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Агенезія мозолистого тіла є рідкісною вродженою
аномалією, що характеризується частковою або

повною відсутністю ділянки мозку, яка з'єднує дві півку�
лі головного мозку і зустрічається з частотою 1 випадок на
4000 нейрорентгенологічних досліджень [20]. За даними
різних авторів, частота виявлення цієї аномалії варіює і
залежить від особливостей досліджуваної популяції та
методів діагностики [15, 19, 26, 27, 35]. Реальна частота
агенезії мозолистого тіла є невідомою, оскільки в деяких
випадках ця аномалія не має клінічних симптомів. Дані
про частоту цієї вади коливаються у межах 0,03–0,7% у
загальній популяції [35]. Частота агенезії мозолистого
тіла при проведенні пренатальної ехографії становить
0,11–0,18 на 1000. Однак частота вад у разі проведення
аутопсії плодів і новонароджених вища і дорівнює 3%, що
свідчить про складнощі передпологової діагностики. У
дітей із затримкою розумового розвитку в 2–3% ви�
являється агенезія мозолистого тіла [12, 15].

Мозолисте тіло є найбільшим пучком нервових воло�
кон у всій нервовій системі. За наближеною оцінкою, в
ньому налічується близько 200 млн аксонів. Дана струк�
тура має важливе значення в координації інформації та
обміні сенсорними стимулами між півкулями, в процесі
навчання і пам'яті [14].

Мозолисте тіло встановлено на початку 60�х років 
ХХ ст. групою вчених під керівництвом Р. Сперрі, який
згодом у 1981 р. отримав Нобелівську премію «за відкрит�
тя, що стосуються функціональної спеціалізації півкуль
головного мозку». Проведено науково�клінічний пошук
лікування епілепсії з частими нападами. Після вдалих
експериментів над тваринами проведено операцію над
людиною (роз'єднання півкуль головного мозку, з'єдна�
них мозолистим тілом, — кальозотомія). Такі операції
дали змогу позбутися епілептичних нападів, але змінюва�
ли здібності людини, наприклад, «правші» не могли писа�
ти лівою рукою і малювати правою; могли визначити пра�
вою рукою, якого предмету вони торкаються і вибрати
такий на картинці, але не могли його назвати тощо. 
В подальшому інтерес до вивчення функцій мозолистого
тіла значно підсилився у процесі дослідження пацієнтів,
що перенесли кальозотомію. Після перших досліджень 
Р. Сперрі і його колег загальновизнано, що в організації
будь�якої психічної функції бере участь як ліва, так і
права півкулі мозку, але при цьому кожна з них робить
свій специфічний внесок: з механізмами лівої півкулі
тісно пов'язане логіко�знакове мислення, а з механізмами
правої — образне. В цьому і полягає явище «функціональ�
ної асиметрії мозку» [8, 11, 13, 14]. 

Мозолисте тіло формує нижню стінку міжпівкульної
борозни і дах третього шлуночка. Розвиток мозолистого
тіла відбувається на пізніх етапах церебрального онтогенезу
плода, зокрема, між 12 і 18�м тижнями гестації. 

До 4�го місяця гестації формується ростральна частина
мозолистого тіла, потім — каудальна. До 20�го тижня вагіт�
ності процес утворення мозолистого тіла завершується пов�
ністю, але у більшості випадків діагноз агенезії встановити
до 20�го тижня вагітності неможливо. Агенезія є однією з
найбільш частих вроджених вад мозолистого тіла, при
якому порожнина III шлуночка залишається відкритою.
Чим раніше діє патологічний фактор, тим більша вірогі�
дність формування повної агенезії. Також розрізняють пер�
винну і вторинну, тотальну і часткову агенезію мозолистого
тіла, а ступінь дефекту мозолистого тіла залежить від стадії
розвитку плода. Первинна агенезія зазвичай розвивається
на більш ранніх етапах розвитку плода і часто поєднується з
іншими вадами розвитку мозку. Вторинне ураження фор�
мується на більш пізніх стадіях розвитку плода внаслідок дії
токсичних, травматичних ушкоджень, аноксії в системі
передніх мозкових артерій, внутрішньоутробних запальних
процесів. У випадках часткової агенезії відсутня задня
частина мозолистого тіла, значно рідше — передня [5, 10].

