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ОБЗОР

Спонтанная назальная ликворея (СНЛ) — истечение 
цереброспинальной жидкости (ЦСЖ) из субарахноидаль-
ного пространства головного мозга в полость носа вслед-
ствие врожденных и различных нетравматических причин 
образовавшихся дефектов в костях основания черепа и 
твердой мозговой оболочке (ТМО).

Частота СНЛ, по данным разных авторов [38, 72], со-
ставляет 4—39% всех случаев ликвореи. Так, в работах 
B. Filho и соавт. [37], M. Wax и соавт. [119] и A. Lopatin и 
соавт.  [66] частота СНЛ составила 28,4, 29,5 и 36,2% слу-
чаев соответственно. Ввиду отсутствия углубленных ис-
следований по СНЛ до настоящего времени нет однознач-
ных данных об ее истинной распространенности.

СНЛ чаще встречается у женщин среднего возраста 
(81%), страдающих ожирением (94%) [92]. Среди больных 
СНЛ соотношение мужчин и женщин составляет, по раз-
ным данным, от 1:1 [61] до 1:2,6 [98]. Средний возраст 
больных СНЛ составляет 49,6 года [98], а индекс массы 
тела 35,9 кг/м2 [9].

Определенную роль в развитии СНЛ играет метабо-
лический синдром (МС), включающий гиперинсулин-
емию, нарушение толерантности к глюкозе, гипертри-
глицеридемию, низкий уровень липопротеинов высокой 
плотности, артериальную гипертензию [90].

У больных с МС отмечается повышение уровня кор-
тизола, тестостерона (у женщин), норадреналина, сниже-
ние уровня прогестерона, тестостерона (у мужчин) и 
соматотропного гормона [3]. Гипергликемия при МС при-
водит к деминерализации костей и развитию остеопороза 
[126], гиперинсулинемия — к замедлению скорости расщеп-
ления фибрина и формированию тромбозов [9, 118].

Показателем тяжелого течения МС является синдром 
ночного обструктивного апноэ (СНОА) [52, 59, 69], кото-
рый развивается у 60% пациентов с МС [86]. СНОА — со-
стояние, характеризующееся повторяющейся обструкци-
ей верхних дыхательных путей, что приводит к эпизодам 
кратковременной гипоксии, гиперкапнии и фрагмента-
ции сна [112]. Примечательно, что уровень провоспали-
тельных цитокинов — фактора некроза опухолей-α  и ин-
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терлейкина-6 — повышен при МС [33], а их роль связыва-
ют с развитием сонливости и усталости при СНОА [117]. 
При СНОА, как и при МС, отмечается повышение актив-
ности симпатической системы, уровня норадреналина в 
крови и снижение чувствительности барорецепторного 
рефлекса [30, 78, 122]. Вероятно, при СНОА активация 
симпатической системы приводит к повышению уровня 
ангиотензина II и альдостерона и развитию артериальной 
гипертензии, инсулинорезистентности, воспаления [9, 
120, 122].

В литературе [14, 18, 44] обсуждается вероятное влия-
ние артериальной гипертензии на изменение ликвороди-
намики, что может способствовать развитию СНЛ. Меха-
низм, возможно, обусловлен влиянием уровня системно-
го артериального давления на изменение формы и ампли-
туды пульсовых волн ликвора. Так, при ангиотензининду-
цированной артериальной гипертензии происходит по-
вышение внутричерепного давления (ВЧД) и амплитуды 
ликворной пульсации. С другой стороны, системное арте-
риальное давление может быть важным фактором повы-
шения ВЧД при наличии церебральной вазодилатации [9, 
44].

Таким образом, МС (его сочетание с СНОА) может 
быть ассоциирован с такими возможными факторами раз-
вития СНЛ, как остеопороз [125], нарушение свертываю-
щей системы крови [118], артериальная гипертензия. Одна-
ко в литературе не встречается описание случаев сочетания 
МС и СНЛ, что, вероятно, обусловлено редкостью развития 
МС у женщин, которые более подвержены СНЛ [9].

Диагностика
Для эффективного хирургического лечения СНЛ не-

обходимо подтвердить ее наличие и определить точную 
локализацию ликворной фистулы при помощи различных 
лабораторных и нейровизуализационных методик. Чув-
ствительность и специфичность каждого метода диагно-
стики следует интерпретировать с осторожностью, по-
скольку статистический результат сильно зависит от вы-
бранной популяции пациентов, размера дефекта, скоро-
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сти истечения ликвора и индивидуальной оценки иссле-
дователем [97].

