
ваемых грызунов печень, которая размещается 
в краниальной 1/3 брюшной полости, как у че-
ловека, но, в отличие от него, а также от морской 
свинки (в краниальной 1/2 брюшной полости), 
не закрывает даже луковицу ДК. У дегу и мор-
ской свинки, в отличие от крысы, определяют-
ся дорсальные вторичные сращения брюшины:  
1) в связи с ограниченным, по сравнению с кры-
сой, развитием дорсальных, ретропортальных от-
делов печени; 2) в области восходящей части ДК 

у дегу или каудальной части ДК на разном протя-
жении у морской свинки, которая имеет косовос-
ходящее направление и может быть обозначена 
как восходящая в составе смещенной подковы 
ДК. Это обусловлено более каудальным у мор-
ской свинки размещением каудального края пече-
ни и более вентральным – ее ворот, с чем можно 
связать продольную деформацию ДК путем силь-
ного удлинения ее нисходящей части с вентрока-
удальным сгибом на протяжении. 

Медицинские науки
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Актуальность. Кистозный арахноидит – 
это воспаление паутинной оболочки мозга. 
Арахноидит составляет около 3-5 % среди орга-
нических заболеваний нервной системы (Лобзин 
В. С., 1983). Основные причины: грипп и другие 
вирусные инфекции, хронический тонзиллит, 
риносинуситы, отиты, черепно-мозговая трав-
ма. Наиболее частая причина инфекционного 
арахноидита – грипп. Арахноидит развивается 
в сроки от 3-5 месяцев до года и более после пе-
ренесенного гриппа, что объясняется временем, 
необходимым для осуществления аутоиммунно-
го процесса. Примерно у 55-60 % больных арах-
ноидит связан с перенесенным ранее инфекци-
онным заболеванием. Чаще всего это вирусные 
инфекции:грипп, вирусный менингит и менин-
гоэнцефалит, ветряная оспа, цитомегаловирус-
ная инфекция, корь и др. А также хронические 
гнойные очаги в области черепа: периодон-
тит, синусит, тонзиллит, отит, мастоидит. В 30 % 
арахноидит является следствием перенесенной 
черепно-мозговой травмы, чаще всего субарах-
ноидального кровоизлияния или ушиба голов-
ного мозга, хотя вероятность возникновения 
арахноидита не зависит от тяжести полученных 
повреждений. В 10-15 % случаев арахноидит не 
имеет точно установленной этиологии. 

На сегодняшний день в неврологии раз-
личают истинный арахноидит, имеющий ауто-
иммунный генез, и резидуальные состояния, 
обусловленные фиброзными изменениями пау-
тинной оболочки после перенесенной черепно-
мозговой травмы или нейроинфекции (нейроси-
филис, бруцеллез, ботулизм,туберкулез и др.). 
В первом случае арахноидит носит диффузный 
характер и отличается прогрессирующим или 
интермитирующим течением, во втором – часто 
имеет локальный характер и не сопровождается 

прогредиентностью течения. Паутинная обо-
лочка располагается между твердой и мягкой 
мозговыми оболочками. Она не сращена с ними, 
но плотно прилегает к мягкой мозговой обо-
лочке в местах, где последняя покрывает вы-
пуклую поверхность извилин головного мозга. 
В отличие от мягкой мозговой оболочки пау-
тинная не заходит в мозговые извилины и под 
ней в этой области образуются заполненные 
цереброспинальной жидкостью подпаутинные 
пространства. Из подпаутинных пространств 
через грануляции паутинной оболочки, а также 
по периневральным и периваскулярным щелям 
происходит отток цереброспинальной жидкости 
из полости черепа. Под воздействием различ-
ных этиофакторов в организме начинают выра-
батываться антитела к собственной паутинной 
оболочке, вызывающие ее аутоиммунное вос-
паление – арахноидит. Арахноидит сопрово-
ждается утолщением и помутнением паутинной 
оболочки, образованием в ней соединительнот-
канных спаек и кистозных расширений. Спайки, 
образованием которых характеризуется арахно-
идит, приводят к облитерации указанных путей 
оттока цереброспинальной жидкости с разви-
тием гидроцефалии и ликворно-гипертензион-
ных кризов, обуславливающих возникновение 
общемозговой симптоматики. В клинической 
практике арахноидит классифицируют по лока-
лизации. Выделяют церебральный и спиналь-
ный арахноидит. Первый в свою очередь под-
разделяется на конвекситальный, базилярный 
и арахноидит задней черепной ямки. Конвекси-
тальный арахноидит может проявляться легки-
ми и среднетяжелыми нарушениями двигатель-
ной активности и чувствительности в одной 
или обеих конечностях с противоположной 
стороны. В 35 % арахноидит этой локализации 
сопровождается эпилептическими приступами. 
Обычно имеет место полиморфизм эпипристу-
пов. Наряду с первично- и вторично генерализо-
ванными наблюдаются психомоторные простые 
и сложные приступы. После приступа возможно 
возникновение временного неврологического 
дефицита. Базилярный арахноидит может быть 
распространенным или локализоваться преиму-
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щественно в оптико-хиазмальной области, пе-
редней или средней черепной ямке. Арахноидит 
задней черепной ямки часто имеет тяжелое тече-
ние, сходное с опухолями головного мозга этой 
локализации. Арахноидит мосто-мозжечкового 
угла, как правило, начинает проявляться пора-
жением слухового нерва. Характерны мозжеч-
ковые расстройства: нарушения координации, 
нистагм и мозжечковая атаксия. Арахноидит 
в области большой цистерны может ослож-
ниться развитием окклюзионной гидроцефалии 
и образованием сирингомиелитической кисты.