Вказана вада розвитку може бути спадково обумовле�
ною і внаслідок спонтанних мутацій як ізольованою, так і
поєднуватись з генетичними і хромосомними синдрома�
ми. Існують такі типи успадкування агенезії мозолистого
тіла: аутосомно�домінантний, аутосомно�рецесивний і 
Х�зчеплений типи. Агенезія мозолистого тіла можлива
при більш ніж 40 хромосомних абераціях, 120 моногенних
захворюваннях і синдромах, що супроводжуються вадами
розвитку. З агенезією найбільш часто поєднуються голо�
прозенцефалія, синдроми Денді—Уокера і Арнольда—
Кіарі. Серед хромосомних синдромів найчастіше відзна�
чаються трисомії 13 і 18, серед поєднаних вад розвитку —
кістозні внутрішньочерепні утворення, синдром Денді—
Уокера, вади розвитку серця і сечостатевої системи. Аге�
незія мозолистого тіла та його аномалії зустрічаються у
разі вроджених порушень метаболізму, зокрема, у разі
некетотичної гіпергліцинемії, муколіпідозу, синдрому
Цельвегера, дефіциту піруваткарбоксилази. Також агене�
зія мозолистого тіла входить до складу таких синдромів,
як синдром Айкарді, синдром Міллєра—Дікєра, синдром
Ролкера—Варбурга, синдром Андермана, септо�оптична
дисплазія, синдром Менкеса, синдром Шапіро, Моуат—
Вільсона та ін. Проведені ретроспективні дослідження
вказують на те, що 30–45% випадків агенезії мозолистого
тіла мають ідентифіковані причини, у 10% вони обумовле�
ні хромосомними аномаліями, а інші 20–35% мають
визначені генетичні синдроми. Вказана патологія також
може спричинюватися інфекцією або травмою на 12–20�му
тижні вагітності (внутрішньоутробно), що призводить до
порушення розвитку мозку плоду. Вживання значної
кількості алкоголю матір'ю під час вагітності (фетальний
алкогольний синдром у плода) може призвести до агенезії
мозолистого тіла [3, 20, 24, 36].
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Оцінка мозолистого тіла при ультразвуковому дослі�
дженні (УЗД) можлива після 20 тижнів вагітності. Ехо�
графія агенезії мозолистого тіла являє собою певні склад�
нощі і проблеми. За даними P. Volpe і співавторів [24], пре�
натально агенезія мозолистого тіла встановлена у 37% ви�
падків. У разі проведення УЗД рекомендується не тільки
поперечне сканування головного мозку, але й вивчення
анатомії мозку в коронарних і сагітальних площинах.
Найбільш показовим січенням для візуалізації мозоли�
стого тіла є середнє сагітальне січення голови плода, на
якому мозолисте тіло являє собою гіпоехогенну смугу,
обмежену зверху і знизу двома ехогенними лініями. 
УЗД дає змогу встановити непрямі ознаки відсутності
мозолистого тіла: зміщення доверху третього шлуночка,
диспропорціональне збільшення задніх рогів бокових
шлуночків, вузькі та зміщені латерально передні роги
бокових шлуночків, розширення міжпівкульної борозни і
відсутність порожнини прозорої перетинки. Для поліп�
шення візуалізації структур мозку можна використовува�
ти трансвагінальне дослідження (у разі головного перед�
лежання плода) [4, 9, 10, 15, 16]. За даними досліджень, у
зв'язку із впровадженням у клінічну практику магнітно�
резонансної томографії (МРТ) чутливість цього методу у
діагностиці даної патології плода становить 93,2%, специ�
фічність — 100%, діагностична точність — 93,9%, передба�
чувана точність позитивних результатів — 100% [38]. Слід
зазначити, що вентрикуломегалія є одним з показань до
МРТ, оскільки зустрічається при багатьох аномаліях
розвитку головного мозку плода, які погано піддаються
ультразвуковій візуалізації. Це є необхідним для більш
точного пренатального діагнозу. Виходячи із зазначеного
вище, МРТ плода є високоінформативним методом діаг�
ностики порушень внутрішньоутробного розвитку цен�
тральної нервової системи (ЦНС) плода. Це дає змогу
уточнити і доповнити дані УЗД, якість пренатальної діаг�
ностики і оптимізувати тактику ведення вагітності й
родорозрішення. Слід зазначити, що протягом тривалого
часу в якості обмеження (ще до застосування методу
МРТ) під час вагітності було необхідно зберегти тривале і
нерухливе положення плода під час сканування. Деякі
дослідження проводили із внутрішньовенним введенням
вагітній седативних препаратів. Однак розвиток МРТ
сприяв появі методик зі скороченням часу отримання
МРТ з кількох хвилин до кількох секунд, тому вже відпа�
ла необхідність призначати вагітній седативні препарати.
Анатомічне уточнення патології структур мозку плода за
допомогою методу МРТ може мати вирішальне значення
для остаточного діагнозу в складних і суперечливих
випадках, а розвиток новітніх технологій у дитячій хірур�
гії і неонатології потребує точної нозологічної і топічної
діагностики. Також перевагою МРТ є відсутність іонізую�
чого випромінювання, що визначає безпечність у разі
застосування даної методики у вагітних. Водночас, засто�
сування комп'ютерної томографії під час вагітності про�
типоказане, що пов'язано з негативним впливом іонізую�
чого випромінювання на організм матері і на плод. До
програми пренатального обстеження слід включити і виз�
начити каріотип. При виявленні поєднаної патології або
хромосомних дефектів прогноз розцінюється як не�
сприятливий [18, 23, 29–31].