Глюкозный тест. Дифференциальный диагноз ликво-
реи с вазомоторным и аллергическим ринитами прово-
дится путем определения уровня глюкозы в выделяемой 
из носа жидкости. ЦСЖ содержит намного больше глю-
козы (2,3—4 ммоль/л) и значительно меньше белка (0,1—
2,22 г/л) и мукополисахаридов, чем серозное отделяемое 
из носа [24, 47]. Однако достаточно велика вероятность 
получения ложноположительных и ложноотрицательных 
результатов. Например, после операции у пациента может 
быть физиологическое повышение уровня глюкозы. И 
наоборот, у пациента с бактериальным менингитом ее 
уровень будет занижен. В последнее время чувствитель-
ность и специфичность этого метода подвергается сомне-
нию [76]. Применение его в качестве бесспорного метода 
подтверждения СНЛ не рекомендуется, поскольку глю-
козный тест является неспецифичным и обладает низкой 
чувствительностью (80%) [28]. Разработаны альтернатив-
ные методы, заключающиеся в анализе специфических 
белков-маркеров ликвора в назальном отделяемом при 
помощи двухмерного электрофореза, нефелометрическо-
го анализа (β-trace протеин) [88], иммуноблотинга (транс-
феррин), электрофореза с сульфатполиакриламидным 
гелем (β2-трансферрин) [42].

β2-трансферриновый тест. «Золотым» стандартом ла-
бораторной диагностики ликвореи является тест на опре-
деление β2-изоформы трансферрина (тау-белка) [28] ме-
тодом иммуноэлектрофореза. β2-изоформа образуется из 
β1 под действием нейроминидазы центральной нервной 
системы [91]. Поэтому данный белок существует в орга-
низме только в трех жидкостях — ликворе, перилимфе и 
стекловидном теле глаза [29]. Также он может быть обна-
ружен в сыворотке крови новорожденных и пациентов с 
болезнями легких, раком прямой кишки, нейропсихиа-
трическими заболеваниями, нарушенным метаболизмом 
гликопротеинов [76, 107]. Определение β2-трансферрина 
является наиболее специфичным (около 100%) и чувстви-
тельным (95%) методом диагностики СНЛ. Однако не ис-
ключены, пусть редко, ложноположительные или ложно-
отрицательные результаты [106], которые могут быть свя-
заны с изменением полипептидной последовательности 
трансферрина в результате генетических или других при-
чин [107]. Внимательный сбор анамнеза пациента, срав-
нение содержания β2-трансферрина в ЦСЖ, крови и дру-
гих жидкостях позволяет избежать ошибочной интерпре-
тации результатов теста.

В целом метод определения β2-трансферрина позво-
ляет с хорошей чувствительностью и специфичностью, 
быстро, неинвазивно диагностировать назальную ликво-
рею (НЛ), однако он не указывает на локализацию дефек-
та в основании черепа [97].

Некоторые авторы [73] считают, что еще более специ-
фичным маркером для диагностики ликвореи является 
определение β-trace протеина (простагландин-Д-синтазы) 
нефелометрическим методом. K. Felgenhauer и соавт. [36] 
впервые использовали этот белок в качестве маркера лик-
вореи, поскольку его уровень в ЦСЖ в 35 раз выше, чем в 
крови. Белок продуцируется менингеальными оболочка-
ми, хориоидальными сплетениями и в меньшей степени 
астроцитами, однако физиологическая роль его полно-
стью еще не изучена [20, 21, 39]. Показано, что специфич-

ность и чувствительность определения β-trace протеина 
составляет 100 и 97% соответственно [15, 16, 36].

Эндоскопический осмотр полости носа чаще всего слу-
жит для визуального определения истекающей ЦСЖ 
и/или места ее истечения. При длительно существующей 
НЛ в ряде случаев определяются атрофические изменения 
слизистой оболочки с истончением и мацерацией покров-
ного эпителия. Для более оптимального поиска ликвор-
ной фистулы назальную эндоскопию проводят через 20—
30 мин после интратекального введения флюоресцеина, 
который хорошо виден в белом свете эндоскопа. Однако 
эндоскопическое исследование полости носа в синем све-
те (лампа Вуда) обеспечивает более хорошую визуализа-
цию [76].

Эндоскопическая эндоназальная диагностика НЛ с по-
мощью интратекально вводимых красящих веществ в на-
стоящее время не используются из-за их высокой токсич-
ности. Индигокармин, метиленовый синий и эванс синий 
нейротоксичны и имеют низкую эффективность для 
определения локализации фистулы [77].

