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Цель исследования – оценить влияние объема выключения мальформации на течение структурной эпилеп-
сии и нейрофизиологические данные. Материал и методы. В исследование включена серия из 207 первичных 
пациентов с артериовенозными мальформациями (АВМ) головного мозга и эпилептическим типом течения. 
Электроэнцефалографическое исследование до и после оперативного лечения проводилось 81 пациенту, 103 
больным было выполнено тотальное выключение АВМ из кровотока, 96 пациентов подверглись парциальной, 8 
– субтотальной эмболизации АВМ. Катамнез наблюдения составил не менее одного года после лечения. Прове-
дены изучение течения структурной эпилепсии и нейрофизиологический анализ данных. Эффективность лече-
ния структурной эпилепсии оценивалась по шкалам Engel и ILAE. Результаты. В группе с тотально выключен-
ной АВМ I класс по шкале Engel был получен в 74,8 % случаев (77 пациентов), по шкале ILAE – в 58,3 % случаев 
(60 человек), в группе с парциально эмболизированной АВМ – соответственно в 40,4 % случаев (42 пациента) 
и в 20,2 % случаев (21 человек), что достоверно хуже (по шкале Engel F = 5,1, по шкале ILAE F = 5,8, р < 0,01). 
Субтотальная эмболизация позволила получить I класс по шкале Engel в 62,5 % случаев (5 пациентов), отсут-
ствовала статистически значимая разница в сравнении с тотальным и парциальным выключением (p > 0,05). 
По данным нейрофизиологического контроля исследовались любые изменения биоэлектрической активности 
(БЭА), такие как наличие эпилептической и медленноволновой активности, акцента на полушарие, где лока-
лизована АВМ, дезорганизация и диффузные изменения БЭА. В целом в группе тотального выключения АВМ 
улучшение БЭА отмечалось в 17,1 % случаев, в группе парциальной эмболизации – в 2,5 % случаев (p = 0,065). 
Таким образом, тотальное выключение АВМ из кровотока обеспечивает достоверно лучший контроль над эпи-
лептическими приступами, что сочетается с более частым улучшением БЭА (регресс эпилептической или мед-
ленноволновой активности) по данным ЭЭГ.
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Артериовенозные мальформации (АВМ) явля-
ются врожденной аномалией сосудистого русла, 
характеризующейся формированием конгломера-
та извитых патологических сосудов без капилляр-
ного русла. Частота распространенности АВМ 
головного мозга в популяции варьирует от 1,12 до 
1,42 случаев на 100 тыс. населения; 38–68 % всех 
первичных АВМ головного мозга проявляются 
развитием кровоизлияния, риск повторного раз-
рыва составляет 2,1–4,1 % в год [8]. Кроме того, 
по данным литературы риск первичного разрыва 
АВМ в течение 10 и 20 лет составляет 16 и 29 % 
соответственно, а повторного – 35 и 45 % через 
10 и 20 лет соответственно [22]. Торпидный тип 
течения у пациентов, страдающих АВМ головно-
го мозга с клиникой эпилепсии, встречается, по 
данным разных авторов, в 20–67 % случаев [4, 7, 
8, 13, 14]. Считается, что торпидный тип течения 
более характерен для АВМ высокой градации по 
классификации Спецлера – Мартина [8]. Опре-
делены параметры АВМ, которые с наибольшей 
вероятностью могут вызвать развитие эпилепсии: 
расположение в коре головного мозга, питание из 
средней мозговой артерии, отсутствие аневризм и 
наличие варикозов в венозном дренаже [30]. Кро-
ме того, сосудистый клубок обладает раздражаю-
щим действием на головной мозг за счет эффекта 
обкрадывания его структур, вызывая прогресси-
рование неврологического дефицита [1, 3–6, 11].

