возможности оператив
ного вмешательства еще более ограничены. Производят лишь паллиатив
ные операции с целью разгрузки желудочковой системы, декомпрессив- 
ные трепанации, чаще подвисочные по Кушингу.

При глиомах зрительных нервов, если опухоль находится в пределах 
орбиты, то при помощи орбитотомии или с резекцией латеральной стенки 
орбиты производят перерезку зрительного нерва с сохранением глазного 
яблока. При прорастании опухоли в полость черепа, но без распростра
нения на хиазму доступом по Арутюнову можно произвести перерезку 
зрительного нерва с расширением костного канала.

При распространении опухоли на хиазму зрительных нервов опера
тивное вмешательство по существу нецелесообразно.

При опухолях шишковидной железы применяют надтенториальный 
(по Денди) и подтенториальный (по Пуссепу) подходы.

При первом (по Денди) — производится трепанация в правой темен
но-затылочной области, клипируются вены, впадающие в верхний про
дольный синус, отводится затылочная доля, рассекается валик мозоли
стого тела, после чего становится возможным удаление опухоли.

При втором (по Пуссепу) — после трепанации задней черепной 
ямки с обнажением поперечного синуса перевязывают затылочный и попе
речный синусы и рассекается мозжечковый намет, после чего удается 
подойти к опухоли.

В Институте нейрохирургии имени Н . Н. Бурденко в последние 
годы разрабатываются, уточняются и усовершенствуются детали под
хода и удаления опухоли шишковидной железы надтенториальным 
методом. Часто применяют паллиативные операции, направленные на 
устранение блока ликворных путей, или декомпрессивные трепанации 
с последующей лучевой терапией.
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При краниофарингиомах показания к операции диктуются состоя
нием зрения и выраженностью гидроцефально-окклюзионных явлений.

Х и р у р г и ч е с к о е  л е ч е н и е  краниофарингиом сводится 
к удалению опухоли и к паллиативным операциям.

Рис. 202. Доступ к передней черепной ямке и к хиазмальной области
по Арутюнову.

1 — разрез м ягки х  тканей  по границе волосистой части головы: а — проекция 
кож ного разр еза ; б — саги ттал ьн ая  линия. П оказаны  места образования фрезевых 
отверстий и костного лоскута; 2 — ли н и я разр еза  твердой мозговой оболочки 
(непреры вная линия); з  — опухоль хиазм альной  области, приподнимаю щ ая зри 

тельны е нервы  и хиазму.

Удаление опухоли возможно при эндосупрапараселлярном и эндо- 
супраантеселлярном направлении роста опухоли, когда в клинической 
картине заболевания ведущее место занимает хиазмальный и адипозо- 
генитальный синдром.

Операции с удалением опухоли, опорожнением кист, частичным резе
цированием стенки кисты и т. д. ранее производились хиазмальным и транс
вентрикулярным подходом.

При х и а з м а л ь н о м  п о д х о д е  с резекцией серповидного 
отростка разрез мягких тканей делают по Зуттеру с последующим выпили
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ванием двух костных лоскутов, отворачиваемых в обе стороны от средней 
линии мозга; резекцию серповидного отростка делают как можно ближе 
кпереди, тогда передняя черепная ямка полностью раскрывается, и опу
холь хорошо доступна. Этот так называемый «коронарный» подход дает 
хорошую зрительную ориентацию в операционном поле, но он слишком 
травматичен для детей, особенно раннего возраста.

Т р а н с в е н т р и к у л я р н ы й  п о д х о д  используют при рос
те опухолевых кист в полость III  и боковых желудочков мозга. Перфори
руя стенку переднего рога бокового желудочка, можно проникнуть через 
отверстие Монро и в III желудочек, чтобы опорожнить кисту и частично 
удалить опухоль; радикальное удаление опухоли таким путем затрудни
тельно.

В последние годы в Институте нейрохирургии имени Н. Н. Бурденко 
А. И. Арутюновым применяется м е н е е  т р а в м а т и ч н а я  м е т о 
д и к а  п о д х о д а  к х и а з м а л ь н о й  о б л а с т и  при различ
ных опухолях этой локализации.

Этот доступ со стороны полюса лобной доли обеспечивает возмож
ность достаточно широкого обозрения всей хиазмально-селлярной обла
сти и успешно используется у детей при краниофарингиомах, опухолях
III  желудочка, распространяющихся на область хиазмы зрительных нер
вов, глиомах зрительных нервов ретроорбитального распространения 
и глиомах хиазмы.

Для облегчения доступа к хиазмальной области рекомендуется при
менять мочевину, при наличии водянки выводить ликвор из бокового 
желудочка.

Больного оперируют в положении на спине. Разрез мягких тканей 
делают на границе волосистой части головы. Производят костнопласти
ческую трепанацию справа с образованием костного лоскута на ножке 
височной мышцы. Твердую мозговую оболочку прошивают у орбиталь
ного края двумя провизорными лигатурами, за которые ее подтягивают 
кверху и вскрывают лоскутным или лучше Т-образным разрезом. Лоб
ную долю отводят шпателем, и тогда легко вскрывается хиазмальная 
цистерна, которая обычно бывает переполнена ликвором. После отсасы
вания ликвора хорошо видны образования хиазмальной области и опу
холь. Последняя при доступности может быть удалена в пределах воз
можного (см. рис. 202).

Этим методом в последние 2—3 года нам удавалось довольно ради
кально удалять опухоли, опорожнять кисты с резецированием стенки.

Ретроселлярное направление роста, интимное отношение опухоли 
к артериальной сети виллизиева круга и гипоталамической области, вели
чина и большая зона распространения опухоли с проникновением в под
корковые образования подчас делают невозможным радикальное удале
ние ее; иногда же краниофарингиомы бывают неоперабельными. В этих 
случаях при наличии окклюзионной гидроцефалии с падением остроты 
зрения в результате наступившего блока ликворных путей целесообразно 
производить различного рода п а л л и а т и в н ы е  р а з г р у з о ч 
н ы е  о п е р а ц и и :  рассечение мозолистого тела, вентрикулостомию 
через передний рог бокового желудочка, операцию Торкильдсена. Послед
няя, с нашей точки зрения, наиболее эффективна.

Предпочтительно производить вентрикулоцистерностомию по Тор- 
кильдсену одно- или двустороннюю в зависимости от уровня блока ликвор
ных путей. Если блок на уровне боковых желудочков, производят опера
цию с двух сторон, если блок на уровне III  желудочка и сильвиева водо
провода, то можно произвести одностороннюю вентрикулоцистерностомию 
(техника выполнения описана в главе «Гидроцефалия»),



Разгрузочные операции в ряде наблюдений могут быть первым эта
пом хирургического лечения краниофарингиом. Когда уже сняты гроз
ные явления окклюзионной гидроцефалии, но остаются или прогресси
руют хиазмальные симптомы, следует предпринять операцию с попыткой 
удаления опухоли.

При неоперабельных опухолях, не сопровождающихся окклюзион
ной гидроцефалией, можно рекомендовать декомпрессивную трепанацию 
по Кушингу с одной или двух сторон.

Так как краниофарингиомы у детей в 56—60% содержат кисты неред
ко больших размеров, то операция может ограничиваться опорожнением 
кист. Пункцию кисты следует производить с постепенным опорожнением 
ее содержимого и промыванием полости физиологическим раствором. 
Иногда пункционный метод лечения дополняют декомпрессивной трепа
нацией в височной области для последующего проведения лучевой 
терапии.

В зависимости от состояния гормонального равновесия, помимо обыч
ной подготовки больного к операции, за 2—3 дня до операции рекомен
дуется назначать препараты кортизона в дозировке соответственно возра
сту ребенка и продолжать лечение ими в послеоперационном периоде.

В послеоперационном периоде могут иметь место отек мозга, явления 
диэнцефальной недостаточности с гипертермией, асептический менингит 
от попадания содержимого кист в субарахноидальное пространство.

Послеоперационная летальность при операциях по поводу кранио
фарингиом колеблется, по данным различных авторов, от 21,8 до 42% 
(Cushing, И. С. Бабчин и др.). Летальность, по данным Института нейро
хирургии имени Н. Н. Бурденко, составляет 17,7% в пределах первого 
месяца и 24,7% в течение первого года после операции.

Катамнестические наблюдения со сроком от 5 до 20 лет говорят с несом
ненностью о том, что путем операции все же удается добиться хороших 
результатов.

Операции при субтенториальной локализации опухолей

Хирургическое лечение опухолей задней черепной ямки является 
практически наиболее важным разделом нейроонкологии детского возрас
та. При всех условиях оперативное вмешательство на задней черепной 
ямке наряду с попыткой радикального удаления опухоли должно быть 
направлено на восстановление ликворооттока.

Успех лечения зависит от локализации, морфологической формы опу
холи, ее распространенности и возраста ребенка.

Так как у детей по существу все опухоли задней черепной ямки являют
ся опухолями средней линии, то наилучшим подходом является модифи
цированный способ Нафцигера — Тоуна. Именно этот доступ обеспечи
вает у детей наименьшую травматичность тканей и достаточный простор 
для манипуляций хирурга (рис. 203).

Другими формами подхода — дугообразным по Оливекрона или полу- 
арбалетом по Денди — можно пользоваться у детей в возрасте 13—16 лет, 
когда размеры и формы черепа приближаются к таковым у взрослых.

Операция при удалении опухолей задней черепной ямки складывает
ся из нескольких этапов.

1. Вскрытие задней черепной ямки: а) разрез мягких тканей; б) резек
ция дужки атланта и чешуи затылочной кости.

2. Подход к опухоли и удаление ее: а) вскрытие большой цистерны 
и твердой мозговой оболочки; б) подход к опухоли; в) удаление опухоли.

3. Зашивание раны.
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Операции на задней черепной ямке у детей производят в положении 
на боку, на животе или в положении сидя. В Институте нейрохирургии 
имени Н. Н. Бурденко операции по поводу опухолей задней черепной 
ямки у детей производят в положении больного на боку.

8

Операцию начинают с пункции задних рогов боковых желудочков 
с одной или обеих сторон. После выведения ликвора снижается обычно 
высокое внутричерепное давление, благодаря чему уменьшается крово
точивость мягких тканей, а также выравниваются гемодинамические 
показатели, сдвиги которых часто вызываются вводным наркозом и мест
ной анестезией. Срединный разрез мягких покровов черепа проводят, 
начиная чуть ниже наружной бугристости затылочной кости (protube- 
rantio occipitalis ext.), строго по средней линии, до остистого отростка 
IV —V шейных позвонков. Скальпируют затылочную кость в обе стороны
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от средней линии, производят резекцию дужки атланта и затылочной 
кости до появления нижнего края поперечного синуса. Описанная 
■форма хирургического подхода позволяет у детей достаточно широко 
раскрыть заднюю черепную ямку и оперировать в любом отделе мозжечка. 
Если в связи с формой черепа затруднено раздвигание шейных мышеч
ных слоев, то на 1—1,5 см ниже protuberantio occipitalis ext. производят 
поперечный разрез всей толщи расположенных здесь мышечных слоев 
на 2 см в каждую сторону от средней линии. Это позволяет расширить 
операционную рану.

В затылочной кости, чаще в области большой бугристости у детей 
при опухолях мозжечка нередко имеются довольно широкозияющие веноз-

Рис. 204. Вскрытие твердой мозговой оболочки V-образным
разрезом.

ные эмиссарии. Если имеется полный дефект затылочной кости величиной 
в 3—5 мм и больше, то лучше при разрезе мягких покровов черепа обходить 
эти эмиссарии. При нарушении целости эмиссария гемостаз проводят 
с  помощью воска, пучком кетгута или тампонадой, деревянным шрифтом 
и подшиванием кусочка мышечной ткани в дефект.

Вскрытие твердой мозговой оболочки производят разрезом в форме 
римской цифры V (рис. 204). Нижнюю часть треугольной формы лоскута 
твердой мозговой оболочки прошивают и перевязывают; в лигатуру здесь 
попадает затылочный синус, у детей младшего возраста достигающий 
иногда значительной ширины (0,5 см и больше). Кровотечение из других 
мест разрезанной оболочки останавливают наложением клипс. Дополни
тельные надрезы твердой мозговой оболочки над гемисферами мозжечка 
позволяют при необходимости открыть подход к боковым отделам полу
шарий мозжечка.

После вскрытия твердой мозговой оболочки необходимо обращать 
внимание на положение средней линии, на расположение миндаликов и их 
отношение к затылочному отверстию (один или оба миндалика при опу
холях мозжечка погружаются в это отверстие). Далее проверяют, расши
рен ли поперечник нижнего червя и нет ли избыточного развития сосудов 
вдоль червя мозжечка; осматривают область входа в IV желудочек и уста
навливают, нет ли спаек или опухоли в этой области, какой вид имеет дно
IV желудочка, поступает ли спинномозговая жидкость из сильвиева водо
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провода. Таким путем устанавливают наличие той или другой видимой 
патологии и в сопоставлении с имеющимися клиническими исследования
ми и неврологической симптоматикой делают соответствующие выводы 
и выясняют хирургическую тактику.

Чаще всего приходится рассекать червь, так как в огромном своем 
большинстве опухоли имеют отношение именно к этой анатомической 
области если не полностью, то частично. Реже при ясном главном распо
ложении опухоли в полушарии мозжечка рассекают последнее.

При удалении опухолей из задней черепной ямки всегда к концу 
операции необходимо убедиться в наличии нормального оттока ликвора 
по сильвиеву водопроводу. При удалении опухолей вблизи стволовых 
отделов мозга необходимо тщательно оберегать ствол от травмы или повре- 
ждения сосудов, питающих ствол.

При удалении опухоли из полости IV желудочка мозга ни в коем 
случае не удаляют части опухоли, вырастающие из дна ромбовидной ямки.

По окончании операции твердую мозговую оболочку обычно не заши
вают1, накладывают 3—4 ряда швов на шейные мышцы и кожные покровы. 
Кожные швы снимают на 8—9-е сутки после операции.

При локализации в черве нижний червь обычно расширен, полуша
рия смещены в сторону от средней линии, а при осмотре области отверстия 
Мажанди может быть обнаружена опухоль, выполняющая полость IV же
лудочка. После коагуляции или клипирования сосудов, проходящих 
на границе червя и полушарий мозжечка, рассекают червь и обычно непо
средственно под корой обнаруживают опухоль. При этой локализации чаще 
встречаются медуллобластомы, реже астроцитомы, исходящие из верх
него паруса. Хирургическая тактика может быть различной. В Институте 
нейрохирургии принято радикальное удаление опухоли с восстановле
нием ликворооттока (после удаления опухоли становится видной полость 
расширенного IV желудочка и широкий сильвиев водопровод, откуда 
свободно поступает ликвор). В тех случаях, когда опухоль червя выпол
няет затылочную цистерну и достигает II шейного позвонка с целью 
создания условий для ликворооттока, целесообразно резецировать 
дужку II шейного позвонка. Иногда опухоль достигает очень больших 
размеров, замещает полностью червь, выполняет полость расширенного
IV желудочка, верхним полюсом тампонирует сильвиев водопровод, 
а нижним — опускается до II шейного позвонка. Если опухоль не 
имеет интимного отношения к дну IV желудочка, она может быть уда
лена вся в пределах видимых границ, и тогда создаются все условия 
для свободного ликворооттока. Однако при обширном распространении 
злокачественной опухоли радикальное удаление ее не всегда оправдано 
и не всегда возможно в связи с упорным кровотечением и нарастающим 
отеком мозжечка.

Если при астроцитомах мозжечка объем оперативного вмешатель
ства, а именно радикальное удаление опухоли, не вызывает каких-либо 
возражений в литературе, то при медуллобластомах высказываются раз
личные суждения об объеме оперативного вмешательства. Мы придержи
ваемся максимального удаления опухоли. И. С. Бабчин, Т. А. Хилкова, 
А. Г. Земская и др. считают достаточным производство декомпрессивной 
трепанации с биопсией опухоли. А. П. Ромоданов предлагает ограничить
ся восстановлением ликворооттока, который достигается в большинстве 
случаев после рассечения червя и частичного удаления опухоли преиму
щественно из верхних отделов IV желудочка. Имеются также сторонники

1 В последние 4 года успешно зашивают твердую мозговую оболочку после 
радикального удаления опухоли.
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минимального вмешательства в виде аспирации опухоли иглой через 
фрезевое отверстие в затылочной кости на глубине 7 см (Bailey, Ingraham, 
Pierce, Palmer, Murphy). О преимуществе того или иного объема опера
тивного вмешательства, вероятно, можно судить лишь при сравнении 
ближайших и отдаленных результатов операции.

При опухолях IV желудочка также бывает расширен червь. Могут 
быть раздвинуты в стороны миндалики. Опухоль может выходить из поло
сти IV желудочка и тампонировать отверстие Мажанди, опускаясь иногда 
в большую затылочную цистерну и достигая II — III  шейного позвонка.

Хирургическая тактика сводится к разрезу червя, после чего при
ступают к удалению опухоли, если это возможно. Так как опухоли этой 
локализации исходят из дна IV желудочка (эпенднмомы), возможности 
удаления опухоли ограничены.

Обычно удаляют подвижную часть опухоли, чаще выполняющую 
верхние отделы IV желудочка и тампонирующую сильвиев водопровод, 
так как нижний треугольник IV желудочка часто является исходным 
местом роста опухоли. Реже опухоль исходит из бокового выворота. Уда
ление опухоли IV желудочка требует самого внимательного контроля 
за дыханием, сердечно-сосудистой деятельностью, так как их состояние 
определяет физиологическую дозволенность хирургической тактики.