Альтернативой является использование флюоресцеи-
на, который вводится эндолюмбально или эндоцистер-
нально перед операцией или во время ее  для точной лока-
лизации и более эффективного закрытия дефекта [55]. 
Впервые этот метод применили F. Kirchner и соавт. [57] в 
1960 г.; в дальнейшем развил его W. Messerklinger [74]. Ре-
комендуют использовать смесь 5—10 мл ЦСЖ и 0,2 мл 
[71], 0,4 мл [124] или 0,5 мл [23] 5% раствора флюоресцеи-
на для медленного введения через люмбальную пункцию 
за 1 ч до диагностической эндоназальной эндоскопии. 
Желто-зеленый цвет назального секрета указывает на 
присутствие ликвора. Флюоресцеин может быть опреде-
лен даже при разведении 1:1 600 000 [77]. Использование 
синего светофильтра улучшает выявление сильно разве-
денного флюоресцеина. Недостатком метода является то, 
что эндоназальная эндоскопия не всегда может обеспе-
чить достаточный обзор для точной локализации фисту-
лы, особенно у пациентов с отсутствием трансназальных 
хирургических вмешательств в анамнезе. Вероятность 
установить локализацию ликворной фистулы этим мето-
дом составляет 25—64%, если компьютерная томография 
(КТ) и назальная эндоскопия были неэффективны [109]. 
Более эффективно использование флюоресцеина для ло-
кализации фистулы во время операции, когда существует 
достаточный обзор [26, 97].

Осложнения при данной методике возникают редко и 
связаны главным образом с высокими дозами флюорес-
цеина. Чаще возникают головная боль, тошнота, рвота, 
повышение температуры, головокружение, боль в затылке 
[55], реже — нарушения тактильной чувствительности, 
слабость в ногах, поражение черепных нервов, опистото-
нус и судороги [54, 71]. В связи с возможностью серьезных 
побочных эффектов в России применение метода в кли-
нической практике пока не разрешено [6].

Нейровизуализация. Для уточнения локализации сви-
щевого хода используются следующие методы нейрови-
зуализации: КТ основания черепа с контрастным усиле-
нием, КТ-цистернография (КТЦГ), магнитно-
резонансная томография (МРТ), радионуклидная цистер-
нография [7].

КТ высокого разрешения используется как неинвазив-
ный радиологический метод выбора и считается одним 
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из лучших методов диагностики дефектов костей черепа 
[17]. Чувствительность его варьирует от 50 до 100% [108, 
127]. На компьютерной томограмме в коронарной проек-
ции с шагом 1—2 мм можно выявить небольшие дефекты 
в передней части основания черепа или клиновидной па-
зухе. Аксиальная проекция позволяет увидеть дефекты 
задней стенки лобной пазухи. Некоторые авторы считают, 
что если при КТ определяется перелом в основании чере-
па при ясной клинической картине СНЛ, применение 
других методов диагностики не требуется [28]. Однако 
стоит помнить о возможном несоответствии места кост-
ного дефекта и места разрыва ТМО [108].

Радионуклидная цистернография. Одним из инвазив-
ных лучевых методов является радионуклидная цистерно-
миелография, при которой эндолюмбально вводится ра-
диоактивный сывороточный альбумин, меченный 131I или 
бета-излучающий радиоактивный фосфор (32Р) в виде 
двузамещенного фосфата натрия, радиоактивное золото, 
пертехнетат технеция (99Тс-ДТПК), 111In [70]. Затем в 
гамма-камере оценивают их распределение в подоболо-
чечном пространстве спинного и головного мозга. Радио-
нуклидная цистернография была самым распространен-
ным методом для диагностики ликворных фистул до по-
явления КТ и МРТ [26]. В настоящее время этот метод 
практически не применяется в связи с его низкой эффек-
тивностью и высоким уровнем осложнений из-за ее инва-
зивности и радиоактивности [128].

КТЦГ позволяет судить о нарушениях в ликворной 
системе,  наличии менингоэнцефалоцеле, пневмоцефа-
лии, ликвора в придаточных пазухах черепа. Однако у па-
циентов с рецидивирующей ликвореей или низкой скоро-
стью истечения ликвора данные КТЦГ могут быть лож-
ноотрицательными. Поэтому чувствительность метода 
варьирует от 48 до 96%, по разным данным, в зависимости 
от скорости потока ликвора через фистулу и локализации 
фистулы [35, 111]. Наиболее информативна КТЦГ при ло-
кализации фистулы в лобной или клиновидной пазухах, 
поскольку они являются резервуаром для контрастного 
вещества. В области ситовидной пластинки контрастный 
материал может вытекать в глотку и поэтому не достигает 
достаточного объема для обнаружения фистулы. Таким 
образом, КТЦГ является методом выбора, главным обра-
зом, при дефектах лобной и клиновидной пазух [97]. Од-
нако он противопоказан при окклюзии ликворных путей 
и признаках воспалительного процесса.

