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В Нижегородском нейрохирургическом центре им. 
А.П. Фраермана ежегодно оперируется 150—200 боль-
ных с опухолями головного мозга (ОГМ). За 45 лет ра-
боты накоплен большой опыт по хирургическому и ком-
бинированному лечению новообразований различной 
локализации и гистоструктуры, разработаны подходы к 
послеоперационной реабилитации. В обзоре представ-
лен как наш опыт, так и данные мировой литературы 
по послеоперационной реабилитации больных ОГМ. 

Существующие методы нейровизуализации позво-
ляют достаточно точно верифицировать диагноз «опу-
холь головного мозга», уточнить соотношения опухоли 
с функциональными и жизненно важными структурами 
мозга, предположить гистологический диагноз [1—4], 
но даже самые современные из них не обеспечивают 
возможности ранней диагностики ОГМ. 

Так, размеры диагностируемых ОГМ более 3 см в 
диаметре составляют 40%, более 5 см — 42% случаев 
от всех выявляемых первичных опухолей [5]. Средние 
размеры доброкачественных опухолей мозговых оболо-
чек и черепных нервов составляют 5,3 см (менингиома, 
невринома) и 3,5 см (опухоль гипофиза), злокачествен-
ных опухолей — 5 см (астроцитарная олигодендроглио-
ма I—II степени анаплазииI—II степени анаплазии—II степени анаплазииII степени анаплазии степени анаплазии, анапластическая астроци-
тома, анапластическая олигодендроглиома) и 5,5 см 
(глиобластома) [6]. Средняя продолжительность жизни 
больных со злокачественными ОГМ составляет при 
анапластических астроцитомах 2 года, при глиоблас-
томах — 1 год [7]. За этот период некоторые больные 
оперируются до пяти раз. Сроки безрецидивного пери-
ода сокращаются с каждой операцией до нескольких 
недель, а выраженность неврологических нарушений 
обычно нарастает с каждым оперативным вмешатель-
ством. 

Лечение и динамика течения болезни у больных ОГМ 
имеют свои особенности, обусловленные ограничен-
ным объемом черепной полости, близостью расположе-
ния функционально и жизненно важных структур моз-
га, патогенезом, гистологией, размерами опухоли. При 
удалении опухоли строго соблюдается минимальная 
инвазивность оперативного вмешательства с макси-
мально возможным сохранением окружающих структур 
мозга. Для этого используют современные микрохирур-
гические, лазерные, ультразвуковые, навигационные и 
криогенные технологии, интраоперационно применяют 
кортикографию; совершенствуются методы нейроанес-
тезиологии. Но, несмотря на достижения нейрохирур-
гии, послеоперационное ведение нейроонкологических 
больных предполагает обязательную реабилитацию.

Среди неврологических нарушений в до- и после-
операционном периодах первое место занимают дви-
гательные расстройства. Вторыми по частоте являют-
ся речевые нарушения разной степени выраженности. 
При опухолевом росте, особенно при его инвазивном 
характере, нередко отмечается поражение смежных 
анатомических структур, что сопровождается разви-
тием сложных неврологических синдромов — двига-
тельных, атактических, речевых, чувствительных, гнос-
тических, зрительных и др. [8—10]. Все это приводит к 
достаточно высокой инвалидизации пациентов. Среди 

больных различными по гистологии ОГМ 39% нуждают-
ся в проведении реабилитации в раннем послеопераци-
онном периоде [11]. В отдаленном послеоперационном 
периоде (4 года после операции) инвалиды I группы со-I группы со- группы со-
ставляют 19,8%, II — 48,6%, III — 18%. И только в 12,2%II — 48,6%, III — 18%. И только в 12,2% — 48,6%, III — 18%. И только в 12,2%III — 18%. И только в 12,2% — 18%. И только в 12,2% 
случаев инвалидизация отсутствует [5]. 

Среди факторов, влияющих на развитие неврологи-
ческих нарушений и процессы восстановления, выде-
ляют: локализацию опухоли, степень неврологического 
дефицита до операции, степень злокачественности, 
размеры новообразования, своевременность поста-
новки диагноза и операции, радикальность и травма-
тичность оперативного вмешательства, лечение в пос-
леоперационном периоде, возраст, сопутствующую 
соматическую патологию, опыт хирурга [10, 12, 13].

