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Несмотря на относительно 
низкую распространен-
ность, отогенные внут-

ричерепные осложнения (ОВО) 
занимают лидирующие позиции 
среди причин смертности при 
заболеваниях ЛОР-органов [1]. 
Проблемы в значительной степе-
ни связаны с ранней диагности-
кой и тяжелым течением заболе-
вания. Терапия зачастую требует 
усилий не только оториноларин-
голога, но и  клиницистов смеж-
ных специальностей, в частности 
нейрохирурга и реаниматолога. 

Распространенность и структура
Со второй половины XX  в. от-
мечается снижение частоты 

ОВО. Например, с 1946 по 1961 г. 
в Москве было зарегистрировано 
113 случаев синустромбоза, 105 – 
менингита, 78 – абсцессов мозга 
[2]. В 1970–2008 гг., то есть в тече-
ние 38 лет, в клинику поступило 
324 пациента с ОВО [3], что в пе-
рерасчете на число больных, гос-
питализированных за год, в два 
раза меньше, чем в 1946–1961 гг. 
Эти тенденции подтверждаются 
и данными анализа госпитализа-
ции больных с ОВО в одну и ту 
же клинику по десятилетиям. 
Так, если в  1960-е гг. ежегодно 
поступало 10–15  таких пациен-
тов, то в 1970-е – 7–10, в 1980-е – 
3–5, а  за последующие 15  лет  – 
всего 19 [3].

Структура ОВО вариабельна. С се-
редины прошлого столетия пре-
обладали тромбоз сигмовидного 
синуса (38,1%), менингит (35,5%), 
реже встречались абсцессы мозга 
(26,3%) [2]. Однако при оценке 
этих показателей необходимо учи-
тывать высокую частоту комбини-
рованных форм внутричерепных 
осложнений [4, 5]. Считается, что 
в среднем на одного такого боль-
ного приходится 1,3  различного 
внутричерепного осложнения. 
При этом в  39,9% случаев диа-
гностируется менингоэнцефалит, 
в 37,5% – синустромбоз, в 23,1% – 
абсцессы мозга (20,8%  – абсцесс 
височной доли головного мозга, 
2,3% – абсцесс мозжечка) [3]. 
В других наблюдениях в  46,4% 
случаев преобладали отогенные 
абсцессы мозга, в  37,5% случа-
ев регистрировали менингит, 
в 8,9% – тромбоз бокового синуса. 
Частота других внутричерепных 
осложнений (субдуральная и эпи-
дуральная эмпиема, менингоцеле) 
составляла 3,6 и  1,8% соответ-
ственно [6]. 
Наряду с высокой частотой ото-
генных абсцессов (у пяти из десяти 
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больных, поступивших в клини-
ку с ОВО с 1998 по 2007 г.) отме-
чалась почти такая же встречае-
мость тромбоза бокового синуса 
(четверо из десяти пациентов) [7]. 
Однако подобное распределение 
различных видов ОВО не являет-
ся постоянным. В  частности, по 
данным L. Migirov и соавт., самым 
распространенным осложнением 
считается менингит (46,4%). За 
ним следуют абсцесс мозга, эпи-
дуральный абсцесс, тромбоз сиг-
мовидного синуса, субдуральная 
эмпиема, перисинуозный абсцесс, 
тромбоз поперечного и каверноз-
ного синуса [6].
Ассоциация менингита и тромбо-
за бокового синуса чаще встреча-
ется при абсцессе мозжечка (41% 
случаев), реже  – при абсцессе 
мозга (10%) [4].
При осложненном течении остро-
го среднего отита отогенные внут-
ричерепные абсцессы и менингит 
регистрировались с  одинаковой 
частотой (44%), реже диагности-
ровали синустромбоз (11%) [8]. 
Распространенность ОВО оста-
ется на относительно стабильном 
уровне. В структуре осложнений 
доминируют абсцессы мозга и ме-
нингиты, что определяет значение 
этих состояний при диагности-
ческом обследовании и  лечении 
больных.

