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На основании ретроспективного анализа 44 наблю-
дений за пожилыми больными с новообразованиями задней 
черепной ямки с синдромом нормотензивной прогрес-
сирующей гидроцефалии описаны клинические особенности 
и принципы нейрохирургической помощи. 
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Symptomatic syndrome normal pressure hydrocephalus 
On the basis of the retrospective analysis of 44 supervision over 
elderly patients with tumor cerebri ofa back cranial pole with a 
syndrome normal pressure hydrocephalus clinical features and 
principles of the neurosurgery management. 
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Выраженные демографические изменения в 
структуре населения почти всех развитых стран 
связаны с увеличением числа лиц пожилого и стар-
ческого возраста (ЖСБ) до 20-30% населения. В XX 
веке средняя продолжительность жизни в развитых 
странах увеличилась с 47 лет до 75 лет и более, при 
этом общее число лиц пожилого возраста планеты в 
настоящее время приблизительно составляет 600 млн. 
При этом важно отметить, что среднегодовые темпы 
роста мирового населения, достигнув во второй 
половине 1960- х годов максимума 2,04%, с тех пор 
неуклонно замедляются в настоящее время состав-
ляют 1,39% и по прогнозам ООН сократятся к 2050 г. 
до 0,47%. Более того, население некоторых стран не 
растет, а убывает: в Латвии - с 1990 г., Беларуси и 
Украине - с 1998 г., в Болгарии - с 1993., с 2000 г. 
началась депопуляция в Бельгии, Испании, Германии, 
Швейцарии, после 2005 г. - в Японии. Причем раньше 
всех этот процесс начался в России. Соответственно 
численность населения пожилого возраста увеличи-
вается, по прогнозам к 2020 г. почти на 240% 
[1,10,23]. 

В Кыргызстане доля пожилых людей возрастает 
также как и во всем мире, однако большей частью 
из-за вынужденной трудовой миграции трудоспособ-
ной части населения за пределы нашей страны. В 
настоящее время свыше 1/5 части населения 
Кыргызстана перешагнули 60 летний возраст [4,12]. 

Складывающаяся демографическая ситуация в 
мире привела к появлению новых отраслей нейроге- 
риатрии - гериатрической нейроонкологии, дементо- 
логии и т.д. Согласно широкомасштабным эпиде-
миологическим исследованиям последних лет, 
значительное место среди причин, приводящих к 

смерти ЛПВС занимают опухоли головного мозга 
(ОГМ) [8,16,21, 24, 27, 30, 31, 36, 40, 43]. 

Широкое внедрение и доступность неинвазив-
ных, высокоинформативных методов исследования 
(КТ, МРТ, ПЭТ), не уменьшила высокую частоту 
нераспознанных при жизни ОГМ, особенно у ЛПСВ 
[7,16, 21,22,25, 30,35, 39,40,42]. 

К важным причинам поздней диагностики ОГМ 
в ПСВ относятся морфофункциональные изменения, 
присущие ЛПСВ, обусловленные естественными и 
приобретенными в течение жизни патологическими 
процессами, как правило, с рядом параллельно теку-
щих сопутствующих заболеваний [7,10,13,16,18,21, 
23, 25, 35, 39, 42, 44]. 

Морфологические изменения ЦНС у ЛПСВ ши-
роко освещены в литературе, они характеризуются: 
региональным уменьшением количества нейронов в 
коре мозга, прежде всего в лобной, височной и пре- 
центральной областях. Возрастное уменьшение объе-
ма мозга с отчетливым сужением извилин и расши-
рением борозд, увеличением резервных ликворных 
пространств мозга с дилятацией боковых желудочков 
довольно часто требуют дифференциации от синдро-
ма нормотензивной прогрессирующей гидроцефалии 
(НПГ). [3,7,13,14,18,19, 21,35,39,42]. 

"Синдром нормотензивной прогрессирующей 
гидроцефалии", впервые описан Hakim S., в 1964 г. 
(по Hakim R. and Black P. M., 1998), он имеет 
множество синонимов: "синдром Хаким-Адамса", 
"вентрикулярная дилятация", "сообщающаяся гидро-
цефалия" и др. Данный синдром многократно описан 
в литературе, чаще как следствие, ранее перенесен-
ного субарахноидального кровоизлияния при анев-
ризмах церебральных сосудов, или черепно-мозговой 
травмы, аномалий развития мозга и т.д., [16,23,28, 
29,33,34]. Литературные данные о "симптомати-
ческом синдроме НПГ" при ОГМ у ЛПСВ 
малочисленны, зачастую преподносятся, как казуис-
тические случаи [26,33,38]. Сведения о частоте, 
описанного синдрома при ОГМ в зависимости o'F 
различной гистоструктуры и локализации у ЛПСВ в 
доступной нам литературе отсутствуют. 

