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Рассматриваются роль, функции и симп-
томы поражения ретикулярной формации 
головного мозга при опухолевом процессе 
в центральной нервной системе. Приводятся 
сведения по первичным опухолям головного 
мозга, метастатическому поражению струк-
тур ретикулярной формации, паранеопласти-
ческим энцефалитам с задействованием рети-
кулярной формации. 

Ключевые слова: ретикулярная формация, 
опухоли мозга, паранеопластический энцефа-
лит

В настоящее время в связи с реализацией На-
ционального приоритетного проекта «Здоровье» 
удалось достичь некоторого увеличения сред-
ней продолжительности жизни населения на-
шей страны и улучшить качество оказываемой 
высокотехнологичной медицинской помощи; 
тем не менее, сохраняется тенденция к росту 
выявляемых онкологических заболеваний [1]. 
Несмотря на введение современных методов 
скрининга и визуализации, у большинства па-
циентов при установлении диагноза констати-
руются III–IV стадии процесса. Немалое число 
онкологических больных продолжают погибать 
от прогрессирования процесса в течение пер-
вых 3–5 лет наблюдения и у значительной ча-
сти из них обнаруживаются признаки местного 
рецидива. 

На фоне популяционного роста онкологи-
ческой заболеваемости неизбежно увеличилось 
и число больных с опухолевым поражением 
центральной нервной системы (ЦНС). Дан-
ная группа больных по клинической картине 
и прогнозу стоит отдельно от всех остальных 
онкобольных. Причина этому — своеобразная 
клиническая картина и патосимптоматика. ЦНС 
играет важную роль в попытке организма ком-
пенсировать протекающие в нем патологические 
процессы. Важнейшим интегративным образо-
ванием головного мозга является ретикулярная 
формация (РФЦ). Общепризнанной является ее 
регуляторная роль, которую она играет в дея-
тельности ЦНС. 

Поражение РФЦ ствола мозга приводит 
к развитию уникальных, специфических сим-
птомов. При новообразованиях возможны три 
основных механизма поражения ЦНС: за счет 
роста первичной опухоли ствола мозга, за счет 
метастазирования экстракраниальных опухолей 
и вследствие паранеопластического энцефалита. 
Симптомы поражения РФЦ при всех этих трех 
типах поражения сходны между собой, однако, 
частота и выраженность изменений варьирует. 

Изолированное выпадение функции отдель-
ных ядер РФЦ встречается в клинике редко. 
Крупный очаг в области РФЦ, как правило, 
захватывает несколько важных центров и дает 
картину нескольких синдромов, обычно отража-
ющих поражение восходящей активирующей си-
стемы. Тремя основными синдромами являются 
нарколепсия/катаплексия, синдромы периодиче-
ской спячки и Клейне-Левина. 

Нарколепсия/катаплексия, также называе-
мая синдромом Желино, — своеобразное рас-
стройство. Пациент с нарколепсией испытывает 
внезапную неудержимую тягу ко сну, который 
продолжается от нескольких минут до несколь-
ких часов. Катаплексия — состояние слабости 
и полного паралича, провоцируемое эмоциональ-
ными воздействиями [25,27]. Иногда у пациен-
тов встречается так называемое автоматическое 
поведение, когда после приступа нарколепсии 
или катаплексии в течение некоторого времени 
деятельность происходит в полубессознательном 
состоянии [21].

При катаплексии нет подергиваний мышц 
и не наступает потеря сознания. Среди других 
симптомов встречаются гипногогические гал-
люцинации и сонный паралич. Гипногогиче-
ские галлюцинации, как правило, сопровождают 
фазу быстрого сна. Некоторые авторы обращают 
большое внимание на преходящую диплопию, 
иногда предшествующую развитию приступов 
нарколепсии; этот симптом не относится к об-
лигатным при данном заболевании, но наблюда-
ется часто [23,28].