У випадку вроджених вад ЦНС прогноз несприятли�
вий, більшість з них несумісні з життям. Якщо у плода діаг�
ностовано ваду розвитку ЦНС, вагітній докладно розпові�
дають про характер і особливості захворювання. У разі
необхідності жінці пропонують переривання вагітності за
медичними показами. Переривання вагітності показане

при вроджених вадах розвитку, несумісних із життям, при
відсутності можливості хірургічної корекції, а також при
вадах, сумісних із життям, але таких, що тяжко коригують�
ся хірургічним шляхом. У разі пізньої діагностики вродже�
ної вади розвитку або відмови батьків від переривання
даної вагітності жінка перебуває під наглядом жіночої кон�
сультації, їй проводиться повне клініко�лабораторне обсте�
ження, консультації спеціалістів, і за 2 тижні до пологів її
госпіталізують у пологовий стаціонар ІІІ рівня для родо�
розрішення. У разі вроджених аномалій ЦНС родорозрі�
шення проводять шляхом операції кесаревого розтину!

Основними етапами перинатальної технології при
вроджених вадах та спадковій патології слід вважати
такі:

1�й етап — проведення масового ультразвукового скри�
нінгу у вагітних за місцем проживання з 10–14�го тижня
(комірцевий простір, носова кістка) до 18–22�го тижня
вагітності (усі маркери УЗД). У разі підозри на вроджені
вади розвитку плода — направлення вагітної до спеціалі�
зованого перинатального центру ІІІ рівня;

2�й етап — підтвердження вади (вад) розвитку плода
при УЗД, за необхідності — використання інвазивних
методів діагностики (амніоцентез, кордоцентез із хромо�
сомним аналізом плода, амніоскопія, ембріоскопія тощо).
Консиліум (генетик, дитячий хірург, анестезіолог, аку�
шер�гінеколог) вирішує питання щодо подальшого веден�
ня вагітності, а саме: зберігання або переривання до 22�го тиж�
ня гестації у випадку множинних вад розвитку, несуміс�
них з життям (вторинна профілактика);

3�й етап — госпіталізація вагітної (36–38 тиж.) до спе�
ціалізованого перинатального центру ІІІ рівня для
подальших пологів. Консиліум (акушер�гінеколог, дитя�
чий хірург та анестезіолог) вирішує питання щодо такти�
ки ведення пологів, обсягу постнатальної інтенсивної
терапії та хірургічної допомоги;

4�й етап — пологи в присутності дитячого хірурга і
анестезіолога, проведення з перших хвилин життя дитині
адекватної інтенсивної терапії, переведення новонародже�
ного до відділення дитячої реанімації, продовження пере�
допераційної підготовки і паралельне постнатальне обсте�
ження новонародженого з метою виявлення супутніх вад
розвитку або захворювань;

5�й етап — рання хірургічна корекція вади [1]. Слід
зробити акцент на необхідності включення до Лікарсько�
го консиліуму й дитячого невролога з метою поліпшення
клініко�прогностичної оцінки у разі діагностики вродже�
ної патології ЦНС.

