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Актуальность проблем гериатрической нейро-
онкологии связана с выраженными демографи-
ческими изменениями в структуре населения 
почти всех развитых стран, обусловленными 
увеличением числа лиц пожилого и старческого 
возраста (ЛПСВ) до 20-30% населения. В ХХ 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 сос-
тавляет 600 млн. По прогнозам, численность насе-
ления пожилого возраста к 2020 г. увеличится 
почти на 240%, что значительно опережает при-
рост всего населения в указанных странах 
[1,10,23].  

В Кыргызстане доля пожилых людей 
возрастает так же, как и во всем мире, однако 
большей частью из-за вынужденной трудовой 
миграции трудоспособной части населения за 
пределы нашей страны. В настоящее время свыше 
1/5 части населения Кыргызстана перешагнули 60-
летний возраст [4,11].  

 Согласно широкомасштабным эпидемиологи-
ческим исследованиям последних лет, значитель-
ное место среди причин, приводящих к смерти 
ЛПСВ, занимают опухоли головного мозга (ОГМ) 
[8,16,21,24,27,30,31,36,40,43].  

Несмотря на широкое внедрение и доступность 
неинвазивных, высокоинформативных методов 
исследования (КТ,МРТ,ПЭТ), по-прежнему, высо-
ка частота не распознанных при жизни ОГМ, в 
особенности у ЛПСВ [7,16,21,22,25,30,35,39, 
40,42]. 

  К важным причинам поздней диагностики 
ОГМ в ПСВ относятся морфо-функциональные 
изменения, присущие ЛПСВ, обусловленные 
естественными и приобретенными в течение 
жизни патологическими процессами, как правило, 
с рядом параллельно текущих сопутствующих за-
болеваний [10, 13, 16, 18, 19, 21, 23, 25, 35, 39, 42]. 

Складывающаяся в мире демографическая 
ситуация привела к появлению целой отрасли ней-
рогериатрии - дементологии. Последнее обуслов-
лено высокой частотой деменций (5-15% людей 
старше 65 лет) с большими социально-экономи-
ческими и моральными потерями. В настоящее 
время деменция у ЛПСВ рассматривается как 

мультивариантное заболевание, имеющее различ-
ные патогенетические механизмы [2,3,10,14,23, ].   

Наш интерес привлекли деменции при нормо-
тензивной гидроцефалии, сопутствующей ОГМ с 
локализацией в районе ЗЧЯ у ЛПСВ. "Синдром 
гидроцефалии с нормальным ликворным давле-
нием" впервые описан Hakim S., в 1964 г. (по 
Hakim К. and Black P.M., 1998), он имеет 
множество синонимичных названий: "нормотен-
зивная прогрессирующая гидроцефалия" (НПГ), 
"синдром Хаким-Адамса", "вентрикулярная 
дилятация", "сообщающаяся  гидроцефалия" и др..  

Как известно, данный синдром чаще встре-
чается у ЛПСВ и характеризуется: 1. постепенно 
нарастающим снижением памяти, апатией и 
резким снижением интеллекта с исходом в демен-
цию; 2. спастико-атактической походкой, слабос-
тью в нижних конечностях; 3. тазовыми рас-
стройствами по типу недержания мочи. 

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

Вышеописанный синдром многократно описан 
в литературе, чаще как следствие ранее перене-
сенного субарахноидального кровоизлияния при 
аневризмах церебральных сосудов или черепно-
мозговой травмы, аномалий развития мозга и т.д., 
[16,23,28,29,33,34]. 

Патогенез НПГ сложен, Hakim S. и Adams R. 
(1965) его развивающуюся клиническую картину 
объясняли нарушением ликвороциркуляции, 
обусловленным дегенеративными изменениями 
оболочек мозга на основании его с нарушением 
резорбции ликвора. В развитии синдрома Hakim-
Adams большое внимание уделяется внутреннему 
механизму, который направлен на поддержание 
нормального внутричерепного давления за счет 
расширения боковых желудочков, причём разви-
вается местный отек мозга в перивентрикулярной 
области  (который хорошо визуализируется на КТ 
и МРТ в режиме Т2). Последнее ведет к 
нарушению метаболизма нейронов перивентрику-
лярной зоны лобных долей и передних отделов 
мозолистого тела. [28,29,32,33,34]. 