Синдром периодической спячки (летарги-
ческий синдром) заключается в развитии при-
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ступов сна продолжительностью до нескольких 
суток. Развитие летаргического синдрома описа-
но при герпетическом энцефалите [28], а также 
ряде энцефалитов другой этиологии. Энцефа-
лит Экономо одним из основных клинических 
проявлений имеет летаргический синдром. При 
синдроме Клейне-Левина развиваются гиперфа-
гия, гиперсексуальность и гиперсомния. Этот 
синдром относительно редок (на настоящий 
момент имеется описание около 200 случаев). 

Помимо трех комплексных синдромов по-
ражения РФЦ имеются также специфические 
симп томы, также встречающиеся в клини-
ке. Поражение ретикулярной формации моста 
и среднего мозга связаны с развитием глазод-
вигательных нарушений: опсоклонуса, наруше-
ний саккадических движений. Считается, что 
горизонтальные нарушения взора отражают за-
интересованность ретикулярной формации мо-
ста, а вертикальные — нарушения ретикулярной 
формации среднего мозга. 

Более редким синдромом при поражении ре-
тикулярной формации являются центральный 
гиповентиляционный синдром, или «проклятие 
Ундины», заключающийся в исчезновении ав-
томатического контроля дыхательного ритма. 
Иногда он встречается и в нейроонкологической 
практике. 

Терминальная стадия многих заболеваний 
проявляется симптомами компрессии распо-
ложенных в продолговатом мозгу дыхатель-
ного и сосудодвигательных центров РФЦ, что 
дает различные виды патологического дыха-
ния вплоть до центральной остановки дыхания 
и центральную же остановку сердечно-сосуди-
стой деятельности. 

Таким образом, к основным выявляемым 
в клинике симптомам поражения РФ можно 
отнести глазодвигательные расстройства, опсо-
клонус/миоклонус, центральный гиповентиля-
ционный синдром, синдромы нарколепсии/ка-
таплексии, летаргии и синдром Клейне-Левина. 
В литературе имеется достаточное количество 
описаний почти всех этих состояний, возникаю-
щих в нейроонкологической практике. Описаний 
синдрома Клейне-Левина при опухолевых про-
цессах в доступной нам литературе обнаружить 
не удалось. 

Поражение ретикулярной формации 
первичными опухолями 

Для первичных опухолей мозга (в частности) 
астроцитом, характерен периваскулярный рост. 
Это может обуславливать своеобразную симпто-
матику, связанную с ростом опухоли, по мере ее 
проникновения в различные стволовые структу-
ры. При периваскулярном росте вокруг сосудов, 

кровоснабжающих РФЦ, опухоль может прояв-
ляться в виде симптомов, имитирующие само-
стоятельные заболевания, например, нарколеп-
сию с катаплексией. 

Первичные опухоли продолговатого мозга 
весьма редки; гистологически подтвержденные 
глиобластомы этой локализации, например, опи-
саны в 5 клинических случаях [5]. Чаще всего 
первичные глиомы ствола мозга развиваются 
в мосте. В педиатрической практике принци-
пиальных отличий этого распределения не на-
блюдается: у детей глиомы также чаще всего 
поражают мост мозга [2]. При глиомах ствола 
описано поражение РФЦ, судя по всему, с по-
ражением голубого пятна, так как в одном из 
случаев развился выраженный синдром сонного 
апноэ; при МРТ исследовании была выявлена 
астроцитома ствола с поражением задней части 
продолговатого мозга и моста. После хирурги-
ческого удаления опухоли выраженность дыха-
тельных нарушений резко уменьшилась [13]. 

Имеется описание случая ганглиоглиомы 
у 4-летней девочки. При этом было выявлено 
патологическое образование, вовлекавшее в про-
цесс мозжечок и мост мозга, что сочеталось 
с нарушением газового состава крови и пери-
одическими нарушениями дыхания в виде двух 
вдохов, разделенных 8–10 секундной паузой, т.е. 
патологическим дыханием Биота. Наступали эти 
нарушения сразу же после отхода ко сну [17].

