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К диффузному аксональному повреждению (ДАП) го-

ловного мозга относят распространенные разрывы

аксонов в сочетании с мелкоочаговыми геморрагиями, об-

условленные травмой преимущественно инерционного

типа. При этом наиболее характерными территориями ак-

сональных и сосудистых нарушений являются ствол мозга,

мозолистое тело, паравентрикулярные зоны и белое веще-

ство больших полушарий. Одновременно возможны

скользящие парасагиттальные ушибы мозга.

Биомеханика и патогенез
Для понимания механизма формирования ДАП наибо-

лее приемлема «ротационная теория» [28], подтвержден-

ная экспериментальными исследованиями. Мозг при уда-

рах головой совершает движения в сагиттальной, верти-

кальной и горизонтальной плоскостях [35]. При этом рота-

ции в основном подвергаются относительно подвижные

полушария, в то время как фиксированные стволовые от-

делы остаются неподвижными и подвергаются травмати-

зации вследствие перекручивания [14, 22, 26, 39].

Повреждения мозга возникают и тогда, когда отдельные

части его вместе с оболочками и цереброспинальной жид-

костью либо отдельные слои мозга смещаются в момент

травмы по отношению друг к другу. Даже незначительное

смещение мозга может быть достаточным для разрыва

нервных волокон и кровеносных сосудов и тем более аси-

напсии. Теоретически была предсказана возможность

асимметричного распределения подобных повреждений в

головном мозге при ротационной травме. Поскольку полу-

шария мозга отображают себя зеркально, то следует ожи-

дать, что при вращении мозга в какой-нибудь плоскости

симметричные нервные волокна, идущие в одних направ-

лениях, будут избирательно повреждены в одном полуша-

рии и интактны в другом [17, 21, 25, 27].

Основным следствием, вытекающим из ротационной

теории, является возможность первичного повреждения

ствола мозга в результате его перекручивания и натяже-

ния, что объясняет изначальную кому с грубой стволовой

симптоматикой. Повреждения аксонов в мозолистом теле,

внутренней капсуле и прилежащих к ней отделах мозга, а

также на различных уровнях ствола зависят от направле-

ния воздействия внешней нагрузки и места ее приложения

к голове [20]. Эта взаимосвязь объясняется ротацией мозга

в полости черепа.

Благодаря исследованиям, проведенным на приматах с

помощью специального устройства, позволяющего со-

общать голове различные виды ускорения в разных плос-

костях (голова животного защищалась особым шлемом от

прямого удара), был изучен механогенез ДАП [14, 24, 26].

Во-первых, этот вид травмы может возникать и без непо-

средственного контакта головы с твердым тупым предме-

том. Достаточно лишь углового ускорения порядка 0,75–

1 рад/с. Это объясняет частое отсутствие перелома черепа

и даже повреждений мягких тканей головы у пострадав-

ших с диффузной аксональной травмой. Во-вторых, угло-

вое ускорение головы, приданное в сагиттальной плоско-

сти, приводит преимущественно к повреждению крове-

носных сосудов с образованием внутримозговых геморра-

гий, а ускорение головы в боковой или косой плоскости

приводит к избирательному повреждению аксонов с изна-

чальной травматической комой. Следует подчеркнуть, что

приведенная экспериментальная модель ДАП наиболее

близка к биомеханике автомобильной травмы у человека.

В клинических исследованиях показано преобладание

ДАП при автодорожных травмах [22, 30, 41, 47, 48], а также

приводятся случаи возникновения ДАП в условиях множе-

ственных ударов по голове [29]

Экспериментальные исследования на моделях ДАП, осу-

ществленные в конце 1990-х годов, показали, что большую

роль в развитии комы тотчас вслед за травмой играет по-

вреждение аксонов в стволе мозга, тогда как связь между

развитием комы и распространенными аксональными по-
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вреждениями в других отделах головного мозга не найде-

на [16, 19, 50].

