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МАНИФЕСТАЦИЯ АРТЕРИОВЕНОЗНОЙ МАЛЬФОРМАЦИИ ГОЛОВНОГО 
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ТРАВМЫ. СЛУЧАЙ ИЗ ПРАКТИКИ

В статье представлено клиническое наблюдение пациента, у которого артериовенозная мальформа-
ция клинически проявилась после перенесенной тяжелой черепно-мозговой травмы. Описанный случай 
из практики интересен с точки зрения биофизических и биомеханических подходов к патофизиоло-
гии мальформаций, как динамических объектов в системе церебральных сосудов, указывая на возмож-
ность их эволюции и трансформации. 
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Артериовенозные мальформации (АВМ) голов-
ного мозга являются одной из основных причин 
внутричерепных кровоизлияний, что определяет 
социальное и медицинское значение этого забо-
левании [1-5]. Являясь весьма сложным объектом 
для хирургического лечения, АВМ по-прежнему 
привлекают пристальное внимание как ученых, 
так и клиницистов, с целью поиска наиболее оп-
тимальных способов лечения и понимания сути 
происходящих процессов, регулирующих форми-
рование и прогрессирование АВМ [6-8]. Внимание 
к АВМ обусловлено также их связью с рядом фун-
даментальных проблем формирования и функци-
онирования сосудистой системы.

За последние несколько десятилетий взгляды 
на сосудистые мальформации головного мозга 
существенно изменились. АВМ до недавнего вре-
мени традиционно считались врожденными по-
роками сосудов мозга, в основе развития которых 
лежит диспластический метаморфоз первичных 
капилляров эмбриональной сосудистой сети, при-
водящий к нарушению процессов формирования 
сосудистой стенки [9, 10]. Однако нельзя пройти 
мимо того обстоятельства, что АВМ клинически 
проявляются преимущественно в возрасте 25-35 
лет, а дородовая диагностика церебральных АВМ 
явление редкое [2]. Растущее количество сооб-
щений о появления АВМ denovo об их росте [11]  
и рецидивировании после радикального опера-
тивного вмешательства [12, 13] позволяет предпо-
ложить, что часть АВМ может иметь приобретен-

ный характер, обусловленный продолжающимся 
неоангиогенезом, благодаря наличию в межуточ-
ных участках АВМ скоплений эндотелиальных кле-
ток с выраженной пролиферативной активностью 
[14, 15]. Согласно литературным данным, первич-
ными повреждающими факторами могут высту-
пать онкогены, тератогены, ишемия, аноксия, ме-
таболические и генетические аномалии, травмы 
и ионизирующая радиация. Повышенная митоти-
ческая активность эндотелиального фактора роста 
сосудов в эндотелиоцитах мальформации и окру-
жающего мозга, а также астроцитарного фактора 
роста сосудов обусловливает продолжающийся 
медленный рост и неоангиогенез, что способ-
ствует формированию АВМ [16, 17]. В настоящее 
время считается, что АВМ, являющиеся пороками 
развития сосудов центральной нервной системы, 
могут пройти ряд изменений, таких как регресс, 
рост, повторное появление [18]. Изучение меха-
низмов, регулирующих формирование, рост и ре-
цидивирование АВМ, в настоящее время является 
актуальной проблемой в нейрохирургии. Каждо-
му, кто занимается хирургией АВМ, знакома ситу-
ация, когда между этапами эмболизации происхо-
дит ремоделирование сети приводящих сосудов 
у части АВМ, увеличение размеров ее тела, «под-
ключение» новых источников питания из других 
сосудистых бассейнов (в том числе из наружной 
сонной артерии). 
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Случай из практики:
Пациент К., 1993 г.р. поступил 08.12.2018 г. в экс-