Этиология и патогенез
В большинстве случаев (84,6%) 
ОВО развиваются на фоне хро-
нического гнойного среднего 
отита, причем чаще у  больных 
с более чем пятилетней историей 
воспалительного процесса в сред-
нем ухе [3]. Хронический гной-
ный средний отит у  взрослых 
ассоции руется с абсцессом мозга, 
а острый средний отит у детей – 
с эпидуральным абсцессом [6]. 
Микрофлора является фактором, 
определяющим течение отоген-
ного абсцесса мозга и эффектив-
ность его лечения. У 58–78% боль-
ных с  отогенными абсцессами 
мозга обнаруживаются грампо-
ложительные микроорганизмы, 
грамположительные и грамотри-
цательные факультативные аэ-
робы [9, 10], а также протей, эн-

терококки, синегнойная палочка 
[5, 11]. Вместе с  тем результаты 
бактериологических исследова-
ний внутричерепных абсцессов 
нередко дают отрицательный ре-
зультат [12]. Например, по дан-
ным P. Berlit и соавт., возбудите-
ли обнаруживаются лишь в 58% 
случаев бактериальных абсцессов 
мозга [9].
Перечисленные обстоятельства 
ограничивают клиническое зна-
чение микробиологических иссле-
дований. Кроме того, приходится 
констатировать, что в  большин-
стве наблюдений возбудители 
ОВО, в частности абсцессов мозга, 
устойчивы к  широкому спектру 
антибиотиков.

Диагностика
Клинические симптомы ОВО оп-
ределяются нозологической фор-
мой и  локализацией патологи-
ческого процесса. Как известно, 
отогенный менингит характери-
зуется острым началом, гипертер-
мией, изменениями показателей 
периферической крови (прежде 
всего повышением уровня лей-
коцитов, увеличением скорости 
оседания эритроцитов (СОЭ)), 
интенсивной головной болью, 
сопровождающейся тошнотой, 
рвотой, менингеальными симп-
томами (ригидность затылоч-
ных мышц, двусторонний симп-
том Кернига, верхний и нижний 
симптомы Брудзинского) [2, 13, 
14]. Как правило, манифестации 
симптомов отогенного менинги-
та предшествует более или менее 
выраженная оталгия, обуслов-
ленная острым или хроническим 
средним отитом. 
Важное диагностическое значе-
ние при отогенном менингите 
имеют результаты люмбальной 
пункции и лабораторного иссле-
дования спинномозговой жид-
кости, демонстрирующие измене-
ние ее цвета (от опалесцирующего 
до желто-зеленого, гнойного). 
Повышается давление спинно-
мозговой жидкости (ликвор вы-
текает из иглы частыми капля-
ми, что соответствует давлению 
от 200  мм вод. ст., или струей  – 
500–600  мм вод. ст.), возрастает 

количество клеточных элементов 
в ликворе (цитоз) (до нескольких 
тысяч клеток в 1 мл), а также уро-
вень белка [2, 13–15].
Компьютерная томография (КТ) 
головного мозга обычно малоин-
формативна в начальной (острой) 
стадии менингита. По мере раз-
вития внутричерепного ослож-
нения можно дифференцировать 
контрастное усиление мягкой 
и паутинной оболочек головного 
мозга, а также участки понижен-
ной плотности в  прилегающих 
отделах паренхимы мозга, что 
соответствует участкам инфарк-
та (некроза), образовавшимся 
вследствие локального васкулита. 
Возможна четкая визуализация 
гидроцефалии  – основного ос-
ложнения менингита [16]. 
Кроме того, отмечается высо-
кая вероятность атипичного 
течения отогенного менингита. 
Примерно у  трети (31,3%) боль-
ных отогенным менингитом от-
сутствуют выраженная головная 
боль, отчетливые менингеальные 
симптомы и  сдвиги в  спинно-
мозговой жидкости [3]. В  5,3% 
случаев отогенный менингит 
сопровождается очаговой сим-
птоматикой, что существенно 
затрудняет его своевременную 
диагностику [3, 17].
Характерными клиническими 
симптомами тромбоза (тромбо-
флебита) сигмовидного синуса 
являются синдром системной 
реакции на воспаление, дисцир-
куляторный и  неврологический 
синдромы. По сути синдром сис-
темной реакции на воспаление 
при отогенном тромбозе сигмо-
видного синуса является след-
ствием распространения пато-
логического процесса из очага 
инфекции в  височной кости 
и способен привести к развитию 
сепсиса, септического шока, поли-
органной недостаточности. 
Типичные проявления системной 
реакции на воспаление:
 ■ землистый с желтоватым оттен-