Есть сведения о развития краниофарингиомы 
у новорожденного, приведшей к полному апноэ 
с момента рождения, с последующим исчезнове-
нием данного симптома при декомпрессионной 
операции [6]. Также можно привести пример 
24-летнего пациента, у которого развились на-
рушения сна (беспокойство, внезапные ночные 
пробуждения), энурез, патологическая дневная 
сонливость. Были выявлены цианоз, неправиль-
ный ритм дыхания с постоянно меняющейся 
частотой дыхательных движений и объемом 
вдоха. Далее развились четыре эпизода полной 
остановки дыхания, один из которых перешел 
в коматозное состояние. Это состояние, харак-
теризовавшееся как глубокая кома, внезапно 
сменилось бодрствованием. При МРТ был вы-
явлен очаг повышенной плотности в области 
дна четвертого желудочка с его деформацией. 
Был установлен диагноз фибриллярной астро-
цитомы. Радикальное лечение не проводилось, 
и впоследствии пациент умер при явлениях на-
рушения сердечной деятельности [29]. 

Опухоли ствола мозга могут проявляться 
в виде симптома нарколепсии. Из 116 описан-
ных к 2008 г. случаев нарколепсии 33 были 
обусловлены опухолями ЦНС [21]. Например, 
у 36-летнего мужчины с типично катаплектиче-
скими состояниями была выявлена глиобластома, 
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затронувшая таламус и гипоталамус с распро-
странением в продолговатый мозг и нисходящие 
пути ретикулярной формации [26]. 

Еще один случай, описанный в литературе 
[22], это наблюдение первичной B-клеточной 
лимфомы, проявившейся у 30-летнего пациента 
повышенной сонливостью и катаплексией. Вы-
шеуказанные симптомы полностью редуцирова-
лись на фоне химиолучевого лечения. Судя по 
всему, у данного пациента имело место про-
растание опухоли в стволовые структуры мозга 
с заинтересованностью ретикулярной формации 
либо ее связей. 

M. Anderson и M. Salmon [4] описывают слу-
чай микроглиомы ствола мозга, проявившейся 
катаплексией. У 23-летнего пациента развилась 
диплопия при усталости, затем стробизм и дву-
сторонний птоз. Нарушился ритм сна — ночью 
имела место упорная бессонница, днем насту-
пала повышенная сонливость с внезапными за-
сыпаниями продолжительностью до 30 минут. 
В течение следующих двух месяцев начал часто 
проявляться синдром сонного паралича, продол-
жительностью до 30 секунд. Далее присоедини-
лись полидипсия и полиурия, а также катаплек-
сия: при внезапном шуме или шоке полностью 
пропадал тонус мышц и пациент падал на зем-
лю, сознание при этом сохранялось. Наконец, 
при взгляде вниз у пациента начало проявляться 
иллюзорное ощущение вращения окружающей 
обстановки (осциллопсия). 

При неврологическом осмотре имели место 
двусторонний вертикальный нистагм, птоз, би-
латеральный парез приведения и парез конвер-
генции, правый зрачок был больше левого с со-
хранностью реакции на свет и аккомодацию. 
Оперативное лечение не применялось, и че-
рез 2 месяца наступил летальный исход. При 
аутопсии была выявлена микроглиома на дне 
третьего желудочка, с пролиферацией по ходу 
сосудов и с поражением центральной части мо-
ста, правой черной субстанции, голубого пятна 
и глазодвигательных ядер. Продолговатый мозг 
затронут не был. 

В данном случае можно наблюдать редкое со-
четание большого числа известных симптомов 
поражения РФЦ моста и среднего мозга с раз-
витием характерных глазодвигательных наруше-
ний, расстройств сна и бодрствования, а также 
признаков поражения голубого пятна. 

В качестве примера другого изолированного 
поражения ретикулярной формации моста мож-
но привести описание случая [8]. У пациента 
с пилоцитарной астроцитомой развились неча-
стые, но повторяющиеся катаплектические ата-
ки, фрагментация сна. Еще одним из примеров 
может служить клинический случай, описанный 
N. Washio и др. [31]: у 16-летней девочки посте-

пенно (в течение 4 лет) развился парез горизон-
тального взора, затем появилась вертикальная 
осциллопсия. При МРТ была выявлена кавер-
нозная ангиома дорзальной части моста. У па-
циентки имело место билатеральное поражение 
РФ моста. Кроме глазодвигательных нарушений, 
другой симптоматики выявлено не было. 