тренном порядке, доставлен бригадой скорой по-
мощи. Жалобы при поступлении на интенсивную 
головную боль, тошноту, светобоязнь, боль в ме-
стах ушиба мягких тканей головы, слабость в ле-
вых конечностях, наличие судорожных припадков, 
общую слабость. Со слов пациента и сопровожда-
ющих его лиц,  травму он получил в этот же день – 
упал дома во время эпилептического припадка, 
ударился головой. Со слов сопровождающих, при-
падок носил генерализованный характер. На нео-
пределенное время терял сознание. За 2,5 месяца 
до поступления (26.09.2018 г.) больной перенес тя-
желую черепно-мозговую травму при ДТП. На КТ 
головного мозга от 27.09.2018 г. была выявлена 
острая эпидуральная гематома правой височной 
доли и импрессионно-оскольчатый перелом пра-
вой височной кости (рис. 1, 2).

Рисунок 1-2 – Пациент К. КТ-картина после перенесен-
ной черепно-мозговой травмы

27.09.2018 г. пациенту была выполнена опера-
ция – резекционная трепанация черепа в правой 
теменно-височной области, удаление вдавленных 
костных отломков и острой эпидуральной гемато-
мы. Лечение проводилось в районной больнице. 
После выписки у пациента появились редкие гене-
рализованные эпилептические припадки. У невро-
патолога не наблюдался. При осмотре: общее со-
стояние пациента средней тяжести. В неврологиче-
ском статусе: сознание – ясное, 15 баллов по ШКГ. 
Критика и адекватность несколько снижены. Эле-
менты конградной амнезии. Зрачки D=S, фото-
реакции живые. Двусторонний горизонтальный 
нистагм в крайних отведениях. Движения глазных 
яблок ограничивает из-за болезненности. Слабость 
конвергенции с обеих сторон. Лицо симметричное. 
Глотание и фонация не нарушены. Язык по средней 

линии. Сухожильные рефлексы оживлены слева 
по гемитипу.  Парез в левой стопе со снижением 
мышечной силы до 3 баллов. Вегетативная симпто-
матика – тремор кистей рук, дистальный гиперги-
дроз. Локально: подкожная гематома затылочной 
области. Пациент был госпитализирован в нейро-
хирургическое отделение с диагнозом: «Вторичная 
черепно-мозговая травма. Сотрясение головного 
мозга. Ушиб мягких тканей головы. Состояние  по-
сле  эпиприпадка от 08.12.2018. Травматическая 
болезнь головного мозга. Рубцово – атрофический 
процесс правой гемисферы головного мозга. По-
сттравматическая энцефалопатия. Дефект костей 
свода черепа справа». При обследовании: на КТ 
головного мозга от 11.12.2018 г. обнаружены при-
знаки осумкованной гематомы полюса правой ви-
сочной доли (рис. 3).

Рисунок 3 – Пациент К. КТ-картина через 2,5 месяца после черепно-мозговой травмы
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Рисунок 4 – Пациент К. МРТ-картина через 2,5 месяца после  черепно-мозговой травмы

Рисунок 5 – Пациент К. МРТ с контрастированием через 2,5 месяца после черепно-мозговой травмы

На МРТ головного мозга от 14.12.2018 г.: «МРТ 
картина может соответствовать хронической 
капсулированной гематоме в проекции правой 
височной доли. Рубцово-атрофические измене-
ния в проекции правой височной доли» (рис. 4, 5). 
Проводился дифференциальный диагноз между 
объемным образованием височной доли и осум-
кованной гематомой височной доли. 24.12.2018 
г. была произведена операция с применением 
операционного микроскопа (Carl Zeiss Pentero 
900) и нейронавигационной установки (BrainLab). 
На операции была обнаружена артериовенозная 
мальформация полюса височной доли, заполнен-
ная сгустками крови, в виде объемного образова-
ния, заполняющая полюс височной доли (рис. 6).