Наш интерес привлек синдром НПГ сопут-
ствующий ОГМ ЗЧЯ в ПСВ. Как известно данный 
синдром чаще встречается у ЛПСВ и характе-
ризуется: 

1. Постепенно нарастающим снижением 
памяти, апатией и резким снижением интеллекта с 
исходом в деменцию; 
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2. Спастико-атактической походкой, слабостью 
в нижних конечностях; 

3. Тазовыми расстройствами по типу неудер-
жания мочи. 

Описанная триада симптомов сопровождается 
гидроцефальным расширением боковых желудочков 
с перивентрикурным отеком при нормальном 
ликворном давлении, как вентрикулярного, так и 
люмбального. 

Настоящая работа основана на анализе 42 
наблюдений больных ПСВ с "симптоматическим 
синдромом Хакима-Адамса" из 416 больных с 
верифицированными опухолями 34Я, что составило 
10,09%. Их возраст варьировал от 67 до 80 лет. 
Частота "симптоматического синдрома Хакима- 
Адамса" при метастатических опухолях составила 
13,6%, при менингиомах 11,9%, при невриномах 
6,8%, и в двух случаях при остальных гистоло-
гических типах опухолей описываемой локализации. 

Отмечено более чем двухкратное преобладание 
женщин. Средний возраст женщин - 64,8÷0,27 л., у 
мужчин - 64,7÷0,27л., почти половина больных были 
в возрасте до 65 лет. Основная часть больных посту-
пила в клинику в тяжелом состоянии, в поздней ста-
дии заболевания, что обусловлено запоздалой диаг-
ностикой, неадекватной оценкой клинической симп-
томатики у рассматриваемой группы больных. По 
шкале Карновского только у 2,5% больных общее со-
стояние при поступлении оценивалось выше 70 бал-
лов, состояние 49,6% поступивших больных оцени-
валось в 50 баллов и ниже, 47,7% от 50 до 70 баллов. 

У всех наших пожилых больных наряду с 
синдромом НПГ и опухоли ЗЧЯ имелись сопутст-
вующие заболевания. У 29 (69,04%) больного выяв-
лено до трех сопутствующих заболеваний, от 4 до 6 
имели 11 (26,19%) больных, у остальных 2 (4,7%) 
больных было выявлено 7 и более сопутствующих 
заболеваний. 

Сопутствующая патология у ЛПСВ часто 
служила причиной позднего выявления новообразо-
ваний ЗЧЯ. Наиболее часто диагноз трактовался как 
цереброваскулярная патология (28 наблюдений), как 
возрастные изменения или воспалительные пораже-
ния структур ЗЧЯ (9 наблюдений), либо как 
последствия черепно-мозговой травмы (5 наблюде-
ний). Чаще всего вторичная психопатологическая 
симптоматика при опухолях ЗЧЯ у ЛПСВ была 
первоначально расценена, как проявление сосудистой 
деменции. Наличие "симптоматического синдрома 
НПГ" почти всегда дезориентировало клиницистов и 
служило причиной трактовки его, как проявление 
"дисциркуляторной энцефаломиелопатии" и/или 
"сосудистой деменции". 

В большинстве случаев проградиентное течение 
заболевания на фоне умеренно выраженных очаговых 
симптомов характеризовалось вышеописанной триа-
ды Хакима-Адамса. При КТ и/или МРТ исследовании 
кроме новообразований ЗЧЯ, выявили наличие 
перивентрикулярного отека вокруг умеренно расши-

ренных боковых желудочков мозга. Застоя на глазном 
дне не было ни в одном случае. 

Нередко составляющие симптомы симптома-
тического синдрома НПГ на фоне дегидратационной 
терапии довольно часто флюктуировали, что свиде-
тельствовало о динамичности гипертензион-
но-гидроцефальных нарушений и цереброваску-
лярной недостаточности. 

