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Целью настоящего исследования явилось изучение возможностей диффузионно�тензорной МРТ (ДТ МРТ) в ди�

агностике и прогнозе исходов тяжелого диффузного аксонального повреждения (ДАП), изучение структурных из�

менений мозолистого тела (МТ) и кортикоспинальных трактов (КСТ) в динамике с помощью трактографии. Ис�

следования проведены у 51 пациента с тяжелым ДАП (8 и менее баллов по шкале комы Глазго) на 2–21�е сутки

после травмы. Количественные исследования выполнены у 24 пациентов, первые исследования которым прове�

дены на 2–17�е сутки после травмы, и у 8 здоровых добровольцев. В динамике обследованы 22 из 51 пациента

в сроки от 1 до 36 месяцев после травмы. Всего проведено 84 МРТ�исследования с применением ДТ МРТ. Исхо�

ды оценивали по шкале исходов Глазго через 3 и 6 месяцев после травмы. Установлено, что показатели анизотро�

пии диффузии достоверно отражают степень интегрированности проводящих волокон белого вещества головно�

го мозга. Выявленная в нашей работе достоверная корреляция между исходами ДАП и показателями ФА в МТ

и по ходу КСТ указывает на высокую прогностическую значимость анизотропии диффузии. При МР�трактогра�

фии в динамике у пациентов с исходами в глубокую инвалидизацию отмечалась нарастающая дегенерация воло�

кон МТ и КСТ на стороне большего повреждения. Использование ДТ МРТ в разные сроки после травмы помо�

гает определить качественные и количественные изменения трактов белого вещества мозга и их клинические

корреляции, что позволяет глубже проникнуть в основы патогенеза травматической болезни мозга.

Ключевые слова: черепно�мозговая травма, диффузное аксональное повреждение, диффузионно�тензорная

МРТ, мозолистое тело, кортикоспинальный тракт.

The aim of this study was to assess the possibilities of diffusion tensor MRI in diagnosis and prognosis in severe dif�

fuse axonal injury (DAI), to assess structural changes of corpus callosum and corticospinal tracts in dynamics in DAI

patients using tractography. MRI studies were performed in 51 pts with severe DAI (GCS of 8 or less) 2–21 days after

trauma. The qualitative analysis was obtained in 24 patients 2–17 days after the injury and in 8 healthy volunteers. 22

of 51 patients were examined in dynamics 1–36 months after the trauma. Totally 84 MRI studies using DT MRI were

performed. The outcomes were evaluated after 3 and 6 months after the injury. According to the data obtained in this

study FA parameters significantly reflect the degree of integrity of white matter tracts. The significant correlations of

FA parameters in corpus callosum and corticospinal tracts, and the outcomes (by Glasgow outcome scale) indicate

the high degree of prognostic value of diffusion anisotropy. MR�tractography in dynamics in patients with severe dis�

ability state showed increasing degeneration of corpus callosum and CSTs on the damaged side. DT MRI performed

in different periods after brain injury allows determining qualitative and quantitative changes of white matter tracts and

their clinical correlations, thus providing better understanding pathogenesis of traumatic brain disease.

Key words: traumatic brain injury, diffuse axonal injury, DT MRI, corpus callosum, corticospinal tracts.

Введение. Одной из ведущих причин инвалидиза�
ции и смертности пациентов с травмой мозга явля�
ется диффузное аксональное повреждение (ДАП).

Анатомическими структурами, наиболее часто по�
вреждаемыми при ДАП, являются субкортикальное
белое вещество, мозолистое тело, дорсолатераль�



ные отделы среднего мозга, подкорковые образова�
ния [1–3].

При микроскопических исследованиях уже через
12 часов после травмы выявляются повреждения ак�
сонов с формированием ретракционных шаров, ко�
торые могут быть визуализированы при окрашива�
нии серебром, а также при иммуноцитохимическом
окрашивании амилоидных прекурсоров протеина.
Кроме того, наблюдаются частичные повреждения
аксонов, дальнейшее состояние которых зависит от
степени выраженности вторичных реакций — ге�
моррагий, отека, локальных изменений перфузии
и различных каскадов биохимических реакций [1].

До последнего времени не было метода точной при�
жизненной диагностики распространенности и тяже�
сти ДАП, поскольку КТ и рутинные МРТ слабо диф�
ференцировали такого рода повреждения. Показано,
что при КТ�исследованиях только у 10% пациентов
с ДАП в остром периоде выявляется классическая
картина диффузного повреждения, характеризующа�
яся точечными геморрагиями в области мозолистого
тела, на границе белого и серого вещества больших
полушарий, а также в области ствола, чаще среднего
мозга. В остром периоде, при микроструктурных по�
вреждениях белого вещества, подкорковых образова�
ний, ствола мозга, которые не сопровождаются мик�
рогеморрагиями, компьютерная томография обладает
низкой чувствительностью. Данные отсроченных КТ
могут быть относительно нормальными или характе�
ризоваться генерализованной атрофией мозга с рас�
ширением желудочков и субарахноидальных про�
странств. Именно поэтому актуальным является
использование более чувствительных методов диагно�
стики диффузного аксонального повреждения мозга.

Применение МРТ в режимах Т2�FLAIR и Т2* гра�
диентного эхо позволило более точно диагностиро�
вать и прогнозировать исходы ЧМТ в зависимости от
уровня повреждения полушарных и стволовых стру�
ктур мозга [4, 5]. Показано, что диффузионно�взве�
шенная МРТ (ДВИ) выявляет повреждения, не ви�
димые даже на Т2, Т2* и Т2�FLAIR МРТ [6].
Внедрение такого метода, как диффузионно�тензор�
ная МРТ (ДТ МРТ), открыло новые возможности
в количественной и качественной оценке поврежде�
ний проводящих путей головного мозга, получении
их трехмерных изображений и, тем самым, в клини�
ческих условиях, in vivo, визуализации степени вы�
раженности ДАП [7–13].