Клінічні прояви агенезії мозолистого тіла відрізня�
ються поліморфізмом: може бути поєднання дизрафічно�
го статусу, розумової відсталості різного ступеня, епілеп�
тичних нападів, рухових порушень і аномалії розвитку
внутрішніх органів. У дітей з агенезією мозолистого тіла у
віці до року часто спостерігаються судоми, відставання у
моторному розвитку, мала модуляція крику, порушення
сенсорних реакцій, зниження комунікабельності. Пригні�
чуються спінальні сегментарні автоматизми і не форму�
ється ланцюговий симетричний рефлекс. Ці клінічні сим�
птоми можна вважати характерними для лобно�каллозно�
го синдрому в неонатальному періоді [7, 20, 32, 37, 39]. У
старших дітей порушується терморегуляція (гіпотермія),
відмічається  дефіцит координації, зорової та слухової
пам'яті. У більшості випадків визначається розумова від�
сталість. Для дітей з агенезією мозолистого тіла характер�
ними є порушення зорово�просторових функцій, знижен�
ня локалізації звука в просторі, розлади у разі виконання
бімануальних проб, «синдром чужої руки», емоційний
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дефіцит, психо�соціальні труднощі, проблеми в розумінні
розповідей і сцен соціального характеру [6, 34]. Одна з
важливих функцій мозолистого тіла — забезпечення
можливості міжпівкульового гальмування для диферен�
ціації активності півкуль і більш ефективної обробки
інформації. Від якості міжпівкульової взаємодії залежить
рівень інтелекту. Аномалія мозолистого тіла з порушен�
ням його функції може відігравати істотну роль у вини�
кненні відхилень розвитку, неврологічних і психічних
розладів — аутизму, шизофренії, синдрому дефіциту
уваги і гіперактивності, дизлексії тощо. У разі обстеження
дітей з ранньою гідроцефалією встановлено, що розши�
рення шлуночків у цих випадках спричиняє атрофію моз�
кової тканини, особливо в ділянці мозолистого тіла, яке
при ранньому початку шизофренії потоншується, і, навпа�
ки, потовщується при пізньому початку захворювання і
поєднується із порівняно задовільним прогнозом [22, 25].

Нижче наведено різні клінічні випадки двох пацієнтів
з аномалією мозолистого тіла різного ґенезу, ступеня тяж�
кості і прогнозу, що проходили обстеження та лікування у

відділенні дитячої психоневрології ДУ «ІПАГ НАМН
України».

Клінічний випадок №1.
Хвора Т., 1,5 року, діагноз: «Нейрометаболічна епілеп�

тична енцефалопатія з частими змішаними епілептични�
ми нападами, резистентними до антиконвульсивної тера�
пії (некетотична гіпергліцинемія), з грубими структурни�
ми змінами на МРТ, виражена затримка психо�моторного
розвитку, вторинна мікроцефалія. Дефект міжпередсер�
дної перетинки, дисплазія правого шлуночка, помірна
гіпертензія в системі легеневої артерії».

Дитина госпіталізована у відділення з приводу відста�
вання в розвитку (з народження), епілептичних нападів,
частіше у разі засинання у вигляді відведення очей в різні
боки, міоклоній повік (тривалістю до 30 с) і «посмикуван�
ня ніжок», майже щодня.