Абсолютными показаниями к инвазивному 
лечению являются разорвавшиеся АВМ, вопрос 
лечения неразорвавшихся мальформаций до сих 
пор остается дискутабельным. Некоторые счита-
ют, что такие АВМ требуют хирургического вме-
шательства, по мнению других, таких пациентов 
надо вести консервативно, третьи говорят о том, 
что данную когорту пациентов необходимо только 
наблюдать, так как риск негативных последствий 
использования любых методов инвазивного лече-
ния превышает риски естественного течения за-
болевания [7]. Так, международное многоцентро-
вое рандомизированное исследование ARUBA 
показало, что на протяжении 33 месяцев наблю-
дения медикаментозное лечение имеет преиму-
щество перед интервенционным (микрохирургия, 
эндоваскулярная эмболизация, радиохирургия) 
для предупреждения смерти от инсульта у боль-
ных с неразорвавшимися АВМ [21]. Однако в 
этом исследовании не анализировали течения за-
болевания у пациентов с АВМ головного мозга, 
страдающих эпилептическими припадками. Кро-
ме того, оно было проведено более 5 лет назад. В 
настоящее время с совершенствованием хирурги-
ческой методики лечения пациентов значительно 
снизились риски периоперационных осложнений 
и летальности. Появляется все больше работ, по-

священных эндоваскулярному методу лечения 
АВМ головного мозга [9, 12, 14]. По мнению ряда 
авторов, наличие эпилептических припадков 
ухудшает прогноз естественного течения АВМ, 
так как риск их разрыва после эпилептического 
приступа значительно повышается и составляет 
27,5 % [1].

На сегодняшний день для лечения больных 
с АВМ применяют симптоматическую терапию 
и наблюдение, эндоваскулярную эмболизацию, 
микрохирургическое удаление мальформации и 
радиохирургию. Все методы инвазивного лече-
ния направлены на тотальное выключение АВМ 
из кровотока с целью исключения риска крово-
излияния, ликвидации феномена обкрадывания 
мозга, снижения или регресса неврологического 
дефицита, а также контроля над эпилептически-
ми приступами.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Исследование проходило на базе Центра ан-
гионеврологии и нейрохирургии Национального 
медицинского исследовательского центра имени 
академика Е.Н. Мешалкина. Исследование одно-
центровое, когортное, ретроспективное. С янва-
ря 2010 г. по июнь 2018 г. прооперировано 582 
первичных пациента с АВМ головного мозга, 
254 (43,6 %) из которых имели эпилептические 
приступы. У 47 больных (18,5 %) в анамнезе 
(до госпитализации в Центр ангионеврологии и 
нейрохирургии) были эпизоды внутричерепных 
кровоизлияний, эти пациенты исключены из ис-
следования. Всем вошедшим в исследование 
первым этапом проводилось эндоваскулярное 
лечение. При условии отсутствия доступных для 
эмболизации афферентов выполнялось последу-
ющее микрохирургическое удаление АВМ (МХ) 
либо проводилось стереотаксическое облучение 
(СРХ). 

В настоящем исследовании проведен анализ 
результатов инвазивного лечения 207 пациентов 
с АВМ, страдающих эпилептическими приступа-
ми, но не имеющих в анамнезе истории внутри-
черепных кровоизлияний. Все пациенты данной 
группы имели фармакорезистентное течение 
эпилепсии с низкой эффективностью противо-
эпилептического лечения. В исследование во-
шло 127 лиц мужского пола и 80 лиц женского 
пола, среди них было 14 детей (от 6 до 17 лет) и 
193 взрослых пациента. Средний возраст пациен-
тов составил 36 лет. Характеристики выбранных 
пациентов представлены в табл. 1. Кроме того, 
учитывалась частота эпилептических приступов. 
Количественная оценка степени выраженности 
эпилепсии в зависимости от частоты повторения 
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приступов, разработанная В.В. Голиковой под ру-
ководством В.Б. Смычка для детей [2], в настоя-
щее время широко используется в экспертизе не-
трудоспособности пациента. Комбинированные 
приступы представляли собой наличие у пациен-
та и генерализованных, и фокальных приступов 
и оценивались по частоте обоих видов присту-
пов; распределение пациентов по частоте при-
ступов было следующим: редкие – 73 (35,3 %), 
средние – 57 (27,5 %), частые – 49 (23,7 %), очень 
частые – 28 (13,5 %).