ком цвет кожного покрова;
 ■ гипертермия (выше 38°С), оз-

нобы; 
 ■ тахикардия (> 90 сердечных со-

кращений в минуту);
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 ■ тахипноэ (увеличение час-
тоты дыхательных движе-
ний > 20 в минуту). 

В периферической крови наблюда-
ются лейкоцитоз (> 12 000 в мм³), 
палочкоядерный сдвиг, увеличе-
ние СОЭ.
К дисциркуляторным симптомам 
тромбоза сигмовидного синуса 
относятся отечность и  болез-
ненность в области заднего края 
сос цевидного отростка (симптом 
Гризингера), дефицит наполне-
ния яремной вены на стороне по-
ражения (симптом Гергардта), от-
сутствие шума при аускультации 
яремной вены на пораженной сто-
роне. Однако нередко изменения 
в области сосцевидного отростка 
становятся следствием масто-
идита, а  изменения кровотока 
обусловлены анатомическими 
особенностями синусов. Это поз-
воляет говорить об ограниченном 
диагностическом значении пере-
численных симптомов [18]. 
Неврологическая симптомати-
ка при тромбозе сигмовидного 
синуса обычно связана с  разви-
тием внутричерепной гипертен-
зии (наиболее ранние и частые ее 
симптомы – головная боль, изме-
нения на глазном дне  – расши-
рение вен сетчатки, отек сосков 
зрительных нервов), вовлечением 
в  процесс нижнего каменистого 
синуса (парез отводящего нерва), 
распространением патологичес-
ких изменений на яремную вену 
(парез языкоглоточного, блуж-
дающего, добавочного нервов). 
В  последнем случае наблюдают-
ся дисфония (парез голосовой 
складки), поперхивание при гло-
тании (парез мягкого неба), нару-
шение вкусовой чувствительнос-
ти [18–20]. 
Для тромбоза сигмовидного си-
нуса повышение ликворного дав-
ления не типично. Однако иногда 
наблюдается его умеренное, реже 
выраженное повышение [18]. 
Существенное диагностическое 
значение при тромбозе сигмо-
видного синуса имеют магнитно-
резонансная томография (МРТ) 
и  магнитно-резонансная флебо-
графия, позволяющие опреде-
лить повышение интенсивности 