Радионуклидная цистернография в сочетании с КТ 
(КТЦГ) является существенным методом определения 
локализации фистулы [38, 63, 68]. Чувствительность его 
варьирует от 36 до 81% [35, 50, 108, 111], около 40% для 
скудной НЛ и 85% для сильной НЛ [64]. Чувствительность 
метода повышается после приема Вальсальвы, который 
увеличивает ВЧД [108]. Уровень ложноположительных 
результатов составляет 33% [76].

Для диагностики скудной НЛ применяется КТЦГ при 
повышенном ВЧД. Этот метод является более чувстви-
тельным, чем КТЦГ при нормальном ВЧД, но менее эф-
фективен для точной локализации фистул. Кроме того, в 
неясных случаях может использоваться модифицирован-
ный метод цифровой субтракционной цистернографии 
[76].

Все большее значение приобретает КТЦГ с водорас-
творимыми неионными рентгеноконтрастными препара-

тами (метризамид, омнипак, ультравист), позволяющими 
существенно снизить частоту развития побочных эффек-
тов и расширить диапазон применения КТ-цистерно- и 
вентрикулографии [5, 76].

МРТ обычно не рекомендуется для оценки НЛ, по-
скольку недостаточно визуализирует костные дефекты. 
Однако Т2-взвешенные МР-изображения можно исполь-
зовать для исследования ЦСЖ [76]. МР-цистернография 
(МРЦГ) позволяет получать высококонтрастные изобра-
жения ликворных пространств по отношению к веществу 
мозга [40]. Таким образом, МРТ и МРЦГ могут приме-
няться в качестве неинвазивных методов диагностики 
ликвореи и энцефалоцеле без интратекального использо-
вания контрастных веществ [104]. Обе методики хорошо 
визуализируют паренхиму мозга и ЦСЖ внутри менинго-
энцефалоцеле, но недостатком является ограниченность 
при диагностике интермиттирующих ликворей, которые 
могут быть неактивными во время исследования. Однако 
некоторые авторы описывают успешное выявление ин-
термиттирующих и слабых потоков ликвора с помощью 
этих методов [35, 105]. Чувствительность их составляет 
78—92%, специфичность — 100% [104, 105, 127]. 

Чувствительность комбинации МРТ-методов: SE 
T1WI в аксиальной и сагиттальной проекциях, SE T2WI в 
аксиальной и коронарной проекциях, FLAIR составляет 
100% [46]. МРЦГ на основе импульсной последовательно-
сти FLAIR в совокупности со спиральной КТ рекоменду-
ется как метод выбора для выявления фистул основания 
черепа [2]. В ряде работ показано, что применение не-
больших доз гадолиния интратекально улучшает точность 
локализации ликворной фистулы при МРТ, таким обра-
зом повышая чувствительность данного метода (инвазив-
ная магнитно-резонансная миелоцистернография) [53]. 
Однако низкая концентрация гадолиния, вводимого в 
ликворное пространство, не позволяет ему, даже при по-
ложении больного в позе Транделенбурга, проникнуть в 
субарахноидальное пространство основания мозга. Этот 
эффект связан с малым удельным весом магнитно-
резонансного контрастного вещества и повышенной 
пульсацией ликвора на уровне краниовертебрального пе-
рехода. Для избежания этих эффектов был предложен ме-
тод одномоментной инвазивной КТЦГ и МРЦГ с комби-
нированным неионным контрастным веществом, состоя-
щим из смеси рентгеновского контрастного вещества, 
обладающего большой удельной массой, и магнитно-
резонансного контрастного вещества [1, 60].

Электронный нос является прибором, который оцени-
вает изменения газового состава предварительно вапори-
зированного материала посредством органических полу-
проводников. Прибор состоит из 32-элементной сетки 
контактирующих между собой полимеров с определен-
ным ответом на каждый химический стимул. Недавние 
проспективные контролируемые исследования показали 
его хорошую эффективность для определения примеси 
ликвора в назальном содержимом [13, 115]. Преимуще-
ствами данного метода являются быстрота определения 
(90 с) и необходимость небольшого количества (0,1—0,2 
мл) назального содержимого [114, 115].