Описана локализация опухоли (астроцито-
мы) в среднем мозгу в substantia grisea centralis 
[2]. У больной имели место глазодвигательные, 
пирамидные и координаторные нарушения; на-
рушений уровня сознания, миоклонусов и на-
рушения режима сна/бодрствования не описано. 
Имеется также единичное описание у 50-летней 
пациентки нарколепсии, обусловленной субэпен-
димомой дна четвертого желудочка [20]. Нарко-
лепсия в данном случае наблюдалась в течение 
нескольких лет, диагноз был поставлен случай-
но при аутопсии. 

Поражения ретикулярной формации 
метастатической природы 

Метастатическое поражение головного мозга 
как результат гематогенной диссеминации встре-
чается приблизительно у 15% больных раком и 
составляет 20–30% всех интракраниальных но-
вообразований [10]. Наиболее распространен-
ными нозологическими формами, которые ме-
тастазируют в центральную нервную систему, 
являются рак легкого (чаще всего бронхогенная 
карцинома) и рак молочной железы. У 70% 
больных с метастатическим поражением голов-
ного мозга «нелегочного происхождения» одно-
временно имеются метастазы в легкие. Обычно 
метастазирование происходит интраваскулярно, 
однако имеют место случаи и прямого проник-
новения в ЦНС и диффузное распространение 
по поверхности мозга. Как правило, метастазы 
обнаруживаются на границе между белым и се-
рым веществом, в области замедления кровотока 
и уменьшения количества сосудов. 

Метастазы в ствол мозга встречаются в 5% 
случаев метастатического поражения ЦНС [10]. 
Имеются сведения о метастазах в ЦНС, про-
явившихся поражением структур РФЦ [15]. 
Глазодвигательными нарушениями, в частно-
сти полным отсутствием саккад в правом глазу, 
проявился солитарный метастаз рака молочной 
железы в структуры РФЦ моста у 51-летней па-
циентки [12]. 

При метастазировании бронхогенной карци-
номы в область моста у 59-летнего пациента 
развились прогрессирующий правосторонний 
гемипарез, диплопия при взгляде направо, парез 
приведения левого глаза с появившимися затем 
левосторонней межъядерной офтальмоплегией 
и левосторонним парезом лицевого нерва. За по-
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следующие два месяца развился двусторонний 
горизонтальный парез взора с подергиваниями 
глаз. Летальный исход наступил по причине 
бронхопневмонии. По данным патоморфологи-
ческого исследования, были обнаружены пер-
вичная бронхогенная карцинома с метастазами 
в печень, а также ее метастаз в покрышку моста, 
с более выраженным распространением в левую 
сторону. Поражены были структуры от верхней 
части продолговатого мозга до голубых пятен 
включительно, наибольший диаметр опухоль 
имела в средней части моста. Отмечалось полное 
исчезновение РФЦ моста слева [23]. Летаргиче-
ским синдромом в сочетании с общемозговой 
симптоматикой проявился понтинный метастаз 
бронхогенной карциномы у 57-летнего пациента 
[11]. Также у него наблюдались паралич взора 
в правую сторону, правосторонний гемипарез 
и паралич левого лицевого нерва. 

Имеются отдельные описания метастазов 
в продолговатый мозг, давших картину по-
ражения ретикулярного дыхательного центра. 
Так, у 67-летнего пациента с бронхиальной 
карциномой развились понижение уровня со-
знания до спутанности, головные боли и про-
грессирующая гиперкапническая дыхательная 
недостаточность. При полном сознании на-
блюдались спонтанные изменения частоты 
дыхания от брадипноэ до тахипноэ, вплоть 
до развития дыхательного ацидоза. Отмечался 
левосторонний симптом Горнера. Затем посте-
пенно началось повышение артериального дав-
ления до 206/122 мм.рт.ст. и учащение пульса 
до 118 уд/мин. Пациент умер при явлениях на-
растающего поражения верхнего мотонейрона. 
МРТ выявила крупный метастаз в продолго-
ватый мозг, который, несомненно, и обусловил 
характерные признаки поражения дыхательного 
и сосудодвигательного центров [7]. 