Важную роль в развитии неврологических наруше-
ний в до- и послеоперационном периодах играет пе-
ритуморальный отек головного мозга [14]. Наряду с 
отеком, механическим воздействием самой опухоли на 
окружающие структуры и воздействием во время опе-
рации немаловажную роль в нарушении метаболизма 
и торможении активности нейронов играет гипоксия, 
возникающая вокруг патологического очага. Известно, 
что гипоксическое повреждение нейронов коры в зоне 
отека, даже при относительной сохраненности структу-
ры, вызывает стойкое или преходящее нарушение их 
функций. Углубление гипоксии приводит к увеличению 
неврологического дефицита [15]. Первыми на гипоксию 
и отек реагируют синапсы. Повреждение межнейрон-
ных контактов в функционально значимых зонах мозга 
вызывает выпадение или нарушение их функций [16], 
что обусловливает развитие стойких, зачастую необ-
ратимых неврологических дефектов. Часть нейронов, 
расположенных в перитуморальной зоне, сохраняя 
структурную целостность, находятся в заторможенном 
состоянии — так называемом состоянии функциональ-
ной асинапсии [17].

Основной задачей реабилитационных мероприятий 
в раннем послеоперационном периоде является вос-
становление функции морфологически сохраненных, 
но функционально неактивных нейронов, а также раз-
рушение тех механизмов, которые вызывают образо-
вание функциональной асинапсии. Поэтому улучшение 
церебральной гемодинамики, внутриклеточного мета-
болизма — это также важные направления последую-
щей реабилитации.

Одним из основных патогенетических факторов 
нарастания неврологической симптоматики является 
аутонейросенсибилизация, возникающая уже в доопе-
рационном периоде вследствие нарушения проницае-
мости гематоэнцефалического барьера (ГЭБ) на фоне 
отека мозга. Интраоперационная травма мозгового 
вещества также приводит к попаданию в ликвор крови 
и мозговых антител. На фоне уже существующей ау-
тонейросенсибилизации это запускает выработку про-
тивомозговых антител (ПМА) и циркулирующих имму-
нокомплексов (ЦИК) [18]. Их высокий уровень в свою 
очередь приводит к нарастанию проницаемости ГЭБ за 
счет повреждения эндотелия сосудов мозга [19]. Клини-
чески при этом состоянии происходит усугубление об-
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щемозговых неврологических симптомов — головной 
боли, рвоты, головокружения, адинамии, отмечается 
нарастание расстройств сознания, очагового пораже-
ния головного мозга [20]. 

Адекватная медикаментозная коррекция этого со-
стояния является непростой задачей, поскольку тра-
диционно применяемые препараты для снижения 
проницаемости ГЭБ, уменьшения отека мозга и подав-
ления аутоиммунного процесса имеют ряд побочных 
эффектов, наиболее значимым из которых является 
иммуносупрессивное влияние. На фоне этого состоя-
ния возрастает риск присоединения вторичных воспа-
лительных осложнений в виде менингита, пневмонии, 
возможно развитие диабета, кровотечения. Тем не 
менее патогенетически обоснованной терапией явля-
ется использование глюкокортикостероидов. Наиболее 
простым способом лечения данного состояния являет-
ся выполнение люмбальных пункций в послеопераци-
онном периоде с выведением ликвора до 15—20 мл. 
При нормальной переносимости это обеспечивает 
механическое выведение продуктов распада крови, 
ЦИК и ПМА с ликвора. Ингибиторы протеолитических 
ферментов (Гордокс, Контрика) также способствуют 
процессам восстановления благодаря сохранению час-
тично поврежденных тканей путем подавления ката-
болической реакции и аутолитических процессов, вы-
зываемых лизосомальными протеазами и активацией 
калликреин-кининовой системы. 

Послеоперационное лечение может вызывать раз-
витие новых или усугубление существующих двига-
тельных нарушений [21]. Так, лучевая терапия иногда 
приводит к первичным, за счет непосредственного 
поражения нейронов, и отсроченным нарушениям цент-
ральной нервной системы (ЦНС) в виде соединитель-
нотканного перерождения мозговой ткани [22]. Са-
мым распространенным осложнением химиотерапии, 
особенно при интракаротидном введении препаратов, 
является нейротоксичность, которая проявляется усу-
гублением существующих или появлением новых на-
рушений функции ЦНС в виде лейкоэнцефалопатии, 
гемипарезов, психических, мнестических нарушений, 
когнитивных расстройств, зрительных нарушений, а в 
отсроченном периоде — поражением периферической 
нервной системы [23—26].

В раннем послеоперационном периоде, обычно в 
1—2-е сутки, обязательно выполняется КТ- или МРТ-
исследование. Это позволяет нейрохирургу уточнить 
объем удаленной опухоли, степень выраженности 
послеоперационного отека мозга. При субтотальном 
или частичном удалении опухоли отек сохраняется, 
поэтому лечение необходимо начинать с первых дней, 
применяя препараты, нормализующие сосудистую про-
ницаемость. Наиболее часто на практике используют 
глюкокортикостероид Дексон. Этот препарат снижает 
проницаемость альбумина в мозг, вызывает уплотне-
ние стенок сосудов, нормализует ГЭБ, повышает моз-
говое кровообращение и церебральный вазомоторный 
отток, ускоряет венозный отток, уменьшает мозговое 
сосудистое сопротивление. Глюкокортикостероиды так-
же способствуют снижению сосудистой проницаемос-