Метод ДТ МРТ оценивает диффузионные характе�
ристики исследуемой среды, а также направленность
диффузии воды (анизотропии) и, таким образом, дает
информацию о степени интегрированности трактов
белого вещества [14–17]. Диффузионная анизотро�
пия неоднородна в разных областях белого вещества
и отражает различие в миелинизации волокон, диа�
метре и их направленности. Патологические процес�
сы, изменяющие микроструктуру белого вещества,
такие как разрыв, дезорганизация и разобщение во�

локон, сочетающиеся с разрывом миелина [18], рет�
ракцией нейронов, увеличением или уменьшением
внеклеточного пространства, оказывают влияние на
показатели диффузии и анизотропии [19, 20].

Наиболее часто применяемыми количественными
характеристиками при оценке ДВИ и ДТИ являются
измеряемый коэффициент диффузии (ИКД) и фрак�
ционная анизотропия (ФА). Исследования ДТИ у па�
циентов с ЧМТ показали, что ФА снижается на пер�
вой неделе после повреждения, несмотря на
отсутствие изменений белого вещества на КТ или
рутинных МРТ [7, 9]. Снижение ФА при ДАП обна�
ружено в передних и задних отделах мозолистого те�
ла, заднем бедре внутренней капсулы и наружной
капсуле [7, 9], а также при исследовании суммарных
показателей всего белого вещества [8, 15].

Выявлено, в частности, что изменение показате�
лей ДТ МРТ отражает последовательность процес�
сов дегенерации аксонов и миелиновых оболочек
проводящих путей, приводящих к их деструкции
и атрофии через несколько месяцев и даже лет пос�
ле ДАП [22–25].

Описаны отдельные наблюдения структурной де�
генерации волокон мозолистого тела и форникса
в разные сроки после ЧМТ различной тяжести, ви�
зуализированных с помощью МР�трактографии
[26–29]. До последнего времени не было динамиче�
ских исследований проводящих путей головного
мозга с трехмерной реконструкцией как мозолисто�
го тела, так и кортикоспинальных трактов при тяже�
лой степени ДАП. Остается неясным также вопрос
о том, какая степень деструкции проводящих путей
при этом виде травмы мозга приводит к грубым рас�
стройствам сознания, дезинтеграции психической
деятельности и нарушениям двигательных функций.

Целью настоящего исследования явилось изуче�
ние показателей, полученных при ДВИ и ДТ МРТ
в диагностике и прогнозе исходов тяжелой степени
ДАП, а также исследование структуры мозолистого
тела и кортикоспинальных трактов при различных
вариантах расстройств сознания, психических
и двигательных функций в динамике в разные сроки
после ДАП тяжелой степени.

Выбор комиссуральных и проекционных трактов
для трехмерного построения был обусловлен тем, что
мозолистое тело сравнительно легко выделяется при
ДТ МРТ на среднесагиттальном уровне с использо�
ванием цветной карты фракционной анизотропии
(ФА), а кортикоспинальные тракты имеют достаточно
четкую однонаправленность. Другие тракты более
трудны для выделения, особенно с условием высокой
повторяемости и воспроизведения [25, 26].

Материалы и методы исследования. Исследова�
ния проведены у 51 пациента с тяжелым ДАП на
2–21�е сутки после травмы. Количественные иссле�
дования выполнены у 24 из 51 пациента в возрасте
от 9 до 54 лет (средний возраст 25 лет), 13 мужчин
и 11 женщин, а также у 8 здоровых добровольцев
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(контрольная группа) в возрасте от 22 до 57 лет
(средний возраст 33 года), 5 мужчин и 3 женщин.
Все эти 24 пациента на момент поступления в инсти�
тут были в коме (4–8 баллов по шкале комы Глазго,
в среднем 6 баллов) длительностью от 3 до 20 суток
(в среднем 12 суток). При КТ у всех пострадавших
выявлялись признаки диффузного повреждения моз�
га I–IV типа. У всех пострадавших проводилась ин�
тенсивная терапия в соответствии с международны�
ми рекомендациями, основанными на принципах
доказательной медицины [30, 31]. При исследовании
неврологического статуса пациентов определяли на�
личие или отсутствие гемипарезов или тетрапарезов
вне седации после выхода из комы. Исходы через 3
и 6 месяцев и позже оценивали по шкале исходов
Глазго. Исходы через 3 месяца после травмы у всех
24 пациентов количественно анализируемой группы
были следующими: хорошее восстановление — 3
пациента, умеренная инвалидизация — 7, тяжелая
инвалидизация — 11, вегетативный статус — 3.
Первые МРТ�исследования этим 24 пациентам бы�
ли проведены на 2–17�е сутки после травмы, в сре�
днем на 10�е сутки. Критериями отбора больных для
выполнения МРТ�исследования были стабилизация
состояния, нормализация внутричерепного давления
и гемодинамики, обеспечение адекватной вентиля�
ции, отсутствие металлических имплантатов.