интраваскулярного сигнала и яв-
ляющиеся по сути методами вы-
бора в  диагностике заболевания 
[18, 21–23].
Отогенные абсцессы мозга/моз-
жечка отличаются вариабельнос-
тью симптоматики, что нередко 
затрудняет их раннюю диагнос-
тику. Клинические проявления 
внутричерепных абсцессов во 
многом определяются стадией 
развития процесса. Различают 
скрытую (латентную), явную и ко-
нечную (терминальную) стадии. 
Начальная стадия соответству-
ет ограниченному энцефалиту 
(церебриту) и  обычно характе-
ризуется не резко выраженными 
изменениями неспецифического 
характера на фоне обострения 
хронического гнойного сред-
него отита  – нелокализованной 
головной болью, недомоганием. 
Впоследствии происходит огра-
ничение (барьеризация) воспали-
тельного процесса, сопровождае-
мое минимизацией клинических 
проявлений заболевания (ла-
тентная стадия). Для этого пе-
риода характерно отсутствие 
какой-либо отчетливой симпто-
матики. Важными клинически-
ми признаками сформированно-
го абсцесса мозга (явная стадия) 
являются общеинфекционые 
(слабость, повышение темпера-
туры тела, изменения в  перифе-
рической крови), общемозговые 
(головная боль, тошнота, рвота, 
брадикардия, застойные измене-
ния на глазном дне) и  очаговые 
симптомы. Последние зависят 
от локализации абсцесса. К при-
знакам абсцесса височной доли 
относят контрлатеральный геми-
парез, центральный паралич ли-
цевого нерва, судороги, атаксию, 
нарушения вкуса и  обоняния, 
гомонимную гемианопсию, алек-
сию, аграфию, а  при поражении 
доминантной доли  – сенсорную 
и амнестическую афазию. К оча-
говым симптомам абсцесса моз-
жечка относят координационные 
расстройства, понижение сухо-
жильных рефлексов на стороне 
поражения, появление патоло-
гических рефлексов и  др. При 
вторичном гнойном менингите 

у больных с абсцессом мозга на-
блюдается менингеальный син-
дром с характерными изменени-
ями спинномозговой жидкости. 
Вместе с  тем многообразие кли-
нических проявлений отогенного 
абсцесса мозга, его частое сочета-
ние с другими внутричерепными 
осложнениями затрудняют свое-
временную диагностику. Именно 
поэтому одним из наиболее эф-
фективных методов диагностики 
отогенных абсцессов мозга яв-
ляется КТ [24–26]. При проведе-
нии КТ визуализируется участок 
мозга пониженной плотности 
с  ровными краями и  выражен-
ной зоной перифокального отека, 
усилением визуализации капсулы 
при введении контрастного ве-
щества [27].
КТ позволяет:
 ■ получать достоверную инфор-

мацию при обследовании паци-
ента, находящегося в коме;

 ■ определять стороны первооче-
редного хирургического вме-
шательства при отогенном абс-
цессе мозга у больного с двусто-
ронним средним отитом;

 ■ распознавать абсцесс мозга при 
множественных ОВО;

 ■ оценивать стадии развития 
и  размеры абсцесса, обосно-
ванно выбирать хирургический 
доступ для дренирования (уда-
ления) абсцесса;

 ■ осуществлять послеоперацион-
ный контроль эффективности 
лечения [28]. 

По оценкам экспертов, высокой, 
сопоставимой с КТ чувствитель-
ностью при абсцессах мозга об-
ладает МРТ. При абсцессах мозга 
на стадии церебрита чувствитель-
ность МРТ превышает чувстви-
тельность КТ [29]. 

Лечение
Обязательный компонент лече-
ния пациентов с ОВО – хирурги-
ческая элиминация очага первич-
ного воспаления в  среднем ухе. 
Особое значение имеет раннее 
отохирургическое вмешательс-
тво [30]. В  зависимости от ана-
томических условий, характера 
и распространенности патологи-
ческого процесса применяются 
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открытая или закрытая техника 
вмешательства, тщательное уда-
ление холестеатомы. 
При абсцессах мозга срочная 
операция показана при наличии 
неврологических симптомов, свя-
занных с  увеличением размера 
абсцесса [31]. Один из распростра-
ненных вариантов хирургии при 
отогенных абсцессах – радикаль-
ная мастоидэктомия с эвакуаци-
ей (61% случаев) и дренированием 
(20%) абсцесса, реже (15%) – кра-
ниотомия [11]. Последняя, как 
правило, выполняется при муль-
тифокальных абсцессах и/или 
отсутствии положительной дина-
мики в состоянии пациента [31]. 
Этот метод предпочтителен при 
абсцессе мозжечка [32, 33]. 
У больных с отогенными абсцес-
сами мозга применяется экстир-
пация/дренаж абсцесса нейрохи-
рургическим доступом, а  после 
улучшения общего состояния 
пациента выполняется операция 
на ухе [26]. 
Нередко прибегают к  пункции 
абсцесса мозга под контролем 
интраоперационного ультра-
звукового сканирования или 
КТ с  аспирацией содержимого. 
Аспирация целесообразна в  тех 
случаях, когда поражены зоны 
коры, ответственные за речь, мо-
торную или сенсорную актив-
ность, а также когда пациент на-
ходится в коме [34, 35]. 
В целом хирургическое удаление 
абсцесса у  пациентов, перенес-
ших дренирование, показано при 
снижении когнитивных функций, 
увеличении внутричерепного дав-
ления, отсутствии клинического 
улучшения и увеличении размеров 
абсцесса. Несмотря на традицион-
ные принципы, лежащие в основе 
оперативного лечения и  предус-
матривающие своевременность 
и  радикальность устранения ис-
точника инфекции в среднем ухе 
и абсцесса мозга, особая роль от-
водится прецизионной технике, 
современным оптическим систе-
мам, нейронавигации [35]. 
Как показывает опыт лечения 
больных с  отогенными абсцес-
сами мозга (церебритом), крайне 
важна адекватная антибактери-