После удаления новообразований ЗЧЯ, в 26 
наблюдениях отмечался полный регресс психических 
и тазовых нарушений, восстановление мышечной 
силы в нижних конечностях. В качестве иллюстрации 
приведем следующее наблюдение: 

Больной К-н 70л., поступил с жалобами: на шат-
кость походки, слабость в ногах, умеренные головные 
боли, общую слабость, эпизодические приступы 
дезориентировки в месте и времени, значительное 
снижение памяти, нарушение функции тазовых 
органов. 

Согласно анамнезу, начало заболевания чуть бо-
лее 2 месяцев тому назад с шаткости, умеренных го-
ловных болей, периодических императивных 
позывов на мочеиспускание с неудержанием мочи, а 
также эпизодов дезориентировки во времени и месте; 
во время подобных приступов забывает куда идет, не 
может найти туалет в своей квартире, вспомнить 
имена близких родственников. 

Кроме того, следует отметить, что больной до 
этого 2-жды оперирован: по поводу язвенной болезни 
желудка - произведена гастрэктомия и нефрэктомия в 
связи с травматическим повреждением правой почки. 
В течении 14 лет наблюдается по поводу гиперто-
нической болезни. 

При поступлении: у больного на фоне имеюще-
гося мозжечкового дефицита в виде туловищной 
атаксии, умеренной дискоординации в левой руке, 
имеется отчетливая супратенториальная симптома-
тика по типу неполного синдрома Хакима-Адамса: 
выраженные пароксизмальные и перманентные 
амнестические нарушения, слабость и атаксия в 
нижних конечностях, нарушение функции тазовых 
органов. 

Офтальмоскопически: vd=vs=l,0 с коррекцией. 
Диски зрительных нервов розовые, без отека, вены 
полнокровны, расширены. 

На представленных КТ-граммах головного мозга 
(см. рис. №1) гиперденсивное образование размерами 
4x5 см в проекции левого поперечного синуса, от-
давливающее подлежащее полушарие мозжечка. 
Имеются признаки оклюзионной гидроцефалии на 
уровне водопровода с расширением III-го и боковых 
желудочков с умеренно выраженным перивентри-
кулярным отеком. 

29/1.2002. Операция: доступ срединный. 
Опухоль плотной консистенции, малокровоточива, 
исходила из намета мозжечка и поперечного синуса 
слева. Гистологически - фибропластическая менин-
гиома. 



 

125 

НАУКА И НОВЫЕ ТЕХНОЛОГИИ, № 4, 2011 

 

Рис. 1. КТ больного К-на: Гиперденсивное образование в проекции левого поперечного синуса, отдавливающее полушарие 
мозжечка. Умеренное расширение III-го и боковых желудочков с перивентрикулярным отеком. 

Больной выписан в удовлетворительном состоя-
нии, регрессировали стато-кинетические расстройст-
ва, приступы дезориентировки не повторялись, 
функции тазовых органов полностью восстанови-
лись. Состояние больного через год после операции 
удовлетворительное, сохраняется легкая дискоорди-
нация при выполнении усложненной пробе Барре и 
пальценосовой пробе. Состояние больного по шкале 
Карновского = 90 баллов. 

Особенностью приведенного наблюдения 
пожилого больного с менингиомой намета мозжечка 
является сравнительно быстрое (в течение 2 месяцев) 
развитие клинической картины поражения мозжечка 
в сочетании с достаточно редким в клинике опухолей 
34Я симптомокомплексом Хакима-Адамса. В данном 
наблюдении темп развития супратенториальной 
симптоматики был обусловлен, вероятнее всего, 
нарастающими ликвородинамическими нарушения-
ми с перивентрикулярным отеком. Обращает внима-
ние полное восстановление утраченных функций 
после операции. 

В 8 случаях, регресс вышеуказанной триады был 
отмечен только после ЛШО, в 4 наблюдениях ЛШО 
не имела успеха. В этих случаях ЛШО была произве-
дена поздно, через 8-10 месяцев после удаления опу-
холи. Как известно, темп развития синдрома НПГ 

варьирует от нескольких дней до месяцев. Установ-
ление давности клинических проявлений синдрома 
очень важно, так как, по мнению большинства 
хирургов, лучшие результаты ЛШО отмечаются при 
длительности симптомов не более 6 месяцев 
[28,29,34]. Т. о., наличие синдрома НПГ требует в 
каждом конкретном случае учета динамики про-
цесса-после основной операции - удаления опухоли, 
сохраняющаяся триада симптомов требует примене-
ния ЛШО в возможно ранние сроки. 