В динамике обследованы 22 пациента из 51.
При оценке исходов по шкале Глазго установлено,
что только 4 из 22 обследованных в динамике боль�
ных после комы длительностью от 3 до 22 суток дос�
тигли к 3 месяцам после травмы благоприятного ис�
хода: хорошего восстановления (n=1) и умеренной
инвалидизации (n=3) — без грубых признаков пси�
хических, двигательных и чувствительных нарушений
(табл. 1). После комы длительностью от 3 до 20 суток
14 пациентов остались глубокими инвалидами вслед�
ствие преходящих или стойких психических рас�
стройств, и у 12 из них наблюдались грубые двига�
тельные нарушения в виде гемипареза (n=8) или
тетрапареза (n=4). Четверо пациентов после комы
длительностью от 8 до 22 суток через три месяца по�
сле травмы находились в вегетативном состоянии
с признаками тетрапареза (см. табл. 1, наблюдения
№ 12–14, 20). Один из них скончался через 7 меся�
цев, будучи в вегетативном состоянии, один остался
в персистирующем вегетативном состоянии, двое
других вышли из вегетативного состояния, однако че�
рез год оставались глубокими инвалидами (мини�
мальные проявления сознания, афазия, тетрапарез).

Всего проведено 84 МРТ�исследования с примене�
нием ДТ МРТ (в том числе и повторных). Из них 75 на
МРТ 1.5 Т (Signa Exсite, GE) и 9 на МРТ 3 Т (General
Electric Signa HDxt) в режимах Т1, Т2, Т2�FLAIR, ре�
жиме диффузии (b=1000) (в аксиальной проекции).
Диффузионно�тензорную МРТ проводили с исполь�
зованием импульсной последовательности ДВ SE
EPI в трех проекциях со следующими параметрами —

для МРТ 1,5 Т: TR/TE, мс — 8000/93,2; направления
диффузионного градиента и повторы — 6/4; матри�
ца — 256/256; толщина среза/зазор, мм — 5/0; по�
ле обзора, см/размер вокселя (мм3) — 24/1,9×1,9×5;
27 срезов; всего 189 изображений; продолжитель�
ность исследования — 4 мин в одной проекции [14];
для МРТ 3,0Т TR/TE, мс — 8000/96; направления
диффузионного градиента и повторы — 33/2; матри�
ца — 256/256; толщина среза/зазор, мм — 4/0; по�
ле обзора, см/размер вокселя (мм3) — 24/1,9×1,9×4;
продолжительность исследования — 3 мин 40 с в од�
ной проекции.

ДТ МРТ выполняли для шести направлений диф�
фузионного градиента, после чего данные пересы�
лались на рабочую станцию Advantage 4.3, осна�
щенную специализированным программным
обеспечением для обработки ДТИ и трактографии.

Получены показатели ИКД и ФА билатерально:
в колене и валике мозолистого тела, в заднем бедре
внутренней капсулы (ЗБВК), ножках мозга, на уровне
моста (по ходу пирамидных, в частности, кортикоспи�
нальных трактов, КСТ). Области интереса устанавли�
вали вручную в проекции изучаемых анатомических
структур вне зависимости от наличия или отсутствия
очагов повреждения, и они включали количество пик�
селей, соответствующее размерам изучаемой анато�
мической структуры на данном срезе. Средние пока�
затели ИКД и ФА со стандартными отклонениями
получены как для пациентов, так и для контрольной
группы в одних и тех же анатомических структурах.

Фракционная анизотропия характеризует про�
странственную ориентацию волокон и обозначает,
насколько больше диффузия вдоль одного направ�
ления по сравнению с другими; используется как ко�
личественный показатель степени диффузионной
анизотропии. Величина ФА колеблется от 0 до 1, где
0 — это максимальная изотропная диффузия в иде�
альной сфере, 1 — максимальная анизотропная
диффузия в гипотетически длинном цилиндре с ми�
нимальным диаметром. Диффузионная анизотропия
меняется в разных отделах белого вещества, отра�
жая различие миелинизации волокон, диаметра, на�
правленности. Измеряемый коэффициент диффу�
зии отражает общее диффузионное движение воды,
измеряется в мм2/с (рис. 1, а).

На двухмерных цветных картах ФА зоны высокой
анизотропии (например, мозолистое тело) предста�
влены ярко�красным, низкой — серое вещество —
голубым и желтым (рис. 1, б). Направление наиболее
высокой диффузии может быть визуализировано при
помощи трех цветов и графически показано на двух�
мерных картах, при этом красный цвет показывает до�
минантную ориентацию диффузии слева направо (ко�
миссуральные волокна), зеленый — спереди назад
(ассоциативные волокна), синий — сверху вниз (про�
екционные) (рис. 1, в). Выполнены 3D�реконструк�
ции кортикоспинальных трактов и мозолистого тела
для пациентов и здоровых добровольцев (рис. 1, г, д).
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Для построения трехмерного
изображения мозолистого тела
(МТ) первоначальное определе�
ние зоны интереса осуществля�
лось на среднесагиттальном уров�
не вокруг МТ на двухмерных
картах фракционной анизотропии.
Построение трехмерных изобра�
жений кортикоспинальных трак�
тов (КСТ) осуществлялось с опре�
деления начальной зоны интереса
на уровне моста, по ходу КСТ
с двух сторон и конечной зоны ин�
тереса на 5–10 мм ниже уровня
моторной коры. При повторных
исследованиях зоны интереса на
уровне моста в большинстве слу�
чаев были меньше, чем при иссле�
дованиях в остром периоде, это
являлось необходимым условием
при трактографии для исключения
других, параллельно идущих со�
седних трактов при наблюдавшей�
ся валлеровской дегенерации
и уменьшении объема КСТ [32].

Для выявления статистической
достоверности различий между ле�
восторонними и правосторонними
измерениями в зонах интереса
у контрольных объектов применен
критерий для определения различия
средних (means difference test).
Этот же критерий использован для
определения достоверности разли�
чия между показателями в зонах ин�
тереса у пациентов и у контрольных
объектов, а также билатеральных
показателей пациентов. Ранговый
анализ Спирмена применен для ис�
следования зависимости между
ИКД, ФА и ШКГ, ШИГ. Для стати�
стического анализа использована
программа Statistica 6.0.