При опухолях полушарий мозжечка средняя линия обычно смещена 
в сторону, увеличено в объеме одно из полушарий мозжечка и миндалик 
этого полушария опущен ниже края затылочного отверстия, изменен 
рисунок коры, извилины этого полушария сглажены. При пальпации 
может определяться флюктуация или уплотнение. Производят пункцию 
полушария мозжечка канюлей. После опорожнения кисты производят 
разрез коры мозжечка и приступают к удалению опухоли. Объем опера
тивного вмешательства во многом зависит от характера опухоли. При 
кистозной или компактной астроцитоме, ангиоретикуломе, располагаю
щейся в полушарии и черве мозжечка, возможно их радикальное удале
ние. При узловой форме саркомы выделение ее из окружающих тканей 
не сложно. Саркомы мягкой консистенции с участками распада удаляются 
кускованием, как и все опухоли.

При опухолях варолиева моста и продолговатого мозга оперативное 
вмешательство сводится к декомпрессивной трепанации задней черепной 
ямки для проведения в последующем лучевой терапии.

В литературе имеются указания на то, что повторные операции иногда 
ведут к озлокачествлению опухоли. Однако это имеет место в редких слу
чаях и не удерживает нас от вторичной операции при продолженном 
росте опухоли. При ряде повторных оперативных вмешательств насту
пало полное выздоровление (эти больные наблюдались от 10 до 25 лет).

Здесь следует отметить один интересный факт. Как известно, астро
цитомы примерно в 50% растут с формированием кист. При повторных 
операциях нередко можно убедиться в том, что эти кисты играют уже 
первенствующую роль в клинической картине продолженного роста, а от 
опухолевой ткани по существу остаются ничтожные островки. Происходит 
как бы своеобразный аутолиз опухоли. Другими словами, тканевый обмен 
в опухоли настолько уже нарушен, что происходит распад этой ткани 
и превращение компактной массы опухоли в жидкое содержимое. Конеч
но, проведенная ранее операция сыграла определенную роль в изменении 
питания опухоли и ее жизнеспособности. Тщательно выполненный при 
операции гемостаз имеет в этом отношении также определенное значение. 
Поэтому, например, при операциях на задней черепной ямке мы рекомен
дуем клипировать a. cerebelli inferior, posterior, когда видим, что пита
ние опухоли связано с указанным сосудом. Вместе с тем необходимо коагу
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лировать и венозные сосуды, чтобы прервать пути оттока крови от опухоли 
и тем самым создать наиболее благоприятные условия для некроза опу
холевой ткани. Конечно, в этом процессе играют роль и наступающие 
изменения обмена веществ в растущем организме, очевидно, не всегда 
благоприятно влияющие на рост опухоли. У нас имеются наблюдения,, 
что лучшие результаты после повторных операций удаления опухоли 
имели место тогда, когда операция производилась в переходном возрасте- 
(от 12 до 15 лет). Очевидно, включение в гормональный обмен половых 
желез, щитовидной железы, гипофиза создавало неблагоприятные условия 
для продолжения роста опухоли.

Послеоперационные осложнения. Из основных осложнений послеопе
рационного периода при удалении опухолей головного мозга у детей сле
дует прежде всего отметить послеоперационные кровотечения. Раньше 
мы их очень боялись, но при современных методах гемостаза они наблю
даются очень редко, так же редко имеют место и гематомы. Почти каждую- 
операцию на головном мозгу сопровождает послеоперационный отек моз
га, тяжело протекающий в течение первых 4—6 дней. При отеке мозга 
назначают повторные пункции вентрикулярные или люмбальные и уси
ленную разнообразную дегидратационную терапию. Иногда при очень бур
но протекающем отеке мозга приходится ставить на 4—5 дней длитель
ный желудочковый дренаж. Неприятным осложнением является ликво- 
рея, т. е. просачивание ликвора через щели операционной раны, чаще после- 
операции на задней черепной ямке. К сожалению, тщательность послой
ного зашивания операционной раны не всегда гарантирует от этого ослож
нения. Большая водянка у детей с опухолями задней черепной ямки, 
гиперсекреция ликвора после операции, а иногда и вспышки дремлющей 
инфекции в ране способствуют наступлению ликвореи. Борьбу с ней 
необходимо проводить очень упорную: дегидратация, повторные пункцииг 
дополнительные швы на рану и противовоспалительная терапия.

На осложнениях, связанных с инфицированием операционной раны, 
мы не останавливаемся. Они могут быть при операциях на центральной 
нервной системе, так же как и при операциях на любых других органах 
и тканях. Правда, эта опасность при мозговых операциях реальна еще- 
и потому, что они продолжаются длительно. Однако вторичная инфекция 
в операционной ране, особенно в последние годы, при наличии огромного 
арсенала антибиотиков не страшна, так как с их помощью может быть 
быстро и успешно ликвидирована.

В настоящее время не наблюдаются тяжелые формы послеопера
ционных менингитов, которые были раньше.

После операций по поводу холестеатом головного мозга, кист, астро
цитом и краниофарингиом иногда приходится наблюдать в течение- 
нескольких дней явления асептического менингита с подъемом темпера
туры до 39—40°. Эти явления проходят после повторных люмбальных 
пункций, назначения пирамидона, димедрола и других средств.

*Ф *
Нами был проведен анализ хирургического лечения детей с нейро

эктодермальными опухолями за 10 лет — с 1956 по 1965 г. (В. И. Ростоц
кая, С. И. Нерсесянц, Т. Г. Мареева, М. Я. Моцная,' А. А. Артарян, 
С. И. Салазкина и др.).

За этот период было оперировано 918 детей в возрасте от 10 месяцев 
до 16 лет. Наибольшее количество детей было в возрасте от 3 до 12 лет.
У 70% детей опухоли были субтенториальной локализации. При этом 
превалировали большие опухоли, располагавшиеся в области червя 
и IV желудочка и распространявшиеся в обе гемисферы мозжечка.
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У 30% детей опухоли локализовались супратенториально, причем 
в основном в области больших полушарий.

Доброкачественные опухоли наблюдались у 61 % детей. Среди этих 
опухолей преобладали астроцитомы (401) и эпенднмомы (64). Злокачест
венные опухоли имелись у 21,5% детей. Большинство злокачественных 
опухолей составляли медуллобластомы (у 118 детей) и эпендимобластомы 
(у 41 ребенка). При анализе характера оперативных вмешательств обра
щает на себя внимание то, что значительно увеличился процент радикаль
ного удаления опухоли. Если, по данным А. А. Арендта и С. И. Нерсесянц 
(1959), радикальные операции у детей с нейроэктодермальными опухоля
ми составили 10%, то за рассматриваемое нами десятилетие этот процент 
возрос до 42,5. Еще более демонстративно увеличение числа радикальных 
операций за последние 5 лет (1961—1965), которое достигло 52% (радикаль
ное удаление опухоли произведено у 252 больных из 473 оперированных).

Следует подчеркнуть, что радикализм оперативных вмешательств 
возрос и в отношении детей раннего возраста (до 3 лет). Вместо двух
этапных операций, применявшихся ранее, в последние годы у детей 
этого возраста мы производим одномоментное радикальное удаление 
опухоли с благоприятным исходом. Это позволяет считать несостоятель
ным тот пессимизм, который существовал в отношении хирургического 
лечения опухолей, особенно глиом, раннего детского возраста.

На фоне очевидного повышения хирургической активности при ней
роэктодермальных опухолях у детей за последние 5 лет количество леталь
ных исходов после операции уменьшилось. Увеличение количества ради
кальных операций при нейроэктодермальных опухолях и уменьшение 
послеоперационной летальности можно объяснить совокупностью ряда 
факторов, способствующих совершенствованию нейрохирургии вообще 
и детской нейрохирургии в частности. К ним относятся успешное внедрение 
в практику достижений анестезиологии и реаниматологии, значительное 
улучшение техники и методики операции. Таким образом, при нейро
эктодермальных опухолях в детском возрасте мы считаем вполне обосно
ванным стремление к радикальному удалению опухоли.

Отказ от радикального удаления опухоли и установление противопо
казаний к операции должны быть тщательно обоснованы комплексным 
клиническим обследованием. При злокачественном характере удаленной 
опухоли должна быть проведена лучевая терапия. Если радикальное 
удаление опухоли невозможно, то целесообразно частичное ее удаление 
либо производство паллиативных операций с целью уменьшения гипертен
зии и восстановления ликворооттока. Кроме того, следует по возможности 
создать неблагоприятные условия для дальнейшего развития опухоли 
с помощью клипирования сосудов, участвующих в кровоснабжении ее. 
Это наше мнение обосновано на результатах клипирования нижней задней 
мозжечковой артерии при опухолях мозжечка и IV желудочка у 50 детей. 
Так, в ряде случаев при повторных операциях после ранее произведен
ного клипирования мы определяли уменьшение объема опухоли, иногда 
кистозное перерождение ее. В отдельных наблюдениях с частичным уда
лением опухоли и одновременным клипированием основного ствола или 
магистральных сосудов нижней задней мозжечковой артерии наблюдался 
хороший эффект в смысле как отсутствия симптомов продолженного роста 
доброкачественных опухолей, так и уменьшение объема опухоли. При 
злокачественных опухолях клипирование сосуда, питающего опухоль, 
мы сочетали с последующей гамматерапией.

При опухолях продолговатого мозга и варолиева моста наиболее 
эффективным методом лечения, по нашим данным, является производство 
декомпрессивной трепанации задней черепной ямки со вскрытием твердой
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мозговой оболочки и последующим проведением лучевой терапии. Так, 
из 72 больных с опухолью ствола мозга, оперированных нами за 10 лет, 
было выписано 53 больных, из них 37 со значительным регрессом симп
томов поражения варолиева моста и продолговатого мозга; умерло 19. 
Отсутствие эффекта от комбинированного лечения, а иногда и ухудшение 
состояния отмечалось лишь у больных с распространенным поражением 
опухолью ствола мозга.

При неоперабельных опухолях III  желудочка, области среднего 
мозга, задней черепной ямки, протекающих с синдромом окклюзии, 
наиболее эффективным методом лечения являются паллиативные опера
ции на ликворной системе. Из 139 оперированных больных 103 были 
выписаны, из них 77 с улучшением и регрессом явлений окклюзии. Скон
чалось 36 больных в сроки до 1 месяца после операции. Максимальный 
срок наблюдения за больными после этих операций — 12 лет.

Паллиативные операции при неоперабельных опухолях остаются 
одним из существенных методов лечения, способствующих продлению 
жизни больных и проведению комбинированной терапии.
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ГЛАВА XII 

Опухоли спинного мозга

Общие сведения
Опухоли спинного мозга у детей встречаются реже, чем опухоли голов

ного мозга, и значительно реже, чем опухоли спинного мозга у взрослых, и со
ставляют, по данным различных авторов, в среднем от 6,4 до 7,3% всех опу
холей спинного мозга.

Hamby до 1944 г. собрал в литературе 214 случаев опухолей спинного 
мозга у детей. Ingraham и Matson с 1939 по 1954 г. наблюдали 63 случая опухо
лей спинного мозга в детском возрасте. Granta и Austina из 409 опухолей спин
ного мозга 30 обнаружили у детей (7,3%). По данным N ittnera, из 250 опухолей 
спинного мозга на детский возраст приходилось 38 (15%). H aft, Ranscheff и Car
ter сообщили о 30 случаях, a Arseni и Samitka — 12 случаях опухолей спин
ного мозга у детей.

В Институте нейрохирургии имени Н. Н. Бурденко за период с 1929 по 
1959 г. из 1085 опухолей спинного мозга у 69 (6,4%) были у детей в возрасте от 
9 месяцев до 16 лет. Из них у 40 детей были экстрамедуллярные (19 экстра- 
и 21 субдуральной локализации) и у 29 — интрамедуллярные опухоли.

Согласно данным Sviena, Thelena и K eitha (80%) и данным Института 
нейрохирургии имени Н. Н. Бурденко (90%), опухоли спинного мозга наблю
дались преимущественно у детей школьного возраста, чаще у мальчиков.

Опухоли спинного мозга располагаются в грудном отделе и несколько 
реже, но почти с одинаковой частотой в шейном и пояснично-крестцовом отде
лах спинного мозга (Grant, Austin, Ingraham и др.) (табл. 9).

ТАБЛИЦА 9
Распределение опухолей по длиннику позвоночного канала

Отдел позвоночника Ingraham G rant,
A ustin

Институт 
нейрохирур
гии имени 

Н. Н. Бур
денко

число случаев

Ш ей п ы й ............................. 15 8 18
Шейно-грудной . . . . 2 — 4
Грудной ............................. 18 14 26
Грудо-поясничный . . . 6 — 4
П оясничны й..................... 16 5 12
Пояснично-крестцовый 4 3 5
К р е с т ц о в ы й .................... 2

"

В с е г о  . . . 63 30 69
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Отношение опухолей к поперечнику спинного мозга и к твердой мозговой
оболочке

Т А БЛ И Ц А  10

Авторы
Число

наблюде
ний

Экстрамедулл*

экстраду-
ральные

1рные опухоли

субдураль
ные

Иптрамедул-
лярные
опухоли

Grant, A u s t i n ......................................... 27 9 12 6
Ingraham , M a ts o n ................................. 48 8 29 и
N i t t n e r ..................................................... 29 8 10 11
Svien, Thelen, K e i t h ......................... 34 9 12 13
Г. П. К орнянский ................................. 53 И 26 16
Институт н е й р о х и р у р г и и ................ 69 19 21 29

В с е г о  . .  . 260 64 110 86

На более значительную протяженность интрамедуллярных опухолей 
нику спинного мозга по сравнению с экстрамедуллярными указывают В. А. 
ский, Я. М. Павлонский, Б. Е. Серебряник, Hamby, Elsberg и др.

Интрамедуллярные новообразования в среднем прости
раются на 6—9 и более сегментов спинного мозга (рис. 205).

У детей, так же как и у взрослых, экстрамедуллярные 
опухоли встречаются чаще интрамедуллярных, а среди экст- 
рамедуллярных новообразований субдуральные преобладают 
над экстрадуральными (табл. 10).

Экстрамедуллярные опухоли чаще прилежат к задней 
и заднебоковой поверхности спинного мозга. Так, поданным 
Elsberga, в 60% случаев опухоли располагались на задней 
и заднебоковой поверхности спинного мозга, а в 40% — на 
передней или переднебоковой.

ТАБЛИЦА 11

Распределение опухолей по гистологической 
структуре

по длин- 
Николь-

Гистологическая структура опухолей
Число

наблюде
ний

Невриномы ............................................. И
А рахноидэндотелиомы........................ 4
А ст р о ц и т о м ы ......................................... 5
Эпендимомы............................................. 3
Гигантоклеточные опухоли . . . . 3
Дермоиды ................................................. 5
Эпидермоиды ......................................... 3
Х олестеатом ы ......................................... 3
Л и п о м ы ..................................................... 2
Саркомы ................................................. 7
Прочие опухоли ..................................... 7

В с е г о  . . . 53

Рис.  205.  П ротяжен
ность интрамедулляр
ных опухолей по 
длиннику позвоноч

ного канала.

Гистологическая структура опухолей спинного мозга у детей разнообразна. 
Среди доброкачественных опухолей часто встречаются невриномы, арахноидэндоте- 
лиомы, гетеротопические врожденные новообразования, а среди злокачественных — 
саркомы (табл. 11).
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КЛИНИКА

Продолжительность заболевания от появления первых симптомов до 
поступления в лечебное учреждение при зкстрадуральном расположении 
опухоли обычно бывает меньше, чем при субдуральной локализации.

При экстрадуральных невриномах продолжительность болезни около 
7 месяцев, а при субдуральных — 11/ 2 года, при экстрадуральных сарко
мах — 4V 2 месяца, а при субдуральных — 6 месяцев, при неосложненных 
гетеротопических опухолях — в среднем около 2V2 лет.

Нередко заболевание длительное время протекает бессимптомно, что 
объясняется большими компенсаторными возможностями спинного мозга, 
энергией роста опухоли, локализацией по отношению к длиннику и к 
поперечнику мозга.

Неосложненные доброкачественные каудальные опухоли отличаются 
наиболее длительным латентным периодом в силу медленного роста ново
образований и большой вместимости люмбального сака, в ликворе которо
го легко смещаются в любом направлении корешки конского хвоста.

Доброкачественные мягкие интрамедуллярные опухоли (эпенднмомы, 
астроцитомы и др.) обычно длительно протекают латентно. В связи с сво
им медленным экспансивным ростом они сначала раздвигают проводники 
спинного мозга и, нежно сдавливая их, долго не вызывают явлений ирри
тации и выпадений. Обычно усиленный рост опухоли обусловливается 
патофизиологическими сдвигами в организме вследствие различных экзо
генных и эндогенных факторов, из которых чаще всего констатируется 
механическая травма и инфекция.

В клинической картине заболевания наиболее ранним является боле
вой синдром.

По мере увеличивающегося сдавления спинного мозга опухолью 
постепенно нарастают основные слагаемые компрессионного симптомо- 
комплекса — нарушения двигательных, чувствительных, тазовых, веге
тативных и трофических функций.

