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НЕВРОЛОГІЯ

Анализ полученных данных показал, что у части больных 
(38 человек) после назначения адекватных антиконвульсантов 
была выявлена положительная трансформация как клинических 
(достигался конт роль над припадками), так и биоэлектрических 
показателей (исчезали медленно-стволовые компоненты судо-
рожного характера, появился α-ритм и на дисфункции стволовых 
неспецифических структур указывало только снижение реактив-
ности на функциональные нагрузки).

Только длительное наблюдение за больными могло свиде-
тельствовать о стойкости данной трансформации. В качестве 
примера данного положения приводим динамику ЭЭГ у боль-
ного З., 36 лет с парциальными первично генерализованными 
припадками. При первой записи ЭЭГ были выявлены высокоам-
плитудные (до 250—300 МкВ) медленноволновые компоненты 
по всем отведениям. После назначения адекватной для данного 
больного противовирусной терапии (ламотриджин), спустя 
короткий промежуток времени (2 недели) медленноволновые 
компоненты исчезли полностью, появился α-ритм и значительно 
улучшилась реактивность на функциональные нагрузки. Такой 
характер ЭЭГ отмечался на протяжении 1,5—2-х лет. Затем на 
ЭЭГ появились медленноволновые компоненты в θ-ритме ам-
плитудой 70—80 МкВ, преимущественно в теменных отведениях. 
Спустя 1 месяц у больного произошла трансформация припадка: 
парциальные с их первичной генерализацией, которые отмеча-
лись до лечения, сменились сумеречным состоянием сознания. 
На ЭЭГ при этом регистрировались высокоамплитудные разряды 
«пик — медленная волна» по всем отведениям. После внесения 
медикаментозной коррекции в лечение вновь возобновилась 
положительная трансформация как клинически, так и на ЭЭГ. 
У других больных (12 человек) после назначения адекватной 
противосудорожной терапии и достижения контроля над при-
падками на ЭЭГ еще довольно длительное время отмечалась от-
рицательная трансформация с регистрацией медленноволновых 
компонентов судорожного характера.

Таким образом, только длительное наблюдение больных 
с контролем ЭЭГ не реже 1 раза в 3 месяца могут свидетельство-
вать о стойкости выявленных трансформаций и об адекватности 
противосудорожной терапии, что несомненно, улучшает каче-
ство жизни больных, сохраняя работоспособность.
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ТРОЙНИЧНОГО НЕРВА
В Харькове при лечении больных с невралгией тройничного 

нерва (НТН) доминирует, наряду с чрескожными блокадами вет-
вей тройничного нерва, селективный криохирургический метод 
выключения корешка подходом через овальное отверстие. Этот 
метод рекламируется в Харькове как приоритетный и послужил 
основой создания медицинских коммерческих структур.

Целью данной работы является обоснование целесо об-
разности и необходимости более широкого применения при 
лечении НТН микроваскулярной декомпрессии тройничного не-
рва непосредственно в зоне мосто-мозжечкового угла (высокая 
эффективность которой доказана опытом, накопленным нейро-
хирургами многих стран), с последующим проведением сравни-
тельного критического анализа по стандартам GCP. Однако мы 
столкнулись с непреодолимыми организационными препят-
ствиями в реализации проспективного плана уже на этапе на-
бора материала. Выполнить ряд соответствующих оперативных 
вмешательств на этой стадии представилось возможным в конце 
2011 г. и начале 2012 г., причем, лишь у 4 пациентов возрастной 
группы, находящейся в сфере прямых противопоказаний к от-
крытым нейрохирургическим операциям. Это были пациенты 
старше 75 лет с разнообразной соматической патологией. В пер-
вую очередь мы старались обнаружить и ликвидировать место 
явной компрессии корешка тройничного нерва артериальным 
сосудом. Во всех 4 случаях такие конфликтные зоны были обна-
ружены и мы традиционно устраняли их на завершающем этапе 
вмешательства с помощью тефлоновых протекторов. Однако 
в ходе операции у всех больных визуально обнаруживались 
также множественные контакты корешка с измененными ве-
нозными стволами, что требовало устранения перегибов, пато-
логической извитости. В одном случае дополнительно выявлен 

протяженный контакт корешка с аномальным артериальным 
сосудом. Устранение патологического соединения нервных 
и сосудистых структур, требовавшее манипуляций почти на всем 
протяжении корешка на уровне задней черепной ямки, можно 
было определить как невролиз. В таких случаях, вероятно, це-
лесообразно в дальнейшем применение разработанной нами 
в 1996 г. хирургической тактики — использование криокон-
сервированной амниотической оболочки, но уже не только как 
«протектора», а и как биологического субстрата, выполняющего 
защитные, отграничительные, буферные и предупреждающие 
развитие вторичного спаечного процесса функции (исследован-
ные нами в 2004 г. в эксперименте и клинике).