Результаты и их обсуждение.

Исследование структуры мозоли�
стого тела и кортикоспинальных
трактов в остром периоде ЧМТ.
Сравнение средних величин ИКД
и ФА в контрольной группе не вы�
явило достоверной разницы между
билатеральными показателями
в зонах интереса (табл. 2). В связи
с этим все билатеральные показа�
тели группы были усреднены.

Результаты сравнения билате�
ральных показателей ИКД и ФА
у 7 пациентов без парезов пред�
ставлены в табл. 3.
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Как видно из табл. 3, показатели ИКД и ФА пра�
вой и левой стороны по ходу кортикоспинальных
трактов у пациентов без двигательных нарушений
достоверно не различались, поэтому также были ус�
реднены. Средние показатели ИКД и ФА этой груп�
пы пациентов сопоставлены с показателями конт�
рольной группы (табл. 4).

Обнаружено статистически значимое снижение
ФА по ходу КСТ у пациентов по сравнению с анало�
гичными показателями контрольной группы, в то
время как значимого различия показателей ИКД не
выявлено (см. табл. 4).

У 11 пациентов с гемипарезами установлено ста�
тистически значимое снижение ФА на уровне ножек
мозга (p<0,05) на гомолатеральной парезу стороне,
по сравнению с контрольной группой (табл. 5).

Статистически достоверные различия обнаруже�
ны между показателями ФА на уровне ЗБВК и но�
жек мозга, ИКД на уровне ЗБВК на контралате�
ральной гемипарезу стороне у пациентов
и в контрольной группе (табл. 6).

Проведено сравнение показателей ФА и ИКД на
гомо� и контралатеральной сторонах у пациентов
с гемипарезами, выявившее снижение анизотропии
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Рис. 1. Диффузионно�тензорная МРТ здорового добровольца: а — ИКД�карта; б — карта фракционной анизотропии; в —

2D�структурная карта с применением цветового кодирования; г — 3D�реконструкция мозолистого тела; д — 3D�реконст�

рукция кортикоспинальных трактов.

а б в

г д



на контралатеральной гемипарезу стороне на уров�
не ЗБВК и среднего мозга (табл. 7).

Исследование выявило значимое снижение ФА
по ходу кортикоспинальных трактов у 4 пациентов
с тетрапарезами по сравнению с контрольной груп�
пой (табл. 8).

Исследования показали, что показатели ФА в мо�
золистом теле и по ходу пирамидных трактов, а также
показатели ИКД в валике мозолистого тела досто�
верно коррелировали (p<0,01) с исходами у пациен�
тов, обследованных на 10–17�е сутки (табл. 9). Вме�
сте с тем не получено достоверной корреляции между
исходами и исследуемыми показателями, полученны�
ми в период до 10 суток после травмы.

Для всех групп пациентов с ДАП: без парезов (7),
с односторонним парезом (11), с тетрапарезами (4)

и в контрольной группе (8) — проведены сравнения
средних показателей ИКД и ФА в колене и валике
мозолистого тела (табл. 10).

Как видно из табл. 10, во всей группе пациентов
с ДАП, а также трех подгруппах (без парезов, с ге�
ми� и тетрапарезами) средние показатели ФА в ко�
лене и валике мозолистого тела были достоверно
ниже, чем в контрольной группе (p<0,01). Средние
показатели ИКД в валике мозолистого тела были
достоверно ниже во всей группе пациентов по срав�
нению с контрольной группой, что характерно для
цитотоксического отека [27]. Средние показатели
ИКД в колене и валике мозолистого тела у пациен�
тов без парезов были ниже, чем в контрольной
группе, хотя статистически и недостоверно. У паци�
ентов с гемипарезами этот показатель достоверно
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снижен только в валике МТ. Достоверное повыше�
ние показателей ИКД, характерное для вазогенного
отека [27], обнаружено в колене мозолистого тела
у пациентов с тетрапарезами (n=4).

Динамическое исследование структуры мозоли�

стого тела и кортикоспинальных трактов. Повтор�
ные ДТ МРТ проведены 22 пострадавшим, из них 9
пациентам — в сроки от 4 до 9 недель, 13 пациен�
там — в сроки от 3 до 36 месяцев. Кроме того,
у двух пациентов МРТ�исследования были выпол�
нены три и более раз.

Анализ первых МРТ�исследований, выполнен�
ных в сроки от 2 до 21 суток после травмы, показал,

что только у четырех из 22 пациентов были призна�
ки полушарных повреждений, а у 18 пациентов, на�
ряду с полушарными повреждениями, выявляли
признаки повреждения ствола на уровне среднего
мозга (n=16) и моста (n=2) (см. табл. 1).

Качественный анализ данных ДТ МРТ с построе�
нием трехмерных изображений проводящих путей
показал, что при первом исследовании в сроки от 2
до 22 суток после травмы у четырех пациентов стру�
ктура мозолистого тела и у пяти пациентов структу�
ра кортикоспинальных трактов не отличались от
аналогичных изображений у здоровых доброволь�
цев. Нормальные трехмерные структуры МТ и КСТ
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при первом исследовании наблюдались у пациентов
как с благоприятным исходом, так и с исходом в тя�
желую инвалидизацию.

У трех пациентов при повторном исследовании че�
рез месяц после травмы структура МТ оставалась
нормальной, один из них к этому времени достиг хо�
рошего восстановления, один — умеренной инвали�
дизации, состояние третьего соответствовало тяже�
лой инвалидизации. При оценке этого пациента через
три года после травмы установлено, что он достиг хо�
рошего восстановления (табл. 1, наблюдение № 7).