З анамнезу: дитина від другої вагітності (від першої
вагітності — дівчинка 4 років, здорова), під час другої
вагітності перенесено грип в 5–6 місяців з підвищенням
температури до 38,5°С, анемія легкого ступеня. Обстежен�

Мал. 1. МР�томограми дитини з некетотичною гіпергліцинемією і аномалією мозолистого тіла
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ня на TORCH�інфекції — результати негативні. Родороз�
рішення відбулося природним шляхом у терміні 40 тиж�
нів. Під час пологів зроблено розріз плідного міхура, через
4 години народилася дитина масою 3200 г, довжиною тіла
52 см, обводом голови 34 см, оцінкою за шкалою Апгар
6/7 балів. Виписано з пологового будинку на 4�ту добу.
На 13�ту добу після народження ввечері у дівчинки з'я�
вився неспокій, рухове збудження, здуття живота. Стан
дитини почав прогресивно погіршуватись. Наступного
дня температура тіла підвищилася до 37°С, спостерігали�
ся часті випорожнення, млявість. На 15�ту добу життя
дитина відмовилась від їжі, була млявою, гіпотонічною, зі
зниженою руховою активністю, вираженою сонливістю.
Відмічалися слабкий крик, порушення смоктання. Каре�
тою швидкої допомоги дитина була доставлена в лікарню
за місцем проживання, в лікарні виникли респіраторні
порушення із зупинкою дихання, летаргія з переходом в
кому, міоклонії. Діагноз при госпіталізації: «Менінго�
енцефаліт? Інфекційно�токсичний шок? Гастроентероко�
літ, пневмонія? Судомний синдром, ДВЗ�синдром, 
ДН 2–3 ст.». В подальшому дитину спостерігали і лікува�
ли з діагнозом: «Метаболічна енцефалопатія, судомний
синдром, синдром помірної м'язової гіпотонії». Проведе�
но обстеження і консультацію в спеціалізованому медико�
генетичному центрі. Враховуючи час маніфестації (перші
дні життя), гострий початок захворювання, стрімкий
розвиток погіршення стану, респіраторні порушення
(зупинка дихання), млявість, гіпотонія, летаргія з перехо�
дом в кому, судоми, підвищення концентрації гліцину 
в крові — 0,730 ммоль/л (норма — 0,107–0,343 ммоль/л)
при проведенні рідинної хроматографії амінокислот крові
і нормальними рівнями інших амінокислот, відсутність
органічних кислот у сечі, порушень обміну жирних
кислот, відсутність кетозу, встановлено діагноз некето�
тичної гіпергліцинемії. За цитогенетичним дослідженням,
у дівчинки каріотип 46, ХХ.

У віці 1,5 року дитина госпіталізована у клініку дитя�
чої психоневрології ДУ «ІПАГ НАМН України» для про�
ведення подальшого обстеження і призначення антикон�
вульсивної, нейропротекторної і нейрометаболічної тера�
пії, враховуючи часті епілептичні напади і виражену за�
тримку психомоторного розвитку. 

В неврологічному статусі: обвід голови 40 см, голова
мікроцефальної форми. За предметом не слідкує, парез
n.Abducens обох очей, обличчя симетричне, язик по серед�
ній лінії, високе готичне піднебіння, глотковий рефлекс є.
Голову тримає невпевнено, не сидить, не стоїть. М'язовий
тонус зменшений. Сухожилкові рефлекси, D=S, черевні
рефлекси, D=S, позитивний синдром Бабінського з обох
боків. Інструкції не виконує. Гулить. Мови не має. Вира�
жена затримка психомоторного розвитку.

Електроенцефалографія: на фоновій ЕЕГ домінування
полічастотного тета�ритму зі згладженими зональними
відмінностями, зустрічаються гострі хвилі дифузно. На
фото на стимуляцію — слабка відповідна реакція, пооди�
нокі комплекси, гостра хвиля — повільна хвиля в лівій
скроневій ділянці без тенденції до генералізації. Рекомен�
довано повторне ЕЕГ через 3–4 місяці.

Консультація офтальмолога: за предметом не слідкує,
парез n.Abducens обох очей, оптичні середовища прозорі,
очне дно — диски зорових нервів бліді, межі чіткі, різко
звужені артерії. Діагноз: «Субатрофія зорових нервів обох
очей, парез n.Abducens обох очей. Амавроз центрального
ґенезу». 

Консультація кардіолога: дефект міжпередсердної
перетинки, вторинна дисплазія правого шлуночка, помір�

на гіпертензія в системі легеневої артерії. Оперативне
лікування не показане.