Перед началом оперативного лечения и после 
него 81 пациенту была проведена электроэнце-
фалография (ЭЭГ). В исследовании запись ЭЭГ 
проводилась на 19-канальном электроэнцефало-
графе «Нейро-спектр-3», расположение электро-
дов по стандартной системе «10–20». Данные 
ЭЭГ подвергались стандартной компьютерной 
обработке с помощью встроенного программного 
обеспечения. Нейрофизиологическое исследова-
ние после лечения проводилось непосредственно 
после этапной эмболизации или после тотально-
го выключения АВМ, когда пациент находился в 
стационаре. По данным нейрофизиологического 
исследования была проанализирована БЭА по 
следующим характеристикам: наличие эпилеп-
тической активности, медленноволновой актив-
ности, акцента на полушарие, где локализована 
АВМ, дезорганизации БЭА, легких диффузных 
изменений БЭА и нормальных данных БЭА. 

После лечения пациенты находились под на-
блюдением не менее 12 месяцев. Через 6 месяцев 
проводилась контрольная церебральная ангиогра-
фия (при условии тотального выключения АВМ) 
или этапное лечение (при условии парциальной 
эмболизации АВМ). По прошествии одного года 
результаты инвазивного лечения оценивались по 
шкалам Engel и ILAE на поликлиническом при-
еме или по телефону.

Статистический анализ данных проводился в 
группах с парциальным и тотальным выключе-
нием АВМ из кровотока при помощи критериев 
Стьюдента и χ2. Был выполнен анализ групп па-
циентов до хирургического лечения. Группы с то-
тальным и парциальным выключением оказались 
неоднородными по градации Спецлера – Марти-
на и локализации АВМ, однако была отмечена 
статистическая однородность групп по типу эпи-
лептических приступов (см. табл. 1).

РЕЗУЛЬТАТЫ

На момент написания статьи у 103 пациентов 
достигнуто тотальное выключение АВМ из кро-
вотока. В этой группе использованы следующие 
методы лечения: эндоваскулярная эмболизация 
(ЭВЭ) – 58 (56,3 %), ЭВЭ + МХ – 26 (25,3 %), 
ЭВЭ + СРХ – 19 человек (18,4 %). Данные паци-
ентов с тотальным выключение АВМ в зависимо-
сти от метода инвазивного лечения представлены 
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Таблица 1
Характеристики включенных в исследование пациентов, n (%) 

Характеристика
Общее 

количество 
пациентов

Тотальная 
эмболизация

Парциальная 
эмболизация МХ СРХ p

Количество 207 103 104 26 19
Мужчины 127 (61,4) 31 (53,4) 72 (69,2) 17 (65,4) 7 (36,8) 0,023
SP A 49 (23,7) 28 (48,3) 8 (7,7) 8 (30,7) 5 (26,2)

< 0,001SP B 92 (44,4) 24 (41,4) 45 (43,3) 15 (57,9) 8 (42,1)
SP C 66 (31,9) 6 (10,3) 51 (49,0) 3 (11,4) 6 (31,2)
Генерализованные приступы 119 (57,5) 39 (67,3) 53 (51,0) 14 (53,8) 13 (68,4)

0,359

Простые фокальные приступы 33 (15,9) 6 (10,3) 21 (20,1) 4 (15,4) 2 (10,5)
Сложные фокальные приступы 17 (8,3) 5 (8,6) 9 (8,7) 0 (0) 3 (15,8)
Вторично-генерализованные 
приступы

16 (7,7) 4 (6,9) 9 (8,7) 3 (11,5) 0 (0)

Смешанные 22 (10,6) 4 (6,9) 12 (11,5) 5 (19,3) 1 (5,3)
Лобная доля 52 (25,1) 16 (27,6) 26 (25,0) 6 (23,1) 3 (15,8 %)

< 0,001
Височная доля 38 (18,4) 13 (22,4) 14 (13,5) 6 (23,1) 5 (26,4)
Затылочная доля 23 (11,1) 8 (13,8) 10 (9,6 %) 3 (11,5) 2 (10,5)
Теменная доля 43 (20,8) 18 (31,0) 15 (14,4) 8 (30,8) 2 (10,5)
Более одной доли 51 (24,6) 3 (5,2) 39 (37,5) 3 (11,5) 7 (36,8)