У 12 пациентов при повторных исследованиях
в разные сроки после травмы с длительностью комы
от 3 до 17 суток наблюдали уменьшение «плотно�
сти» или укорочение волокон, отходящих от МТ
(преимущественно в лобных и затылочных областях)
с явлениями частичной его атрофии (см. табл. 1).
Через три месяца после травмы 10 из 12 этих паци�
ентов оставались глубокими инвалидами с психичес�
кими и неврологическими нарушениями, двое вос�
становились до умеренной инвалидизации. У семи
других пациентов в сроки от 3 до 20 недель после
травмы и комы длительностью от 6 до 22 суток на�
блюдались значительное обеднение и потеря воло�
кон мозолистого тела с признаками выраженной его
атрофии (рис. 2, 3, 6, 7). Четверо из этих 7 пациен�
тов через два месяца после травмы еще оставались
в вегетативном состоянии и трое — в состоянии глу�
бокой инвалидизации с признаками грубых психиче�
ских и неврологических нарушений. Один из этих 7
пациентов скончался через 7 мес, будучи в вегета�
тивном состоянии; 5 человек оставались в состоянии
тяжелой инвалидизации (грубые психические и нев�
рологические расстройства), одна пациентка в со�
стоянии тяжелой инвалидизации (гемипарез) вос�
становилась до умеренно выраженных когнитивных
и эмоционально�личностных расстройств (см. табл.
1, наблюдения № 10–14, 20–21).

На рис. 2 и 3 показана динамика данных МРТ
у больного 39 лет с диффузным и очаговым повреж�
дениями головного мозга, который находился в коме
(6 баллов по шкале Глазго) длительностью 14 сут
с летальным исходом через 7 мес на фоне персисти�
рующего вегетативного состояния. Как видно из ри�
сунков, при первом исследовании (13 сут после
травмы) выявлялись: очаг ушиба в правой лобной
доле, повреждение мозолистого тела с петехиаль�
ными геморрагиями (режим 3D GRE МРТ), а также
двусторонние подострые субдуральные гематомы.

При повторном исследовании (через 55 сут после
травмы) на фоне вегетативного состояния наблюда�
лись общая атрофия мозга, двусторонние хроничес�
кие гематомы и нарастающая дегенерация волокон
мозолистого тела. Выявленные структурные измене�
ния мозолистого тела сопровождались достоверным
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(по сравнению с контрольной группой) снижением
показателей фракционной анизотропии в колене и ва�
лике мозолистого тела (p<0,001), а также по ходу
кортикоспинальных трактов с двух сторон (табл. 11).

Динамические исследования показали, что толь�
ко у 3 из 22 больных как при первом, так и при вто�
ром исследовании кортикоспинальные тракты были
симметричны. У двух из них не было признаков яв�
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Рис. 2. МРТ пациента 39 лет с ДАП и исходом в вегетативное состояние, смерть через 7 мес после травмы. Первое исследо�

вание: в режиме Т2�FLAIR (а) и режиме 3D GRE (б) определяются повреждения мозолистого тела с микрогеморрагиями,

очаг ушиба в правой лобной доле, небольшие субдуральные гематомы; на карте ФА в сагиттальной проекции (в) — диффуз�

ное снижение фракционной анизотропии в мозолистом теле. При втором исследовании (55 сут) выявляется расширение же�

лудочков, сохраняются участки изменения МР�сигнала от полушарий и мозолистого тела, двусторонние гидромы (Т1 МРТ —

г, T2�FLAIR — д), на карте ФА (е) — диффузная атрофия МТ, снижение фракционной анизотропии.

а б в

г д е

Рис. 3. Динамика данных МР�трактографии у того же пациента. При первом исследовании на 13�е сутки после травмы (а�в)

определяются диффузное укорочение волокон МТ (больше в передней его половине и области валика), легкая асимметрия

КСТ с некоторым истончением справа. При втором исследовании на 55 сутки (г�е) определяются диффузное укорочение

и отсутствие большинства волокон МТ, симметричное истончение обоих КСТ.
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ной пирамидной недостаточности, у одного отмечал�
ся легкий преходящий односторонний гемипарез.
Следует подчеркнуть, что именно у этих трех паци�
ентов при МРТ исследованиях в разных последова�
тельностях (Т1, Т2, Т2�FLAIR, ДВИ) не было при�
знаков повреждения ствола мозга.

У 18 пациентов с верифицированными на МРТ
признаками повреждения ствола мозга выявлялись
асимметрия или двустороннее уменьшение «плотно�
сти» кортикоспинальных трактов. В клинической
картине у них отмечались явные признаки пирамид�
ной недостаточности в виде геми� и тетрапарезов.
У одного пациента, который находился в коме дли�
тельностью 20 сут, при первом МРТ�исследовании
(через 8 сут после травмы) в режиме Т2�FLAIR выяв�
лялись очаги повышенного сигнала в стволе на уров�
не среднего мозга, а при трактографии кортикоспи�
нальные тракты были симметричными, однако
показатели анизотропии на этом уровне ниже на пра�
вой стороне. После выхода из комы у больного опре�
делялся левосторонний гемипарез и при повторном
МРТ�исследовании (через 29 сут после травмы) от�
мечалась асимметрия кортикоспинальных трактов.

Следует подчеркнуть, что у больных анализируе�
мой группы как при первом, так и втором исследо�
вании отмечалось снижение показателей фракцион�
ной анизотропии на разных уровнях КСТ с одной
или двух сторон.

У одной пациентки 23 лет с ДАП тяжелой степе�
ни исследования были проведены через 10, 37 и 77
суток после травмы (рис. 4, 5 и табл. 12).