альная терапия, особенно на ран-
ней стадии развития заболевания, 
когда его можно купировать без 
хирургического вмешательства 
[36, 37]. При ОВО антибактери-
альное лечение надо начинать как 
можно раньше, до верификации 
возбудителя. Антибиотик под-
бирают с  учетом эпидемиологи-
ческой информации – структуры 
этиологически значимых возбу-
дителей, распространенности 
резистентных штаммов, высокой 
вероятности смешанной аэробно-
анаэробной инфекции [38]. 
Антибиотикотерапия при абсцес-
сах головного мозга обычно зани-
мает от шести до восьми недель. 
Начальный курс, предусматри-
вающий внутривенное введение 
препарата, часто сопровождается 
дополнительным пероральным 
приемом антибиотика в  течение 
двух – шести  месяцев. Короткие 
курсы (три-четыре недели) могут 
применяться у  пациентов, пере-
несших хирургическое лечение – 
дренирование полости абсцес-
са [36].
Высокой бактерицидной актив-
ностью в  отношении вероятных 
возбудителей ОВО, способностью 
создавать эффективные концент-
рации в спинномозговой жидкос-
ти и  низкой токсичностью отли-
чаются цефалоспорины третьего 
поколения (цефотаксим, цефтри-
аксон) [38, 39]. В частности, цеф-
триаксон устойчив к  действию 
бета-лактамаз. Это необходимо 
учитывать при выделении резис-
тентных штаммов, продуцирую-
щих указанные бактериальные 
ферменты. 
Эффективность этиотропной те-
рапии у больных ОВО во многом 
зависит от антибактериальных 
препаратов, активных в  отно-
шении анаэробов, высеваемость 
которых при отогенных абсцес-
сах мозга, менингите достигает 
80–90%. Доказанной эффектив-
ностью в отношении анаэробной 
инфекции обладает метронида-
зол, бактерицидная концентра-
ция которого в  спинномозговой 
жидкости достигается уже через 
час после внутривенного введе-
ния одной дозы [38]. 