Установить истинный арахноидит невро-
лог может только после комплексного обсле-
дования пациента и сопоставления анамнести-
ческих данных, результатов неврологического 
осмотра и инструментальных исследований. 
Исследование неврологического статуса по-
зволяет выявить нарушения со стороны череп-
но-мозговых нервов, определить очаговый не-
врологический дефицит, психо-эмоциональные 
и мнестические расстройства. 

Рентгенография черепа в диагностике арах-
ноидита является малоинформативным иссле-
дованием. Она может выявлять лишь признаки 
длительно существовавшей внутричерепной 
гипертензии: пальцевые вдавления, остеопо-
роз спинки турецкого седла. 

О наличие гидроцефалии можно судить по 
данным Эхо-ЭГ. При помощи ЭЭГ у больных 
с конвекситальным арахноидитом выявляют 
очаговую ирритацию и эпилептическую актив-
ность.

На ЭЭГ при конвекситальном арахноидите 
обнаруживаются локальные изменения биопо-
тенциалов, а у больных с эпилептическими при-
падками – типичные для эпилепсии изменения. 
Решающее значение в диагностике арахноиди-
та имеют данные томографии головного мозга 
(КТ и МРТ), свидетельствующие о расширении 
субарахноидального пространства, желудочков 
и цистерн мозга, иногда кисты в подоболочеч-
ном пространстве, при отсутствии очаговых 
изменений в веществе мозга. КТ и МРТ го-
ловного мозга позволяют выявить морфоло-
гические изменения, которые сопровождают 
арахноидит (спаечный процесс, наличие кист, 
атрофические изменения), определить характер 
и степень гидроцефалии, исключить объемные 
процессы (гематому, опухоль, абсцесс голов-
ного мозга). Изменения формы подпаутинных 
пространств могут быть выявлены в ходе КТ-
цистернографии.

Целью исследования явилось определение 
особенностей МРТ исследований у детей с ки-
стозным арахноидитом с симптоматической 
эпилепсией. 

Материалы и методы: МРТ исследования 
были проведены среди 20 детей с кистозными 
арахноидитами осложненными симптомати-
ческой эпилепсией. Возраст детей варьиро-

вал от 3 года до 14 лет. Дебют эпилептических 
приступов отмечался с момента рождения до 
13 лет, средний возраст дебюта 4,2±0,96 лет. 
Длительность заболевания в среднем состави-
ла 3,2±0,47 лет. МРТ исследования проводили 
по стандартной технологии (аксиальный, фрон-
тальный и сагиттальный проекции). Приме-
нялись следующие стандартные программные 
режимы:

– Т1 и Т2-взвешенных изображениях в каж-
дом случае;

– стандартный режим SE для регистрации 
грубых структурных изменений и состояния 
ликворных пространств, а также для оценки 
костных и деструктивных изменений;

– стандартный режим FSE (быстрое спин-
эхо) для более контрастной визуализации се-
ро-белой демаркации, а также тонкой оценки 
структуры белого вещества, измерения толщи-
ны кортикальной пластинки, наличия или отсут-
ствия перивентрикулярного отека;

– режим GRE (градиент – эхо) для визуали-
зации кальцинатов и псевдотуморозных измене-
ний, опухолей;

– режим 1R (инверсия-восстановления) для 
обзорных исследований мозговой паренхимы 
и регистрации ликвородинамических измене-
ний.

Среди специальных режимов МР визуализа-
ции использовали следующие:

– инверсия-восстановления с редуцирован-
ным сигналом от свободной жидкости (FLAIR) 
для более четкой визуализации перивентрику-
лярных отделов желудочковой системы и су-
бэпендимарных пространств, достигающиеся 
подавлением суммационных артефактов от сво-
бодного ликвора.