Ехокардіографія: УЗ�ознаки вродженої вади серця:
дефекту міжпередсердної перетинки, помірної гіпертензії
легеневої артерії, дисплазії правого шлуночка. 

МРТ головного мозку: на серії МР�томограм головно�
го мозку утворення середньої лінії не зміщені. Третій і
боковий шлуночки нерівномірно розширені (більше пра�
вий) до 2,2 см. Кора півкуль великого мозку стоншена,
субкортикальна біла речовина зменшена в об'ємі, має нео�
днорідно підвищену на Т2 і знижену на Т1 ВІ інтенсив�
ність МР�сигналу, містить множинні ділянки мікрокіс�
тозної енцефаломаляції. В тім'яних і потиличних долях
по ходу підпавутинних просторів спостерігаються лінійні
вогнища підвищення інтенсивності МР�сигналу на Т1 ВІ.
Мозолисте тіло різко стоншене. Базальні ядра диферен�
ційовані недостатньо. Зорові нерви, хіазма, гіпофіз, стов�
бурові відділи мозку, мозочок без особливостей (мал. 1).

Дитині проведено комплексну терапію частих епілеп�
тичних нападів із застосуванням сучасних антиконвуль�
сантів (лєвєтірацетам за схемою) в поєднанні з препарата�
ми нейропротекторної та нейрометаболічної дії (цитіко�
лін, коензим Q10, дієта з низьким вмістом білка). Частота
нападів зменшилась >50%. 

В даному випадку в розвитку патологічного процесу і
аномалії мозолистого тіла важливу роль відіграв токсич�
ний вплив гліцину на ЦНС і наслідки постнатальної гіпо�
ксії (метаболічно�гіпоксичний вплив). Гліцин є одним з
нейромедіаторів ЦНС, який має інгібуючу дію на синапси
і модулюючий вплив на специфічні рецептори мозкової
тканини.

Некетотична гіпергліцинемія є спадковим захворю�
ванням з аутосомно�рецесивним типом успадкування, що
пов'язано з дефіцитом ферментної системи, яка трансфор�
мує гліцин у серин, і проявляється високим рівнем гліци�
ну в біологічних рідинах при відсутності кетозу. Зазначе�
на система включає чотири білкові компоненти: P�проте�
їн (локалізація гена GLDC — 16q24), T�протеїн (локаліза�
ція гена GCST — 9p22), H�протеїн (локалізація гена
GCSH — 3p21.2�p21.1) і L�протеїн (локалізація гена не
встановлена). Вперше некетотична гіпергліцинемія опи�
сана в 1965 р. J. Balfe та співавт. і T. Gerritsen та співавт.
Частота даної патології становить 1 на 55 000 новонаро�
джених. У пацієнтів з некетотичною гіпергліцинемією
знижується активність гліцин�розщеплювальної системи.
Недостатність ферменту призводить до порушення роз�
щеплення гліцину і його накопичення в біологічних ріди�
нах і тканинах. Гліцин діє як інгібітор у спинному мозку і
стовбурі головного мозку, з чим може бути пов'язаний
розвиток м'язової гіпотонії і апное. Також гліцин відіграє
важливу роль у збудженні нейронів головного мозку, що
пояснює розвиток міоклонічних епілептичних нападів і
ушкодження головного мозку у даних пацієнтів. Неона�
тальна форма некетотичної гіпергліцинемії характеризу�
ється гострим початком у перші дні життя дитини з про�
гресуючим погіршенням її стану: млявість, сонливість,
летаргія, респіраторні порушення, апное, судоми, знижен�
ня сухожилкових і періостальних рефлексів, у деяких
випадках — гідроцефалія і легенева гіпертензія. У разі
МРТ головного мозку часто виявляють агенезію мозоли�
стого тіла, затримку мієлінізації і корково�підкоркову
атрофію. Діагноз підтверджується шляхом визначення
рівня гліцину в крові, плазмі крові, спинно�мозковій ріди�
ні. Можливо й проведення ДНК�діагностики. Слід відзна�
чити необхідність диференціальної діагностики з органіч�
ними ацидеміями, аміноацидопатіями, мітохондріальни�
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ми захворюваннями і перинатальним гіпоксично�ішеміч�
ним ураженням ЦНС [2, 21, 28, 33].

