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Для визначення ситуацій, які характеризуються 
швидким збільшенням окружності голови у поєд-
нанні з розширенням зовнішніх лікворних просторів 
у немовлят протягом останніх років використову-
ються різні терміни: зовнішня/екстравентрикуляр-
на гідроцефалія, псевдогідроцефалія, субдуральна 
гігрома/випіт, розширення зовнішніх лікворних 
просторів, доброякісна зовнішня гідроцефалія, і 
найчастіше на теперішній час - доброякісне розши-
рення субарахноїдальних просторів (ДРСП) [1-5]. 
Подібні знахідки часто виявляються при проведенні 
нейросонографічного обстеження немовлят [5-7]. 
Розширення субарахноїдальних просторів з віком 
зменшується у більшості пацієнтів, хоча у деяких 
з них макроцефалія зберігається. Є повідомлення 
про сімейний анамнез макроцефалії, хоча з цим по-
годжуються далеко не всі дослідники [8-12].

Вважають, що ДРСП виявляється  у дітей до року із 
частотою від  0,4 до 0,8 на 1000 живонароджених, і цей 
стан частіше зустрічається у хлопчиків  (86,4% згідно 
досліджень Wiig US та співавт., 2017) [1, 13, 14]. 

Як правило, окружність голови дитини при 
народженні є нормальною.  Первинне нейросо-
нографічне (НСГ) обстеження призначається вна-
слідок виявлення   прискореного росту окруж-
ності голови [14, 15, 16]. При цьому виявляється 

збільшений субарахноїдальний простір і відсут-
ність вентрикуломегалії або її легка форма. Ма-
кроцефалія,  або  збільшення окружності черепа 
більше ніж на два стандартні відхилення вище 
середнього, діагностується, як правило, у віці 
біля 6 місяців. Розширення субарахноїдальних 
просторів та міжпівкульної щілини у цей час є 
максимальним (біфронтальне розширення > 1 см, 
особливо над лобовими частками мозку). Клінічні 
або інструментальні прояви, пов’язані з високим 
внутрішньочерепним тиском, відсутні. Описані 
інші симптоми, наприклад розширені вени шкіри 
голови, тимчасова м’язова гіпотонія та тимчасова 
затримка розвитку [1, 13, 14, 17-19]. 

Згідно досліджень  Zahl SM та співавт. (2019), 
рухові порушення спостерігаються приблизно у 
6% пацієнтів, а 10,5% дітей показали тимчасову 
затримку розвитку рухових навичок до 3-річного 
віку [13]. Затримка загальної моторної функції 
впродовж тривалого спостереження також описа-
на іншими авторами [14, 20]. Maruccia F та спі-
вавт (2021) проводили когортне дослідження 42 
дітей віком від 6 до 38 місяців з  ДРСП та оціню-
вали психомоторний розвиток, використовуючи 
Bayley-III. У 43% дітей були виявлені статистич-
но нижчі показники загальної моторики та компо-
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Резюме
Доброякісне розширення субарахноїдальних просторів (ДРСП) є однією з начастіших нейросонографіч-