Следует отметить, что метастазы в ствол мозга 
дают картину поражения РФЦ реже, чем первич-
ные опухоли. Например, в серии из 393 случаев 
метастазов в ствол не было ни одного описания 
случая расстройства сна/бодрствования, миокло-
нуса либо опсоклонуса и всего 3 случая глазод-
вигательных расстройств, которые могли быть 
отнесены к ретикулярным [14]. 

Паранеопластические энцефалиты 

Паранеопластические энцефалиты — свое-
образные состояния, обусловленные аутоиммун-
ным поражением ЦНС за счет антител к нервной 
ткани, вырабатываемым опухолевыми клетками. 
Описаны различные формы паранеопластиче-
ских энцефалитов, в частности лимбический 
и стволовой. При этой форме заболевания ЦНС 
структуры РФЦ поражаются достаточно часто. 

Так, ряд авторов [19] описывают случай 
стволового паранеопластического энцефалита на 
фоне мелкоклеточной карциномы легкого с вы-
работкой антинейрональных антител ANNA-1, 
вызвавшего «флюктуирующую кому», централь-
ный гиповентиляционный синдром с быстрым 
прогрессированием до острой дыхательной не-
достаточности. При патоморфологическом ис-
следовании были обнаружены очаги в ядрах РФ 
ствола, в частности дыхательном центре. 

Еще одним примером служит публикация 
[18], в которой приводится описание случая па-
ранеопластического энцефалита (с выявленны-
ми анти-Ма2 антителами), возникшего на фоне 
интратубулярной тестикулярной карциномы. 
У 35-летнего пациента развились прогрессиру-
ющая потеря памяти, панические атаки, тре-
вожность, спутанность и зрительные галлюци-
нации. Неврологически очаговой симптоматики 
выявлено не было. Затем у пациента появились 
чрезмерная сонливость днем и катаплексия, про-
явившаяся в виде коротких эпизодов полного 
обездвиживания при эмоциональных проявлени-
ях. При полисомнографии были выявлены два 
эпизода наступления фазы быстрого сна. Нар-
колептические расстройства нарастали, но по-
сле удаления опухоли они существенно умень-
шились в выраженности. 

Имеются сведения о том, что опухоль почек 
может проявляться синдромом опсоклонус-мио-
клонуса [30]. Можно предполагать, что в та-
ких случаях имеет место паранеопластический 
энцефалит с преимущественным поражением 
РФЦ. Подобные же соображения высказываются 
A. Aggarwal и D. Williams [3]. В описываемом 
ими случае у 70-летнего мужчины с карцино-
мой поджелудочной железы развился гемипарез, 
атаксия и выраженный опсоклонус. Состояние 
впоследствии ухудшалось и пациент умер при 
явлениях остановки дыхания. Прижизненная 
МРТ не выявила никаких специфических из-
менений со стороны ствола мозга, но патомор-
фологическое исследование показало наличие 
воспалительных изменений в верхней части про-
долговатого мозга, обоих таламусах и среднем 
мозгу. 

Сходные симптомы наблюдались у двух па-
циентов с карциномой легких [32]. В рамках 
паранеопластического энцефалита развились 
опсоклонус и торсионный нистагм; состояние 
ухудшалось, пока не наступил летальный исход; 
при патоморфологическом исследовании были 
обнаружены очаги поражения substantia grisea 
centralis, черной субстанции, медиального колен-
чатого тела и интерстициального ядра Кахаля. 

В рассматриваемой J. Dalmau и др. [9] серии 
из 34 случаев паранеопластического энцефалита 
с анти-Ма2-антителами у 32% пациентов раз-
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вились избыточная дневная сонливость, соче-
тавшаяся в двух случаях также с нарколепсией 
и катаплексией и снижением уровня гипокретина 
в ликворе. Глазодвигательные нарушения имели 
место у 92% пациентов. Основной формой рака 
в серии была тестикулярная карцинома. О па-
ранеопластическом энцефалите с анти-Ма2-
антителами, проявившемся гиперсонливостью, 
левосторонним птозом и вертикальным паре-
зом взора, сообщают I. Rojas-Marcos и др. [24]. 
В описываемом ими случае у 71-летнего муж-
чины энцефалит развился на фоне бронхогенной 
карциномы. 