Лечение
СНЛ представляет собой серьезную патологию, тре-

бующую своевременного комплексного лечения из-за 
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опасности развития тяжелых осложнений. СНЛ из обла-
сти передней черепной ямки и клиновидной кости при 
неадекватном лечении сопровождается осложнениями в 
виде менингита [65, 83, 103, 119], субдуральной эмпиемы, 
абсцесса мозга, пневмоцефалии и значительной леталь-
ностью [19, 93]. Риск развития менингита определяется 
многими факторами, такими как длительность ликвореи, 
локализация фистулы, наличие сопутствующей инфек-
ции. Менингит при НЛ развивается в 9—50% наблюдений 
[34, 76, 108], риск повторных менингитов составляет око-
ло 10% [108]. СНЛ осложняется менингитом в 40—88% 
случаев [50, 96]. При СНЛ менингит нередко развивается 
значительно позже (через несколько месяцев или даже лет 
после начала заболевания), чем при посттравматической 
НЛ (в остром и подостром периодах травмы) [26, 45, 66, 
81]. Причины такого длительного латентного периода не 
ясны, но существует предположение, что постоянный по-
ток ликвора через фистулу может предотвращать бактери-
альное инфицирование [80].

СНЛ имеют тенденцию к персистированию на про-
тяжении многих лет. Только 33% из них прекращаются 
самостоятельно, а 25—87% изчезают после хирургических 
вмешательств [113]. Поэтому раннее хирургическое лече-
ние предпочтительнее при СНЛ [63, 76].

Консервативное лечение НЛ направлено на уменьше-
ние секреции ЦСЖ, снижение ликворного давления и 
создание благоприятных условий для прекращения лик-
вореи. Оно включает 1—2 нед постельного режима с при-
поднятым головным концом, люмбальные пункции или 
постоянный люмбальный дренаж с удалением до 150 мл 
ликвора ежедневно для снижения ВЧД. Иногда использу-
ют противокашлевые, слабительные, антигипертензив-
ные средства и анальгетики. О необходимости профилак-
тического применения антибактериальных препаратов 
пока не существует единого мнения. Ввиду отсутствия 
проспективных контролируемых исследований этот во-
прос остается открытым.

Необходимость использования люмбального дренажа 
неоднозначно оценивается исследователями. Так, D. Lan-
za и соавт. [62] проводили дооперационное люмбальное 
дренирование ликвора 88% пациентов, тогда как E. Dod-
son и соавт. [32] применяли его реже. Теоретически люм-
бальный дренаж может увеличить риск развития менинги-
та, поскольку он способствует снижению скорости потока 
ликвора через дефект костей черепа и тем самым увеличи-
вает вероятность проникновения бактерий в базальные 
цистерны. В целом пациентам со свежей ликворной фи-
стулой, вероятно, не требуется люмбальное дренирование, 
так как у них еще не успела развиться компенсаторная ги-
персекреция ликвора. Тогда как у пациентов с длительно 
существующей фистулой люмбальное дренирование обе-
спечивает поддержание нормального ВЧД в условиях ком-
пенсаторной избыточной секреции ликвора [43].

Таким образом, консервативное лечение СНЛ может 
быть использовано на начальном этапе, когда существует 
вероятность ее самопроизвольного разрешения и риск 
осложнений при отсроченном лечении невысок [128]. Од-
нако в связи со склонностью к рецидивированию СНЛ 
длительная консервативная терапия может ухудшить про-
гноз заболевания.

При неэффективности консервативной терапии по-
казано оперативное лечение [46]. Согласно патогенетиче-

ской концепции лечения НЛ с учетом ее этиологии [11], 
лечение СНЛ, сопровождающейся внутричерепной ги-
пертензией, должно начинаться с проведения люмбопери-
тонеального шунтирования (ЛПШ) [7], поскольку истече-
ние ликвора в данном случае является компенсаторным 
механизмом для снижения повышенного ВЧД. В случае 
сочетания доброкачественной внутричерепной гипертен-
зии (ДВГ) и СНЛ при неэффективности консервативного 
лечения или появлении признаков зрительной дисфунк-
ции необходим хирургический подход, который включает 
ЛПШ и фенестрацию оболочки зрительного нерва. Из-за 
наличия частой ассоциации ДВГ с гипертензией венозно-
го синуса некоторые авторы рекомендуют стентирование 
синуса в случаях устойчивой ДВГ [82, 89]. Остается неяс-
ным, эффективно ли стентирование синуса при идиопа-
тической ДВГ [84].

Хирургическое лечение СНЛ включает также транс-
краниальные (интракраниальные) и экстракраниальные 
(наружный и эндоназальный эндоскопический доступы) 
операции для закрытия ликворной фистулы [12, 19, 93].