них знахідок у немовлят і вважається, що ці прояви спонтанно зменшуються до двох років. Незважаючи на 
те, що більшість дітей з ДРСП демонструють нормальний розвиток, у деяких пацієнтів у віці до двох років 
може спостерігатися транзиторна затримка психомоторного розвитку. Крім клінічних даних та резуль-
татів нейровізуалізації, значний інтерес представляє довгостроковий вплив ДРСП (проблеми з навчанням в 
школі, затримка мовного розвитку, проблеми соціальної та когнітивної діяльності, знижена якість життя, 
зниження навичок уваги та низька продуктивність зорово-моторного сканування, можливість розладів ау-
тичного спектру та вища захворюваність на епілепсію).   Вважають, що ризик формування довгострокових 
наслідків може бути обумовлений патогенетичними особливостями процесу розширення зовнішніх лікворних 
просторів. У цьому огляді ми розглядаємо потенційні патогенетичні механізми розширення субарахноїдаль-
ного простору та його патологічних наслідків у дітей. Загалом, були запропоновані різні патогенетичні гіпо-
тези виникнення ДРСП: посилення фізіологічного дисбалансу між ростом черепа та мозку у немовлят у віці 
від трьох місяців до одного року; прояв церебральної атрофії; сполучна гідроцефалія внаслідок дистального 
блоку з клапанним механізмом; уповільнене дозрівання арахноїдальних ворсинок/грануляцій до двох років;  на-
слідки насильницької травми голови у немовлят.  Але на теперішній час отримала поширення гіпотеза, що 
патологічні наслідки ДРСП можуть виникнути у довгостроковій перспективі внаслідок аномальної венозної 
гемодинаміки. Порушення венозного відтоку  є основним рушійним фактором субарахномегалії, і чим тяжчи-
ми є такі порушення, тим виразнішими є прояви субарахномегалії.  Ми також підкреслюємо роль порушення 
мозкового венозного кровообігу в розвитку субарахномегалії. Питання клінічної значущості хронічно підви-
щеного внутрішньочерепного тиску внаслідокі порушення венозного відтоку має бути з’ясовано для немовлят 
і дітей із розширенням субарахноїдальних просторів у майбутніх дослідженнях. Темою майбутніх досліджень 
має також бути встановлення діагностичного алгоритму, який допомагає відрізнити пацієнтів з ДРСП від 
тих, у кого є ризик порушень неврологічного розвитку і які потребують додаткових діагностичних та ліку-
вальних втручань.
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зиційної моторики за шкалою Бейлі-III порівняно 
зі здоровими однолітками [21]. Загалом вважа-
ють, що до 2-річного віку можуть спостерігатися 
помірна загальна затримка моторного розвитку і 
мінімальна затримка мовного розвитку [4, 22].

Про довгострокові ефекти ДРСП відомо до-
сить мало. Існують різні погляди з цього приводу. 
Зазначають, що затримка психомоторного розви-
тку зазвичай спостерігається протягом перших 
кількох років життя.  У подальшому діти  мають 
показники (бал за якістю життя, пов'язаною зі 
здоров'ям) у межах нормативних значень. Біль-
шість випадків субарахномегалії у дітей спостері-
гаються без лікувальних втручань, оскільки роз-
ширення субарахноїдального простору спонтанно 
зменшується протягом 1–2 років [1, 8].  Окруж-
ність голови зазвичай стабілізується паралельно, 
але залишається вище P97 до 18-місячного віку. У 
деяких когортах більше половини немовлят зали-
шаються макроцефальними протягом усього пері-
оду спостереження [4, 23].

Загалом у дітей та підлітків з ДРСП в анам-
незі виявляли незначні нейрокогнітивні труднощі, 
повідомляли про проблеми з навчанням у школі, 
затримку мовного розвитку  та знижену якість 
життя в шкільному віці [20, 24].  При окремому 
аналізі дітей (8–12 років) та підлітків (13–18 ро-
ків) результати не відрізнялися. Лише батьки вва-
жали результати шкільної успіщності нижчими за 
нормативні значення [13]. Згідно даних,  опублі-
кованих Zahl SM та співавт. (2019), які включа-
ли результати ретроспективного популяційного 
обстеження  дітей віком 8–18 років у Південній 
Норвегії, які мали  діагноз доброякісної зовніш-
ньої гідроцефалії  у 1994–2003 роках,  у деяких 
пацієнтів, мабуть, виникають різні проблеми роз-
витку, соціальної та когнітивної діяльності, і, зда-
ється, вони мають більше проблем у школі, ніж 
їхні здорові однолітки [25]. 

Shen MD. та співавт. (2013) припускають, що 
збереження розширених субарахноідальних про-
сторів  після 12-24 місяців життя може бути мож-
ливим маркером для раннього виявлення ризику 
розладу аутичного спектру [13, 26]. Syvertsen M 
та співавт (2015) вважають, що у дітей з розши-
реними субарахноідальними просторами захво-
рюваність на епілепсію здається вищою, ніж у за-
гальній популяції [27]. 