ти, обусловленной действием Брадикинина, Трипсина и 
Калликреина [27]. Применение осмодиуретиков, в част-
ности Маннита, приводит к выраженному снижению 
внутричерепного давления уже на 90—120-й минуте 
после введения. Однако необходимо помнить, что при 
нарушенном ГЭБ препарат попадает в ткань мозга и 
развивается так называемый синдром рикошета. Кро-
ме того, применение осмодиуретиков противопоказано 
при осмолярности плазмы крови выше 310 мосмоль/л 
[28]. Нередко уже при проведении только противоотеч-
ной терапии, на момент регресса основных проявле-
ний отека мозга, можно выявить степень повреждения 
ЦНС. 

Наряду с противоотечной терапией применяют ме-
дикаменты, восстанавливающие процессы возбужде-
ния в структурах мозга. К ним прежде всего относят-
ся препараты, улучшающие синаптическую передачу. 
Наиболее активно применяют антихолинэстеразные 
препараты — Прозерин, Нейромидин, Амиридин. При 
активации функционирования синапсов улучшается 
двусторонний аксональный транспорт различных ве-
ществ, способствующих улучшению трофики как тка-
ни мозга, так и иннервируемых тканей [29]. Однако их 
применение при наличии приступов эпилепсии до опе-
рации противопоказано. Кроме того, целесообразно 
воздерживаться от использования этих препаратов у 
больных с достаточно выраженными психическими на-
рушениями.

В терапии больных ОГМ также используют холино-
миметик центрального действия — Глиатилин, который 
проникает через ГЭБ и служит донором для биосинтеза 
ацетилхолина, участвует в анаболических процессах, 
ответственных за мембранный, фосфолипидный и гли-
церолипидный синтез. Применяют и симптоматические 
препараты — Микрозер, Бетасерк, Тагиста, а также ан-
тидепрессанты. 

Активная медикаментозная терапия больных ОГМ 
ограничена риском усиления опухолевого роста. Это 
обусловлено патогенезом ОГМ, поскольку доказано, 
что применение активаторов биоэнергетического об-
мена, сосудистых препаратов, антиоксидантов, витами-
нов, препаратов, стимулирующих регенерацию тканей, 
может способствовать росту опухоли [30]. Опухолевые 
клетки активно накапливают большое количество био-
антиоксидантов за счет «перекачивания» их из печени 
и других здоровых тканей [31, 32]. Проведенные ис-
следования показали, что суммарная активность анти-
оксидантной системы глиальных опухолей на 130%, а 
менингиом — на 208% выше по сравнению с интактной 
тканью мозга [33]. При «перекачивании» антиоксидан-
тов продукты перекисного окисления липидов пре-
пятствуют клеточному делению, замедляют процессы 
пролиферации. Антиоксиданты, элиминируя свободно-
радикальные соединения и перекисные продукты опу-
холи, обеспечивают благоприятные условия для даль-
нейшей пролиферации опухолевых клеток [34], поэтому 
необоснованное их использование нам представляется 
опасным. Кроме того, действие ионизирующей ради-
ации и ряда химиопрепаратов на опухолевые клетки 
является кислородзависимым процессом и основано 
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на активации свободно-радикальных процессов. При-
менение антиоксидантов повышает устойчивость зло-
качественных опухолей к противоопухолевой терапии 
[35, 36], — это тоже ограничивает их использование.

Более благоприятная ситуация складывается у боль-
ных с доброкачественными ОГМ. При необходимости 
назначения медикаментозной восстановительной тера-
пии в послеоперационном периоде противопоказаний 
к ее проведению нет, поскольку опухоли (менингиомы, 
невриномы, аденомы гипофиза) растут чаще всего 
неинвазивно и обычно их удается удалить тотально. 
Кроме того, эти опухоли часто растут на протяжении 
нескольких лет или вообще не рецидивируют. Поэтому 
в комплексе реабилитационных мероприятий при нали-
чии показаний возможно проведение периодической 
медикаментозной терапии. Однако при субтотальном 
или частичном удалении опухоли проведение актив-
ной медикаментозной терапии приводит к ее быстрому 
росту. 

При злокачественных ОГМ больным, оперирован-
ным неоднократно, с распространенным поражением 
функционально и жизненно важных структур мозга, не 
оправдано проведение дополнительного оперативного 
вмешательства. В этих случаях с учетом короткого без-
рецидивного периода и риска нарастания неврологичес-
ких нарушений возможно назначение медикаментозной 
терапии короткими курсами, поскольку более приори-
тетной задачей является сохранение максимального ка-
чества жизни больного, нежели продление ее [37]. 