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

Среди множества инфузионных тестов, позво-
ляющих определить нарушение реабсорбции и 
циркуляции ликвора, а также прогнозировать 
предполагаемые ликворошунтирующие операции 
(ЛШО), до настоящего времени нет ясности в 
вопросе о лучшем из тестов или предпочти-
тельной их комбинации [28,29,34]. 

Литературные данные о "симптоматическом 
синдроме Хакима-Адамса" при ОГМ у ЛПСВ 
малочисленны, зачастую преподносятся как 
казуистические случаи [26,33,38]. Сведения о 
частоте проявлений, описанного синдрома при 
ОГМ в зависимости от различной гистоструктуры 
и локализации у ЛПСВ в доступной нам 
литературе отсутствуют.  

Настоящая работа основана на анализе 416 
наблюдений больных ПСВ с верифицированными 
опухолями ЗЧЯ. На основании анализа особен-
ностей клинической картины и течения заболе-
вания всех 416 наблюдений "симптоматический 
синдром Хакима-Адамса" был выявлен у 42 
(10,09%) больных. Возраст больных варьировал от 
67 до 80 лет. Частота "симптоматического синдро-
ма Хакима-Адамса" при метастатических опухо-
лях составила 13,6%, при менингиомах 11,9%, при 
невриномах 6,8%, и в двух случаях при остальных 
гистологических типах опухолей описываемой 
локализации. 

 В наших наблюдениях отмечено преобладание 
женщин более чем в 2 раза. Средний возраст жен-
щин - 64,80,27 л., у мужчин - 64,70,27 л.,  почти 
половина больных были  в возрасте до 65 лет. По 
шкале Карновского состояние 49,6%  поступив-
ших больных оценивалось в 50 баллов и ниже,  
47,7% - от 50 до 70 баллов, и только у 2,5% боль-
ных общее состояние при поступлении оцени-
валось выше 70 баллов. Т. о., основная часть боль-
ных поступила в клинику в тяжелом состоянии, в 
поздней стадии заболевания, что обусловлено 
запоздалой диагностикой, неадекватной оценкой 
клинической симптоматики у рассматриваемой 
группы больных. 

У всех наших больных имелись сопутствую-
щие заболевания. У 29 (69,04%) больного выявле-
но 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 оказывала 
значительное влияние на клиническое течение 
ОГМ, часто служила причиной позднего выявле-
ния новообразований головного мозга. Согласно 
анамнестическим сведениям, 32 больных (76,1%) 
первоначально наблюдались и лечились у 

невропатологов, отоларингологов и терапевтов с 
различными диагнозами. Наиболее часто диагноз 
трактовался как церебро-васкулярная патология 
(28 наблюдений), как возрастные изменения или 
воспалительные поражения структур ЗЧЯ (9 
наблюдений), либо как последствия черепно-
мозговой травмы (5 наблюдений). Чаще всего 
вторичная психопатологическая симптоматика 
при опухолях ЗЧЯ у ЛПСВ была первоначально 
расценена как проявление сосудистой деменции. 
Наличие "симптоматического синдрома Хакима-
Адамса" почти всегда дезориентировало 
клиницистов и служило причиной трактовки его 
как проявления "дисциркуляторной энцефало-
миелопатии" и/или "сосудистой деменции". 

В большинстве случаев проградиентное тече-
ние заболевания на фоне умеренно выраженных 
очаговых симптомов характеризовалось подост-
рым ухудшением состояния больных, нарушением 
психических функций по лобному типу, 
присоединением спастико-атактической походки и 
тазовых расстройств по типу недержания. При КТ 
и/или МРТ исследовании помимо опухолей 
вышеописанной локализации выявили наличие 
перивентрикулярного отека вокруг умеренно 
расширенных боковых желудочков мозга. Застоя 
на глазном дне не было ни в одном случае. 