В остальных 4 наблюдениях, где ЛШО не 
применялось, отдельные симптомы после удаления 
опухоли задней черепной ямки оставались стабиль-
ными, комплексное консервативное лечение было 
малоэффективным. 

Синдром Хакима-Адамса мы наблюдали также у 
больных ПСВ после удаления опухолей ЗЧЯ в отда-
ленном периоде. Приведем краткую выписку из 
истории болезни: 

Больной М-н.,72 лет был оперирован в 1995 году 
по поводу гигантской менингиомы правой половины 
ЗЧЯ (см. рис. №2). Состояние больного после тоталь-
ного удаления опухоли быстро улучшилось, регрес-
сировали общемозговые и мозжечково-бульбарные 
расстройства. 

 

 
 

Рис. 2. КТ б-го М-н с гигантской менингиомой правой половины ЗЧЯ, без явных признаков 
оклюзионной гидроцефалии. 
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Рис. 3. КТ того же больного после тотального удаления опухоли 

 

Рис. 4. КТ того же больного через 3,5 года после радикального удаления опухоли. Данных за продолженный рост опухоли 
нет. Имеются признаки прогрессирующей гидроцефалии. 

Больной продолжал работать руководителем 
научного учреждения, однако через 3 года после 
операции родственники обратили внимание на 
неадекватность поведения больного, периоды благо-
душия чередовались необоснованной гневливостью 
или плаксивостью, изменилась походка, все время 
жаловался на слабость в ногах, временами не 
удерживал мочу. 

При контрольном КТ исследовании (см. рис. 
№4) признаков продолженного роста опухоли не 
выявлено, обнаружено умеренное расширение боко-
вых желудочков с перивентрикулярным отеком, рас-
ширение субарахноидальных пространств больших 
полушарий головного мозга. 

Кратковременные курсы дегидратационной 
терапии приводили к заметной ремиссии, от пред-
ложенной ЛШО родственники больного воздер-
жались. 

Как следует, из приведенной выписки из 
истории болезни "симптоматический синдром 
Хакима-Адамса" развился у больного через 3 года 
после тотального удаления опухоли. Вероятнее всего 
в данном случае основной причиной развития этого 
синдрома явились послеоперационные дегенера-
тивные изменения в субарахноидальном пространст-
ве ЗЧЯ с нарушением резорбции ликвора и развитием 
сообщающейся гидроцефалии. 

Согласно литературным данным патогенез 
синдрома НПГ сложен, Hakim S., и Adams R., (1965) 
развивающуюся клиническую картину, объясняли 

нарушением ликвороциркуляции, обусловленную 
дегенеративными изменениями оболочек мозга на 
основании его с нарушением резорбции ликвора. В 
развитии синдрома НПГ большое внимание уделяе-
тся внутреннему механизму, который направлен на 
поддержание нормального внутричерепного давле-
ния за счет расширения боковых желудочков, разви-
вается местный отек мозга в перивентрикулярной 
области (который хорошо визуализируется на КТ и 
МРТ в режиме Т2). Последнее ведет к нарушению 
метаболизма нейронов перивевггрикулярной зоны 
лобных долей и передних отделов мозолистого 
тел^[28,29,32,33,34]. 

Вышеуказанное подтверждают и данные 
быстрой мультифазной МРТ и ПЭТ, свидетель-
ствующие о снижении метаболизма как в корковых, 
так и в субкортикальных участках лобной доли 
[28,29,34,44,45]. 

Среди множества инфузионных тестов, позволя-
ющие определить нарушение реабсорбции и цирку-
ляции ликвора, а также, прогнозировать предполага-
емые ликворошунтирующие операции (ЛШО) до на-
стоящего времени нет ясности в вопросе лучшего те-
ста или их комбинации [28,29,34]. 

Таким образом, новообразование ЗЧЯ на опре-
деленном этапе приводит к оюпозионной гидроце-
фалии, что становится пусковым механизмом разви-
тия перивентрикулярного отека на фоне умеренной 
вентрикулярной дилятации. Несомненно, большое 
значение имеет сдавление новообразованием веноз-
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ных синусов ЗЧЯ, что ведет к нарушению венозного 
оттока и соответственно нарушает резорбцию 
ликвора, тем самым, способствуя избыточному 
накоплению его в расширенных желудочках мозга. 