В структуре этиологически зна-
чимых микроорганизмов при 
внутричерепной отогенной ин-
фекции (менингит, абсцесс мозга) 
преобладают пенициллин-резис-
тентные штаммы. В связи с этим 
особая роль принадлежит кар-
бапенемам  – имипенему, меро-
пенему [40]. Отмечается высокая 
активность меропенема в  отно-
шении Streptococcus pneumoniae, 
Haemophilus inf luenzae, хорошее 
проникновение в  спинномозго-
вую жидкость, отсутствие в  от-
личие от имипенема токсичес-
кого действия на центральную 
нервную систему. По данным 
проспективного рандомизиро-
ванного исследования, меропенем 
характеризуется высокой клини-
ческой эффективностью при ме-
нингите, сопоставимой с таковой 
цефотаксима и цефтриаксона [41], 
и даже превышает активность це-
фалоспоринов, включая препара-
ты четвертого поколения [42]. 
Использование хлорамфенико-
ла, несмотря на его активность 
в  отношении гемофильной па-
лочки, пневмококка, облигатных 
анаэробов, хорошую концентра-
цию в спинномозговой жидкости 
(30–60% содержания в сыворотке 
крови), ограниченно из-за ток-
сичности. Хлорамфеникол пока-
зан при лечении больных стар-
шего возраста при выраженной 
аллергии к бета-лактамам, в том 
числе цефалоспоринам [38]. 
При идентификации грамположи-
тельной кокковой флоры – стреп-
тококков, полирезистентных 
штаммов стафилококка  – пре-
паратом выбора является ван-
комицин. С  учетом устойчивос-
ти пневмококка к  пенициллину 
и  цефалоспоринам ванкомицин 
назначают при внутричерепных 
осложнениях до уточнения бакте-
риальной резистентности возбу-
дителя [43]. Однако ванкомицин 
характеризуется недостаточным 
проникновением через гемато-
энцефалический барьер, в  связи 
с чем целесообразна его комбина-
ция с бета-лактамами [38]. 
При высокой вероятности ин-
фи ц и р ов а н и я Pse u domona s 
aeruginosa предпочтительно на-
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значать цефалоспорины третьего 
и  четвертого поколения (цефо-
таксим, цефтазидим, цефепим, 
моксалактам) с  тобрамицином 
[44, 45].
К настоящему времени накоп-
лен определенный опыт приме-
нения фторхинолонов при ме-
нингитах различной этиологии. 
Отмечается эффективность ци-
профлоксацина, пефлоксацина 
при внутричерепной инфекции, 
вызванной грамотрицательной 
микрофлорой [46]. Однако, не-
смотря на то что фторхинолоны 
хорошо проникают в спинномоз-
говую жидкость, их результатив-
ность при абсцессах мозга не до 
конца изучена [40, 47]. Вероятно, 
это связано с  их недостаточной 
активностью в отношении анаэ-
робов и стрептококков, что огра-
ничивает их использование при 
абсцессах мозга [48].
В целом при антибактериаль-
ном лечении ОВО следует руко-

водствоваться существующими 
принципами антибиотикотера-
пии внутричерепных инфекций, 
используя высокоактивные в от-
ношении большинства этиоло-
гически значимых возбудителей 
препараты, обладающие низкой 
молекулярной массой, липофиль-
ными свойствами и низкой степе-
нью связывания с белками плаз-
мы. Такие антибиотики должны 
хорошо проникать через гемато-
энцефалический барьер и  обес-
печивать бактерицидный эффект 
в очаге воспаления. Предпочтение 
следует отдавать антибиотикам, 
характеризующимся пролонгиро-
ванным действием, замедленным 
выведением из спинномозговой 
жидкости, низкой токсичностью 
и не вызывающим нежелательных 
реакций со стороны центральной 
нервной системы [38].
Длительность антибиотикотера-
пии определяется на основании 
результатов непрерывного мони-

торинга клинических симптомов 
заболевания, данных системати-
ческой КТ и МРТ. 

Заключение
Эффективность лечения внутри-
черепных осложнений у  пациен-
тов с воспалительными заболева-
ниями уха в значительной степени 
зависит от своевременной диаг-
ностики, сбалансированного под-
хода к определению показаний для 
хирургической элиминации пато-
логического процесса с учетом но-
зологической формы и стадии бо-
лезни, тяжести состояния. С точки 
зрения эволюции взглядов на ан-
тибактериальную терапию при 
ОВО следует отметить расшире-
ние ее возможностей и важность 
использования в  комплексном 
лечении антибиотиков, активных 
в отношении этиологически зна-
чимых возбудителей и  обладаю-
щих оптимальными фармакоки-
нетическими свойствами. 
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