Составляющие симптомы симптоматического 
синдрома Хакима-Адамса на фоне дегидрата-
ционной терапии довольно часто флюктуировали. 
Подобная ундуляция клинической картины свиде-
тельствовала о динамичности гипертензионно-
гидроцефальных нарушений и цереброваскуляр-
ной недостаточности. 

После удаления новообразований ЗЧЯ в 26 
наблюдениях отмечалось восстановление психи-
ческих и тазовых функций, мышечной силы в 
нижних конечностях. В 8 случаях регресс выше-
указанной симптоматики был отмечен только 
после ЛШО, в других 4 наблюдениях ЛШО не 
принесла какой-либо положительной динамики. В 
последних случаях ЛШО была произведена через 
8-10 месяцев после удаления опухоли, что 
объясняет отсутствие эффекта от операции. Как 
известно, темп развития синдрома Хакима-Адамса 
варьирует от нескольких дней до месяцев. Уста-
новление давности клинических проявлений синд-
рома очень важно, так как, по мнению большин-
ства хирургов, лучшие результаты ЛШО отмечаю-
тся при длительности симптомов не более 6 меся-
цев [28,29,34]. Т.о., наличие синдрома Хакима-
Адамса требует учета динамики процесса в каж-
дом конкретном случае после основной операции - 
удаления опухоли, а сохраняющаяся триада симп-
томов требует своевременного применения ЛШО. 

В остальных 4 наблюдениях, где ЛШО  не 
применялась, отдельные симптомы после удале-
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ния опухоли задней черепной ямки оставались 
стабильными, комплексное консервативное лече-
ние было малоэффективным.  

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

Больной М-н.,72 лет, был оперирован в 1995 году 
по поводу гигантской менингиомы правойполовины 
ЗЧЯ (см. рис. №1). Состояние больного после 
тотального удаления опухоли быстро улучшилось, 
регрессировали общемозговые и мозжечково-
бульбарные расстройства.  

 

Рис. №1. КТ б-го М-н с гигантской менингиомой  правой 
половины ЗЧЯ, без явных признаков окклюзионной 

гидроцефалии. 

 

Рис. №2. КТ того же больного после тотального удаления 

опухоли 

Рис. №3. 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 
благодушия чередовались 
необоснованной гневливостью или 
плаксивостью, изменилась походка, все 
время жаловался на слабость в ногах, 
временами не удерживал мочу.  

При контрольном КТ исследовании 
(см. рис. № 25.) признаков продол-
женного роста опухоли не выявлено, 
обнаружено умеренное расширение 
боковых желудочков с 

перивентрикулярным отеком, расширение 
субарахноидальных пространств больших 
полушарий головного мозга.  

Кратковременные курсы дегидратационной 
терапии приводили к заметной ремиссии, от 
предложенной ЛШО родственники больного 
воздержались.  

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 послеопера-
ционные дегенеративные изменения в субарахнои-
дальном пространстве ЗЧЯ с нарушением 
резорбции ликвора и развитием сообщающейся 
гидроцефалии. 

Анализ нашего материала и данные литературы 
позволяют представить основные патогене-
тические механизмы формирования синдрома 
Хакима-Адамса при новообразованиях ЗЧЯ у 
ЛПСВ (см. схему №1). 

Т. о.,  новообразование ЗЧЯ на определенном  
этапе  приводит к окклюзионной гидроцефалии, 
что  становится пусковым механизмом развития 
перивентрикулярного отека на фоне умеренной 
вентрикулярнойдилятации.  Несомненно, большое 
значение имеет сдавливание новообразованием 
венозных синусов ЗЧЯ, что ведет к нарушению 
венозного оттока и, соответственно, нарушает 
резорбцию ликвора, тем самым, способствуя 
избыточному накоплению его в расширенных 
желудочках мозга.  