Довгострокові дослідження показують, що хоча 
більшість дітей має нормальну працездатність, зна-
чна частина все ж має порушення, такі як знижен-
ня навичок уваги та низька продуктивність зорово-
моторного сканування або недосягнення основних 
етапів розвитку рухової функції  [11, 25]. Такі дані 
дають підставу деяким дослідникам зазначати, що 
слід уникати термінології, що включає визначення 
«доброякісності», оскільки вона передбачає без-
проблемний результат, а насправді, пацієнти мо-
жуть мати слабкі нейрокогнітивні труднощі та за-
тримку моторних навичок [2, 4, 22].

Вважають, що ризик збереження довгостро-
кових наслідків може бути обумовлений патоге-
нетичними особливостями процесу розширення 
зовнішніх лікворних просторів. Загалом було 
запропоновано кілька  патогенетичних гіпотез. 
Одна з цих гіпотез говорить про уповільнене до-

зрівання арахноїдальних ворсинок/грануляцій до 
двох років,  внаслідок чого, через дефіцит реаб-
сорбції із субарахноїдальних просторів порушення 
всмоктування спинномозкової рідини призводить 
до розширення кортикальних субарахноїдальних 
просторів, залишаючи шлуночки нормальними або 
лише злегка розширеними [1, 4, 10, 28].  Розширен-
ня ж субарахноідального простору за рахунок росту 
черепа,  відкритих джерелець та швів запобігатиме 
підвищенню внутрішньочерепного тиску. Але тому 
є заперечення. Адже, по-перше,   незрілість арах-
ноїдальних грануляцій ворсинок є звичайним яви-
щем у всіх немовлят, по-друге,  первинна проблема 
всмоктування спинномозкової рідини призводить 
переважно до вентрикуломегалії, а не до розширен-
ня субарахноїдального простору; по-третє, арахно-
їдальні грануляції не є основним шляхом відтоку 
спинномозкової рідини [4, 5, 8, 29, 30]. 

Доброякісне розширення субарахноїдальних про-
сторів також може бути викликане посиленням фізі-
ологічного дисбалансу між ростом черепа та мозку 
в нормальних немовлят у віці від трьох місяців до 
одного року  або  тимчасовим накопиченням спин-
номозкової рідини через швидке збільшення розміру 
голови [1, 28, 31, 32, 33]. Але у дослідженні, пред-
ставленому автором статті, було продемостровано 
45  доношених немовлят перших 6 місяців життя без 
ознак супутньої соматичної патології, у яких на пев-
ному проміжку часу реєструвався прискорений ріст 
окружності голови (при цьому не було підстав на те, 
щоб вважати це проявом сімейної макроцефалії чи 
рахіту) і яким проводили повторне нейросонографіч-
не дослідження (не менше  3 разів). Окрім розширен-
ня зовнішніх ліквороутримуючих просторів не було 
зафіксовано інших ознак патології. Слід вказати, що 
у жодній віковій групі не було виявлено вірогідних 
кореляцій між антропометричними та нейросоногра-
фічними показниками. Найбільший розмах коливань 
розміру міжпівкульної щілини було зафіксовано у 
віці 3-5 місяців [7].

Вважають, що ДРСП може бути характерним 
для передчасно народжених немовлят  зі швидким 
наздоганяючим зростанням. Але до цього теж є 
питання. Опубліковані результати досліджень, які 
вказують на те, що менший гестаційний вік при 
народженні зумовлював менші розміри зовнішніх 
лікворних просторів протягом першого півріччя. 
Діти з гестаційним віком менше 32 тижнів не про-
демонстрували достовірні ознаки залежності між 
календарним віком та розмірами зовнішніх лік-
ворних просторів [33].

Було також висловлено припущення, що розши-
рення субарахноїдального простору може бути ви-
кликане сполучною гідроцефалією внаслідок дис-
тального  блоку клапанним механізмом, створеним 
розривом субарахноїдальної мембрани [1, 34]. 