Комплексная оценка интраоперационно выявленных пато-
логических изменений позволила предположить возможные 
механизмы формирования и последующей трансформации 
хронического болевого синдрома у пожилых людей. Компрессия 
корешка тройничного нерва является причиной ноцицептивной 
импульсации и формирования генератора патологического 
возбуждения, что в последующем приводит к образованию 
первичной детерминанты и патологической алгической си-
стемы (Г. Н. Крыжановский, 1997). Комплекс механизмов этих 
изменений определяет многокомпонентную иммунную дис-
функцию — нейроаутоиммунные реакции, гиперпродукцию про-
воспалительных цитокинов, индуцирующих продукцию болевых 
нейротрансмиттеров, вторичную иммунную недостаточность 
с активацией условно патогенной флоры и др. (Н. И. Лисяный, 
2009). Дисфункция иммунной системы, в свою очередь, может 
приводить к формированию выявленных нами во время опера-
ции изменений и образованию нервно-сосудистого конфликта 
с реализацией контактного механизма (Н. А. Сапон, 2006), что 
усиливает ноцицептивную импульсацию (а в определенных 
случаях является единственным ее источником). Формирование 
и вторичных генераторов патологически усиленного возбуж-
дения обусловливает фармакорезистентность, недостаточную 
эффективность хирургического лечения и обосновывает целе-
сообразность апробации и углубленного изучения применения 
после операции противоболевой электростимуляции. В одном 
случае 80-летней больной имплантировали стимулятор модели 
«НейСи-3М» с фиксацией электродов к области свободного края 
намета мозжечка, для проведения после операции противо-
болевой стимуляции.

У трех больных в послеоперационном периоде достигнут 
хороший положительный эффект (отсутствие боли), в одном — 
удовлетворительный (уменьшение частоты приступов, их купи-
рование с помощью электростимуляции). Это дает основание 
для дальнейших клинических исследований, а также позволяет 
шире использовать при обосновании такого рода операций 
термин «нервно-сосудистый конфликт».

УДК 616.853-089 (477.54)
Черненков В. Г., Сербиненко И. А.

ГУ «Институт неврологии, психиатрии и наркологии 
НАМН Украины» (г. Харьков)

ОРГАНИЗАЦИЯ НЕЙРОХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ 
ФОКАЛЬНОЙ ЭПИЛЕПСИИ В УСЛОВИЯХ РЕФОРМИРОВАНИЯ 

СИСТЕМЫ ЗДРАВООХРАНЕНИЯ УКРАИНЫ
Хирургическое лечение фокальной эпилепсии разра-

батывается в ГУ ИНПН НАМН с 70-х годов прошлого века. 
Инициатором направления явился акад. А. П. Ромоданов, 
считавший проблему мультидисциплинарной и требующей 
комплексации специалистов нейронаук. Нами проведено более 
200 открытых микрохирургических резекционных операций 
под контролем ЭКоГ, ЭСКоГ у больных в возрасте от 5 до 60 лет 
с фокальной эпилепсией, обусловленной очаговой патологией 
мозга разного генеза: последствия травматических повреж-
дений, микроаневризмы, артерио-венозные мальформации, 
перинатальная патология, в некоторых случаях — при опухоли 
головного мозга. Комплексное изучение, включающее клини-
ческое, электрофизиологическое, иммунологическое обследо-
вание, гистологическое исследование резецированных тканей 
позволили разработать гипотезу — наличия в перифокальной 
зоне очагового поражения незавершенного деструктивно-
репаративного процесса, формирующегося комплексом меха-
низмов со стороны очагового процесса и его этиопатогенети-
ческих особенностей и рядом адаптационно-компенсаторных 
реакций. Незавершенный деструктивно-репаративный процесс 
способствует формированию в этой зоне очага эпилептиче-
ской активности и фармакорезистентности. Нами разработана 