Клінічний випадок №2.
Хворий Л., 17 років, діагноз: «Вроджені вади розвитку

головного мозку (агенезія мозолистого тіла і прозорої
перетинки в поєднанні з субепендимарною гетеротопією
кори). Субатрофія зорових нервів обох очей. Міопічний
астигматизм обох очей. Розумова відсталість легкого сту�
пеня. Дизграфія, дизлексія. Ожиріння 3 ст. церебрального
ґенезу. Вальгусна деформація гомілок».

Дитина госпіталізована зі скаргами на частий голов�
ний біль у скроневих і потиличних ділянках, переважно
ввечері, кілька разів на тиждень, швидка стомлюваність,
похитування під час ходи, періодичне підвищення арте�
ріального тиску до 140/90 мм.рт.ст., надмірну вагу. 

З анамнезу: дитина від третьої вагітності (перша вагіт�
ність — пузирний занос, друга вагітність — хвороба Дауна,

дитина померла в 2 міс.). Перебіг третьої вагітності: ран�
ній токсикоз, загроза переривання вагітності в першій та
другій половині вагітності. Обстеження на TORCH�ін�
фекції показало негативні результати. Планове УЗД не
виявлено патології, але встановило багатоводдя. Родороз�
рішення відбулося природнім шляхом у 37 тижнів. Маса
при народженні — 2900 г, довжина тіла — 55 см, закричав
відразу. Оцінка за Апгар — 7 балів. При народженні спо�
стерігалася асиметрія обличчя. Проходив лікування у від�
діленні патології новонароджених. До 1�го місяця була
жовтяниця. Знаходився під наглядом невролога з наро�
дження. Розвиток з народження — із затримкою: сидіти
почав в 1 рік 3 місяці, ходити — в 3 роки, перші слова —
після 3 років. Із 3–4 років почав швидко набирати вагу.
Інвалід з дитинства.

В неврологічному статусі: обвід голови 60 см, парез
n.Oculomotorius лівого ока, порушена конвергенція, язик

Мал. 2. МР�томограми дитини з агенезією мозолистого тіла і прозорої перетинки в поєднанні з субепендимарною гетеротопією кори



по середній лінії, глотковий рефлекс позитивний. Під час
ходи — похитування, стопи ставить носком назовні, син�
дактилія 2 і 3 пальців обох стоп. Сухожилкові рефлекси,
D=S. Пальцьово�носову пробу виконує задовільно. Пише,
їсть лівою рукою. Словниковий запас — у межах вікової
групи. Увага нестійка. Виконує прості інструкції. Пише з
помилками. Порушена емоційно�вольова сфера, підвище�
на образливість. Страх темряви, страх залишитись одно�
му, страх нових приміщень і ситуацій. Дизграфія, дизлек�
сія. Розумова відсталість легкого ступеня.

Висновок офтальмолога: vis od/os=0,2. os dev 20° до
скроні. Оптичні середовища прозорі, очне дно — диски
зорових нервів бліді, межі чіткі, різко звужені артерії. Діаг�
ноз: «Субатрофія зорових нервів обох очей, міопічний
астигматизм обох очей. Парез n.Oculomotorius лівого ока».

При проведенні електроенцефалографії: патерн низь�
ковольтної ЕЕГ, домінування модульованого альфа�рит�
му зі згладженими міжпівкульовими відмінностями. На
гіпервентиляцію — дизритмія, дезорганізація. Специфіч�
них ознак епіактивності немає. 

Електрокардіографія: синусова брадикардія, частота
серцевих скорочень 60 уд. за хвилину. Горизонтальне
положення електричної вісі серця. Порушення провідно�
сті по правій ніжці пучка Гіса. Обмінні зміни в міокарді.

Ехокардіографія: мінімальна недостатність мітрально�
го клапану. Лабораторно�біохімічні показники — в межах
норми. 

За цитогенетичним дослідженням, у дитини нормаль�
ний чоловічий каріотип (46, ХУ).