Больные доброкачественными ОГМ после выписки 
направляются на амбулаторное лечение под наблю-
дение невролога, нейрохирурга и онколога или гос-
питализируются в неврологические стационары, где 
продолжаются активные методы их восстановления. 
Больные злокачественными ОГМ направляются обычно 
на продолжение лечения в онкодиспансеры, где прохо-
дят лучевую или химиотерапию. Основные восстанови-
тельные мероприятия проводятся в этом случае самим 
пациентом при участии родственников и под наблюде-
нием врачей-онкологов. Эффективность такого подхо-
да низкая, но здесь более важной проблемой является 
продолжение лечения. 

При отсутствии угрозы для жизни (КТ- или МРТ-ис-
следования не показывают наличия гематом в зоне 
операции, значимого смещения срединных структур), 
при стабильности витальных показателей с первых 
дней в послеоперационном периоде необходимо на-
значение пассивной и дыхательной гимнастики. При 
неосложненном течении послеоперационного периода 
больному разрешено садиться в постели обычно с 3-го 
дня, вставать — с 4—5-го дня. Более активные восста-
новительные мероприятия целесообразно начинать 
с 3-го дня. Назначается дозированная лечебная физ-
культура, которая является естественно-биологическим 
стимулятором жизнедеятельности. Она включает пас-
сивные общеукрепляющие и специальные упражнения, 
направленные на восстановление движений и навыков 
самообслуживания [38]. Вначале назначается легкий 
массаж, затем массаж, направленный на достижение 
определенных целей (структурирующий, успокаива-

ющий, точечный, рассасывающий и др.) и конкретных 
задач (устранение отека, триггерных зон, мобилизация 
сухожилий и мышц и др.). 

Важную роль в лечении нейроонкологических боль-
ных с двигательными нарушениями играет электро-
миостимуляция. Заменяя естественные импульсы 
в нейронах и мышцах, она способна поддерживать 
«жизнеобеспечение» пострадавших нервно-мышечных 
структур, обеспечивать обратную афферентацию и 
восполнять дефицит импульсации в ЦНС [39]. Отмече-
но заметное регрессирование парезов, уменьшение то-
нуса и афатических расстройств у больных, которым с 
8—10-го дня после операции проводилась электрости-
муляция моторной зоны кopы [40, 41, 30]. В литературеopы [40, 41, 30]. В литературеы [40, 41, 30]. В литературе 
нет данных об отрицательном влиянии некоторых фи-
зиотерапевтических факторов на течение опухолевого 
процесса у онкологических больных. Это позволяет, 
вопреки установившимся традициям, пересмотреть 
подход к применению некоторых методов физиотера-
пии в нейроонкологии, хотя и требует взвешенности и 
осторожности.

В раннем послеоперационном периоде нередко 
обостряется сопутствующая соматическая патология: 
сахарный диабет, артериальная гипертензия, ишеми-
ческая болезнь сердца, язвенная болезнь, психические 
нарушения, возникают расстройства гемодинамики, 
воспалительные осложнения, что часто является про-
тивопоказанием к применению большинства методов 
реабилитации. В таком случае необходимо проводить 
своевременные мероприятия по предупреждению и ле-
чению этих заболеваний.

Наряду с соматической важную роль играет пси-
хическая адаптация больных [42]. Проводимые в пос-
леоперационном периоде лучевое лечение или хи-
миотерапия оказывают угнетающее воздействие на 
психоэмоциональную сферу пациентов. В процессе 
лечения нередко появляются или усиливаются асте-
нический, ипохондрический, тревожно-депрессивный 
синдромы [43]. При этом следует помнить, что тормо-
жение ЦНС благоприятствует усиленному росту зло-
качественных опухолей, возбуждение — препятствует 
[44]. Вместе с тем психической реабилитации уделяет-
ся неоправданно мало внимания, хотя она играет очень 
важную роль в процессах восстановления утраченных 
функций [45—47]. Больной без психологической реа-
билитации все свое внимание обращает на себя, свои 
ощущения, неврологические нарушения. Попытки до-
казать пациенту в состоянии депрессии необходимость 
реабилитации, объяснить, что конечный результат реа-
билитационных мероприятий полностью зависит от его 
настойчивости, сохраненности воли и мыслительных 
способностей, малопродуктивны [48, 49, 50]. Поэтому 
самой главной задачей в послеоперационном периоде 
является формирование мотивации больного к восста-
новлению и развитию своих способностей. 

Приоритетной среди задач дальнейшей оптимизации 
исходов операций при опухолях головного мозга, наря-
ду с совершенствованием диагностики и хирургичес-
кой техники, является поиск новых методов лечения, 
направленных на максимально быстрое восстановле-
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ние нарушенных функций, улучшение качества жизни, 
увеличение функциональных резервов человека.
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