 
Схема №1. Основные патогенетические механизмы  

развития синдрома Хакима-Адамса при опухолях ЗЧЯу 
ЛПСВ 

 
 

Важность нарушений венозного оттока в 
формировании синдрома Хакима-Адамса 
объясняют почти двухкратное преобладание 
частоты проявлений этого синдрома при 
менингиомах (11,9%), чем при невриномах (6,8%) 
задней черепной ямки. Неслучайно, что в 72,1% 
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менингиом, сопровождавшихся этим синдромом, 
имели место непосредственное проращение и/или 
деформация венозных синусов ЗЧЯ. 

По существу, перивентрикулярный отек, перво-
начально являясь компенсаторной реакцией мозга 
на повышение внутрижелудочкового давления, в 
дальнейшем становится основным патогенети-
ческим звеном 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: это венозный 
стаз или сдавливание капилляров мозга, которые 
являются причиной ишемии участков мозга, 
находящихся на периферии бассейнов мозговых 
артерий. Наиболее уязвимыми, особенно у ЛПСВ, 
являются: полюс лобной доли, внутренняя 
поверхность теменных долей мозга вместе с 
парацентральными дольками, поражение которых 
приводит к характерной триаде симптомов 
Хакима-Адамса. 

С этих позиций объяснима большая частота 
проявлений этого синдрома в анализируемой 
группе больных ПСВ: наличие атеросклероза, 
гипертонической болезни на фоне полиморбид-
ности со снижением компенсаторных возмож-
ностей предрасполагает и во многом определяет 
темп развития синдрома Хакима-Адамса при 
новообразованиях ЗЧЯ. 

 Сравнительно более высокая частота проявле-
ний синдрома Хакима-Адамса - 13,6% при 
метастатических опухолях ЗЧЯ, очевидно, связана 
с присоединением к вышеописанным патогене-
тическим механизмам токсического фактора, 
вызывающего повышенную ликворопродукцию, 
увеличение проницаемости сосудистой стенки, 
более значительное повышение внутричерепного 
давления. 

Во всех указанных наблюдениях КТ и/или МРТ 
исследования головного мозга позволили устано-
вить правильный диагноз. КТ и МРТ исследо-
вания, кроме опухолей вышеописанной локализа-
ции, выявили наличие перивентрикулярного отека 
вокруг умеренно расширенных боковых желудоч-
ков мозга. Отсутствие застоя на глазном дне и 
редких гипертензионных головных болей, 
тошноты, рвоты свидетельствовало о том, что 
ведущим патогенетическим механизмом развития 
симптоматического синдрома Хакима-Адамса 
является развитие перивентрикулярного отека при 
относительно нормальном уровне ликворного 
давления. 

Таким образом, ретроспективный анализ 
клинической картины опухолей ЗЧЯ у большого 

количества больных ПСВ позволил сделать 
следующие выводы: 

- почти во всех наблюдениях клиническая 
симптоматика опухолей ЗЧЯ у ЛПСВ 
свидетельствовала о запоздалой их диагностике. 
Как правило, сопутствующая патология не только 
усугубляла течение опухолевого процесса, но и 
нередко "маскировала" его;   

- триада симптомов: нарушения интеллекта по 
лобному типу, слабость в ногах и тазовые 
расстройства по типу недержания мочи, - позво-
ляет отнести эти случаи к "симптоматическому 
синдрому Хакима-Адамса"; 

- "симптоматический синдром Хакима-Адамса" 
при опухолях ЗЧЯ может значительно затруднить 
своевременную диагностику новообразований 
ЗЧЯ у больных ПСВ и требует соответствующей 
коррекции лечебно-диагностических мероприя-
тий, из которых наиболее приемлемой, наряду с 
удалением опухоли, является своевременная 
ЛШО; 

- "симптоматический синдром Хакима-Адамса" 
наблюдается почти у каждого 10-го больного ПСВ 
с новообразованиями ЗЧЯ. При метастатических 
опухолях ЗЧЯ у ЛПСВ  частота проявлений этого 
синдрома составила 13,6%; при менингиомах - 
11,9%; при невриномах - 6,8%; и единичные 
наблюдения при остальных гистологических 
типах опухолей описываемой локализации. 
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