Клиника экстрамедуллярных опухолей. Б о л е в о й  с и н д р о м  
при экстрамедуллярных опухолях спинного мозга складывается из кореш
ковых, проводниковых, оболочечных болей и болей в позвоночнике. Экстра- 
медуллярные опухоли клинически чаще всего проявляются корешковыми 
болями, интенсивность которых постепенно усиливается. В большинстве 
случаев корешковые боли беспокоят детей на всем протяжении заболева
ния, обычно на уровне поражения спинного мозга и поэтому являются важ
ным локальным симптомом. В процессе болезни они могут на время исче
зать и вновь появляться на прежнем или новом месте, меняя свой характер 
и интенсивность. Довольно часто, начавшись на одной стороне, переходят 
на другую сторону и становятся двусторонними.

При локализации опухолей в шейном и особенно в пояснично-крест
цовом отделах корешковые боли бывают наиболее интенсивными и распро
страняются вдоль верхних и нижних конечностей.

При локализации опухолей в грудном отделе наблюдаются полуопоя- 
сывающие или опоясывающие боли на уровне грудной клетки и живота.

При небольших доброкачественных опухолях (невриномы, арахноид
эндотелиомы и др.), прилежащих к веществу спинного мозга, корешко
вые боли обычно не изменяют свою локализацию, являясь диагности
ческим признаком уровня и часто стороны поражения. Злокачественные 
экстрамедуллярные опухоли обычно протекают с резчайшими болями.

Локализацию болей у маленьких детей распознать очень трудно, а в 
ряде случаев вообще невозможно, так как маленькие пациенты часто дают 
сбивчивые ответы или неправильно указывают место болей. Дети часто
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не помнят о корешковых болях, если 
последние были непродолжительны
ми и прекратились или сгладились.
Упорные расспросы и наблюдение 
за поведением больных детей часто 
помогают решить эту задачу. Иногда 
корешково-оболочечные боли в ран
ней стадии заболевания квалифици
руются врачами как висцеральные, 
миозитические или радикулиты и 
плекситы, в соответствии с чем не
редко проводят бесполезное лечение.
В некоторых случаях корешковые 
боли на уровне живота принимают 
за аппендикулярные (Siwe).

Спонтанные боли в позвоночнике 
констатируются чаще всего при 
каудальных и реже при шейных 
опухолях.

Симптом « о с т и с т о г о  о т- 
р о с т к  а» у детей вследствие зна
чительного истончения и податливо
сти дужек позвонков в области 
поражения встречается несколько 
чаще при экстрадуральных, чем при
субдуральных опухолях, особенно располагающихся по задней полу
окружности спинного мозга и на уровне конского хвоста.

Симптом корешковых болей «п о л о ж е н и я» чаще всего наблюдает
ся при субдуральных экстрамедуллярных опухолях, особенно при их 
локализации на уровне нижних отделов спинного мозга и конского хвоста.

Симптом « л и к в о р н о г о  т о  л ч к а» и феномен «в к л и н и- 
в а н и я» встречаются обычно в ранней стадии заболевания, при легко под
вижных экстрамедуллярных опухолях, особенно при невриномах.

Симптом «ликворного толчка» в сочетании с симптомом корешковых 
болей «положения» или с синдромом «вклинивания» указывает с большим 
вероятием на субдуральную экстрамедуллярную опухоль.

Упорные боли, усиливающиеся при малейшем движении поражен
ного отдела позвоночника, рано приводят к рефлекторной фиксации его 
в таком положении, в котором боли уменьшаются или исчезают. Эти вынуж
денные патологические искривления, появившись на высоте корешковых 
болей у детей, в дальнейшем закрепляются.

В зависимости от отношения опухоли к поверхности спинного мозга 
чаще всего наблюдается определенная форма защитного искривления. 
Например, при опухолях боковой поверхности — сколиоз, направленный 
вогнутостью в сторону новообразования, а при дорсальной локализа
ции — усиленный лордоз или сглаженность грудного кифоза. Наличие 
этого признака в корешковой стадии заболевания должно наводить на 
мысль об опухолевой природе страдания (рис. 206).

Из-за резких корешково-оболочечных болей у детей с каудальными 
опухолями довольно часто наблюдается «утиная» походка с вращением 
таза вокруг оси позвоночника, которая способствует сохранению фиксиро
ванного положения позвоночника и уменьшению натяжения корешков 
при движениях в нижних конечностях. Усиление корешковых болей при 
натуживании может приводить (особенно при каудальных опухолях) 
к рефлекторным запорам, не связанным с проводниковыми нарушениями.

Рис.  206.  Фиксированная поза всего 
туловища у ребенка с опухолью кон
ского хвоста. Чтобы взять игрушку 
с пола, фиксируя позвоночник, ребенок 

сгибает ноги во всех суставах.
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При развившейся задержке мочеиспускания резкое усиление корешковых 
болей при натуживании не только приводит к запорам защитного характе
ра, но и обусловливает неполное опорожнение мочевого пузыря.

Различного характера проводниковые боли и парестезии в виде чув
ства холода, жжения, стягивания, онемения, покалывания, чувства 
пробегания мурашек и т. п., предшествующие корешковым болям или 
совпадающие с ними, у детей младшего возраста выявляются редко. Это 
объясняется тем, что проводниковые боли менее интенсивны, не длительны, 
быстро забываются больными или стушевываются на фоне выраженных 
корешковых болей.

Д в и г а т е л ь н ы е ,  ч у в с т в и т е л ь н ы е ,  т а з о в ы е ,  в е 
г е т а т и в н ы е  и т р о ф и ч е с к и е  р а с с т р о й с т в а  выяв
ляются на фоне болевого синдрома и, как правило, развиваются по дис
тальному типу.

В начале заболевания граница расстройств чувствительности обычно 
находится намного ниже уровня расположения опухоли, по мере усиле
ния компрессии она постепенно перемещается в проксимальном направле
нии и достигает сегмента, непосредственно пораженного новообразовани
ем. Медленно растущие доброкачественные опухоли обычно сопровож
даются спастическими парезами и параличами. При злокачественных 
опухолях явления выпадения развиваются в короткие сроки.

Синдром Броун-Секара у детей, особенно маленьких, обнаружи
вается редко. Это объясняется его кратковременностью, неясной выражен
ностью и трудностью выявления или тем, что больных обследуют в более 
поздней стадии заболевания, когда уже развились двусторонние двига
тельные и чувствительные нарушения.

При компрессии шейного отдела спинного мозга в процесс вовле
каются руки и ноги. При воздействии опухоли на IV шейный сегмент 
и корешки грудобрюшного нерва выявляются одышка, затруднения при 
чиханье и кашле. При двустороннем поражении С4 сегмента наступает 
паралич диафрагмы. При расположении опухоли на уровне С5 — С8 сег
ментов развиваются атрофические параличи верхних и спастические пара
личи нижних конечностей. При поражении Cg — Di сегментов наблю
дается синдром Горнера — Клода Бернара.

При поражении опухолью шейного утолщения на верхних конечно
стях констатируются расстройства чувствительности по сегментарному 
типу, а на туловище и ногах — по проводниковому типу. Двигательные 
расстройства при опухолях грудного отдела обычно наблюдаются на ниж
них конечностях, а чувствительность нарушается на туловище и ногах. 
При локализации опухоли в области D7_8 сегментов и выше все брюш
ные рефлексы отсутствуют. При локализации ее в области D9_10 сегментов 
вызываются верхние брюшные и выпадают средние и нижние брюшные. 
Угасают нижние брюшные рефлексы и остаются сохранными верхние 
и средние брюшные при расположении опухоли на уровне D11_12 сегментов.

При наличии новообразований на уровне поясничного утолщения, 
эпиконуса и конуса спинного мозга развиваются параличи нижних конеч
ностей, которые могут быть спастическими, вялыми или смешанными 
вследствие одновременного сдавления корешков и вещества мозга. Чув
ствительные расстройства могут быть симметричными и асимметричными, 
чаще всего они наблюдаются в ягодичной области и промежности в виде 
«седла», «трусов», а также в виде продольных полос на нижних конеч
ностях.

В начальных стадиях поражения конуса (S3 — S5 и копчикового сег
мента) двигательные расстройства отсутствуют, постепенно развиваются 
симметричные нарушения чувствительности иногда с характером диссо
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циации в ягодично-ано-генитальной области, сочетающиеся с параличом 
сфинктеров. Все сухожильные рефлексы в начале заболевания остаются 
сохранными.

При дальнейшем росте опухоли и сдавлении увеличенным попереч
ником конуса окружающих его корешков L3 — S5 возникают вялые пара
личи ног с чувствительными расстройствами и выпадением коленных 
и ахилловых рефлексов.

При опухолях конского хвоста парезы нижних конечностей разви
ваются поздно, обычно имеют периферический тип и часто бывают изби
рательными и асимметричными вследствие того, что поражается масса 
корешков не одинаково. Мышечная слабость обычно наиболее выражена 
в дистальных отделах ног. Могут наблюдаться монопарезы с преобладани
ем слабости в стопах. При парезе тыльных сгибателей стоп обычно 
наблюдается «петушиная» походка (степаж), так как из-за свисания стоп 
дети вынуждены при ходьбе поднимать ноги выше обычного, чтобы не 
задевать носком пол, и ставить их на пятку, прихлопывая при этом паре- 
тической стопой. Иногда при парезе стоп дети перестают самостоятельно 
ходить не из-за глубины пареза, а в связи с резким усилением корешко
вых болей.

Довольно рано появляются атрофии мускулатуры нижних конечно
стей, нередко задолго до появления мышечной слабости в ногах; они быва
ют избирательными или диффузными. Чувствительные расстройства на 
нижних конечностях чаще бывают асимметричными и наиболее выражены 
в крестцовых сегментах. Сухожильные рефлексы на нижних конечностях 
обычно бывают неравномерно снижены или не вызываются. Симптом 
Бабинского, как правило, не вызывается. При новообразованиях конско
го хвоста, в противоположность опухолям, поражающим верхние этажи 
спинного мозга, обычно наблюдаются выраженные нарушения тазовых 
функций в виде задержки или недержания мочи и кала.

Неврологическое обследование детей, особенно маленьких, а также 
собирание у них анамнеза сопряжены с большими трудностями. У малень
ких детей выявление чувствительных расстройств, особенно их верхней 
границы, значительно затруднено. У них возможно лишь ориентировоч
ное, грубое определение протопатической чувствительности по двигатель
ному беспокойству, мимике и плачу в ответ на болевые раздражения. 
На теплое и холодное обычно реакции нет. Немалые трудности представ
ляет выявление тазовых расстройств, особенно у парализованных детей 
первых лет жизни.

При экстрамедуллярных опухолях трофические расстройства обычно 
сочетаются с сосудистыми и секреторными нарушениями и выражаются 
чаще всего в сухости или влажности кожи на нижних конечностях, ее 
шелушении, цианотичности и похолодании, в обеднении подкожного 
жира, изменении и ломкости ногтей на фоне мышечного похудания.

При доброкачественных небольших экстрамедуллярных опухолях 
верхних отделов спинного мозга трофические и вегетативные расстрой
ства чаще бывают не грубо выражены. Ярко выраженные расстройства 
трофики, сопровождающиеся обширными пролежнями, почти как правило, 
наблюдаются при больших опухолях нижних отделов спинного мозга 
и конского хвоста, особенно злокачественной природы.

Клиника интрамедуллярных опухолей. В неврологической картине 
интрамедуллярных опухолей, так же как и при экстрамедуллярных ново
образованиях, различают три последовательные стадии: стадию раздра
жения, стадию выпадения и стадию тазовых нарушений.

Строго отграничить эти стадии не всегда возможно, так как в боль
шинстве случаев они наслаиваются одна на другую.
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Б о л е в о й  с и н д р о м .  Корешковые боли при интрамедулляр
ных опухолях обычно бывают двусторонними, симметричными и ирради- 
ируют на более значительную часть поверхности тела, чем при экстраме
дуллярных новообразованиях.

Диффузность корешковых болей при интрамедуллярных опухолях 
объясняется вовлечением в процесс многих сегментов спинного мозга, 
а их двусторонность — симметричным ростом новообразований по отно
шению к правой и левой половине спинного мозга и одновременным воз
действием на противоположные задние рога и корешки. Односторонний 
характер болей объясняется гомолатеральным поражением опухолью зад
них рогов и корешков.

По тенденции распространения корешковых болей можно клинически 
определить направление роста опухоли по длиннику спинного мозга.

Интрамедуллярные опухоли сопровождаются о б о л о ч е ч н ы м и  
ф е н о м е н а м и  в виде ригидности мышц затылка, двусторонних сим
птомов Кернига, Ласега, Брудзинского. Резко выраженная ригидность 
мышц затылка, усиленный шейный лордоз или кривошея преимуществен
но наблюдаются при высоко расположенных шейных опухолях; при пояс
ничном или пояснично-крестцовом расположении опухолей, как правило, 
на первый план выступают менингеальные симптомы на нижних конеч
ностях.

Из-за резких корешково-оболочечных болей дети становятся мало
подвижными. У них очень рано выявляются и в дальнейшем закрепляются 
различные защитные искривления позвоночника. При опухолях шейного 
отдела чаще всего наблюдаются кривошея, усиление или сглаженность 
шейного лордоза, сутуловатость, при опухолях грудного отдела — кифо- 
сколиоз, сглаженность или усиление грудного кифоза. Усиление или 
сглаженность поясничного лордоза и кифосколиоз грудо-поясничного 
отдела позвоночника обычно наблюдаются при пояснично-крестцовых 
опухолях и опухолях конского хвоста.

Спонтанные б о л и  в позвоночнике чаще наблюдаются при опу
холях большой протяженности, быстро растущих злокачественных новооб
разованиях и при локализации опухолей на уровне конского хвоста. При 
поколачивании обычно выявляется болезненность нескольких (3—4 и бо
лее) остистых отростков на уровне поражения. Болезненность их усили
вается в зависимости от изменения вынужденного положения позвоноч
ника. Так, например, при кривошее приведение головы в нормальное 
положение усиливает боли при перкуссии остистых отростков шейных 
позвонков.

Искусственное уменьшение выраженного поясничного лордоза при 
каудальной опухоли путем подкладывания валика под живот также уси
ливает боли при перкуссии остистых отростков поясничных позвонков.

Положительный симптом « о с т и с т ы х  о т р о с т к о в »  отмечается 
у большинства больных. При интрамедуллярных новообразованиях паре
стезии могут появляться на фоне уже имеющихся корешковых болёй вслед
ствие легкого сдавления чувствительных проводников и задних рогов 
новых сегментов, смежных с ранее пораженными. Поэтому парестезии 
могут обнаруживаться выше зоны корешковых болей при росте опухоли 
в проксимальном направлении или ниже распространения корешковых 
болей при росте новообразования в дистальном направлении.

Проводниковые боли в связи с одновременным воздействием интра- 
медуллярной опухоли на спино-таламические пучки, задние рога и кореш
ки нередко комбинируются с корешковыми болями.

Для краниоспинальных опухолей характерно сочетание симптомов 
задней черепной ямки с спинномозговыми. Ранним и постоянным симпто
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мом являются вынужденное фиксированное положение головы, мозжечко
вые и стволовые симптомы. Часто стволовые явления с заинтересован
ностью V — X II пар черепномозговых нервов сочетаются с гипертен- 
зионно-гидродефальными симптомами: резкими приступообразными 
головными болями со рвотой, брадикардией и застойными сосками.

Д в и г а т е л ь н ы е ,  ч у в с т в и т е л ь н ы е ,  т а з о в ы е ,  в е 
г е т а т и в н ы е  и т р о ф и ч е с к и е  р а с с т р о й с т в а  появля
ются и нарастают на фоне признаков раздражения. Наряду с симптомами 
ирритации в чувствительной сфере нередко отмечается раздражение мотор
ных клеток передних рогов и их отростков, вследствие чего наблюдаются 
фибриллярные или фасцикулярные подергивания в мышцах, иннервируе
мых пораженными сегментами. Эти явления могут наблюдаться не только 
в начале заболевания, но и в уже атрофичных и глубоко паретичных 
мышцах.

В большинстве случаев вслед за появлением корешковых болей выяв
ляется постепенно нарастающая слабость в конечностях. У детей с добро
качественными интрамедуллярными опухолями (астроцитомы, эпендимо- 
мы и др.) парезы в конечностях обычно развиваются медленно, у них рано 
обнаруживаются диффузные атрофии мышц конечностей, которые нередко 
предшествуют парезу. При злокачественных опухолях параличи разви
ваются быстро и обычно имеют вялый характер. Нередко отмечается волно
образное течение парезов, в ряде случаев наблюдается быстрое инсульто
образное появление паралича в конечностях, который затем постепенно 
переходит в парез. Или же отмечается колебание степени пареза.

Волнообразное течение параличей можно объяснить кистообразова- 
нием в опухоли, дисгемическими нарушениями и отеком спинного мозга 
в области поражения.

Синдром Броун-Секара при интрамедуллярных опухолях у детей 
обнаруживается редко.

Вслед за появлением двигательных расстройств выступают чувстви
тельные нарушения, которые носят сегментарный характер и часто соче
таются с проводниковыми чувствительными нарушениями, с тенденцией 
прояснения чувствительности в дистальных отделах тела, особенно на 
нижних конечностях, и в последних сакральных сегментах.

Верхняя граница чувствительных расстройств при интрамедуллярных 
новообразованиях уже в начале заболевания очень часто находится вбли
зи или может соответствовать уровню поражения. Пояс анестезии распо
лагается также проксимально, вблизи или на уровне процесса.