Результаты исследования. При обследовании 
18 детей с кистозным арахноидитом осложнен-
ным симптоматической эпилепсией у 1 (5,5 %) 
случай установлено смещение срединных 
структур головного мозга, у 3 (16,7 %) детей 
асимметрия боковых желудочков. Субарахнои-
дальное пространство расширено у 10 (55,6 %) 
детей с данной патологией в большинстве слу-
чаев в лобно-теменно-височной зоне головного 
мозга. Сужение субарахноидального простран-
ства регистрировалось у 3 (16,7 %) детей в ос-
новном за счет арахноидальной кисты. В белом 
веществе головного мозга у 7 (38,9 %) больных 
наблюдались очаги патологической интенсив-
ности. В 4 (22,2 %) случаях отмечались арахно-
идальные кисты локализованные в задней че-
репной ямке.

При анализе заключений МРТ исследований 
у детей с кистозным арахноидитом осложнен-
ных симптоматической эпилепсией установле-
но, что у 3 (16,7 %) детей отмечалась энцефало-
патия, у 5 (27,8 %) внутричерепная гипертензия. 
Среди всех обследованных детей у 4 (22,2 %) 
наблюдалась умеренная атрофия головного 
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мозга в большинстве случаев в лобно-височной 
доли. У 2 (11,1 %) детей с данной патологией на 
рутинной МРТ исследовании изменений не вы-
явлено. Неправомерно суждение об истинном 
(актуальном) арахноидите лишь на основании 
морфологических изменений, выявляемых на 
ПЭГ, при КТ, МРТ исследовании без учета осо-
бенностей клинической картины, течения забо-
левания (прогредиентность первых симптомов, 
появление новой симптоматики). Поэтому необ-
ходима объективизация жалоб, свидетельству-
ющих о гипертензивном синдроме, нарушении 
зрения, частоте и тяжести кризов, эпилептиче-
ских припадков. Лишь сопоставление клини-
ческих данных и результатов дополнительных 
исследований дает основание диагностировать 
истинный текущий арахноидит и отличить его 
от резидуальных стабильных состояний: эхо-
ЭГ позволяет получить информацию о наличии 
и выраженности гидроцефалии, однако не по-
зволяет судить о ее характере (нормотензивная, 
гипертензивная) и причине; КТ, МРТ дают воз-
можность объективизировать спаечный и атро-
фический процесс, наличие гидроцефалии и ее 
характер (арезорбтивная, окклюзионная), ки-
стозных полостей, исключить объемное обра-
зование. КТ-цистернография позволяет выявить 
прямые признаки изменения конфигурации под-
паутинных пространств, цистерн. ЭЭГ выявляет 
очаги ирритации при конвекситальном арах-
ноидите, эпилептическую активность (у 78 % 
больных с эпилептическими припадками). Эти 
данные лишь косвенно свидетельствуют о воз-
можности слипчивого процесса и сами по себе 
не являются основанием для диагноза; 

Таким образом, наиболее частой находкой 
при МРТ исследовании детей с кистозными 
арахноидитами осложненными симптоматиче-
ской эпилепсией является атрофический про-
цесс головного мозга на фоне энцефалопатии 
и внутричерепной гипертензии. 
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ХАРАКТЕРИСТИКИ РОДОВОГО АКТА 
У ПОДРОСТКОВ
Михайлин Е.С.

СПбГБУЗ «Родильный дом №10», Санкт-Петербург, 
e-mail: mihailin@mail.ru

Исследованию различных сторон бере-
менности и родов в юном возрасте посвящено 
большое количество работ, как в нашей стране, 
так и за рубежом, однако проблема улучшения 
качества медицинской помощи рожающим под-
росткам с годами не становится менее актуаль-
ной. Целью данной работы было изучить осо-
бенности течения родов у несовершеннолетних 
женщин. Материалы и методы. Путем анализа 
историй родов (форма № 096/у) и журналов 
учета приема родов (форма № 010/у) было из-
учено течение родового акта у 483 несовер-
шеннолетних беременных женщин, родивших 
в СПбГБУЗ «Родильный дом №10»в течение 
10 лет за период с 2004 по 2013гг. Резуль-
таты. Средний срок родоразрешения соста-
вил 38,7±2,3 недель. Срочными роды были 
у 440 (91,1 %) пациенток, у 23 (4,8 %) роды 
произошли преждевременно, у 20 (4,1 %) роды 
были запоздалые. Также было 1 (0,2 %) преры-
вание беременности по жизненным показанием 
со стороны матери по поводу кровотечения при 
предлежании плаценты при сроке беременно-
сти 19 недель. Роды через естественные родо-
вые пути произошли у 439 (90,1 %) пациенток. 
Средняя продолжительность родов составила 
8,8±2,7 часов, быстрыми и стремительными 
роды были у 49 (10,1 %) несовершеннолетних 
женщин. Средний безводный период составил 
8,7±2,7, длительный безводный период имел 
место у 34 (7,0 %) рожениц. В родах наиболее 
часто отмечалось несвоевременное излитие око-
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