Примечание. SP – классификация пациентов по градации Спецлера – Мартина (тип А – I–II градация, тип В – III гра-
дация, тип С – IV–V градация); p – уровень значимости различий между группами парциальной и тотальной эмболизации.
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в табл. 2. У восьми больных была достигнута 
субтотальная эмболизация, остальные 96 име-
ли парциальную эмболизацию АВМ. Учитывая, 
что пациенты с субтотальной эмболизацией яв-
ляются хирургически незаконченными случая-
ми, они были объединены с группой пациентов 
с парциальной эмболизацией. Данные по шкале 
Engel, полученные в группе больных с тотально 
выключенной АВМ, представлены на рис. 1, а. 
Установлено, что эти пациенты более чем в 70 % 
случаев имели полную свободу от приступов; все 
технологии инвазивного лечения давали хоро-
ший результат избавления от припадков, однако 
не имели статистически значимой разницы по 
методу вмешательства (p > 0,05). По шкале ILAE 
в данной группе получены схожие результаты 
(рис. 1, б). Метод выключения АВМ не имел до-
стоверных преимуществ в эффективности осво-
бождения больных от приступов (p = 0,075).

Из рис. 2 видно, что в группе с парциально 
эмболизированной мальформацией 1 класс по 
шкалам Engel и ILAE получен существенно реже, 
чем в группе с тотальным выключением АВМ 
(соответственно F = 5,1, F = 5,8, р < 0,01). Пар-
циальная эмболизация АВМ позволяла улучшить 
контроль над эпилептическими приступами. Про-
демонстрирована значимая связь между объемом 
выключения АВМ и частотой эпилептических 
приступов (р < 0,05) (рис. 3). По результатам 
оценки данных ЭЭГ (рис. 4), улучшение в группе 
тотально выключенной АВМ было в 17,1 % слу-
чаев, в группе частичного выключения – в 2,5 % 
(p = 0,065). Вероятно, для динамики ЭЭГ имеют 
значение временные рамки, в связи с чем изме-
нения БЭА не имели выраженной динамики, так 
как нейрофизиологическое исследование про-
водилось непосредственно после оперативного 
вмешательства.

Таблица 2
Характеристика пациентов с тотальным выключением АВМ, n (%)

Характеристика ЭВЭ ЭВЭ + МХ ЭВЭ + СРХ

Мужчины 31 (53,4) 17 (65,4) 7 (36,8)
SP A 28 (48,3) 8 (30,8) 5 (26,3)
SP B 24 (41,4) 15 (57,7) 8 (42,1)
SP C 6 (10,3) 3 (11,5) 6 (31,6)
Генерализованные приступы 39 (67,3) 14 (53,8) 13 (68,4)
Простые фокальные приступы 6 (10,3) 4 (15,4) 2 (10,5)
Сложные фокальные приступы 5 (8,6) 0 (0) 3 (15,8)
Вторично-генерализованные приступы 4 (6,9) 3 (11,5) 0 (0)
Смешанные 4 (6,9) 5 (19,3) 1 (5,3)
Лобная доля 16 (27,6) 6 (23,1) 4 (21,1)
Височная доля 13 (22,4) 6 (23,1) 4 (21,1)
Затылочная доля 8 (13,8) 3 (11,5) 2 (10,5)
Теменная доля 18 (31,0) 8 (30,8) 2 (10,5)
Более одной доли 3 (5,2) 3 (11,5) 7 (36,8)

Рис. 1.  Результаты по шкалам Engel (а) и ILAE (б) в группах пациентов с тотально выключенной АВМ в за-
висимости от метода лечения
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За период лечения и наблюдения были полу-
чены осложнения как после тотального выключе-
ния, так и после парциальной эмболизации АВМ. 
В группе с тотально выключенной АВМ было 
восемь осложнений (7,8 %), из них три ишемиче-
ских и пять геморрагических. Осложнения возни-
кали после ЭВЭ – два случая (1,9 %) и после МХ – 
шесть случаев (5,8 %). Восстановление функций 
(от 1 до 3 баллов по шкале Рэнкина) было у пяти 
пациентов. Глубокая инвалидизация (4 балла по 