Как следует из рис. 4 и 5, при первом исследова�
нии на 10�е сутки после травмы выявлялись очаги
повреждения в валике мозолистого тела и среднем
мозге справа, а также асимметрия с уменьшением
количества волокон кортикоспинальных трактов
справа. Эта асимметрия стала более отчетливой при
втором и, особенно, при третьем исследовании со�
ответственно через 37 и 77 сут после травмы.

Из табл. 12 видно, что при первом исследовании
показатели фракционной анизотропии были достовер�
но ниже нормы в колене и валике мозолистого тела,
по ходу кортикоспинальных трактов на уровне средне�
го мозга и заднего бедра внутренней капсулы справа,
а также на уровне моста с двух сторон. При повторном
исследовании на 37�е сутки после травмы показатели
анизотропии в валике и колене мозолистого тела дос�
товерно увеличились, и эта тенденция сохранялась
к 77�м суткам после травмы. На 11�е сутки после
травмы у этой пациентки появились признаки выхода
из комы и последующего восстановления словесного
контакта. При этом выявлялся глубокий спастический
левосторонний гемипарез. Из табл. 12 видно также,
что средние значения ФА справа (по ходу кортикоспи�
нальных трактов) были достоверно ниже, чем слева,
и с двух сторон они были достоверно ниже нормы
к моменту последнего исследования. При этом через
16 месяцев после травмы пациентка все еще остава�
лась глубоким инвалидом с признаками левосторон�
него спастического гемипареза.

Динамика изменений структуры мозолистого тела
и кортикоспинальных трактов у пациентки 22 лет по�
сле диффузного повреждения мозга тяжелой степени
показана на рис. 6 и 7. Как видно из рисунков, на 4�е
сутки после травмы выявлялись очаги повреждения
мозолистого тела и двустороннего повреждения на
уровне моста и среднего мозга. В то же время струк�
туры кортикоспинальных трактов еще не претерпели
существенных изменений, а волокна мозолистого те�
ла частично не визуализировались. При повторном
исследовании через 33 дня после появления призна�
ков перехода из комы в вегетативное состояние и за�
тем акинетического мутизма с явлениями спастичес�
кого тетрапареза ДТ МРТ выявила значительное
уменьшение волокон мозолистого тела, а также
асимметрию кортикоспинальных трактов. Через 4
месяца после травмы состояние пациентки соответ�
ствовало глубокой инвалидизации: афазия, явления
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спастического тетрапареза (грубее справа). МР�тра�
ктография в этот момент показала практически пол�
ное исчезновение восходящих волокон мозолистого
тела и сохраняющуюся грубую асимметрию кортико�
спинальных трактов. При МРТ�исследовании в дина�
мике отмечена нарастающая диффузная атрофия

мозга и, в том числе мозолистого тела и ствола мозга.
Через 8 месяцев при неврологическом исследовании
выявлены сохраняющийся тетрапарез, атаксия,
а также моторная афазия, дизартрия. Таким образом,
исследования показали, что при диффузном аксо�
нальном повреждении уже в первые 3–17 суток пос�
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Рис. 4. МРТ�исследования пациентки 23 лет с ДАП и неблагоприятным исходом (тяжелая инвалидизация, глубокий левосто�

ронний гемипарез). При первом исследовании на 10�е сутки определяется очаг геморрагии в области правой ножки мозга

и медиальных отделов правого зрительного бугра, участок изменения МР�сигнала от левых отделов валика мозолистого тела

(а, в — Т2�FLAIR, б — Т1). При втором исследовании на 37�е сутки отмечается умеренно выраженная диффузная атрофия

мозга, значительное уменьшение очага геморрагии в правой ножке мозга (г, е — Т2�FLAIR, д — Т1 режим). При третьем

исследовании (77�е сутки) рутинные МР�данные мало отличались от данных второго МРТ (не представлены).
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ле травмы наблюдаются начальные изменения струк�
туры проводящих путей (мозолистого тела, кортико�
спинальных трактов), которые наиболее отчетливо
проявляются через 3–4 недели после травмы и поз�
же у больных с исходом в вегетативное состояние или
глубокую инвалидизацию. Дегенерация волокон МТ
и КСТ сопровождалась у этих больных признаками
диффузной атрофии мозга, в том числе и ствола. Эти
структурные изменения не достигали такой степени
выраженности у больных с умеренной инвалидизаци�
ей или хорошим восстановлением.

Как показали наши исследования у здоровых доб�
ровольцев, средние показатели ИКД и ФА достоверно
не отличались на симметричных уровнях обоих корти�
коспинальных трактов. Данные, полученные нами на
1.5 Т МРТ, согласуются с результатами исследований,
проведенных на 3.0 Т МР�томографах другими авто�
рами [25, 33]. Вместе с тем у здоровых добровольцев
средние значения ФА по ходу кортикоспинальных тра�
ктов на уровне моста были достоверно ниже, чем на
уровне ножек мозга и заднего бедра внутренней кап�
сулы. Эти результаты подтверждают морфологичес�
кие данные о том, что плотность волокон КСТ сущест�
венно выше на уровне ЗБВК и ножек мозга, чем на
уровне моста, где имеются его пересечения с попере�
чными волокнами [34, 35]. Следовательно, показате�

ли анизотропии диффузии достоверно отражают сте�
пень интегрированности и однонаправленности про�
водящих волокон белого вещества головного мозга,
что следует учитывать при исследовании различной
церебральной патологии.

В последнее время было показано, что в отличие
от рутинных последовательностей, диффузионно�
тензорная МРТ визуализирует in vivo диффузные
повреждения мозга практически на «микроскопиче�
ском» уровне [7, 9, 21]. Этот метод, по мнению
Bazarian и соавт. (2007) [36] и Kim и соавт. (2008)
[10], является наиболее чувствительным в диагно�
стике патологии аксонов при ЧМТ.