При медленно растущих интрамедуллярных опухолях зона анестезии 
обычно сменяется гипестезией, постепенно уменьшающейся в каудальном 
направлении. В некоторых случаях зоны анестезии могут чередоваться 
с зонами гипестезии, гиперестезии или с участками прояснения чувстви
тельности. Такие изменения чувствительности могут наблюдаться при 
росте опухоли в виде отдельных внутримозговых узлов, связанных между 
собой тонкими перешейками различной длины.

В зависимости от причудливости формы растущей опухоли возможны 
различные нюансы чувствительных расстройств, однако выявить их у де
тей, особенно у маленьких, не всегда удается.

Диссоциированный тип расстройств чувствительности, столь характер
ный для интрамедуллярных опухолей вообще, у детей, особенно дошколь
ного возраста, обнаруживается редко.

При злокачественных глиомах чаще всего выявляются выраженные 
проводниковые нарушения всех видов чувствительности с четкой верх
ней границей, обычно соответствующей уровню поражения. Сегментарные 
расстройства чувствительности, как правило, отсутствуют.
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При интрамедуллярных опухолях после люмбальной пункции с выве
дением ликвора нередко наблюдается синдром «ущемления», выражаю
щийся в усилении двигательных, чувствительных и тазовых нарушений. 
Верхняя граница чувствительных расстройств обычно не изменяется; 
это в совокупности с другими признаками может иметь определенное зна
чение в распознавании интрамедуллярной опухоли.

Вялые парезы и параличи, вазомоторные, секреторные и трофические 
нарушения обычно имеют большую распространенность.

Тазовые нарушения появляются поздно и чаще негрубо выра
жены.

В силу большой протяженности опухолей и воздействия на вегетатив
ные центры, заложенные в боковых рогах (грудного и поясничного отде
лов), нередко наблюдается диффузное потение значительной части тела. 
Это характерное увлажнение нательного белья вследствие диффузных 
потов у детей мы назвали симптомом «влажной рубашки».

Трофические нарушения в костях скелета, в частности в костях конеч
ностей, чаще обнаруживаются при длительном течении как интрамедул
лярных, так и экстрамедуллярных опухолей большой протяженности.

Неврологическая симптоматика при интрамедуллярных опухолях 
имеет характерные особенности главным образом в зависимости от лока
лизации новообразований по длиннику спинного мозга.

Для б у л ь б а р н ы х  о п у х о л е й  характерно развитие тетра- 
плегии в сочетании со стволовыми, мозжечковыми и гипертензионно-гидро- 
цефальными симптомами с приступообразными головными болями, нару
шением функции V — X II пар черепномозговых нервов, наличием спон
танного нистагма и компенсаторным увеличением размеров черепа.

Одним из ранних признаков этих опухолей являются диффузные, 
сильные боли в шейно-затылочной области и вынужденное положение 
головы.

В начале заболевания парез конечностей часто имеет центральный 
характер, однако явления спастики в конечностях, особенно в руках, 
довольно быстро уменьшаются. При воздействии опухоли на сегменты 
шейного утолщения на руках выявляются диффузные мышечные атрофии 
с фасцикулярными и фибриллярными подергиваниями; сухожильные 
рефлексы на верхних конечностях постепенно угасают. Чувствительные 
расстройства наступают поздно. Часто нарушается поверхностная и глу
бокая чувствительность.

Для о п у х о л е й  ш е й н о г о  о т д е л а  характерно раннее 
появление диффузных, чаще двусторонних болей в шейной или шейно
затылочной области и вынужденное положение головы (с фиксацией шеи 
в положении «проглоченного аршина»).

Высокие шейные опухоли в ряде случаев сопровождаются гипертен- 
зионно-гидроцефальными симптомами. Редко выявляются мозжечковые 
симптомы и почти никогда не отмечаются бульбарные явления. Могут 
наблюдаться нистагм и выпадение роговичных рефлексов. При пораже
нии шейного утолщения парезы и чувствительные расстройства в верхних 
конечностях имеют сегментарный характер; в нижних конечностях наблю
даются преимущественно спастические парезы и параличи. Очень рано 
появляются и быстро развиваются атрофии мускулатуры плечевого пояса 
и рук, особенно мелких мышц кистей. Сухожильные и периостальные 
рефлексы на руках угасают или выпадают. Синдром Горнера — Клода 
Бернара при интрамедуллярных опухолях выявляют реже, чем при 
экстрамедуллярных новообразованиях. Расстройство тазовых функций 
и появление защитных рефлексов отмечаются чаще в поздних стадиях 
заболевания.
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Для о п у х о л е й  г р у д н о г о  о т д е л а  одним из ранних симпто
мов, кроме полуопоясывающих болей и искривления грудного отдела 
позвоночника, являются диффузные (иногда асимметричные) атрофии 
мускулатуры грудной клетки, брюшной стенки и реже нижних конечно
стей. У детей с опухолями, локализующимися на уровне D7 — D12 сегмен
тов, одним из ранних признаков болезни бывает выпячивание одной или 
обеих половин живота, усиливающееся при плаче и натуживании, вслед
ствие пареза и атрофии мускулатуры брюшной стенки. Парезы и параличи 
нижних конечностей могут быть пирамидного характера и вялыми. Брюш
ные и кремастерные рефлексы выпадают сравнительно рано.

Уровень поражения обычно определяется по сегментарным наруше
ниям, верхней границе чувствительных расстройств и корешковых болей.

Тазовые нарушения появляются поздно, сначала в виде задержки 
мочеиспускания и запоров.

Блокада субарахноидального пространства и синдром «ущемления» 
при этой локализации опухолей наступает раньше в связи с относительной 
узостью грудного отдела позвоночного канала.

Опухоли п о я с н и ч н о г о  у т о л щ е н и я ,  э п и к о н у с а ,  
и к о н у с а  спинного мозга протекают с наличием параличей в ниж
них конечностях, которые имеют чаще смешанный или вялый характер.

Чувствительные расстройства на ногах и в ягодично-аногениталь
ной области всегда бывают не диссоциированными и обычно, как и дви
гательные нарушения, имеют двусторонний характер.

О локализации опухоли поясничного отдела и ее протяженности 
можно судить по изменению или выпадению кожных и сухожильных реф
лексов и нарушению функций определенных мышц. Так, при поражении 
Lj — L2 сегментов брюшные рефлексы сохраняются, выпадают крема
стерные и повышаются коленные и ахилловы рефлексы. При поражении 
L2 — L4 сегментов сохраняются брюшные и кремастерные рефлексы, колен
ные рефлексы выпадают, ахилловы повышены или снижены, могут быть 
патологические рефлексы. При локализации процесса на уровне Ь4 сег
мента выпадает функция подвздошно-поясничных мышц, на уровне Ь2 — 
L3 выпадает функция разгибателей голени и приводящих мышц бедра, 
а на уровне L4 — Ь5 — разгибателей стопы. При поражении опухолью 
эпиконуса (L4 — S2 сегментов) наблюдаются вялые параличи перонеаль- 
ной группы мышц и часто ягодичных мышц при сохранности коленных 
рефлексов и выпадении ахилловых. Функция тазовых органов нарушает
ся  по проводниковому типу: позыв к мочеиспусканию исчезает, наступает 
ischuria paradoxa.

П р и  п о р а ж е н и и  к о н у с а  быстро развиваются паралич 
-сфинктеров и расстройства чувствительности в зоне S3 — S4 сегментов. 
Позднее выявляются вялые параличи нижних конечностей с нарушением 
чувствительности.

Неврологическая симптоматика глиоматозного поражения конского 
хвоста во многом схожа с таковой при экстрамедуллярных опухолях.

В связи с большой протяженностью интрамедуллярных опухолей 
изолированное поражение эпиконуса, конуса и часто конского хвоста 
встречается редко. Изолированное поражение этих отделов спинного моз
га можно распознать лишь в начале заболевания, когда опухоль имеет 
небольшие размеры.

Клиника опухолей типа «песочных часов». Среди экстрамедулляр
ных опухолей нередко встречаются опухоли формы «песочных часов». 
Среди разнообразия гистологической структуры этих опухолей (они могут 
развиваться из нервных корешков, оболочек мозга, эпидуральной клет
чатки, из хрящей, надкостницы и вещества позвонков, связок, фасций,
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симпатических ганглиев и его ветвей) 
чаще всего встречаются невриномы. 
Так, например, JI. С. Кадин из 21 
опухоли формы «песочных часов» на
блюдал 13 неврином, Я. М. Павлон- 
ский — 6 неврином из 13 опухолей 
формы «песочных часов». Из К9 н а 
ших больных у 10 человек наблюда
лись опухоли формы «песочных ча
сов», из них у 5 были невриномы.

Клинически эти новообразова
ния, кроме наличия паравертебраль- 
ных опухолевых узлов, мало чем 
отличаются от прочих экстрамедул
лярных опухолей.

При относительно больших раз
мерах экстравертебральные узлы ста
новятся видными и легко доступными 
пальпации. Очень часто они обна
руживаются на шее, в мягких тканях 
спины и поясницы (рис. 207). Неред
ко узлы, располагающиеся в пояснич
но-крестцовом отделе, прощупывают
ся через брюшную стенку и прямую 
кишку. Иногда новообразование, 

выбухая со стороны спины, одновременно пальпируется через брюшную 
полость. Эти узлы в большинстве случаев имеют овоидную или округлую 
форму с гладкими поверхностями и плотную консистенцию. Их размеры 
колеблятся от фасоли до величины апельсина.

При доброкачественных опухолях узлы растут медленно и долго оста
ются незамеченными. Как правило, они неподвижны и очень часто болез
ненны при пальпации. Болезненность при попытке смещения опухоли 
в сторону объясняется натяжением одного или нескольких корешков, 
вовлеченных в процесс.

Рентгенологическое обследование позвоночника в подавляющем боль
шинстве случаев выявляет характерную и своеобразную особенность: 
наличие паравертебрально расположенной тени опухоли, расширение 
межпозвоночного отверстия, узурирование и истончение дужек и попереч
ных отростков, деструкцию боковой поверхности тела позвонка, прилежа
щих к ней головок ребер и раздвигание этих ребер на стороне поражения 
и на этом же уровне.

Нередко эти опухоли из-за резких корешковых болей, особенно болей 
в позвоночнике, деструктивных изменений в позвоночнике и выражен
ного искривления его ошибочно рассматриваются врачами как туберку
лезный спондилит, а паравертебральная тень — как сопутствующий 
натечный абсцесс. Ввиду этого больных детей на длительное время укла
дывают в гипсовую кроватку и назначают им специфическое медикаментоз
ное лечение, и только безрезультатность проводимой противотуберкулез
ной терапии наводит на мысль об опухоли спинного мозга.

Клиника гетеротопических опухолей. У детей в отличие от взрослых 
среди каудальных новообразований довольно часто встречаются гетерото- 
пические врожденные опухоли (JI. С. Кадин, С. И. Нерсесянц, List, Mos- 
berg, Hamby, iNittrier и др.).

Среди гетеротопических опухолей нередко встречаются эпидермоиды 
и дермоиды, которые, как и прочие каудальные опухоли, протекают с рез-

Рис. 207 . Парапертсбральнын узел опу
холи типа «песочных часов» выступает 
черва мягкие ткани в ннжнегрудном 

отделе позвоночника.
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ними корешковыми оолями, иррадиируклцимн 
вдоль нижних конечностей, в промежность, в 
ягодицы и позвоночник, с вялыми парезами ног 
и с угасанием коленных и ахилловых рефлексов.
Атрофии мускулатуры на нижних конечностях 
обычно обнаруживаются довольно рано, нередко 
они наблюдаются задолго до появления мышеч
ной слабости в ногах и бывают избирательными 
и диффузными.

Избирательные асимметричные атрофии мы. 
наблюдали преимущественно в икроножных и 
ягодичных мышцах.

Чувствительные расстройства отличаются 
пестротой, асимметричностью и нерезкой выра
женностью. Это объясняется неодинаковой сте
пенью поражения корешков конского хвоста.

Зона наиболее выраженных расстройств 
кожной чувствительности чаще всего распола
гается п ягодичио-ано-генитальной области.

Гетеротоиические опухоли часто сочетаются 
с различными уродствами развития: со spina 
biiida, заячьей губой, волчьей пастью, гидро
цефалией и другими пороками развития голов
ного, спинного мозга и позвоночника. Не так 
редко гетеротопические опухоли, в частности 
зпидермоиды и дермоиды, комбинируются с дер- 
мальными синусами.

Характерным признаком дермального си
нуса является наличие маленького кожного 
отверстия, вокруг которого имеется покраснение 
кожи по средней л и н и и  пояснично-крестцовой 
области (рис. 208). Имея прямую связь с кожей, 
дермальные синусы служат проводниками ин
фекции и источниками развития менингитов, эпидуральных и субдуральных 
абсцессов (List сообщает, что 2/3 этих аномалий протекает с менингитом).

В одном нашем наблюдении имелось со
четание дермоида с открытой гидроцефалией 
и spina biiida (рис. 209). У одного 3-летнего 
мальчика дермальный синус сочетался с 
дермоидом и spina bifida oculta. У всех 
детей дермальные синусы, сочетающиеся 
с гетеротопическими опухолями, прояв
лялись в первые годы жизни выраженны
ми явлениями менингита, атаки которого 
повторялись по нескольку раз и сопро
вождались тяжелым общим состоянием ре
бенка, воспалительными изменениями в кро
ви и ликворе, выделением гноя из свища 
и явлениями выпадения со стороны нервной 
системы.

Рис. 209. Субдуральнып дермоид, сочетающийся 
с дермальным синусом на уровне конского хвоста.
1 — кожа; 2 — твердая мозговая оболочка; з — дер

моид; 4 — дермальный синус.

Рис. 208. Кожное отвер
стие дермального синуса по 
средней линии пояснично- 

крестцовой области.
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ДИАГНОСТИКА

Диагноз опухоли спинного мозга основывается на определении: 1) на
личия компрессии спинного мозга; 2) уровня расположения опухоли;
3) протяженности процесса; 4) отношения опухоли к сторонам мозга, к обо
лочкам, к веществу мозга и к позвоночному каналу; 5) характера процесса.

Компрессионный синдром складывается в основном из двигатель
ных, чувствительных и тазовых расстройств, наличия ликворного блока 
и характерных изменений в спинномозговой жидкости.

Для установления топического диагноза приходится ориентироваться 
на уровень корешковых болей, парезов мышц, мышечных атрофий и подер
гиваний, верхнюю границу чувствительных нарушений, локальную болез
ненность остистых отростков, изменение или выпадение сухожильных, 
надкостничных и кожных рефлексов, наличие деструктивных изменений 
в позвонках в области процесса, выявляемых непосредственной спондило- 
графией. В особо неясных случаях для определения уровня расположения 
опухоли приходится прибегать к миелографии.

При развитии опухоли на задней поверхности спинного мозга рано 
появляются двусторонние корешковые боли и расстройства глубокой 
чувствительности, к которым постепенно присоединяются нарушения 
поверхностной чувствительности. Позднее выявляются двигательные нару
шения.

При расположении опухоли на передней поверхности одним из пер
вых симптомов болезни являются двигательные нарушения. Последние 
часто превалируют над чувствительными. Глубокая чувствительность 
страдает меньше. Корешковые боли появляются позже. Нарушение функ
ций тазовых органов обнаруживается раньше.

Как при переднем, так и при заднем расположении опухолей двига
тельные и чувствительные нарушения, изменения в рефлекторной сфере 
и другие неврологические симптомы, а также деструктивные изменения 
в позвонках обычно бывают двусторонними и симметричными.

При локализации опухоли на боковой поверхности корешковые боли, 
двигательные нарушения и расстройства глубокой чувствительности пре
обладают на стороне расположения новообразования, расстройства поверх
ностной чувствительности чаще всего сильнее выражены на противополож
ной стороне. Однако необходимо помнить, что не всегда удается опреде
лить сторону расположения опухоли по броун-секаровскому синдрому, 
так как может встречаться инвертированный броун-секаровский симпто- 
мокомплекс.

Дифференциальный диагноз опухоли спинного мозга необходимо в пер
вую очередь проводить с туберкулезным спондилитом, сирингомиелией, 
лимфогранулематозом, арахноидитом, пахименингитом, эпидуритом, хро
ническим менинго-миелитом и кровоизлиянием в вещество спинного мозга 
и в его оболочки. Эти заболевания среди прочих страданий, клиническая 
картина которых напоминает опухолевое поражение спинного мозга, чаще 
других приводят к диагностическим ошибкам.

Дополнительными методами доследования, уточняющими диагноз, 
являются: люмбальная пункция с ликвородинамическими пробами и иссле
дованием ликвора, спондилография и миелография.

Люмбальная пункция с ликвородинамическими пробами и исследо
ванием ликвора относится к важным диагностическим мероприятиям.

Наиболее чувствительными и объективными из ликвородинамических 
проб являются пробы Квеккенштедта и Стуккея (см. главу «Диагности
ческие операции»). Ликвородинамические пробы при наличии развиваю-
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щейся компрессии выявляют чаще всего в начале заболевания частичную, 
а позднее полную блокаду субарахноидального пространства. При отсут
ствии блокады выведение 1—3 мл жидкости не отражается на давлении 
или понижает его всего лишь на 10—20 мм рт. ст. Давление резко падает 
при полном блоке (на 80 мм рт. ст. и больше) и тем больше, чем ниже рас
положен блок. Если при частичной блокаде после выведения 2—3 мл 
жидкости давление снижается на 30—50 мм рт. ст., то при полном блоке 
в каудальных отделах спинного мозга оно падает до 40—20 мм рт. ст. 
и до нуля.