шкале Рэнкина) сохранилась у трех пациентов. 
В группе с парциально эмболизированной АВМ 
было получено 11 осложнений (10,6 %), из них во-
семь ишемических и три геморрагических. Разная 
степень восстановления (от 1 до 3 баллов по шка-
ле Рэнкина) наступила у всех пациентов. Леталь-
ность в группе с тотальным выключением АВМ 
составила 0,9 % – погиб один пациент в результате 
развития массивного внутримозгового кровоизли-
яния в первые сутки после эмболизации. В группе 

Рис. 2.  Результаты по шкалам Engel (а) и ILAE (б) в группах пациентов с парци-
ально и тотально выключенной АВМ

Рис. 3.  Среднее значение частоты эпилептических приступов в общей когор-
те на разных этапах инвазивного лечения в зависимости от объема 
выключенной АВМ
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частичного выключения АВМ летальных случаев 
в стационаре не было. В отдаленном периоде два 
пациента погибли после парциальной эмболиза-
ции (вероятная причина – кровоизлияние вслед-
ствие разрыва АВМ, по словам родственников). 
Эпилепсия de novo среди 328 пациентов с АВМ 
головного мозга, не имевших эпилептических 
приступов до инвазивного лечения, наблюдалась 
у 25 человек, что составило 7,6 %.

ОБСУЖДЕНИЕ

Механизм развития эпилепсии при АВМ до 
сих пор не известен. В АВМ нет нейронов, но 
сосуды обладают раздражающим действием на 
кору. Риск развития эпилептических приступов 
при случайно обнаруженных АВМ низкий (8 % 
в 5 лет) или 1,1 % на человека в год [11]. Если у 
пациента было кровоизлияние, то риск развития 
эпилепсии в последующие 5 лет увеличивается 
до 23 %. А лица, у которых был один эпилепти-
ческий приступ, имеют риск развития приступов 
в течение 5 лет в 58 % случаев. У молодых риск 
выше: в возрасте от 10 до 19 лет он составляет 
44 %, в возрасте более 30 лет – 6 % [30].

Анализ литературы показывает, что наиболее 
эффективным способом тотального выключения 
АВМ является ее микрохирургическое удаление 
[6, 10, 16, 31]. Однако не все АВМ головного 
мозга доступны для такого способа лечения, это 
касается АВМ высокой градации по классифика-
ции Спецлера – Мартина (IV–V). У данной груп-
пы больных он связан с высокой смертностью и 
инвалидизацией [26]. Кроме того, по данным ли-
тературы, риск развития эпилептических присту-
пов de novo после микрохирургической резекции 

АВМ составляет от 3 до 31,6 % [13, 29] и даже 
35,7 % [32]. Хирургия может создать новые оча-
ги эпилепсии за счет манипуляций на паренхиме 
мозга и его сосудах [23]. 

Развитие технологий внутрисосудистых вме-
шательств позволило первой линией лечения 
больных с АВМ головного мозга сделать эндо-
васкулярные операции [17, 28]. При крупных и 
гигантских АВМ применяют комбинированную 
терапию с использованием эндоваскулярной ме-
тодики с последующим микрохирургическим 
или лучевым лечением [18, 33]. Метод эндова-
скулярной эмболизации оказался эффективным в 
лечении пациентов с АВМ и структурной эпилеп-
сией. Совершенствование технологии внутрисо-
судистых вмешательств показывает значительное 
улучшение результатов в отношении сокраще-
ния периоперационных осложнений с высокой 
радикальностью выключения АВМ [19, 20, 25, 
27]. Появились исследования, демонстрирую-
щие хороший результат по шкале Engel в лече-
нии структурной эпилепсии методом тотальной 
эмболизации АВМ [15]. Структурная эпилепсия 
у пациентов с АВМ головного мозга практически 
всегда является фармакорезистентной и связана 
с наличием функционирующей АВМ. Наиболее 
часто (до 63 %) встречаются генерализованные 
эпилептические приступы [4]. В связи с этим 
данные приступы могут угрожать жизни паци-
ента или окружающих его людей, что определяет 
необходимость использования инвазивных тех-
нологий лечения. Однако, несмотря на много-
численные исследования в данной области, нет 
четкого алгоритма ведения таких пациентов, что 
требует дальнейшего изучения этапного выклю-
чения АВМ из церебрального кровотока [24]. 