Існує думка про те, що ДРСП пов’язане із сі-
мейною схильністю, а в деяких випадках і спадко-
вістю. Збільшення субарахноїдальних просторів 
може бути ранньою ознакою кількох генетичних 
розладів (мукополісахаридоз, ахондроплазія, аге-
незія мозолистого тіла, синдром Сотоса,  глута-
рова ацидурія), але цьому суперечать дані катам-
нестичних досліджень [1, 12, 35].  Розширення 
субарахноїдальних просторів може бути проявом 
церебральної атрофії. Але атрофічні процеси ха-
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рактеризуються глобальним розширенням мозкових 
борозд, а не тільки лобової області, відсутністю до-
казів збільшення окружності голови та маніфестни-
ми проявами неврологічної дисфункції [1, 7, 30].

Ще один аспект проблеми, який широко дис-
кутується у сучасній науковій літературі – це 
спільні епідеміологічні та інструментальні харак-
теристики доброякісного розширення зовнішніх 
лікворних просторів та насильницької травми го-
лови у немовлят (у тому числі, збільшення окруж-
ності голови протягом перших місяців життя за 
рахунок субарахноїдального простору і пік появи 
приблизно у віці 3–4 місяців, нормальні або по-
мірно збільшені бічні шлуночки, помітна пере-
вага хлопчиків) [4, 14, 34-44].  Ряд авторів вва-
жають,  що хронічна субдуральна гігрома може 
бути як проявом насильницької травми голови, 
так і ускладненням доброякісного розширен-
ня зовнішніх лікворних просторів [3, 15, 35, 36, 
39, 40] і вказують на ризик того, що спонтанна 
субдуральна гематома на фоні розширення суба-
рахноїдальних просторів може бути помилково 
діагностована як субдуральна гематома внаслідок 
насильницької травми голови у немовлят [35, 42]. 
Спостереження Tucker J та співавт. (2016) під-
тверджують теорію про те, що у немовлят з ДРСП 
виявлення субдуральних накопичень рідини не 
обов’язково вказує на насильницьку  травму го-
лови дитини. Результати їх досліджень  припус-
кають, що більша глибина субарахноїдального 
простору пов'язана зі збільшенням поширеності 
таких накопичень  [5, 45].

Ряд інших досліджень також пов’язують су-
барахномегалію з підвищеним ризиком розви-
тку субдуральної гематоми  (вважається найпо-
ширенішим ускладненням у цих немовлят після 
мінімальної або навіть без травми голови) [22, 
39, 41, 42]. Існує кілька можливих механізмів та-
кої схильності немовлят з доброякісним розши-
ренням субарахноїдальних просторів до субду-
ральних накопичень рідини. По-перше, у доволі 
великої частки новонароджених виявляють суб-
дуральні крововиливи і ця субдуральна кров по-
ступово переростає у більші гематоми, оскільки 
в старих гематомах є фактори росту, які виклика-
ють неоваскуляризацію з патологічними судина-
ми, які легко кровоточать,у сукупності з іншими 
факторами, які порушують  нормальне згортан-
ня крові [35, 43, 46]. Обговорюється можливість 
того, що субдуральна кров, що пов’язана з наро-
дженням, сама по собі може спричинити розвиток 
розширення субарахноїдального простору [35, 
44]. По-друге, можливим поясненням цієї схиль-
ності є вразливість до мінімальних травматичних 
ушкоджень перерозтягнених мостових вен у роз-
ширеному субарахноїдальному просторі вен.  При 
підвищеній кількості позамозкової рідини ці вени 
можуть спонтанно кровоточити у місцях, де вони 
входять у тверду оболонку лише тому, що вони є 
перерозтягненими [1, 22, 35, 47]. 

На теперішній час отримала поширення гіпо-
теза, що патологічні наслідки ДРСП можуть ви-
никнути у довгостроковій перспективі внаслідок 
аномальної венозної гемодинаміки. Порушення 
венозного відтоку і (отже, підвищення внутріш-
ньочерепного тиску), є рушійним фактором су-

барахномегалії, і чим тяжчими є такі порушення, 
тим виразнішими є прояви субарахномегалії [18, 
19]. При цьому виділяють різні форми порушення 
венозної циркуляції. Для пояснень пропонуються 
як анатомічні особливості будови венозної систе-
ми, так і функціональний стан венозного крово-
току [4, 10, 18, 48-52]. 