Характерными изменениями состава ликвора при опухолях спинного 
мозга являются: изменение окраски (ксантохромия) и повышение содержа
ния общего белка (гиперпротеинорахия).

Изменения в ликворе происходят в определенной последовательности 
и находятся в прямой зависимости от быстроты развития новообразова
ния и нарастания компрессии спинного мозга. В начале заболевания отме
чается увеличение белка при нормальном цитозе, т. е. выявляется белково
клеточная диссоциация.

С ростом опухоли и увеличением нарушения проходимости субарахно
идального пространства гиперальбуминоз нарастает, выявляется ксанто
хромия. Ксантохромия чаще встречается при мягких, обильно васку- 
ляризированных субдуральных опухолях, полном блоке и при распо
ложении новообразований в нижних отделах спинного мозга, реже при 
экстрадуральных и плотных опухолях, а также при частичном блоке. 
Интенсивность ксантохромии прямо пропорциональна степени выражен
ности гиперпротеинорахии.

Ксантохромная окраска ликвора была отмечена у половины (34) больных, 
что согласуется с данными JI. И. Кадина.

Гиперпротеинорахия в ликворе была выявлена в 59 из 61 нашего наблюдения. 
При субдуральных невриномах гиперпротеинорахия колебалась от 2,31 до 42°/00, при 
экстрадуральных невриномах — от 0,36 до 7 ,2% 0. При субдуральных арахноидэндо- 
телиомах гиперпротеинорахия колебалась от 1,45 до 99% , при экстрадуральных сар
комах — от 3,0 до 13,2°/0о, при субдуральных злокачественных опухолях — от 33,6 
до 172°/00. Белково-клеточная диссоциация при интрамедуллярных опухолях колеба
лась от 2,47 до 438°/оо, причем в большинстве наблюдений цифры белка были выше 10°/оо •

Цитоз в ликворе в большинстве случаев бывает нормальным (3—4 
клетки в 1 мм3). Умеренный лимфоцитарный плеоцитоз нередко отмечает
ся при злокачественных опухолях. У детей высокий нейтрофильный плео
цитоз в ликворе наблюдается при гетеротопических опухолях, комбини
рующихся с дермальными синусами, осложненных нагноением новообра
зований и менингитом.

Из имеющихся синдромов спинномозговой жидкости при опухолях 
спинного мозга чаще всего встречаются частичный застойный синдром 
и парциальный синдром Фроан — Нонне.

При каудальных опухолях часто наблюдается «сухая пункция», 
нередко отсутствие ликвора при люмбальной пункции обнаруживается 
в нескольких смежных промежутках.

Иногда при пункции в просвет иглы попадают кусочки ткани опухоли.
«Сухая пункция» была констатирована нами при опухолях конского хвоста 

в 12 из 21 случая; в 4 случаях «сухая пункция» была отмечена на всех уровнях люм
бального сака.

Непосредственная спондилография в сочетании с другими клинически
ми признаками помогает правильно установить не только локализацию 
опухоли, но в ряде случаев и ее природу.

У детей изменения в позвоночнике при опухолях спинного мозга 
встречаются значительно чаще, чем у взрослых. Это объясняется незакон
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ченностью формирования позвоночника, вследствие чего ткань детских 
позвонков более податлива и реагирует на компрессию значительно быст
рее, чем у взрослых.

Изменения в позвоночнике были обнаружены в 48 из 69 наблюдений.
К наиболее часто встречающимся рентгенологическим признакам отно

сятся: деструкция тел и дужек позвонков; сужение корней дужек; непосред
ственное отображение опухоли в виде тени; искривление позвоночника 
{кифозы, лордозы, кифосколиозы).

Местное расширение позвоночного канала от воздействия внутри- 
позвоночной опухоли происходит главным образом за счет более податли
вой задней его полуокружности — дужек, особенно их корней и углуб
ления задней поверхности тел позвонков.

Симметричная деформация корней дужек наблюдается преимущест
венно при срединном расположении внутрипозвоночной опухоли. Интра- 
медуллярные опухоли в противоположность экстрамедуллярным сопро
вождаются преимущественно расширением позвоночного канала за счет 
симметричного сужения корней дужек в нескольких смежных позвонках. 
Асимметричное укорочение корней дужек отмечается чаще всего при 
экстрамедуллярных опухолях. Сужение корней дужек на уровне опухоли 
отмечено у 30 детей. Асимметричное укорочение корней дужек наблюда
лось у 3 больных с экстрамедуллярными опухолями.

Спонтанные компрессионные переломы позвонков на уровне пора
жения чаще встречаются при злокачественных новообразованиях. Спон
танные переломы позвонков были выявлены у 3 больных с саркоматозны
ми опухолями. Патологические искривления наблюдались у 34 наших 
больных. В большинстве случаев они сочетались с деструктивными изме
нениями в позвонках на уровне поражения.

Для уточнения уровня компрессии спинного мозга используют и мие
лографию (см. главу «Диагностические операции»). Производят нисходя
щую миелографию с тяжелыми йодсодержащими маслами, вводимыми 
посредством субокципитальной пункции в большую цистерну мозга. 
Задержавшееся у верхнего полюса опухоли контрастное вещество приобре
тает обычно характерную форму: в виде конуса, направленного основа
нием кверху, или каски — при экстрамедуллярных опухолях, и в виде 
суживающихся струй или гирлянд, проектирующихся по поверхности 
«веретенообразно» расширенного спинного мозга,— при интрамедулляр
ных новообразованиях. Однако к миелографии с йодсодержащими маслами 
следует прибегать только в неясных случаях во избежание осложнений.

В настоящее время с большим успехом в клинике применяется изотоп
ная миелография, предложенная Е. Н. Крупиным.

О высокой диагностической точности, безопасности и безвредности 
изотопной миелографии сообщают Ф. М. Лясс, В. Е. Френкель, 3. С. Со- 
сонкин, 3. И. Раудам, Р. И. Паймре, 3. В. Вади и др. (технику выполне
ния — см. главу «Диагностические операции»).

ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ

Показания и противопоказания к операции. Факт установления диа
гноза опухоли спинного мозга является показанием к оперативному вме
шательству.

К противопоказаниям относятся в первую очередь органические забо
левания сердечно-сосудистой системы (врожденные пороки сердца) в ста
дии декомпенсации, милиарный туберкулез легких, сепсис и все другие 
тяжелые заболевания, которые исключают возможность положительного 
исхода операции.



К временным противопоказаниям, отодвигающим оперативное вме
шательство, относятся лихорадочное состояние, различные гнойничковые 
заболевания кожи, выраженные воспалительные процессы в полости рта, 
носа, уха, носоглотки и другие инфекционные очаги в организме.

Противопоказания к операции у больных с опухолями спинного 
мозга, особенно в случаях с быстро развивающейся картиной заболевания, 
должны быть крайне сужены потому, что только своевременное оператив
ное вмешательство может привести к благоприятному исходу.

Вопрос о методике и объеме операции должен решаться строго инди
видуально в каждом отдельном случае, предпочтительно по ходу опера
тивного вмешательства.

Рис. 210, Эпидуральная саркома на уровне D4 — D7 позвонков, 
окутывающая дуральный мешок в виде «муфты».

Подготовка к операции, кроме общепринятых мероприятий, вклю
чает профилактику и лечение трофических нарушений и воспалительных 
явлений кожи и мочевого пузыря; проведение энергичной дегидратацион- 
ной терации детям с верхнешейными и краниоспинальными опухолями, 
протекающими с гипертензионно-гидроцефальными явлениями; меро
приятия по снятию болевого синдрома.

Оперативное вмешательство обычно состоит из двух этапов ламинэкто- 
мии и последующего удаления опухоли.

Ввиду относительной тонкости подкожной клетчатки и мышечного 
слоя у детей, значительного истончения, податливости, а нередко и узури- 
рования костей заднего полукольца позвонков или незаращения дефор
мированных дужек на уровне расположения опухоли все манипуляции 
во время ламинэктомии необходимо производить с большой осторожностью. 
Для удаления небольших экстрадуральных новообразований считается 
достаточной резекция 2—3 дужек с таким расчетом, чтобы были видны 
верхний и нижний полюсы опухоли.

Удаление небольших экстрамедуллярных опухолей, располагающих
ся на задней или заднебоковой поверхности, не представляет особых 
затруднений; их удаляют в большинстве случае целиком (рис. 210).

При прорастании твердой мозговой оболочки опухолью последнюю 
отделяют от оболочки острой ложечкой и удаляют частями, после чего 
пораженный участок оболочки следует иссечь в пределах здоровой ткани.

Опухоли, интимно связанные с твердой мозговой оболочкой и несколь
кими корешками, во избежание повреждения мозга целесообразней 
удалять кускованием, а при наличии опухолевой капсулы — интракап-
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сулярно. Высвобождение и удаление капсулы новообразования значи
тельно облегчаются после опорожнения основной опухолевой массы. 
В случаях интимной связи капсулы с многими корешками, что довольно 
часто наблюдается при каудальных опухолях, удобнее удалять ее частями.

Достаточный подход к премедуллярной субдуральной опухоли 
значительной протяженности, интимно связанной с твердой мозговой 
оболочкой, и удаление ее возможны лишь после двустороннего пересе
чения зубовидных связок и корешков на уровне расположения ново
образования. В подобных случаях для обеспечения двустороннего под
хода к новообразованию, сохранения сегментарной иннервации и щажения

кровоснабжения спинного мозга наиболее целе
сообразно производить пересечение по одной паре 
корешков (чувствительного и двигательного, исхо
дящего из одного сегмента) через одну пару на 
каждой стороне в области поражения, причем 
с таким расчетом, чтобы перерезанным корешкам 
на одной стороне соответствовали неповрежденные 
одноименные корешки на этом же уровне с другой 
стороны (рис. 211). После этого острой ложечкой 
опухоль отделяют то с одной, то с другой стороны 
спинного мозга от оболочки и удаляют частями 
(рис. 212).

В отдельных случаях, особенно при значи
тельной распространенности опухолей по длин- 
нику спинного мозга и стремлении уменьшить 
операционную травму, опухоль приходится уда
лять в два этапа: первый этап — удаление верх
ней части опухоли на уровне произведенной ла- 
минэктомии III  — IV—V позвонков, второй этап — 
вскрытие позвонков над нижней частью опухоли 
и удаление опухоли.

Удаление внутрипозвоночных опухолей формы 
«песочных часов» ничем не отличается от удале
ния прочих экстрамедуллярных новообразований. 
При наличии внутрипозвоночного и параверте- 
брального узлов в первую очередь следует уда
лить опухолевый узел, сдавливающий спинной 
мозг. Удаление больших паравертебральных узлов, 
спаянных с органами, расположенными в брюшной 
ретроперитонельном пространстве парааортально, 

представляет большие трудности и сопряжено с осложнениями, опасными 
для жизни. В этих случаях рекомендуется производить частичное, 
внутрикапсулярное удаление паравертебральной части опухоли или, не
смотря на возможность рецидива компрессии мозга, совсем не удалять ее.

При удалении гетеротопических опухолей, комбинирующихся с дер- 
мальными синусами, осложненных нагноением, свищевой ход, соединяющий 
кожу с новообразованием, следует, как правило, иссекать вместе с участ
ком твердой мозговой оболочки, через который он проходит в субарахнои- 
дальное пространство. Твердую мозговую оболочку после удаления 
инфицированных гетеротопических опухолей зашивать не следует. По ходу 
операции целесообразно периодически орошать края раны раствором 
антибиотиков. Не бесполезно после операции на 2—3 суток вводить 
в рану дренажи, смоченные раствором антибиотиков. Как в дооперацион- 
ном, так и в послеоперационном периоде показано энергичное лечение 
антибиотиками с введением их внутримышечно и эндолюмбально.

Рис. 211. Перерезанные 
корешки через одну па
ру на каждой стороне 
субдурально (а); перере
занные корешковые вла
галища через одно на 
каждой стороне эпиду- 

рально (б).

полости, средостении,

466



Интрамедуллярные опухоли, особенно небольшого размера и хорошо 
отграниченные от вещества мозга, могут быть полностью удалены. При 
большой протяженности и инфильтрирующем росте интрамедуллярной 
опухоли приходится ограничиваться продольным рассечением (вбли
зи задней спайки) мозга над опухолью, пункцией внутримозговой 
кисты или только декомпрессивной ламинэктомией с широким вскры
тием твердой мозговой оболочки 
(рис. 213).

При верхнешейных и буль- 
боспинальных опухолях, кроме 
удаления опухоли и декомпрес
сивной ламинэктомии, обяза
тельно нужно производить ча
стичную резекцию затылочной 
кости.

У маленьких детей всегда 
следует стремиться по возмож
ности уменьшить объем опера
тивного вмешательства, так как 
любое расширение операции 
влечет за собой дополнительную 
травму и тем самым усугубляет 
и без того тяжелое состояние 
больных.

Результаты хирургического 
лечения и послеоперационный 
период. В послеоперационном 
периоде, кроме тщательного ухода, профилактики осложнений со сто
роны легких, наблюдения за кожей и функцией тазовых органов, про
тивовоспалительного и обезболивающего лечения, лечебной физкуль-

Рис. 212. Субдуральная невринома на боко
вой поверхности спинного мозга справа. Мозг 

смещен влево.

Рис. 213. Интрамедуллярная опухоль на уровне D3 — D12 по
звонков.

туры, массажа и бальнеологических процедур, необходимо проводить 
раннее фиксирование позвоночника корсетом. Для ликвидации деформа
ций или уменьшения их ношение съемного корсета рекомендуется не менее 
чем в течение 1—I 1/ 2 лет.
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Одним из частых осложнений в послеоперационном периоде, кроме 
осложнений со стороны легких, является инфицирование мочевыводящих 
путей вследствие длительного расстройства функций мочевого пузыря. 
В случаях радикального удаления опухоли явления цистита и пиелоцисти
та обычно ликвидируются вскоре после предпринятого энергичного проти
вовоспалительного лечения, систематической (2 раза в день) катетериза
ции мочевого пузыря с последующим промыванием его полости растворами 
антисептиков и антибиотиков.

Особое внимание следует уделять профилактике и лечению пролеж
ней. Тщательный уход за кожей у детей с параличами предупреждает 
возникновение пролежней. Он в основном складывается из: 1) своевре
менной смены мокрого постельного белья, туалета кожи в области таза, 
промежности и нижних конечностей при недержании мочи и кала; 2) пере
стилания постели с целью устранения складок на простыне и частой пере
мены положения больного; 3) массажа мягких тканей, особенно подвергаю
щихся наибольшему сдавлению, и обработки кожи камфарным спиртом;
4) подкладывания под места костных выступов ватных подушечек и «бара
нок», а под тазовый пояс — резинового круга. Все это препятствует нару
шению кровообращения в местах костных выступов, мацерации кожи 
и ее инфицированию.

При лечении пролежней наряду с упомянутыми выше мероприятиями 
обычно применяют различные антисептические эмульсии, рыбий жир, 
мазь Вишневского, сухое тепло, кварц. Полезно орошать область пораже
ния кожи пантокрином и тиреоидином в сочетании с приемом этих гор
монов внутрь.

Исходы оперативного лечения находятся в прямой зависимости от 
правильности и своевременности установления диагноза, от структурно
биологических особенностей опухоли, ее размеров, темпа и характера 
роста, уровня поражения, отношения новообразования к поверхности 
спинного мозга, к его поперечнику, а также от техники и радикальности 
оперативного вмешательства.

Выздоровление обычно отмечается у детей после полного удаления 
доброкачественных экстрамедуллярных опухолей. Улучшения состояния 
больных, почти как правило, не наступает при неоперабельных, особенно 
злокачественных и интрамедуллярных, новообразованиях большой протя
женности.

На 67 оперированных больных мы отметили следующие результаты: выздоров
ление — у 20 детей после радикального удаления неврином, арахноидэндотелиом, дер
моидов, эпидермоидов в комбинации с дермальными синусами, холестеатом и других 
доброкачественных опухолей; стойкое многолетнее улучшение — у 26 больных 
(из них у 9 были экстрамедуллярные опухоли и у 17 — интрамедуллярные новообра-

ТАБЛИЦА 12
Сводная таблица результатов хирургического лечения опухолей спинного

мозга у детей

Автор, год
Число
боль
ных

Выздо
ровле

ние

Стойкое
улучш е

ние

Временное
улучш е

ние

Без
изме
нений

Смерть в 
течение 

i -го меся
ца после 
операции

Отдален
ная ле
тальность

G rant, A ustin (1956) 30 9 7 3 2 И
Rand, Rand (1960) . . . 
Институт нейрохирургии 

имени акад. Н. Н. Бур

64 13 16 2 13 2 18

денко (1964) ................ 67 20 26 7 4 10
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зования, леченные в послеоперационном периоде рентгенотерапией); без изменений — 
у 7 больных (при саркомах и астроцитомах большой протяженности). Летальные исхо
ды в течение первой декады после операции отмечались в 4 случаях (интрамедулляр- 
ные опухоли шейного отдела, распространяющиеся за его пределы), в отдаленные сроки 
после операции — в 10 случаях (в связи с ухудшением состояния больных вследствие 
продолженного роста неоперабельных опухолей) (табл. 12).