Выбор тактики хирургического лечения НЛ во мно-
гом зависит от ее интенсивности, локализации ликворной 
фистулы, этиологии. При транскраниальной операции вы-
полняется односторонняя или двусторонняя лобная 
костно-пластическая трепанация черепа и осуществляет-
ся пластика ликворной фистулы эпи- или субдуральным 
доступом, в зависимости от ее локализации [10].

В последнее время предпочтение отдается интраду-
ральному подходу к ликворной фистуле, поскольку экс-
традуральный способ часто связан с выраженной травма-
тизацией ТМО при ее отделении от костей черепа [10]. 
Преимущества транскраниального подхода включают хо-
роший обзор, возможность одновременного обследова-
ния прилежащих отделов коры головного мозга и лечения 
сопутствующей патологии, более эффективное тампони-
рование ликворных фистул при наличии высокого ВЧД. 
Успешные операции при транскраниальном подходе со-
ставляют от 50 до 73% случаев. Недостатками являются 
риск рецидивирующего течения НЛ (10—27%), длитель-
ность операции, большая продолжительность госпитали-
зации, плохой обзор фистул клиновидной пазухи и боль-
шое количество осложнений [128]. Послеоперационные 
осложнения отмечаются более чем в 40% случаев и пред-
ставлены аносмией/гипоосмией (около 100%); травмами, 
связанными с тракцией лобных долей (внутримозговыми 
кровоизлияниями, отеком мозга, судорогами, дисфунк-
цией лобных долей); остеомиелитом лобной кости [12, 76, 
79, 87]. В 20—40% случаев данный подход оказывается не-
эффективным [43]; в 10% неэффективны повторные опе-
рации с использованием этого же подхода [76]. Таким об-
разом, применение данного подхода возможно в сложных 
случаях, а также при сочетании НЛ с опухолью или ин-
фекцией в головном мозге [31, 58].

Экстракраниальный подход связан с меньшим риском 
рецидивирования и  развития аносмии, лучшей визуали-
зацией верхних частей клиновидной, параселлярной и ре-
шетчатой областей черепа. Успех операции при этом под-
ходе достигается в 70—90% случаев [62, 94, 95]. Ограниче-
ниями являются невозможность обследования прилежа-
щей коры головного мозга, плохая визуализация лобной 
пазухи при выступающих латеральных отрогах, космети-
ческие дефекты на лице [128]. Осложнения представлены 
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нарушением чувствительности, мимики лица, перфора-
цией носовой перегородки и орбитальными дефектами 
[43].

Эндоскопическая методика обеспечивает самую мно-
гостороннюю визуализацию и точную локализацию фи-
стулы. Она позволяет осмотреть все стенки клиновидной 
пазухи, четко удалить слизистую оболочку без увеличения 
размера дефекта, точно закрыть фистулу при пластике, 
избежать разрезов на лице, минимизировать интраназаль-
ные повреждения и сократить время операции [43, 76]. 
Все это делает эндоскопический эндоназальный подход 
методом выбора для хирургического лечения НЛ [17, 62, 
71, 85, 110, 121].

Современные эндоскопические и транскраниальные 
способы позволяют добиться успеха более чем в 80% слу-
чаев при различной этиологии НЛ [27, 41, 48, 62, 76]. Со-
гласно результатам ретроспективного исследования у 134 
пациентов с различными типами НЛ (в том числе 69 со 
СНЛ), рецидив после эндоскопической пластики возник 
только у 5 (3,7%) [4]. Исследования, посвященные ис-
пользованию эндоназального доступа у пациентов со 
СНЛ, в литературе встречаются редко. Согласно данным 
A. Lopatin и соавт.  [66], эффективность эндоназальной 
эндоскопической хирургии при СНЛ составила 95,2%. Ре-
цидив НЛ отмечен только у 1 пациента с локализацией 
фистулы в глубоком латеральном кармане гиперпневма-
тизированной клиновидной пазухи. Вероятность рециди-
вирования СНЛ по сравнению с другими видами ликво-
реи выше.

Успехи эндоскопической техники были оценены 
E. Dodson и соавт.  [32] при анализе 29 случаев НЛ различ-
ной этиологии. Полное восстановление ликвородинами-
ки после операции отмечалось у 75% пациентов при дли-
тельности периода наблюдения от 3 до 43 мес. D. Lanza и 
соавт. [62] проанализировали данные 36 пациентов, под-
вергшихся эндоскопическому лечению НЛ. Успешность 
операций достигала 94% при наблюдении в течение 2—57 
мес. По другим данным, успех достигается в 86—97% слу-
чаев [48, 76]. Успех при повторных операциях для закры-
тия персистирующих фистул составляет 60% [48]. Соглас-
но результатам ретроспективного анализа J. Zuckerman и 
соавт.  [129], рецидивы после эндоскопического закрытия 
ликворных фистул разного генеза наблюдались у 15% па-
циентов, причем наиболее часто в период от 1 до 25 мес. В 
целом, по разным данным, рецидивы после эндоскопиче-
ского лечения составляют до 38,5% (см. таблицу).