Cinalli G та співавт. (2021) у дітей із ДРСП протя-
гом перших 3 років життя оцінювали варіанти ана-
томічної будови венозних синусів твердої мозкової 
оболонки, досліджували стан венозного відтоку 
за допомогою фазово-контрастної магнітно-резо-
нансної венографії мозку  і показали, що зниження 
прохідності синусов твердої мозкової оболонки і, 
як наслідок, підвищення опору венозного відтоку 
можуть відігравати роль у патофізіології.  У групі 
97 пацієнтів з ДРСП підтвердили венозні аномалії 
у 84,53% пацієнтів порівняно з 25,33% пошире-
ності в контрольній групі (p < 0,001). Була виявле-
на значуща асоціація між оцінкою змін венозного 
дренажу та діагностикою захворювання, а також 
між тяжкістю судинних аномалій та розширенням 
субарахноїдального простору  [19]. 

Патологічний механізм форм субарахномега-
лії без аномалій МР-флебографії є іншим. Вони 
можуть відповідати формам прекапілярної та по-
сткапілярної гіпертензії.

У 12-21% немовлят із субарахномегалією не 
виявили відхилень від норми при проведенні МР-
венографії. До підвищення тиску в капілярному 
руслі призводив  підвищений артеріальний при-
плив замість венозного стенозу (прекапілярна гі-
пертензія, яка нагадує гіперемічну форму псевдо-
пухлини головного мозку у дорослих) [4, 9, 10]. 
Аномально високий артеріальний приплив  може 
також підвищити тиск в капілярному руслі і при-
звести до відносного збільшення опору венозно-
му відтоку  без венозного стенозу [9]. Це, у свою 
чергу, вплине на поглинання спинномозкової рі-
дини, підвищуючи тиск у капілярному руслі, при-
зведе до підвищення внутрішньочерепного тис-
ку та збільшення черепу, сприяючи розширенню 
субарахноїдального простору. Підвищення тиску 
в капілярному руслі, крім підвищення опору ре-
абсорбції спинномозкової рідини, призведе до 
збільшення об’єму мозкової крові, підвищуючи 
тургор мозку. Це запобігає надмірному розширен-
ню шлуночків, незважаючи на підвищення тиску 
спинномозкової рідини [9].  

Sainz LV та співавт. (2019, 2021) за допомогою 
3D МР-флебографіі з контрастним посиленням об-
грунтували гіпотезу венозного застою як основного 
патофізіологічного фактора розвитку субарахноме-
галії (варіант посткапілярної гіпертензії) [4, 18]. 

Так як динаміка циркуляції спинномозкової 
рідини залежить від градієнта гідростатичного 
тиску між кровотоком у перфорантних венозних 
судинах та субарахноїдальному просторі, то будь-
яка форма краніального венозного застою може 
призвести до венозної гіпертензії та до постка-
пілярного підвищення тиску. Це підвищує тиск у 
капілярному руслі та порушує реабсорбцію спин-
номозкової рідини з інтерстиціального просто-
ру, а подальше збільшення внутрішньочерепного 
тиску (підвищення венозного тиску та підвищен-
ня тиску спинномозкової рідини) сприятиме при-
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скореному росту черепа, створюючи диспропорцію 
між об’ємом черепа та нормальним об’ємом мозку і 
збільшенням субарахноідального простору [4, 19, 53]. 
Підвищення венозного тиску збільшує тиск у капіляр-
ному руслі та тургор мозку, запобігаючи збільшен-
ню шлуночкового простору, що змушує шлуночкову 
спинномозкову рідину переміщатися у кортикальний 
субарахноїдальний простір. Внаслідок цього рідко ви-
являється вентрикуломегалія  [4, 18, 54]. 

Окрім того, підвищення тиску в спинномозко-
вій рідині може спровокувати вторинний колапс 
венозних синусів, і, незалежно від початкової при-
чини, збільшення венозного синусового тиску, 
тиск у спинномозковій рідині в субарахноїдально-
му просторі буде відповідно зростати і призводити 
до подальшого погіршення венозного відтоку [18]. 