Сроки наблюдения за оперированными больными в среднем колебались от 3 
до 15 лет.
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ГЛАВА XIII 

Эпилепсия

Эпилепсией называется заболевание, основным симптомом которого явля
ются судорожные припадки, тонические или клонические сокращения мышц 
конечностей и туловища с потерей или без потери сознания. Еще Гиппократ 
(464—357 гг. до н. э.) дал красочное описание эпилептического страдания с ука
занием необходимых лечебных мероприятий. Говоря о трепанации черепа, он 
высказал соображения о лечении эпилепсии, продержавшиеся многие столетия 
в арсенале хирургических мероприятий при эпилепсии. Вполне понятно, почему 
эпилепсия привлекала внимание Гиппократа: «черная болезнь»— страдание 
глубокой старины, тяжкое для человечества и загадочное. Эпилепсия древнее 
человека, так как ею страдал и страдает ряд многих более древних, чем чело
век, представителей животного мира.

Начало хирургическому лечению очаговой эпилепсии положил Горслей. 
Восемьдесят лет назад, в 1886 г., он впервые оперировал больного по поводу 
очаговой эпилепсии. Произведя трепанацию черепа, он иссек мозговой рубец 
с окружающей его мозговой тканью (локализацию эпилептогенного фокуса 
указал Джексон). После операции у больного полностью прекратились при
падки.

С этого времени стали широко применять оперативные вмешательства 
при очаговой эпилепсии.

Классификация, этиология, патогенез эпилепсии. Гален 
(130—200 гг. н. э.) подразделил эпилепсию на идиопатическую 
и симптоматическую. Он считал, что при идиопатической эпилепсии 
мозг поражается первично, а при симптоматической — вовлекается 
в страдание вторично вследствие заболевания внутренних органов. 
Классификация Галена просуществовала полторы тысячи лет.

В конце X V III столетия Tissot внес новый принцип в класси
фикацию эпилепсии, подразделяя ее на идиопатическую и эссен- 
циальную. По его мнению, при идиопатической эпилепсии имеют 
место анатомические, органические изменения в мозгу, при эссен- 
циальной — органические изменения в мозгу отсутствуют.

Во второй половине X IX  века эссенциальную эпилепсию стали 
называть генуинной, а идиопатическую — симптоматической (как 
следствие определенных изменений в головном мозгу, при которых 
судороги являются симптомами, а не болезнью).

В настоящее время понятие генуинной эпилепсии постепенно 
суживается. Достижения современной электрофизиологии и нейро- 
хирургии, возможность изучать биоэлектрическую активность обна
женного мозга во время операции способствуют уточнению диагно-
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за и выявлению патогенеза заболевания, одним из симптомов кото
рого является эпилепсия.

Основными проявлениями эпилепсии, как генуинной, так и симпто
матической, являются судорожные припадки и характерные психопатоло
гические изменения личности.

Для генуинной эпилепсии, или эпилептической болезни, наиболее 
характерны общие судорожные припадки с потерей сознания. Симптома
тическая эпилепсия, развивающаяся как следствие органического пора
жения головного мозга, может проявляться общими судорожными при
падками — джексоновская эпилепсия — или постоянными судорожными 
строго фокальными разрядами — кожевниковская эпилепсия. В. М. Бех
терев высказал мнение, что фокальность или генерализация припадков 
зависит от силы раздражения коры. Максимальное раздражение коры 
ведет к генерализации припадков.

При генуинной эпилепсии, «эпилептической болезни», своеобразно 
изменяется личность больного. Появляется эмоциональная лабильность: 
больной легко переходит от озлобленности, жестокости к чрезмерной покор
ности, угодливости, заискиванию. Особенно характерны навязчивость, 
излишняя пунктуальность, исполнительность, склонность к самоанали
зу, педантичность в мелочах. Суживается круг интересов больного, сни
жается память.

При симптоматической эпилепсии изменения личности по эпилептоид- 
ному типу бывают менее ярко выраженными.

Внимание нейрохирургов в первую очередь должно быть обращено 
на больных, страдающих очаговой формой эпилепсии на почве органиче
ского поражения головного мозга. Но для успешного хирургического 
лечения необходимо в первую очередь установить локализацию патологи
ческого очага и по возможности определить патогенез заболевания.

W. Penfield и Н. Jasper писали, что «врач, видящий больного эпилеп
сией в первый раз, должен ставить перед собой два вопроса: где находится 
очаг и какова причина припадков».

Как правило, наиболее сложной оказывается вторая часть задачи — 
установление причины, порождающей припадок. Н. Н. Бурденко рас
сматривал припадок как патологическую реакцию в ответ на раздражение, 
вызываемое различными факторами.

В литературе, посвященной фокальной симптоматической эпилепсии, 
нет единого мнения в отношении ведущего этиологического фактора.

Патогенез эпилептических припадков сложен. Они могут развиваться 
как следствие внутриутробного повреждения головного мозга, травмати
ческого повреждения черепа и мозга в раннем детском возрасте, врожден
ных пороков развития черепа и мозга, а также как следствие различных 
инфекций (менингит, менинго-энцефалит, туберкулез, гнойные процессы, 
и др.). Немаловажное значение в патогенезе симптоматической эпилеп
сии имеют опухоли головного мозга и паразитарные заболевания, а также 
нарушения ликвор- и гемоциркуляции. Даже из общего перечня возмож
ных этиологических факторов логически вытекает высказываемое боль
шинством автором положение о том, что эпилептические припадки чаще 
всего проявляются в детском возрасте. По данным С. Н. Давиденкова, 
58,5 % всех больных эпилепсией — дети в возрасте до 15 лет. По данным 
А. Г. Земской, дети в возрасте до 10 лет составляют 91,2%, до 5 лет — 
41,5% всех больных эпилепсией.

П. В. Эпштейн подчеркивает, что если началом заболевания считать 
не первое проявление эпилептического припадка, а время воздействия 
этиологического фактора, то следует отнести развитие заболевания к более 
ранним годам жизни ребенка.
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Заслуживает внимания высказывание П. В. Эпштейна и других 
авторов о том, что частота заболевания эпилепсией именно у детей обус
ловлена особенностями строения детского мозга, незаконченностью его 
формирования, а также большей гидрофильностью мозговой ткани. Кроме 
того, у детей процессы возбуждения в коре головного мозга преобладают 
над процессами торможения.

Припадки могут возникать у детей, казалось бы, по малозначитель
ным поводам. Психика ребенка также более легко, чем у взрослого, под
вергается характерному эпилептогенному изменению. Деградация лично
сти и задержка интеллектуального развития под влиянием частых припад
ков наступают у детей в более ранние сроки, чем у взрослых.

А. П. Ромоданов, А. П. Девалтовская и Е. М. Сорочинский считают, 
что в определении этиологического фактора эпилептических припадков 
большое значение имеет деление больных на возрастные группы. Развитие 
припадков в раннем возрасте может указывать на этиологическую связь 
между развитием припадков и внутриутробным поражением или родовой 
травмой. Выявление эпилептических припадков в более старшем детском 
возрасте говорит о возможности последствий инфекций или травмы в ран
нем детском возрасте либо свидетельствует о наличии объемного образо
вания в головном мозгу.

Клиника и диагностика. Обследование ребенка, страдающего эпилеп
тическими припадками, чрезвычайно сложно и многогранно. В результате 
обследования должны быть получены ответы на множество вопросов, 
основные из которых — это вопросы, раскрывающие сущность заболева
ния, т. е. органическую или неорганическую его природу. Другими сло
вами, необходимо в результате обследования получить ясное представле
ние, какая форма эпилепсии имеется у обследуемого больного — симпто
матическая или генуинная, а если симптоматическая, то очаговая или 
генерализованная. Кроме того, подлежит выяснению не только локализация 
эпилептогенного очага, но частота припадков, степень изменения личности 
больного, а также степень ликворо- и гемодинамических нарушений.

Обследование больного начинают с выяснения жалоб. Следует очень 
тщательно и скрупулезно выяснить у больного, а если он мал, то у роди
телей, все, что относится к эпилептическому припадку. Обратить внимание 
на состояние перед припадком непосредственно и за некоторое время до 
припадка, на распространение судорог, степень потери сознания, состояние 
ребенка после припадка, степень и характер неврологических выпадений 
и их стойкость после припадка, а также на частоту и ритм возникновения 
припадков, время их возникновения впервые, изменения личности ребенка.

Полученные сведения уже до некоторой степени могут дать пред
ставление о характере эпилепсии. Они должны быть дополнены обстоя
тельно собранным анамнезом, в котором все, что на первый взгляд кажется 
мелочью, помогает раскрыть сущность заболевания.

В анамнезе особое внимание следует обращать на течение у матери 
беременности и родового акта, на раннее развитие ребенка, перенесенные 
им инфекции, проводимые прививки и реакцию на них, перенесенные им 
травмы; условия жизни и состояние здоровья родителей.

До неврологического осмотра необходимо составить представление 
о соматическом состоянии больного, исключить заболевание почек, пече
ни, гельминтоз и лямблиоз, тонзиллит, хронические и подострые заболе
вания легких; проверить состояние кожных покровов.

Полученные данные следует сопоставить с данными неврологического 
осмотра, с характером припадков и постприпадочного состояния. Необхо
димо тщательно обследовать функции ствола мозга и вестибулярных обра
зований, а также остроту зрения и состояние глазного дна.
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Особое значение при обследовании больного, страдающего эпилеп
сией, имеет исследование биоэлектрической активности коры головного 
мозга с выявлением локализации эпилептоидного очага в коре головного 
мозга, состояния активности коры головного мозга в целом, а также воз
действия патологического процесса на ствол и подкорковые образования 
мозга. Необходимо также уточнить, проводилась ли больному противо- 
судорожная терапия, как долго, регулярно ли, соблюдался ли необхо
димый режим дня и питания. Выяснив, что больной упорно и длительно 
лечился без эффекта, можно ставить вопрос о показаниях к хирургиче
скому лечению.

Иногда учащение припадков совпадает с периодом полового созре
вания. В этих случаях целесообразно до постановки вопроса о показа
ниях к хирургическому лечению провести курс противосудорожной 
терапии, увеличив при этом принимаемые ранее дозы лекарств, сочетая 
проводимое лечение с общеукрепляющим лечением и соответствующим 
режимом.

Все необходимые мероприятия, уточняющие локализацию и характер 
процесса, проводят в соответствии с предполагаемым патогенетическим 
фактором, вызывающим эпилептические припадки. Если в результате 
обследования создается впечатление, что основной причиной возникнове
ния припадков является перенесенная в раннем детстве инфекция или 
травма с субарахноидальными кровоизлияниями, а в клинике при обсле
довании не выявляется симптомов повышения внутричерепного давления, 
то для уточнения состояния субарахноидальных пространств и для полу
чения представления об ограниченности или распространенности слип
чивых процессов целесообразно провести пневмоэнцефалографию с выве
дением спинномозговой жидкости. Малейшее подозрение на наличие 
объемного образования опухолевого или неопухолевого характера, про
текавшего клинически с симптомами повышения внутричерепного давле
ния, делает обоснованным проведение либо ангиографии, либо пневмоэн
цефалографии без выведения жидкости, учитывая при этом возможность 
экстренных показаний к оперативному вмешательству. Патогенетические 
нричины фокальной симптоматической эпилепсии различны, а следова
тельно, различна и специфична методика хирургического лечения.

П о к а з а н и я  к оперативному лечению эпилепсии: четкая фокаль- 
ность припадка с наличием соответствующих изменений на электроэнце
фалограмме, зависимость развившихся припадков от определенного 
этиологического фактора (травма, инфекция, пороки развития и т. д.).

П р о т и в о п о к а з а н и е м  могут служить многофокальность 
в проявлении припадков, тяжелые сопутствующие заболевания внутрен
них органов.

С точки зрения нейрохирурга особый интерес представляет лечение: 
1) так называемой височной эпилепсии; 2) эпилепсии, возникшей в резуль
тате травматического повреждения мозга; 3) эпилепсии при опухолях 
головного мозга и других заболеваниях центральной нервной системы.

ВИСОЧНАЯ ЭПИЛЕПСИЯ

М. С. Маргулис, В. М. Слонимская, Fora, О. И. Кондратенко, 
Б. JI. Лебедев, Е. С. Ремезова в патогенезе эпилептических припадков 
большое значение придают родовой травме. Патологически протекающие 
роды (стремительные или затяжные, наложение щипцов, применение 
вакуум-экстракторов) могут вызывать местную травму головы ребенка. 
Earle, Boldwin, Penfield обратили внимание на так называемую височную 
эпилепсию, которую они наблюдали у 63% больных.
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По мнению Earle с соавторами, механизм возникновения височной 
эпилепсии заключается в большей ранимости у детей по сравнению со 
взрослыми передней хориоидальной артерии и ветвей средней и задней 
мозговых артерий в момент патологических родов в результате сдавления 
головы ребенка в родовых путях или при наложении щипцов. Поврежде
ние указанных артерий происходит в результате сдавления их в тенто- 
риальном отверстии при ущемлении гиппокамповых извилин. Повреж
дение передней хориоидальной артерии и ветвей средней и задней мозго
вых артерий ведет к развитию атрофических процессов в височных долях, 
так как у детей кровоснабжение височных долей осуществляется этими 
артериями. Описанный механизм развития височной эпилепсии объяс
няет также наблюдающееся двустороннее повреждение височных областей.

А. Г. Земская считает, что височная эпилепсия наблюдается при 
постнатальной травме черепа у детей, объясняя ее развитие как следствие 
ушибов базальных отделов мозга. Автор подчеркивает, что дети значительно 
легче, чем взрослые, переносят травму и особенно ушибы базальных отде
лов мозга. Незаращенные швы черепа, широкие базальные цистерны, 
особенно большая затылочная, нивелируют синдром повышения внутри
черепного давления в острой стадии травмы. Отек и набухание мозга при 
ушибах базальных отделов с возможным ущемлением гиппокамповых 
извилин могут пройти незамеченными. Как следствие ущемления гиппо
камповых извилин может развиться ишемическая атрофия височных долей 
с эпилептическим синдромом.

Височная эпилепсия характеризуется сложной и многообразной аурой 
и характерными эпилептиформными разрядами. Помимо больших генера
лизованных судорожных припадков с потерей сознания, наблюдаются 
припадки оперкулярного типа, короткие сумеречные состояния, различные 
сенсорные и висцеральные пароксизмы, сноподобные состояния, приступы 
страха, периоды переживания уже виденного и услышанного.

Диагноз височной эпилепсии ставят на основании динамики и раз
вития заболевания, характерной многообразной ауры и эпилептиформных 
пароксизмов, неврологической симптоматики и данных электроэнцефа
лографии, свидетельствующих о наличии эпилептогенного очага в височ
ной доле.

При глубинных расположениях эпилептических очагов соответствен
но медиальным структурам височной доли (гиппокампова извилина, аммо- 
нов рог, миндалевидное ядро), а также при затруднении в определении 
стороны процесса Д. Г. Шефер предлагает производить глубинную запись 
электроэнцефалограммы с помощью электродов, введенных стереотакси- 
чески в область миндалевидного ядра и гиппокампа с одновременной 
регистрацией электрокортикограммы или поверхностной электроэнце
фалограммы. Применяя при этом электростимуляцию, можно вызвать 
у больного ауру или припадок типичного характера для данного боль
ного. Эта диагностическая манипуляция позволяет уточнить локализацию 
эпилептогенного очага.

Показанием к оперативному вмешательству служат большая частота 
припадков, определенная фокальность их, отсутствие эффекта от прово
димой консервативной терапии.

Производят костнопластическую трепанацию с предварительным 
выведением спинномозговой жидкости путем спинального прокола. Если 
при вскрытии твердой мозговой оболочки обнаруживаются местные изме
нения в виде ограниченных рубцов между арахноидальной оболочкой 
и корой мозга, ограниченных арахноидальных кист, то производят энце
фалолизис со стремлением восстановить нормальные анатомические соот
ношения. При обнаружении диффузных атрофических процессов А. Г. Зем
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ская предлагает расчленять подобные операции на два этапа: начинать 
оперативное вмешательство с наиболее щадящего отсасывания коры мозга 
в самой центральной части очага; при хорошем эффекте оперативное вме
шательство не повторяют, а при плохом или недостаточном эффекте повтор
ное оперативное вмешательство заключается в субпиальной резекции, 
отсасывании коры височной доли мозга на более широком радиусе. Нам 
чрезвычайно импонирует предложение А. Г. Земской о наиболее щадящей 
субпиальной резекции, так как сам по себе мозговой рубец, киста, петри- 
фикат и т. д. являются инертной в биоэлектрическом отношении зоной. 
Но в то же время он представляет собой источник генерализации патологи
ческой активности в прилежащих и даже отдаленных участках мозга.
В ряде случаев удаление «источника генерации» эпилептических импульсов 
даже на небольшой по диаметру площади может дать хороший эффект.

ТРАВМАТИЧЕСКАЯ ЭПИЛЕПСИЯ

Сроки возникновения эпилептических припадков и соотношение 
между тяжестью перенесенной травмы и характером этих припадков зави
сят от анатомо-физиологических особенностей детского организма. Проме
жуток между черепно-мозговой травмой и появлением эпилептических 
припадков у детей значительно больше, чем у взрослых. По данным Пен- 
фильда, эпилептические припадки у детей могут возникать спустя 1 — 20 лет 
после травмы.

Частота возникновения эпилептических припадков у детей по раз
личным статистикам составляет от 10 до 41%. Так, Н. Г. Дамье приводит 
данные, свидетельствующие о том, что эпилептические припадки у детей 
после травмы развиваются в 41% наблюдений. С. Д. Терновский приводит 
статистику, согласно которой у детей после травмы в 26,1% развиваются 
припадки.