По данным F. Tosun [116], полученным при изучении 
материала 22 пациентов с НЛ из клиновидного синуса 
различного генеза (травма, операция, неоплазма, СНЛ – 
29%), рецидивирующая НЛ положительно коррелировала 
с наличием гипертензивной гидроцефалии (р=0,006).

Пациентам с высоким ВЧД, длительным анамнезом 
НЛ, а также женщинам с избыточной массой тела, гиперто-
нией, респираторной патологией авторы рекомендуют од-
номоментное проведение эндоскопической пластики фи-
стул и ЛПШ для повышения эффективности лечения [4].

По данным ряда авторов [102], в 2,5% случаев при эн-
доскопических операциях развиваются осложнения: эпи-
лептические припадки (0,2%); менингит (1,1%); тромбоз 
кавернозного синуса (0,01%); временное ухудшение зре-
ния, синуситы, внутричерепная гипертензия, кровотече-
ния. Неэффективность эндоскопического подхода может 
быть обусловлена невозможностью локализации фистулы 
или множественностью фистул; большим размером кост-
ного дефекта; расположением ликворной фистулы в лате-
ральных отрогах клиновидной кости; дефектом ТМО бо-
лее 1 см; смещением трансплантата, недостаточным его 
размером; плохим заживлением раневой поверхности; со-
четанием НЛ с энцефалоцеле; присоединившейся инфек-
цией; повышением ВЧД; невыполнением пациентом по-
слеоперационных рекомендаций; малой опытностью хи-
рурга [8, 25, 43, 56, 97].

Ограничениями для применения эндоскопической 
методики являются: локализация фистулы в пределах зад-
ней стенки лобной пазухи, пирамиды височной кости, 
размеры дефекта черепа больше 15 мм, невозможность 
определить локализацию фистулы до операции, а также  
дефекты другой локализации, недоступные для эндоскопа 
[75].

Заключение
Таким образом, согласно данным обзора литературы, 

СНЛ составляет существенную долю (4—39%) среди всех 
причин НЛ, являясь все еще недостаточно изученной па-
тологией. Она требует серьезного отношения, ввиду ее 
склонности к рецидивированию и частому развитию жиз-
ненно опасных инфекционных осложнений.

Если проблемы распознавания СНЛ близки к своему 
исчерпывающему решению, то общепринятый алгоритм 
лечения пациентов со СНЛ не разработан.

В последнее время все большее распространение по-
лучают трансназальные эндоскопические методы хирур-
гического лечения СНЛ, пришедшие на смену более 
сложным и травматичным транскраниальным вмешатель-
ствам. Однако и они не исключают рецидивы СНЛ и раз-
личные осложнения. Поэтому для повышения эффектив-
ности лечения СНЛ больным с длительным анамнезом 
высокого ВЧД, а также женщинам 41—52 лет, страдаю-
щим избыточной массой тела, артериальной гипертензи-
ей, респираторной патологией, синдромом пустого турец-
кого седла, рекомендуются одномоментное проведение 
эндоскопической пластики фистул и ЛПШ.

Хотя данные литературы указывают на результатив-
ность использования эндоскопического трансназального 
подхода для устранения СНЛ, окончательный выбор спо-
соба операции зависит от опыта хирурга и индивидуаль-
ных особенностей внутричерепной патологии пациента.

В целом проблема СНЛ требует дальнейших исследо-
ваний для уточнения роли различных факторов риска, 
разработки патогенетически обоснованной профилакти-
ки и саногенетического лечения.
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Cтатистические данные после эндоскопического закрытия ликворных фистул разного генеза

Автор, год, 
страна Рецидив Локализация Материал 

для пластики Тип ликвореи, % Период 
оценки

R. Briggs, P. 
Wormald, 2004 
[22], Австралия

9,6% (всего 52 
пациента)

Передняя черепная 
ямка

Жировая ткань Травматическая — 
25% 
СНЛ без менингоэн-
цефалоцеле — 21,3% 
СНЛ с менингоэнце-
фалоцеле — 23,1%
Другой этиологии — 
30,8%

27 мес

R. Casiano, 
D. Jassir, 1999 
[26], США

3% (всего 33 
пациента)

Ситовидная пластинка 
— 39,4% 
Крыша решетчатой 
кости — 42,4%
Клиновидная — 12,1%
Лобная — 6,1%