Важность нарушений венозного оттока в 
формировании синдрома НПГ объясняют почти 
двухкратное преобладание частоты этого синдрома 
при менингиомах (11,9%), чем при невриномах 
(6,8%) ЗЧЯ. Неслучайно, что в 72,1% менингиом, 
сопровождавшихся этим синдромом имело место 
непосредственное приращение и/или деформация 
венозных синусов ЗЧЯ. 

По существу, перивентрикулярный отек перво-
начально являясь компенсаторной реакцией мозга на 
повышение внутрижелудочкового давления, в даль-
нейшем становится основным патогенетическим зве-
ном развития всей характерной неврологической 
симптоматики. 

Трансэпендимарное поступление ликвора 
перивентрикулярно вызывает местный отек мозга с 
нарушением метаболизма нейронов этой области. 
Интерстициальный отек приводит к изменениям в 
сосудистом русле; венозный стаз, сдавление капил-
ляров мозга, что является причиной ишемии участков 
мозга, находящихся на периферии бассейнов 
мозговых артерий. Наиболее уязвимыми, особенно у 
ЛПВС, являются: полюс лобной доли, внутренняя 
поверхность теменных долей мозга вместе с пара-
центральными дольками, поражение которых приво-
дит к характерной триаде симптомов Хакима-Адамса. 

С этих позиций объяснима большая частота 
этого синдрома в анализируемой группе больных 
ПСВ; наличие атеросклероза, гипертонической 
болезни на фоне полиморбидности, со снижением 
компенсаторных возможностей, предрасполагает и во 
многом определяет темп развития синдрома НПГ при 
новообразованиях ЗЧЯ. 

Сравнительно более высокая частота синдрома 
НПГ -13,6% при метастатических опухолях ЗЧЯ, 
очевидно связана с присоединением к вышеописан-
ным патогенетическим механизмам токсического 
фактора, вызывающего повышенную ликворо-
продукцию, увеличение проницаемости, сосудистой 
стенки, более значительное повышения внутричереп-
ного давления. 

Во всех указанных наблюдениях КТ и/или МРТ 
исследования головного мозга позволили установить 
правильный диагноз. КТ и МРТ исследования, кроме 
опухолей, вышеописанной локализации, выявили на-
личие перивентрикулярного отека вокруг умеренно 
расширенных боковых желудочков мозга. Отсутствие 
застоя на глазном дне и редких гипертензионных го-
ловных болей, тошноты, рвоты свидетельствовало о 
том, что ведущим патогенетическим механизмом 
развития симптоматического синдрома НПГ является 
развитие перивентрикулярного отека, при относи-
тельно нормальном уровне ликворного давления. 

Таким образом, ретроспективный анализ клини-
ческой картины опухолей ЗЧЯ у большого количества 
больных ПСВ позволил сделать следующие выводы: 

- клиническая симптоматика опухолей ЗЧЯ у 
ЛПСВ свидетельствовала о запоздалой их диагности-
ке. Сопутствующая патология не только усугубляла 
течение опухолевого процесса, но и нередко "маски-
ровала" его. 

- триада симптомов, с нарушением интеллекта 
по лобному типу, слабостью в ногах и тазовыми рас-
стройствами по типу неудержания мочи, позволяют 
отнести эти случаи к "симптоматическому синдрому 
НПГ". 

- "симптоматический синдром НПГ" при 
опухолях ЗЧЯ значительно затрудняет своевременное 
выявление новообразований ЗЧЯ у больных ПСВ и 
требует соответствующей коррекции 
лечебно-диагности- ческих мероприятий, из которых 
методом выбора, наряду с удалением опухоли, 
является своевременная ЛШО; 

- "симптоматический синдром НПГ" наблюдае-
тся почти у каждого 10 больного ПСВ с новообразо-
ваниями ЗЧЯ. При метастатических опухолях ЗЧЯ у 
ЛПСВ частота этого синдрома составила 13,6%; при 
менингиомах -11,9%; при невриномах - 6,8%; и еди-
ничные наблюдения при остальных гистологических 
типах опухолей описываемой локализации. 
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