МРТ головного мозку: на серії МР�томограм головно�
го мозку — агенезія мозолистого тіла і прозорої перетин�
ки. Передні роги і тіла бокових шлуночків широко розста�
влені, їх медіальні стінки мають паралельний хід. Відміча�
ється високе стояння третього шлуночка між передніми
рогами і тілами бокових шлуночків мозку. Субепендімар�
но по відношенню до задніх рогів бокових шлуночків
мозку візуалізуються ділянки ізоінтенсивного у корі

мозку МР�сигналу діаметром 0,6–1,2 см. Утворення
середньої лінії не зміщені. Розширені підпавутинні про�
стори над лобними долями мозку. Зорові нерви, хіазма,
гіпофіз, стовбурові структури і утворення задньої череп�
ної ямки — без особливостей.

Висновки
МР�ознаки аномалії розвитку головного мозку — аге�

незія мозолистого тіла і прозорої перетинки в поєднанні з
субепендимарною гетеротопією кори.

Нижче приведено кілька МР�томограм, які відобража�
ють вищенаведені зміни (аксіальна, фронтальна, сагіталь�
на проекції), мал. 2. 

Дитині провели необхідну нейропротекторну терапію
і заняття з логопедом. У задовільному стані виписали
додому.

Даний випадок відображає вроджену ваду розвитку
головного мозку (агенезія мозолистого тіла і прозорої
перетинки в поєднанні з субепендимарною гетеротопією
кори) і більш легкий характер перебігу патологічного про�
цесу на фоні аномалії мозолистого тіла у порівнянні з пер�
шим клінічним випадком.

Таким чином, агенезія мозолистого тіла є серйозною
вродженою аномалією ЦНС, яка може бути як ізольованою,
так і поєднаною з різними генетичними і хромосомними
синдромами. Пренатальна діагностика даної патології являє
собою складну проблему з основними термінами її виявлен�
ня в другому і третьому триместрах вагітності. У разі підоз�
ри на агенезію мозолистого тіла необхідно провести ретель�
не дослідження анатомічних особливостей плода, щоб
виключити поєднані вади, оскільки дана патологія часто
входить до складу синдромів із множинними і поєднаними
вадами розвитку і з несприятливим прогнозом для життя.
Метод МРТ у разі підозри на вказану патологію (починаю�
чи з 20�го тижня вагітності) дає змогу уточнити і доповнити
дані УЗД, якість пренатальної діагностики і оптимізувати
тактику ведення вагітності та родорозрішення.
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АГЕНЕЗИЯ МОЗОЛИСТОГО ТЕЛА: СОСТОЯНИЕ ПРОБЛЕМЫ, 
ПРЕНАТАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА, КЛИНИЧЕСКИЕ СЛУЧАИ
Т.В. Авраменко, А.А. Шевченко
ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии НАМН Украины», г. Киев, Украина
Резюме. Представлены основные сведения о редкой врожденной аномалии центральной нервной системы — агенезии мозолистого тела. Обосно�
вана необходимость использования метода магнитно�резонансной томографии во время беременности для улучшения пренатальной диагностики.
Описаны клинические случаи двух пациентов с аномалией мозолистого тела различного генеза, проходивших обследование и лечение в клинике
детской психоневрологии ГУ «ИПАГ НАМН Украины».
Ключевые слова: агенезия мозолистого тела, пренатальная диагностика, врожденные пороки развития, дети.

AGENESIS OF THE CORPUS CALLOSUM: STATE OF THE PROBLEM, 
PRENATAL DIAGNOSTICS, CLINICAL CASES
T.V. Avramenko, A.A. Shevchenko
SU «Institute of Pediatrics, Obstetrics and Gynecology NAMS of Ukraine», Kiev, Ukraine
Summary. The paper presents major data about  rare congenital anomaly of the central nervous system — agenesis of the corpus callosum. There were
grounded the benefit of the use of the modern method of neuroimaging — magnetic resonance for improvement of the prenatal diagnostics during pregnan�
cy. Descriptions of clinical examples of two patients with various origin of the agenesis of the corpus callosum during examination and treatment in the 
clinic of childrens psychoneurology of the Institute of pediatrics, obstetrics and gynecology National academy of medical sciences of Ukraine.
Key words: agenesis of the corpus callosum, prenatal diagnostics, congenital malformations, children.