Рис. 4. Динамика БЭА по данным ЭЭГ до и после лечения

Кривошапкин А.Л. и др. Результаты инвазивного лечения больных с эпилептическим типом... /с. 145–153



СИБИРСКИЙ НАУЧНЫЙ МЕДИЦИНСКИЙ ЖУРНАЛ, ТОМ 38, № 6, 2018 151

Нами получены хорошие результаты лечения 
пациентов с эпилептическим типом течения АВМ 
головного мозга в отношении контроля над эпи-
лептическими приступами после комбинирован-
ной инвазивной терапии. Радикальность выклю-
чения АВМ имела статистическую значимость 
для свободы от приступов: тотальное выключе-
ние позволяла обеспечить лучший контроль над 
приступами в сравнении с парциальной эмболи-
зацией. Кроме того, по результатам лечения на-
ших пациентов мы имели более низкий процент 
эпилепсии de novo и летальных осложнений в 
сравнении с литературными данными. Таким об-
разом, можно сделать вывод о целесообразности 
современного мультимодального лечения паци-
ентов с АВМ головного мозга и эпилептическим 
типом течения с целью избавления от эпилепти-
ческих приступов и предотвращения смертель-
ных кровоизлияний.

ВЫВОДЫ

1. Тотальное выключение АВМ обеспечива-
ет эффективный контроль над эпилептическими 
приступами с избавлением от припадков более 
чем у 70 % больных. 

2. Риск инвалидизации вследствие современ-
ного инвазивного лечения больных с АВМ го-
ловного мозга и эпилептическими припадками 
не превышает риск естественного течения забо-
левания.

3. Эндоваскулярная эмболизация АВМ пока-
зывает высокий процент избавления пациентов 
от эпилептических приступов, не уступая микро-
хирургической и радиохирургической методикам 
лечения.
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THE RESULTS OF INVASIVE TREATMENT OF PATIENTS 
WITH BRAIN ARTERIOVENOUS MALFORMATIONS WITH SEIZURE

Alexey Leonidovich KRIVOSHAPKIN1,2,3 , Kirill Yuryevich ORLOV1,2, 
Anna Sergeevna BRUSYANSKAYA1, Gleb Sergeevich SERGEEV 3, 
Alexey Sergeevich GAYTAN2,3, Alexandr Evgenyevich SIMONOVICH2

¹ Federal State Budgetary Institution «National Medical Research Center 
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Purpose: to estimate influence of volume malformation on the course of structural epilepsy and neurophysiological 
data. Materials and methods: The study included 207 patients with brain AVM and seizure. 81 patients (pts) were 
performed by EEG before and after treatment. 103 patients underwent total invasive treatment, 96 pts – partial 
embolization and 8 pts – subtotal embolization. Follow up was 12 months. Evaluation of treatment was carried out on 
a scale Engel and ILAE. Results: Patients underwent a total treatment of grade I on the Engel scale were in 74.8 % 
(77 pts), and 1 grade on the ILAE scale were in 58.3 % (60 pts). Patients with a partial embolization of grade I on the 
Engel scale were in 40.4 % (42 pts), and 1 grade on the ILAE scale were in 20.2 % (21 pts), which is significantly 
worse than in the group with total treatment (on the Engel scale F = 5.1, ILAE – F = 5.8, р < 0.01). The subtotal 
embolization let get the grade I on the Engel scale in 62.5 % (5 pts). There was no significant difference to total treatment 
and partial embolization (p > 0.05). By EEG investigated: epileptic and slow-wave activity, focus on the hemisphere, 
where AVM is localized, disorganization and diffuse changes in bioelectric activity (BA). The BA improvement was in 
17.1 % pts in the total treatment group, and in partial embolization group – in 2.5 % pts. However, these data were not 
significant different (p = 0.065). So, total treatment of brain AVMs gives the better control of seizure and more often 
improves EEG data.

Key words: arteriovenous malformation, structural epilepsy, seizure, neurophysiological study, EEG.
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