Носовая раковина 
носовая перегородка

Спонтанная — 12,1%
Травматическая — 
6,1%
Ятрогенная — 81,8%

Около 
29 мес

B. Filho и соавт., 
2005 [37], 
Бразилия 

20% (всего 44 
пациента)

Преимущественно 
ситовидная пластинка

Слизистая оболочка 
свободная и на нож-
ке, лиофилизован-
ная ТМО, свиной 
перикард или 
широкая фасция

Спонтанная — 20,5%
Травматическая — 
18,2%
Менингоэнцефалоце-
ле — 29,5%
Другой этиологии — 
13,6%

2—102 мес 
(в среднем 
39 мес)

M. Gjuric 
и соавт., 1996 
[41], Германия

2% — общие ре-
цидивы (всего 53 
пациента).
68% (36 пациен-
тов) — эндоско-
пический доступ

Клиновидная — 9,4%
Решетчатая — 47,2%
Лобная — 24,5%

Слизистая оболочка 
с надкостницей 
нижней носовой 
раковины

Спонтанная — 9,4%
Травматическая — 
45,3%
Ятрогенная — 45,3%

1—12 лет 
(в среднем 
5,6 года)

G. Holger 
и соавт. , 2008 
[49],  Mayo Clin-
ic, США

38,5% (5 из 13 па-
циентов) рециди-
вов; СНЛ 14,3% 
(1 из 17 пациен-
тов) рецидивов 
при эндоназаль-
ном доступе

Клиновидная — 49,5%
Ситовидная пластинка 
— 17,9%
Решетчатая — 16,8%
Лобная — 4,2%
Множественные 
фистулы — 11,6

Мышца, жировая 
ткань, слизистая 
носа, фасция или 
лиофилизованная 
ТМО

Спонтанная — 14,7%
Травматическая — 
24,2%
Ятрогенная: нейрохи-
рургическая — 49,5%
ринохирургическая — 
11,6%

12 мес

R. Hughes 
и соавт., 1997 
[51], Великобри-
тания 

5,9% (1 из 7 
пациентов)

Ситовидная пластинка 
— 23,5%
Крыша решетчатой 
кости — 85,7%
Клиновидная пазуха — 
29,4%
Латеральная пластинка 
решетчатой кости — 
11,8%

Слизистая оболочка, 
широкая фасция, 
жировая ткань

Спонтанная — 35,3%
Травматическая — 
11,8%
Ятрогенная — 52,9%

4—32 мес 
(в среднем 
15,7 мес)

V. Lund, 2002 
[67], Великобри-
тания 

6% (всего 36 
пациентов)

Передняя черепная 
ямка

Слизистая оболочка 
средней носовой 
раковины, хрящ, 
фасция

Спонтанная — 33,3%
Травматическая — 
41,7%
Другой этиологии — 
25%

K. McMains 
и соавт., 2004 
[72], США

15% (всего 92 
пациента)

Клиновидная пазуха — 
39%
Крыша решетчатой 
кости  — 29%
Ситовидная пластинка 
— 26%

Лоскут слизистой 
оболочки для не-
больших дефектов. 
Жировая/мышечная 
ткань/фасция + 
кость или хрящ + 
лоскут слизистой 
оболочки для боль-
ших дефектов

Спонтанная — 21%
Травматическая — 
20%
Менингоцеле — 12%
Послеоперационная 
— 47% 

12—82 мес 
(в среднем 
25 мес)

R. Schlosser 
и соавт., 2006 
[99], США

0% (всего 16 
пациентов) — 
только СНЛ

Нет данных в статье Кость + височная 
фасция

Спонтанная — 100% 14 мес

См. продолжение таблицы на след. стр.
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36 мес)
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США
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В обзоре почти с исчерпывающей полнотой представ-
лены данные современной литературы о диагностике и 
лечении спонтанной  назальной ликвореи. Авторы обо-
снованно приходят к выводу, что если диагностика спон-
танной назальной ликвореи близка к своему исчерпываю-
щему разрешению, то менее однозначно решен вопрос 
тактики лечения данной патологии. И здесь, как справед-
ливо подчеркивают авторы, наметился переход от доми-
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нирующих травматичных внутричерепных вмешательств 
к преобладанию минимально инвазивных эндоскопиче-
ских операций. Думается, что авторы правы, когда счита-
ют, что выбор хирургического вмешательства при спон-
танной назальной ликворее, во-первых, должен быть ин-
дивидуализирован, а во-вторых, зависит от опыта нейро-
хирурга или хирурга-отоларинголога. Каких-либо прин-
ципиальных замечаний по рецензируемому обзору нет.
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