Наши исследования показали, что в первые
2–17 дней после тяжелого диффузного поврежде�
ния мозга, которое сопровождалось развитием комы
и в последующем различной степенью инвалидиза�
ции, имеют место обширные изменения структуры
проводящих путей мозолистого тела и кортикоспи�
нальных трактов. Это подтверждают результаты бо�
лее ранних нейроморфологических исследований
ДАП. Наиболее чувствительным индикатором по�
вреждения проводящих путей при ДАП в ранние
сроки после травмы явились показатели фракцион�
ной анизотропии. Достоверное снижение этих пока�
зателей, по сравнению с нормой, было выявлено как
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Рис. 5. Динамика данных МР�трактографии у той же пациентки. При первом исследовании на 10�е сутки (а�в) определяется

частичное укорочение и отсутствие части волокон, преимущественно задней половины МТ, легкая асимметрия КСТ. При вто�

ром исследовании на 37�е сутки (г�е) определяются отрицательная динамика в виде прогрессирования атрофических измене�

ний МТ, более явная асимметрия КСТ — истончение волокон справа. На 77�е сутки (ж�и) данные МР�трактографии явно

не отличались от данных второго исследования.
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в структурах мозолистого тела, так и кортикоспи�
нальных трактах на разных уровнях у всей группы
пострадавших с тяжелой степенью ДАП. Аналогич�
ные данные получены Huisman и соавт. (2004) [9]
у 20 пострадавших в первые 7 суток после ЧМТ раз�
личной степени тяжести в валике мозолистого тела
и заднем бедре внутренней капсулы.

Для более подробного анализа результатов нашей
работы из всей группы пострадавших с ДАП были
выделены три подгруппы: 1 — без явных признаков
пирамидной недостаточности, 2 — с наличием одно�
стороннего гемипареза разной степени и 3 — с нали�
чием тетрапареза. Вполне очевидно, что 2�я и 3�я
подгруппы характеризовались более выраженной
степенью инвалидизации, оцененной по шкале исхо�
дов Глазго через 6 мес после травмы. Характерной
особенностью первой подгруппы пострадавших
с наиболее благоприятными исходами ДАП явилось
достоверное снижение показателей ФА во всех ис�
следуемых структурах, однако, без четкой асиммет�
рии показателей на аналогичных уровнях КСТ. В то
же время у пострадавших 2�й подгруппы с четкими
клиническими признаками односторонней пирамид�
ной симптоматики показатели ФА на уровне заднего
бедра внутренней капсулы и ножек мозга на контра�
латеральной гемипарезу стороне были достоверно

ниже, чем в контрольной группе. Кроме того, показа�
тели ФА по ходу КСТ достоверно различались на го�
мо� и контралатеральной гемипарезу стороне также
на уровне ЗБВК и ножек мозга. Эти данные подтвер�
ждают результаты исследования Huisman и соавт.
(2004) [9], согласно которым показатель ФА более
чувствительный, чем ИКД, индикатор повреждения
проводящих путей в ранние сроки после ЧМТ. Наи�
более низкие значения ФА с двух сторон на всех уров�
нях КСТ и ИКД на уровне моста получены у 4 постра�
давших с тетрапарезом и исходами в глубокую
инвалидизацию или вегетативное состояние. Все из�
ложенные выше данные свидетельствуют о том, что
фракционная анизотропия достоверно отражает по�
вреждение кортикоспинальных трактов при ЧМТ; это
является причиной пирамидной симптоматики. Эти
данные подтверждают исследования других авторов.
Однако они были выполнены пострадавшим с легкой
травмой или у пострадавших с разной степенью тя�
жести ЧМТ и в более поздние сроки после травмы [7,
8, 11, 21]. Выявленная в нашей работе достоверная
корреляция между исходами ДАП и показателями ФА
в мозолистом теле и по ходу КСТ, полученная на
10–17�е сутки после травмы, указывает на высокую
прогностическую значимость анизотропии диффузии.
Можно полагать, что первичное повреждение прово�
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Рис. 6. МРТ пациентки 22 лет с ДАП и неблагоприятным исходом (тяжелая инвалидизация, тетрапарез). При первом иссле�

довании на 4�е сутки после травмы в режиме Т2�FLAIR (а, в), SWAN (б) определяются очаги повреждения на уровне мозоли�

стого тела, моста и среднего мозга. При втором МРТ�исследовании на 33�и сутки (Т2�FLAIR (г, е), карта фракционной ани�

зотропии в сагиттальной проекции (д)) и третьем исследовании через 4 месяца (T2�FLAIR — ж, и, карта ФА — з) выявля�

ются атрофические изменения больших полушарий, ствола и мозолистого тела.
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дящих путей (в структурах КСТ и мозолистого тела)
при ДАП приводит к аксональной дегенерации, вы�
зывающей более существенное снижение анизотро�
пии со 2–3�й недели после травмы. Эти результаты
подтверждают данные van der Knaap (2005) о том, что
первичные повреждения мозга, такие как тяжелое
ДАП, являются триггером дегенеративных измене�
ний аксонов и миелиновых оболочек белого вещест�
ва мозга, приводящих к их полной деструкции и атро�
фии через 2–3 месяца после травмы [20].

Роль мозолистого тела как основной структуры,
обеспечивающей межполушарные связи, еще до
конца не изучена. Так, в серии исследований паци�
ентов с врожденной агенезией мозолистого тела,
верифицированной с помощью современных мето�
дов нейровизуализации, показано относительно
нормальное развитие высших психических функций
[37]. При этом только специальные психологичес�
кие исследования позволили выявить у этих лиц

сложности в выполнении задач, требующих инте�
грации зрительной, слуховой и тактильной инфор�
мации при односторонних стимулах. У детей с дисге�
незией мозолистого тела выявлена задержка
в развитии речевых функций. Существует мнение,
что при врожденной агенезии мозолистого тела оп�
ределенную роль в межполушарной интеграции мо�
жет играть передняя комиссура [38].