Приведенные цифры находятся в прямой зависимости от тактики 
поведения в остром периоде травмы. Раннее оперативное вмешательство 
при травме черепа является профилактическим фактором в отношении 
развития в последующем эпилептических припадков. Напротив, приме
нение консервативной терапии при наличии костных осколков, трещин 
костей увеличивает возможность возникновения припадков. Кроме того, 
различные детские инфекции, особенно нейротропные, являются допол
нительным фактором, провоцирующим развитие припадков.

Травма черепа влечет за собой сплошную морфологическую перестрой
ку в костях, тканях мозга и в его оболочках, нарушает физиологические 
функции центральной нервной системы.

В сложной картине анатомо-физиологических изменений в нервной 
системе различают 4 основных фактора, способствующих наступлению 
эпилептических припадков: 1) воспалительный; 2) рубцовый; 3) сосуди
стый; 4) ликвородинамический. Все эти факторы связаны между собой 
единым началом — перенесенной травмой.

В результате травмы образуются грубые оболочечно-мозговые рубцы; 
процесс рубцевания перемежается с воспалением вокруг оставшихся 
мелких костных осколков. Даже в грубых оформившихся мозговых руб
цах в отдаленные сроки после травмы констатируется незаглохший вос
палительный процесс. В областях формирования мозгового рубца идет 
значительная перестройка кровоснабжения мозга. Образуется новая 
сосудистая сеть, которая состоит из сосудов оболочек и сосудов мозга, 
различных по своей морфологической структуре и функциональным особен
ностям. Нарушается гармоничность кровоснабжения, появляется фактор 
постоянного раздражения в коре (Пенфильд и Джаспер). Вместе с тем
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в этих вновь образованных сосудах идет сравнительно быстрое «старение», 
приводящее в конце концов к атрофии мозговой ткани (JI. И. Смирнов; 
М. Ю. Рапопорт; А. Я. Подгорная).

Вместе с указанными изменениями в структуре мозга и оболочек 
развивается значительная патология и в ликворной системе. Формируется 
асимметричная водянка головного мозга, нарушаются циркуляция и рез
орбция ликвора. Сформированные кисты, дивертикулы рогов и грыжи 
желудочков мозга, туннельные и щелевидные порэнцефалии обусловли
вают значительную патологию в ликворной системе с нарушением ткане
вого обмена в мозгу, с перемежающимися явлениями отека, что способст
вует развитию судорожных припадков.

Даже небольшая травма (ушиб в результате падения с небольшой 
высоты или удар по голове), прошедшая, казалось бы, бесследно, может 
спустя несколько лет привести к развитию тяжелых эпилептических 
припадков (Н. Ф. Лейбзон). В результате ушиба головы образуется поднад- 
костничная гематома, которая отслаивает надкостницу, в связи с чем 
наступают трофические расстройства на этом участке кости с последующим 
медленным остеолизом. Рассасывание кости сопровождается деструктив
ными изменениями в твердой мозговой оболочке (являющейся в раннем 
детском возрасте истинной внутренней надкостницей). Одновременно 
появляются атрофические изменения в прилегающей к костному дефекту 
мозговой ткани. Образуются субарахноидальные и мозговые кисты, 
порэнцефалические ходы.

Эпилептические припадки после травмы черепа носят, как правило, 
очаговый характер, протекая с потерей и без потери сознания.

Диагностика и выработка показаний к оперативному вмешательству 
проводятся на основании сопоставления данных всех методов ком
плексного обследования больного. Оценка динамики заболевания с учетом 
механизма и давности травмы, выявление очаговой и общемозговой пато
логии методом неврологического обследования, определение эпилепто- 
генной зоны на электроэнцефалограмме, констатация состояния ликвор- 
ной системы с оценкой данных исследования спинномозговой жидкости — 
вот необходимый комплекс исследований, который должен быть проведен 
перед решением вопроса о показаниях к оперативному вмешательству.

Показания к операции: строгая очаговость процесса; полное отсут
ствие каких-либо указаний на хронический или обостряющийся воспали
тельный процесс в оболочках или веществе мозга.

Оперативное вмешательство проводят под эндотрахеальный нарко
зом. Направление кожного разреза определяют в зависимости от конкрет
ных условий; при наличии костного дефекта освобождают его края от руб- 
цово измененной надкостницы. Костный дефект несколько расширяют до 
выявления неизмененной твердой мозговой оболочки. Рубцово изменен
ную мозговую оболочку вскрывают и отделяют от подлежащей мозговой 
ткани тупым или острым путем. Удаляют рубцы, вскрывают кистозные 
полости, разъединяют оболочечно-корковые сращения. Локализацию 
эпилептогенного фокуса уточняют путем записи биотоков с открытого 
мозга — кортикографией.

По окончании операции необходимо особенно тщательное, «гермети
ческое», закрытие твердой мозговой оболочки и кости с соблюдением прин
ципа поэтажной пластики.

В послеоперационном периоде следует строго регулярно проводить 
лечение противосудорожными средствами, обязательно сочетая его с про
тивовоспалительной и дегидратационной терапией, соблюдая строжайший 
режим дня и питания ребенка. Правильное ведение послеоперационного 
периода является залогом благоприятного результата.
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Чем меньше сроки между бывшей травмой и оперативным вмешатель
ством, тем скорее можно ожидать более благоприятных результатов при 
лечении посттравматической эпилепсии.

Если больные обращались за хирургической помощью спустя много' 
лет после травмы, когда фокальные эпилептические припадки переходили 
в общие генерализованные, результаты в большинстве случаев были отри
цательными.

ЭПИЛЕПТИЧЕСКИЕ ПРИПАДКИ ПРИ ОПУХОЛЯХ  
И ДРУГИХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ ЦЕНТРАЛЬНОЙ  

НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ

Эпилептические припадки при опухолях головного мозга, по данным 
различных авторов, наблюдаются в 22—75% случаев в основном при 
супратенториальной локализации новообразования, у детей реже, чем 
у взрослых.

Эпилептические припадки у детей при супратенториальной локали
зации опухолей наблюдаются в 30—50% случаев и почти в половине этих 
наблюдений расцениваются как первый симптом заболевания (см. главу 
«Опухоли головного мозга»).

Эпилептические припадки при гидроцефалии наблюдаются в 20% 
случаев и носят в основном общий характер. При так называемой врож
денной гидроцефалии в анамнезе больного имеется родовая травма при 
наложении щипцов, асфиксия при длительных родах, инфекционные- 
заболевания матери в период беременности, токсоплазмоз и др. Этиология 
врожденной гидроцефалии не была уточнена всего в 2—3% случаев.

В литературе последнего времени патологии плода в связи с болезнью- 
матери и родовой травме придается большое значение в развитии эпилеп
тических припадков. Очевидно, врожденное уродство развития почти 
всегда является результатом болезни матери и плода во время беремен
ности. Дегенеративные изменения в центральной нервной системе в 50% 
случаев обусловливают развитие эпилепсии у детей. Родовая травма 
и заболевания матери в период беременности являются этиологическими 
моментами в развитии эпилептических припадков.

Эпилептические припадки после перенесенного туберкулезного менин
гита наблюдаются в 53% (Э. М. Назарова); они имеют место также при 
гнездном энцефалите с формированием гранулем и при наличии петрифи
катов. Эпилептические припадки обычно бывают корково-подкоркового- 
типа, часто с висцеральной аурой.

Оперативное вмешательство по поводу эпилепсии после туберкулез
ного менингита с гранулемами и петрификатами не дает положительных 
результатов в связи с массивностью и распространенностью поражения 
головного мозга (см. главу «Туберкулез центральной нервной системы»).

Эпилептические припадки при цистицеркозе у детей чаще многофо
кальные. При длительности заболевания они переходят в припадки общего1 
типа. Попытки хирургического лечения при тяжелой общей интоксикации, 
множественности корковых и подкорковых очагов поражения не дают 
положительных результатов (см. главу «Паразитарные заболевания»).

Эпилептические припадки при краниостенозе появляются чаще всего- 
при быстро нарастающей внутричерепной гипертензии с вторичными 
гемоциркулярными и ликворциркуляторными нарушениями. После опе
рации почти у всех больных припадки не возобновляются (см. раздел 
«Краниостеноз»).

На основе анализа эпилептического синдрома при нейрохирургиче
ских заболеваниях можно прийти к заключению, что при всех рассматри-
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шаемых нами заболеваниях — это наличие в той или другой степени 
■структурных изменений головного мозга. Факторами, вызывающими эпилеп
тический синдром, могут быть травма, инфекционное поражение мозга, 
гемоциркуляторные и ликворциркуляторные нарушения с отеком мозга, 
с нарушением водного обмена и клеточного метаболизма, колебания’лик- 
ворного давления и ряд других внешних и внутренних факторов. В то же 
время обращает на себя внимание и другой факт, заключающийся в том, 
что, несмотря на наличие всех указанных моментов, обусловливающих 
развитие эпилептических припадков, мы наблюдаем их не у всех больных. 
Значительное число нейрохирургических больных рассматриваемой нами 
категории остается свободным от эпилептических припадков. Это обстоя
тельство заставляет предполагать, что существует еще не предусмотрен
ный фактор, обусловливающий развитие судорожных припадков, т. е. 
возможно существует конституциональный фон организма, при котором 
облегчается наступление эпилептического страдания. Необязательно 
думать только о наследственно-дегенеративном факторе, о чем писал 
<С. Н. Давиденков. Реальную основу имеют и другие патогенетические 
факторы, а именно заболевания матери или плода в период беременности 
и родовая травма. Они также могут создавать условия, при которых облег
чается развитие эпилептического припадка. Эти стороны патологии чело
веческого организма требуют дальнейшего изучения, и, как нам кажется, 
■они помогут снять покров с генуинной эпилепсии.
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А бсцессография 136 
Абсцесс(ы) головного мозга 
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— — — — хирургическое 
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—  — — — — результаты  34 5
— — — метастатические 328
— — — морфология и л о к а

ли зац и я 331
— — — операции, показания 

339
— — — период(ы) клиничес

кого течения 334
— — — .— латентный 334
— — — — начальны й 334
— — — симптоматика 334, 

335
— — — стадия манифестная 

334
— — — — терм инальная 334
— — — травм атические 331
—  — — удаление тотальное 

342
— — — фазы образования 331 

332
—  — — эзофагогенные 328
— — — этиология и патоге

нез 326, 327
А намнез, собирание при нейро

хирургических заболеваниях 
у детей 24 

А натомо-физиологические осо
бенности позвоночника и 
спинного мозга у детей 20

— — черепа и мозга у детей 11 
А нгиограф ия 136
—  и вентрикулограф ия при 

гидроцефалии 50
— при опухолях  больш их по

луш арий  65
—  техн и ка 137
А нгиоретикулом а головного 

мозга 408 
А нестезиолог, задачи в нейро

хирургии  147 
А нестезия см. такж е Обезболи

вание, наркоз
—  местная 154
А нестетик(и), применяемые 

в детской нейрохирургии  
149

—  стероидные 153
Антона ■— Б рам ан а метод про

кола мозолистого тела при 
окклю зиоиной гидроцефалии 
214

А рахноидит(ы ) вы пуклой по
верхности больш их полу
ш арий 301

— головного мозга 297
—  — — клиника и диагности

ка 299
— — — лечение 303
— — ■— — результаты  305 
■— — — операция(и) 303
— — — — показания и про

тивопоказания 303
------------эти ологи я  и патогенез

297
— задней черепной ям ки 299

А рахноидит(ы) оптохиазм аль
ный 301

— — и диэнцефальный синд
ром на почве туберкулезного 
менингита 354

кли н и ка и диагностика 359

лечение хирургическое 362 
А рендта классиф икация опера

тивных вмеш ательств при 
гидроцефалии 206

— ликвородинам ическая про
ба 115

— метод операции при тубер- 
куломе головного мозга 351

— модификация циркулярной  
краниотомии 248

А ртериальное давление, изме
нение во время операции 
170

А рутю нова доступ к передней 
черепной ям ке и хиазм аль
ной области 439 

Астроцитома головного мозга 
387

А телектазы  послеопераш ю н- 
ные, проф илактика и лече
ние 187

Атетоз двойной и хореоатетоз, 
операции стереотаксические 
320

Барбитураты  153 
Б а у эр а  метод циркулярной  

краниотомии 247, 248 
Биопотенциалы  мозга, измене

ния во время операции на 
головном мозгу 158 

Б иф ракац и он н ая опухоль го
ловного мозга 402 

Болевы е синдромы, операции 
стереотаксические 323 

Бронхиты  послеоперационные, 
п роф илактика и лечение 186 

Бронхопневм ония послеопера
ционная, проф илактика и ле
чение 187 

Брю совой схема топографии 
сосудов головного мозга 137, 
138

Б ульбарны е опухоли, клини
ка 4 58

Б урденко — Б ак у лева  опера
ция при сообщающейся аре
зорбтивной форме гидро
цефалии 210

Банке метод резекции коронар
ного ш ва 248, 249 

В ентиляция легких  искусствен
ная 185 

В ентрикулограф ия 126
— с конреем 130
— — майодилом 132
— — — и воздухом при опу

холях  больш их полуш арий 
66

— — помощью системы дли
тельного дренаж а 126, 127

— техника 126
В естибулярны е наруш ения при 

оп ухолях головного мозга 92 
В иадрил и прессурен 153 
Внутричерепны е объемные об

разования неопухолевые, 
рентгенодиагностика 69

В одянка головного мозга см.
Гидроцефалия  

В оспалительны е заболевания 
головного мозга и оболочек, 
последствия отдаленные, 
рентгенологическая картина 
61

Ганглиоастроцитома головного 
мозга .398 

Г англионевром а головного 
мозга 398 

Геймановича операция палли
ативная при гидроцефалии 
206

Г е й н и с м а т  метод пневмоэнце
фалограф ии 124 

Гемангиома костей черепа 263 
Гематома внутрим озговая, 

обызвествление, рентгеио- 
. диагностическая картина 57 

Гемиатрофия м озга, рентгено
логическая картина 32 

Гемибаллизм , операции стерео- 
таксичсские 321 

Гемиспондилия 282 
Г епато-церебральная дистро

фия, операции стереотакси
ческие 321 

Г ерцена метод и н тракран и аль
ной экстрадуральной  опера
ции при передних черепно
мозговых гры ж ах , моди
фикации 232, 234, 235 

Гидрома, рентгенологическая 
картина 57 

Гидроцеф алия 198
— арезорбтивная 199
— — сообщ аю щ аяся, опера

ция (и) 210
— — — — Б урденко — Б а 

кулева 210
— — — — Х ейле 210
— внутренняя 199
— в результате пороков цен

тральной нервной системы 198
— врож денная и приобретен

н ая  198
—■ гиперсекреторная 199
— — операция(и) 209
— — — Денди 209
— —■ удаление сосудистых 

сплетений 209
— диагностика 203
— — с помощью исследования 

ликвора 204
— — — — краниограф ии 

обычной 203
— —■ — — пневмовентрику- 

лограф ии 204
— — — — пневмоэнцефало

графии 204
— дренаж (и) виутренний(е) 

по К ю ттнеру — Веигловско- 
му в модификации К олю ба
кина 208 —  Розанову  В. Н . 208

— — — способы универсаль
ные 209

— — системы боковых ж елу
дочков длительны й 207

— закры тая — окклю зионная 
199

— застойного происхож дения 
199

— инфекционного происхож 
дения 199
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Г идроцеф алия, классиф икация
198

_ клиника 201
—_лечение хирургическое 205 
__ наруж ное 199
_ окклю зионная вентрикуло-

стомия 213
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менингита 354, 355
_ — — — — — клиника и

диагноз 355 
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рургическое 355
— — опсрации(я) 212
_ — — вентрикулоцистерно-

стомии но Торкильдсену 217
— — — надхиазм альной пер

форации конечной пластинки 
216

_ — — — — — — из ви
сочного доступа 216

_ — — па задней черепной
ям ке 219 

_— — рассечения мозолис
того тела 214

_ — создание постоянного
(внутреннего) дренаж а 218

_ операция(и) Долиотти и
Геймановича 206

— — к л а с с и ф и к а ц и я  п о  
А рсндту 206

— — паллиативны е 206
— — показани я и противопо

казан ия  205
— — радикальны е 208
— — создания внутреннего 

дренаж а 208
— — — н аруж н ого  дренаж а 

20 8
— ослож нения, связанны е с 

наркозом  220
— острая и хроническая 198
— откры тая — сообщ аю щ аяся

199
— патологическая анатом ия 200
— послеоперационные наруш е
ния кровообращ ения 220 —  ликворообращ ения 220
— — ослож нения 220
— — — инфекционные 221
— — — связанны е с травмой 

мозга 221
— прогрессирую щ ая 200
— пункция вен три кулярная 

206
— — лю м бальная 206
— рентгенологическая карти 

на черепа 29
— рентгенологические призна

ки компенсации 52
— — симптомы 48
—■ стабилизировавш аяся 200
— травм атического происхож 

дения 199
— трепанация декомпрессив- 

н ая  207
— форма(ы) реакти вная 199
— — смешанные 200
— эпилептические припадки 
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зекции крыш и орбиты 246, 
247

Гипертензионно-гидроце ф а л ь - 
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— — — операции 438
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240