Мальформация была иссечена тоталь-
но. Результаты гистологического исследования 
от 26.12.2018г.: Артериовенозная мальформация 
головного мозга (вероятнее посттравматического 
генеза). В послеоперационном периоде очаговая 

симптоматика регрессировала, рана зажила пер-
вичным натяжением. 31.12.2018 г. пациент был 
выписан на амбулаторное лечение к невропато-
логу. В послеоперационном периоде эпипристу-
пов не отмечено. 

Рисунок 6 – Макропрепарат артериовенозной маль-
формации
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Обсуждение: В доступной нам литературе 
мы встретили единичные сообщения о посттрав-
матическом генезе в эволюции АВМ [17-20]. Есть 
сообщение, напрямую связывающее возникнове-
ние АВМ с черепно-мозговой травмой [17]. Про-
воцирующий фактор травматического воздей-
ствия на голову можно связать с особенностями 
биомеханики АВМ, как динамически существу-
ющих объектов и имеющих структуру, изменяю-
щуюся, в зависимости от внешних и внутренних 
условий. Бессимптомная АВМ, при воздействии  
экзогенных и эндогенных факторов, в том числе 
травмы, может превратиться в объемное вну-
тричерепное сосудистое образование, прояв-
ляющее себя как клинически, в виде припадков 
и очагового дефицита, так, и в виде комприми-
рующего субстрата с нарастанием его объема 
при нейровизуализации. Представленный клини-

ческий случай, по нашему мнению,  показывает 
динамику эволюции АВМ с ее трансформацией 
и клиническим проявлением вследствие пере-
несенной тяжелой черепно-мозговой травмы.  
Заключение: Клиническая манифестация артери-
овенозных мальформаций denovo можно связать 
с различными экзогенными факторами, в част-
ности с черепно-мозговой травмой. Механиче-
ская энергия нарушает внутрисосудистую среду 
мальформации, вызывая изменение давления, 
нарушая баланс дренажной функции, стимули-
руя ангиогенез, способствуя увеличению объема 
мальформации, увеличивая риск ее разрыва. Воз-
можен вариант, когда образование сгустков в по-
лости мальформации, имитирует формирование 
осумкованной гематомы, что необходимо учиты-
вать при хирургическом лечении внутричерепных 
кровоизлияний.
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АУЫР БАС СҮЙЕК-МИ ЗАҚЫМЫ САЛДАРЫНАН БАС МИЫНЫҢ 
КҮРЕТАМЫР-КӨКТАМЫРЛЫҚ МАЛЬФОРМАЦИЯСЫНЫҢ 
МАНИФЕСТАЦИЯСЫ. ТӘЖІРИБЕДЕН АЛЫНҒАН ЖАҒДАЙ

Мақалада ауыр бас сүйек-ми зақымынан кейін 
бас миының күретамыр-көктамырлық мальфор-
мациясы клиникалық түрде байқалған пациенттің 
клиникалық бақылауы ұсынылған. Тәжірибеден 
алынып сипатталған жағдай церебральді тамыр 
жүйесіндегі динамикалық объект ретінде, олар-

дың эволюциясы мен өзгеруін көрсете отырып, 
мальформация патофизиологиясына биофизика-
лық және биомеханикалық әсер ету тұрғысынан 
қызықты.

Негізгі сөздер: күретамыр-көктамырлық маль-
формация, бас сүйек-ми зақымы, қан құйылу қаупі.    
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K.A. Nikatov, R.M. Kastey, A.V. Nikolaeva, A.S. Zhaylaubaeva
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MANIFESTATION OF THE BRAIN ARTERIOVENOUS MALFORMATION CAUSED 
BY SEVERE TRAUMATIC BRAIN INJURY. CASE STUDY

The article describes a clinical observation of a 
patient who suffers from arteriovenous malformation 
manifested itself after severe traumatic brain injury. 
The described case study is interesting from the point 
of view of biophysical and biomechanical approaches 

to the pathophysiology of malformations, as dynamic 
objects in the cerebral vascular system, indicating the 
possibility of their evolution and transformation. 

Keywords: arteriovenous malformation, traumatic 
brain injury, hemorrhage risk.