Слід зауважити, що незважаючи на тривалі до-
слідження та всі отримані результати, на теперіш-
ній час ряд питань залишається відкритим. Перше 
питання – чи можуть дані анамнезу впливати на 
стан субарахноїдальних просторів у дітей першо-
го року життя. Можливо відмінності між змінами 
показників артеріального та венозного кровото-
току були причинами для «етіологічних відмін-
ностей» між оцінкою субарахноїдальних проторів 
у дітей перших місяців життя з перинатальними 
ураженнями ЦНС. Зокрема,  при інтранатальних 
ушкодженнях гіпоксично-травматичного характе-
ру фіксувались більш  ранні ознаки розширення 
субарахноїдальних просторів та їх найбільші роз-
міри порівняно з антенатальними гіпоксичними 

ураженнями. Це супроводжувалось попереднім 
виразним прискоренням артеріального і венозно-
го кровоплину [7, 33]. 

Іншою проблемою є той факт, що розміри су-
барахноїдальних просторів змінюються з віком, а 
максимальною їх оцінка є саме в 6-ти місячному 
віці. На теперішній час залишається недослідже-
ною клінічна значущість наприклад раннього роз-
ширення субарахноїдальних просторів. 

Також залишається невідомою відповідь на 
питання про довгострокову клінічну значущість 
ДРСП і не зовсім зрозуміло, чи є зміни венозного 
кровотоку тільки причиною, а може  й  наслідком 
субарахноїдального розширення у майбутньому 
[18, 55-60]. Таким чином, питання хронічно під-
вищеного внутрішньочерепного тиску внаслідок 
порушення венозного відтоку має бути з’ясовано 
для немовлят із розширенням субарахноїдальних 
просторів у майбутніх дослідженнях.

Тож, темою майбутніх досліджень має бути 
встановлення діагностичного алгоритму, який до-
помагає відрізнити пацієнтів з ДРСП, від тих, у 
кого є ризик порушень неврологічного розвитку, і 
які потребують додаткових діагностичних та ліку-
вальних втручань.

Джерела фінансування. Це дослідження не 
отримало зовнішнього фінансування. 

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про 
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Summary
Benign enlargement of subarachnoid spaces (BESS) constitutes is one of the most frequent neurosonographic findings in infancy 

and is considered to regress spontaneously by the age of 2 years. Although the majority of children with BESS demonstrate normal 
developmental milestones, some patients may experience a transient psychomotor delay under the age of 2 year. Besides clinical and 
neuroimaging findings, the long-term impact of BESS is of great interest (learning difficulties at school, language delay, impairments 
in social-cognitive abilities, reduced quality of life, decreased attention skills and poor visual-motor performance, increased risk of 
autism spectrum disorders as well as a higher incidence of epilepsy). It is considered that the risk of long-term consequences may 
be associated with pathogenetic features of dilation of extra-axial cerebrospinal fluid spaces. In this review, we describe potential 
pathogenetic mechanisms of dilatation of the subarachnoid space and its pathological sequelae in children. Generally, numerous 
pathogenetic hypotheses about developing BESS have been proposed as follows: remarkable physiological imbalance between the 
skull and brain growth in infants aged from three months to one year; manifestation of cerebral atrophy; communicating hydrocephalus 
due to a distal block with a valve mechanism; a delay in maturation of arachnoid villi/granulations until two years of age; the result of 
abusive head trauma in infants. However, the hypothesis about pathological consequences of BESS in the long run due to abnormal 
venous hemodynamics has emerged in recent years. Impaired venous outflow is the main driving factor of subarachnomegaly and the 
more severe pathological changes the more significant symptoms of subarachnomegaly. We also highlight the role of impaired cerebral 
venous circulation in the development of subarachnomegaly. Further studies are needed to investigate the clinical relevance of chronic 
increased intracranial pressure due to venous outflow disturbance in infants with enlarged subarachnoid spaces.Тhe subject for future 
research should be to determine a diagnostic algorithm to help distinguish patients with BESS from those who are at risk of impaired 
neurological development and require additional diagnostic and therapeutic interventions.
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