Описан случай энцефалита при мелкоклеточ-
ном раке легких с единственными выявленными 
очагами в голубых пятнах с двух сторон [16]. 
У 61-летнего пациента постепенно в течение 
14 мес. развились увеличение продолжитель-
ности ночного сна, периодически возникающие 
галлюцинации, снижение памяти и повышенная 
фоточувствительность. Сонливость и нарушения 
памяти неуклонно нарастали. В неврологиче-
ском статусе имели место анизокория и атаксия. 
В дальнейшем у пациента развились гипотермия 
и центральный гиповентиляционный синдром: 
значительное снижение дыхательной активности 
вплоть до полного апноэ при способности вы-
полнять глубокие дыхательные движения по ко-
манде. Пациент умер при явлениях дальнейшего 
прогрессирования дыхательных нарушений. При 
патоморфологическом исследовании отмечалось 
снижение количества нейронов в обоих гиппо-
кампах. Наиболее выраженные изменения имели 
место в области ромбовидной ямки (голубоватое 
пятно): практически полное отсутствие нейро-
нов и формирование внеклеточных депозитов 
и глиоза. 

В рассмотренных нами случаях обращает 
на себя внимание то, что паранеопластический 
энцефалит часто является МРТ-негативным. 
Также следует отметить, что поражение РФЦ 
при паранеопластическом энцефалите наступа-
ет, значительно чаще, чем в случае с большин-
ством вирусных энцефалитов (за исключением 
энцефалита Экономо и энцефалита Бикерстаф-
фа). Разные авторы указывают, что при развитии 
у пациента специфической симптоматики пора-
жения РФЦ (нарушения режима сна/бодрствова-
ния, нарколепсии, катаплексии) необходимо про-
водить исключение онкологической патологии, 
которая часто в рамках паранеопластического 
энцефалита дает эти симптомы [24]. 

Таким образом, поражение РФЦ мозга в он-
кологической практике встречается в достаточ-
но большом количестве случаев. Большой инте-
рес представляет то, что поражение некоторых 
структур РФЦ, в частности ядер моста мозга, 
в одних случаях дает полный нарколептический/

каталептический синдром, в других проявляется 
глазодвигательными нарушениями или миокло-
нус/опсоклонусом, а в части случаев практиче-
ски никак не проявляется. Это может быть об-
условлено, во-первых, разной латеральностью 
расположения очагов и особенностями строения 
РФЦ в каждом конкретном случае. Кроме того, 
для некоторых опухолей характерен обволаки-
вающий рост, при котором отдельные нейроны 
и группы нейронов длительно сохраняют жизне-
способность, даже будучи полностью окружены 
опухолевыми клетками. 

Важным клиническим симптомом являет-
ся паранеопластический энцефалит: при по-
явлении у «здорового» пациента признаков 
нарколепсии/катаплексии, а также миоклонуса 
и других специ фических симптомов поражения 
ретикулярной формации рекомендуется полное 
онкологическое обследование на предмет ис-
ключения опухолей, часто дающих поражение 
ЦНС с такой симптоматикой. Нередко подоб-
ные нарушения встречаются при бронхогенных 
и тестикулярных карциномах. Следует отметить 
то, что МРТ головного мозга может не выявить 
паранеопластические изменения, причем, ко-
личество МРТ-негативных случаев, по данным 
разных авторов, доходит до 20%. 

Все вышеприведенные сведения, на наш 
взгляд, указывают на необходимость принимать 
во внимание возможность поражения РФЦ ство-
ла головного мозга при новообразованиях раз-
личной природы, Часто именно признаки этого 
поражения являются первыми клиническими 
симптомами, требующими внимания клинициста 
и начала онкологического обследования. 

Работа выполнена при финансовой поддержке 
Министерства образования и науки РФ в рамках 
Госконтракта № 16.552.11.7021 с использовани-
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