Многолетние исследования «расщепленного моз�
га» пациентов, у которых проводилась каллозотомия
по поводу тяжелых форм эпилепсии, позволили внести
фундаментальный вклад в раскрытие роли мозолисто�
го тела в функционировании мозга [39, 40]. Благодаря
этим исследованиям показано, что расщепление мозо�
листого тела блокирует межполушарную передачу
сенсорной, моторной, гностической и других видов ин�
формации. Это позволило уточнить межполушарное
различие и механизмы межполушарного взаимодейст�
вия. Обследования пациентов с локальными повреж�
дениями мозолистого тела позволили установить, что
задние его отделы участвуют преимущественно в пе�
редаче сенсорной информации (зрительной, слуховой,
соматосенсорной), в то время как передние отделы —
в передаче когнитивной информации [39, 41–44].

На наш взгляд, классические модели врожденной
агенезии мозолистого тела и «расщепленного мозга»
в определенной степени могут объяснить различия
в темпе и качестве восстановления сознания у обсле�
дованных нами пострадавших с травматическим по�
вреждением мозолистого тела и последующей его ат�
рофией. Вместе с тем вполне очевидно, что диффузное
аксональное повреждение мозга является принципи�
ально иной моделью многомерного «расщепления
мозга» в результате повреждения комиссуральных
(межполушарных), ассоциативных (внутриполушар�
ных) и проекционных (корково�подкорковых и под�
корково�стволовых) связей. Наблюдения лиц с врож�
денной агенезией мозолистого тела и пациентов после
каллозотомии позволяют предположить, что повреж�
дение мозолистого тела с его глобальной атрофией не
может быть основной причиной невосстановления со�
знания у пострадавших с ДАП тяжелой степени. В на�
ших наблюдениях у пострадавших с МРТ�признаками
повреждения и последующего развития атрофии мо�
золистого тела и ствола мозга выход из бессознатель�
ного состояния был возможен либо через транзитор�
ное вегетативное состояние до состояния
минимального сознания, либо через затяжной период
дезинтегрированного сознания со стойкими наруше�
ниями психических функций (ориентировки, памяти,
речи и др.) (см. табл. 1). Вместе с тем наблюдения по�
казали, что у пациентов с относительно быстрым
и полным восстановлением психической деятельности
через несколько недель и месяцев после ДАП структу�
ра мозолистого тела в динамике оставалась нормаль�
ной либо его дегенерация имела частичный характер.

Односторонние или двусторонние повреждения
и последующее нарастание дегенерации кортикос�
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Рис. 7. Динамика данных МР�трактографии у той же паци�

ентки. Первое исследование (4�е сутки — а, б) — определя�

ется частичное отсутствие визуализации волокон передней

трети мозолистого тела, кортикоспинальные тракты относи�

тельно симметричны. Второе исследование — 33�и сутки (в,

г) — визуализируются лишь отдельные восходящие волокна

в средней трети, а также в колене и валике мозолистого те�

ла, асимметрия КСТ — истончение волокон слева. Третье

исследование (д, е) — определяются только отдельные во�

локна в области колена и валика мозолистого тела, грубое

асимметричное истончение КСТ.
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пинальных трактов, а также признаки повреждения
ствола мозга, выявленные у 18 из 22 пациентов, об�
следованных при помощи ДТ МРТ в динамике, под�
тверждают данные других авторов о том, что харак�
терной особенностью ДАП тяжелой степени
является повреждение проекционных путей.
При этом степень первичного повреждения проек�
ционных, комиссуральных и ассоциативных связей
определяет в каждом конкретном случае преоблада�
ющий биомеханизм линейного, углового и ротаци�
онного воздействия. Последующие структурные из�
менения и функциональный исход травмы мозга
зависят также и от тяжести вторичных механизмов
повреждения (отека, ишемии, гипоксии и др.). На�
ши исследования показали, что повреждения мозо�
листого тела и кортикоспинальных трактов с разви�
тием их выраженной атрофии при тяжелой форме
ДАП наблюдались у больных с частичным восстано�
влением сознания, психических и двигательных
функций (состояние минимального и дезинтегриро�
ванного сознания, тетра� и гемипарезы) или у боль�
ных в персистирующем вегетативном состоянии.

Полученные данные свидетельствуют о том, что
процессы дегенерации проводящих путей при ДАП

охватывают период от нескольких недель до 8–12
месяцев, что подтверждается опубликованными ра�
нее результатами как морфологических, так и МРТ�
исследований [24, 26, 45–47].

Наиболее интригующим остается вопрос о том,
можно ли с помощью современных методов визуали�
зации идентифицировать не только деструкцию и де�
генерацию, но и регенерацию проводящих путей.
Наши клинические наблюдения и данные других ав�
торов свидетельствуют о возможности восстановле�
ния психической деятельности после длительного
вегетативного состояния или состояния минималь�
ного сознания через несколько месяцев и даже лет
после тяжелой травмы. Повышение показателей
фракционной анизотропии при динамических иссле�
дованиях отдельных пациентов в нашей серии
и в единичных наблюдениях других авторов [24, 29]
не исключает такой возможности.

Дальнейшие исследования с использованием ДТ
МРТ в разные сроки после травмы помогут опреде�
лить качественные и количественные изменения
трактов белого вещества мозга и их клинические
корреляции, что позволит глубже проникнуть в ос�
новы патогенеза травматической болезни мозга.
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