— — диагностика 227
— — зад н яя , операции 240
— — классиф икация 223
— — клиника 226
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230
— и— t— — результаты  240
— — л окали зац и я 223
— — операция(и) и н тр ак р а 
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по Герцену (модификации) 
233, 234, 235
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показани я 230
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ли зац и ях  231

— — отщ епленная 226
■— — передняя, операция и н 

тр акр ан и ал ьн ая  233
— — — — — субдуральная 

по И нгрехэму и ее модифи
кации 237

— — — — — зкетрадураль- 
ная с применением самотвер- 
деющей массы А К Р-100, 
пенополивинилф орм аля и ци
акри н а 236

— ■— — — экстракран и аль- 
н ая  231

— — — — — с закры тием 
внутреннего отверстия кост
ного к ан ал а  по Звереву  231

— — — — — — — н ар у ж 
ного отверстия костного к а 
н ала 231

— — послеоперационный пе
риод 240

— — скры тая 226

Дермоиды и тератомы головно
го мозга 400

— субтенториальны е 426 
Д истония деформирую щ ая мы

ш ечная (торсионная), опе
рации стереотаксические 
318

Долиотти операция п ал л и ати в
н ая при гидроцефалии 206 

Д рен аж  боковых ж елудочков 
мозга длительны й 111 

Д ы хание, изменения во время 
операции 166

— искусственное аппаратное 
186

— расстройства во время и пос
ле операции 181

— — — — — — — лечение 
184

— — диагностика 182 
Денди операция удаления со

судистых сплетений ж ел у 
дочков мозга 209

Ж елудочковая система, дрени
рование 437

Закись азота 150 
Зверева метод экстракран и аль- 

ной операции при передних 
черепно-мозговых гры ж ах 
232

Зрительны й нерв и хиазм а, 
опухоль, офтальмоневроло
гические симптомы 83

И нгрехэма метод и н тр ак р ан и 
альной субдуральной опера
ции при передних черепно
мозговых гры ж ах  и его 
модификация 237 

И нтубация, ослож нения 177 
И стория детской н ей рохи рур

гии 5
К веккенш тедта ликвородина- 

м ическая проба 114 
К ефалогематома, органи зац и я, 

рентгенологическая картина 
56

К и н а метод фрагментации сво - 
да черепа 248, 249 

Кислотно-щ елочное равновесие, 
изменение во время опера
ции 169

К иста костная солитарная ч е 
репа 259 

К истограф ия 136 
Кифоз 283
К липпеля — Ф ейля болезнь 281 
К ож евниковская эпилепсия г 

операции стереотаксические 
322
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К раниограф ия 37
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247
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— подход хиазм альны й 4 39
— — трансвентрикулярны й

440
— симптоматика отоневроло- 

гическая 99
— — офтальмоневрологичес- 

к ая  85
К ривош ея спастическая (тор

тиколлис), операции стерео
таксические 319 

К сантоматоз костей черепа 
хронический (болезнь Х ен
да — Ш ю ллера — К ристче
на) 261

К уш инга способ деком прессив
ной трепанации 436 

К ю ттнера — Венгловского ме
тод (модификация К олю ба— 
кина) создания внутреннего 
дренаж а при гидроцефалии 
208

Легочные ослож нения, профи
л ак ти к а  и лечение 186 

Л еонтиаз костный черепа 259*
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Л ептопахим енингит разлитой  
продуктивны й 362

— — —- с  ограниченной ком
прессией спинного мозга и 
блокированием  ликворны х 
путей 363

Л и к во р  и ликворны е простран
ства 103 

Л и к в о р н ая  система, краниом ет
рические изм ерения ее 
каудальны х частей 135

— — типы смещ ения и дефор
мации при опухолях боль
ш их полуш арий различной 
локализации  62

Л иквородинам ическая(ие) про
ба (ы) 114

— — красочная 116 
Л ю м бали зац и я 282

М едуллобластома головного 
мозга 390 

М енингиома или арахноидзндо- 
телиома головного мозга 407 

М енингит туберкулезны й, эпи
лептические припадки 477 

М енингорадикулоцеле 268 
М енингоцеле головного мозга

224
— спинного мозга 268 
М иелограф ия 143
— изотопная 144
— нисходящ ая 143
— при опухолях  спинного моз

га 464
М иелодисплазия 283 
М иеломенингоцеле 269 
М иелоцистоменингоцеле 269 
М иелоцистоцеле 269 
М икроспондилия 282 
М икроцеф алия 254
— рентгенологическая кар ти 

на черепа 32
М озг ребенка 16

Н аркоз см. такж е Обезболива
ние■, анестезия

— вводный 155
■— внутривенны й барбитурата

ми и стероидами 153
— выход из него 157
— масочный 154
— поддержание 156
— эндотрахеальны й 154
— — методика проведения 155
— — ослож нения 176 
Н еврином атоз множественный

(болезнь Р еклингаузена) 405 
Н ейроэктодерм альная диффуз

н ая  опухоль головного моз
га  402

Обезболивание см. такж е Анес
т езия , наркоз 

О безболивание 147
— виды 154
— при гидроцефалии 175
— — краниостенозе 175
— — некоторы х видах опера

ций 174
— — операциях диагностичес

ки х  176
— — —• на позвоночнике и 

спинном мозге 176
— — — стереотаксических 

176
— — опухолях  головного 

мозга 175, 433
— — черепно-мозговых гры 

ж ах  174
— — — травм ах 175
— — эпилепсии 175 
Оболочечные феномены при

и нтрам едуллярны х опухо
л я х  спинного мозга 456 

Обследование детей с нейро
хирургическими заболева
ниями 24 

О бызвествления в черепе при 
болезни Ш турге — Вебера 
41

— — — — токсоплазмозе 41

Обы звествления в черепе при 
туберозном склерозе 41

— — — — цистицеркозе 39
— — — — цитомегалии 41
— — „  физиологические и 

патологические у  детей 39
О перации(я) диагностические 

103
— при опухолях  головного 

мозга, общие принципы 433
— — — — — паллиативны е 

436
Опухоль(и) боковых ж елудоч

ков, клиника и диагностика
423

— — — операция 438
— больш их полуш арий, кли 

н ика, диагностика 420, 421
— — — удаление 437
— внемозговые 407
— гигантоклеточная костей 

черепа 257
— головного мозга 385
— — — анатомо-морфол о г  и- 

чесние особенности 413
— — — диагностика 417
— — — лечение хирургичес

кое 432
— — — — — результаты  

446
— — — методы удаления 435
— — — морфологические фор

мы и локали зац и я 385
— ■— — операции(я) палли 

ативные 436
— — — — п оказани я и про

тивопоказания 432
— — — — стереотаксичес

кие 324
— — — послеоперационны е 

ослож нения 446
— — — предоперационная 

подготовка больных 433
— — — рентгенологическая 

картина черепа 30
— —■ — симптоматология об

щ ая 415
— задней черепной ям ки 4 26
— м озж ечка, кли н и ка 429
— подкорково-стволовы х от

делов, клиника и диагности
ка 423

— — — операции 438
— поясничного утолщ ения, 

эпиконуса, конуса спипного 
м озга, клиника 459

— спинного м озга 450
— — — гетеротопические, 

к ли н и ка 4 60
— — — диагностика 461
— — — диагноз дифференци

альны й 462
— — — интрам едуллярны е, 

к линика и симптоматика 452
— — — клиника и симптома

тика 452
— — — лечение хирургичес

кое 464
— — — — — результаты  467
— — — л о к ал и зац и я  на зад

ней поверхности 462
— — —■ — — передней по

верхности 462
— — — лю м бальная п ун к

ция диагностическая 462
-----------операция(и), пока

зан и я  и противопоказания 
464

— — — послеоперационный 
период 467

— типа «песочных часов» 459
— третьего ж елудочка, клини

ка и диагностика 422
— — — операция 438
— червя и  гемисфер мозж ечка 

427
— четвертого ж елудочка 429
— шейного отдела спинного 

мозга, клиника 458
— шиш ковидной ж елезы  и 

среднего мозга, симптомы 
офтальмоневрологические 87

Опухоль ш иш ковидной железы, 
клиника и диагностика 423,
424

— — — операции 438 
Осмотр ребенка 25 
Остеодистрофия костей чере

па 256
— — — деформирующая (бо

лезнь Педжета) 258
— — — ф иброзная 257 
Остеома костей черепа 261 
Остеосаркома костей черепа

263
— — — остеобластическая

264
— — — остеолитическая 264
— — — разновидности 263
— — — смеш анная 264 
Острота зрения, исследование

76
Отоневрологические исследо

вания 91 
Офтальмоневрологические ис

следования 76
— симптомы при опухолях 

зрительного нерва и хиазмы 
83

Офтальмоскопия 77

П апиллома сосудистого спле
тения головного мозга 395 

П апиллометрия квантитатив
ная 77

П арагонимоз головного мозга 
382

— — — клиника и лечение 
382, 383

П аразитарны е заболевания 
центральной нервной систе
мы 368 

Педжета болезнь, локализация 
в костях черепа 258 

П инеалома 400 
П латибазия 255 
П латиспондилия 282 
П невмознцефалография 118
— без выведения ликвора 119 

при арахноидите головного 
мозга 302

— при гидр оме 57
— проекции снимков 128, 129
— техника 118
— типовые укладки  128 
Подкорковы е структуры , мето

ды локальной  деструкции
316

П озвонки, асимметрия высоты 
тел 282

— деформация тел 282 
П озвоночник и спинной мозг,

заболевания врожденные 266
— — — — травм а 291
— •— — — — клиника и ле

чение 292
Позвоночный столб, анатомо

физиологические особенно
сти 20

Поле зрения, исследование
77

П олупозвонок задний клино
видный 282 

П ослеоперационный период, 
ослож нения в связи с н арко
зом 178

------ уход и кормление боль
ных при расстройствах ды 
х ан и я  188 

П рем едикация 155 
П родолговаты й мозг, опухоль, 

симптоматика отоневрологи- 
ческая 99 

П ромеж уточный мозг, опухоль, 
симптоматика отоневрологи- 

ческая 99 
П ульс, изменения во время 

операции 174 
П ункция боковых ж елудочков 

мозга 109
— спинномозговая см. С пин

номозговая пун кц и я
— субокципитальная см. Субок- 

ципит алъ ная  п ун кц и я

481



Р ассеянны й склероз, операции 
стереотаксические 322 

Рахиш изис полный и частич
ный 267 

Р екли н гаузен а болезнь 405 
Р ентгенодиагностика опухолей 

головного мозга 61
— черепно-мозговой травмы 54 
Рентгенологическое исследо

вание 28
— — во время стереотакси

ческих операций 311
— наблюдение динамическое 

при патологических процес
сах в мозгу 37

Робертсона и Л индгрена метод 
пневмоэнцефалографии 124 

Розанова В. Н . метод создания 
внутреннего дренаж а при 
гидроцефалии 208

С акрализация 282 
Саркома головного мозга 409 
Ю инга костей черепа 264 
Сердечно-сосудистая система, 

наруш ения функции острые 
во время и после операции 
159

Сердце, остановка острая 191 
Синусография 143 
С колиоз 283
Сосуды мозга магистральны е, 

типы смещ ения при оп ухолях 
больш их полуш арий р а з 
личной локализации  65 

Спинной мозг, анатомо-физио
логические особенности 21

— — удвоение 283 
Спинномозговая ж идкость см.

Ликвор
— пункция 105 
Спинномозговые гры ж и см.

Грыж и спинномозговые 
Спондилография непосредствен

ная при опухолях  спинного 
мозга 463 

Спондилоз и спондилолистез 
282

Средний мозг, опухоль, симп
том атика отоневрологичес- 
к ая  99

Стереотаксическая(ие) опера
ц и я ^ )  309

— — ап п аратура 310
— — при некоторых заболе

ваниях  центральной нервной 
системы 218

— — прогноз эффективности
315

— — ф ункциональны й кон
троль 314

— — метод локальной деструк
ции зам ораж иванием  и аппа
рату р а  316, 317

— — — — —■ механические
316

— — — — — химические
317

— — — — — электрические
317

С туккея и Скарффа операция 
при окклю зионной гидроце
фалии 216

— ликвородииам ическая про
ба 114

С убдуральная гематома хрони
ческая, рентгенологическая 
картина 57 

С убокципитальная пункция 107 
Субтенториальные опухоли 

426
— — доступы хирургические

441
— — злокачественны е, мета

статические и врожденные 
431

— — оболочечно-сосудистого 
р яд а  430

— — операции 441
— — — этапы 441
— — симптоматика отоневро- 

логическая 94

С убтенториальны е опухоли 
синдромы декомпенсации 426 

С упратенториальны е опухоли 
419

— — доступы x npyp i ические 
433

— — кли н и ка 420
— — очаговые признаки  420
■— — симптоматика отоневро- 

логическая 99 
Spina b if id a  266
— — анатомия и гистология 

267
— — a n te r io r  271
— — классиф икация 266
— — com plicata 271
— — лечение хирургическое, 

результаты  280
— — послеоперационны й пе

риод 280
—• — occu lta  271 
■— ■— операции 277

Т оркильдсена метод вентрику- 
лоцистерностомии 217 

Т рахеостом ия, показания 184 
Тремор патологический, опе

рации стереотаксические 322 
Т репанация декомпрессивная 

436 
Трилен  151
Т уберкулез центральной н ерв

ной системы 347 
Т уберкулезны й менингит с пре

имущественным поражением 
головного м озга, послед
ствия 353

— — — — — спинного моз
га , последствия 362

Туберкуломы  головного мозга 
347

— — — клиника и диагности
ка 349

— — — лечение комбиниро
ванное 353

— — — —■ хирургическое 350
— — — м акро- и м икроско

пическая картина 348
■— — — морфология и пато

генез 348
— — — операции 351
— — — удаление 352 
Т урецкое седло, изменения при

гидроцефалии 49

У родства и дистрофические 
процессы черепа и головно
го мозга 242

Ф лю отан (фторотан) 150 
Ф ункциональны е способности 

нервной системы у детей 17

Х антингтона хорея , операции 
стереотаксические 321 

Х ейле операция при сообщаю
щ ейся арезорбтивной форме 
гидроцефалии 210 

Х енда — Ш ю ллера — К рист
чена болезнь костей черепа 
261

Х лороформ  152 
Холестеатомы(а) головного 

мозга 401
— имплантационны е спинного 

мозга 363
— — — — кли н и ка, диагно

стика, лечение 363
— — — — лечение хи р у р ги 

ческое 365
Х орея Х антингтона, операции 

стереотаксические 321 
Х ориоидкарцином а головного 

мозга 395

Ц иклопропан  152 
Ц истицеркоз больш их полу

ш арий и оболочек головного 
мозга 370 

■— — — клиника и диагности
к а  369

— — ■— лечение и прогноз 376

Ц истицеркоз больш их п олуш а
рий, патологическая ан а
томия 368

— задней черепной ям ки 371
— м озга, смеш анная форма 

373
— основания мозга 37 3
— эпилептические припадки- 

477

Черепно-мозговые гры ж и см.
Г ры ж и черепно-мозговые  

Ч ереп , изменение формы и р а з 
меров при гидроцефалии 49

— и мозг, взаим освязь форми
рования при патологических 
процессах 28

— — позвоночник, повреж де
ния травматические 285

— переломы, рентгенологичес
к ая  картина 54

— сосудистые отметки, усиле
ние при гидроцефалии 49

Ч ерепно-мозговая травм а 285
— — клиника и диагностика 

286
— — лечение 288
— — последствия отдаленные, 

рентгенологическая карти 
на 56

Ч ерепны е кости, влияние п р о 
цессов, протекаю щ их с по
вышением внутричерепного- 
давления и увеличением 
объема мозга 28

— — — — — со снижением 
внутричерепного давления и 
уменьшением объема мозга 32

— —■ изменения местные вбли
зи опухоли мозга 41

— — — — и общие вторич
ные 48

Ч етверохолмны й синдром 86

Ш лофера доступ для резекции 
крыш и орбиты 246, 247

Экстрапир амидная система, 
заболевания 307 

Э кстубация сам опроизволь
ная во время операции 177 

Э лектроэнцефалограмма, осо
бенности у детей 158 

Энцефалоцеле 226 
Энцефалоцистоцеле 226 
Э пидуральная гематома, орга

низация , рентгенологическая 
карти н а 57 

Эпендимома головного мозга 
394

Эпидермоиды костей свода че
репа 262 

Эпилепсия 470
— височная 473
— кож евниковская , операции 

322
— стереотаксические 322
— классиф икация, этиология, 

патогенез 470
— клиника и диагностика 472
— операции, показания и про

тивопоказания 473
Эпилептические припадки при 

оп ухолях и других заболе
ваниях  центральной н ерв
ной системы 477 

Эпилептический синдром на 
почве туберкулезного менин
гита 354, 357

— — — — — — кли н и ка и 
диагностика 35 8

— — — — — — лечение хи
рургическое 351

Эрдгейма опухоли 411 
Эфир 150
Эхинококк головного мозга 37 8
— — — клиника и диагности

ка 31 8
— — — лечение 371
— — — — хирургические ме

тоды 318
Эхоэнцефалография 421
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1 — п ласти ка костного деф екта при передней черепно-мозговой гры ж е; 2 — л о ск у тн ая  кр ан и о 
томия при  краниостенозе; з  — арахноидит задней  черепной ям ки; 4 — удаление холестеатомы 
области конского хвоста ; 5 — опорож нение кисты  краниоф арингиом ы ; 6 — опорож нение кисты, 

удаление опухоли из п олуш ари я м озж ечка.