Патоморфология
Патологоанатомический диагноз тяжелой формы ДАП

может быть верифицирован при обязательном наличии 

3 типов повреждений мозга, характерных для этого вида

черепно-мозговой травмы (ЧМТ): 1) диффузное поврежде-

ние аксонов; 2) очаговое повреждение мозолистого тела;

3) очаговое повреждение дорсолатерального квадранта

оральных отделов ствола мозга, переходящее на ножку

мозжечка [3, 10]. Так как указанные очаговые повреждения

видны макроскопически, то при их наличии диагноз ДАП

может быть установлен уже при макроскопическом иссле-

довании мозга на аутопсии [12]. Вместе с тем повреждения

аксонов можно выявить только при специальном исследо-

вании. И потому для распознавания ДАП средней или лег-

кой степени, при которых нет макроскопически видимых

повреждений характерной локализации, необходимо тща-

тельное микроскопическое изучение ткани мозга [10].

Очаговое повреждение мозолистого тела в первые не-

сколько дней часто выглядит как типичное кровоизлияние

диаметром не более 3–5 мм, тогда как его протяженность

может достигать нескольких сантиметров в переднезад-

нем направлении. Очаг может располагаться как в нижней,

так и верхней части мозолистого тела по средней линии

или несколько латерально, может захватывать прозрачную

перегородку и свод. В ряде случаев очаг повреждения в мо-

золистом теле имеет вид надрыва ткани с геморрагиче-

ским пропитыванием краев дефекта. Через несколько дней

после травмы очаг первичного повреждения мозолистого

тела макроскопически представляет собой ржаво-пигмен-

тированную мелкозернистую ткань, а впоследствии обна-

руживается пигментированный рубчик или небольшая ки-

ста.

Гистологическое изучение выявляет вначале периваску-

лярное, затем паренхиматозное кровоизлияние. Специ-

альное исследование позволяет обнаружить множествен-

ные аксональные шары (при импрегнации серебром – че-

рез 15–18 ч, иммуногистологически – через 3 ч). В даль-

нейшем реактивные изменения выражаются в макрофаги-

альной реакции со стороны микроглии и астроцитов, про-

лиферации эндотелия капилляров, появлении липосодер-

жащих макрофагов, что способствует постепенной сана-

ции. Реактивные астроциты и микроглиоциты выявляются

в течение 4 ч после аксональной травмы мозга, тогда как

отсутствует сегментоядерная инфильтрация ткани мозга,

характерная для ушиба мозга. Конечная стадия этого про-

цесса в мозолистом теле представляет глиальный рубчик

из волокнистых астроцитов, среди волокон которых мож-

но обнаружить макрофаги. Повреждения в ростральных

отделах ствола мозга по существу претерпевают аналогич-

ные изменения, за исключением того, что в этой зоне не

наблюдается макроскопически видимых надрывов ткани,

а также в конечной стадии организации очага кровоизлия-

ния не формируются кисты.

У пострадавших с коротким сроком переживания по-

вреждения аксонов проявляются большим количеством

эозинофильных (при окраске гематоксилин-эозином) и

аргирофильных (при импрегнации серебром) шаров на

концах нервных волокон – так называемые шары Кахаля –

в белом веществе полушарий мозга, стволе, мозжечке. Рас-

пределение этих шаров в белом веществе неоднообразно

и несимметрично, однако наиболее часто они обнаружи-

ваются в мозолистом теле на отдалении от очага первич-

ного повреждения, в своде мозга, во внутренней капсуле, в

мозжечке дорсальнее зубчатого ядра. В стволе мозга шары

выявляются в различных трактах проводящих путей, при

этом обращает на себя внимание нередкая асимметрич-

ность вовлечения кортикоспинального тракта, медиаль-

ной петли, медиального продольного пучка и центрально-

го тракта моста. Часто обнаруживаются большое число ак-

сональных шаров и набухание нервных волокон в тракте,

идущем в одном направлении, однако их нет в соседнем

тракте с другим направлением проводящих путей. В опи-

сываемый период хорошо выявляется деструкция миели-

на, в частности методом Марки [3].

Через несколько недель в этих участках обнаруживают-

ся очаговые скопления микроглиоцитов в виде так назы-

ваемых звезд. На данной стадии поврежденные аксоны

подвергаются фрагментации и миелиновая оболочка раз-

рушается, поэтому на гистологических препаратах набу-

хание волокон выявляется редко. На препаратах, окрашен-

ных по Шпильмейеру, миелин не выявляется. По мере

удлинения сроков переживания травмы дегенерация мие-

лина распространяется по проводящим путям как в ствол

мозга, так и в полушария. Процесс деструкции в белом ве-

ществе приводит к уменьшению его объема в полушариях

мозга, истончению мозолистого тела и расширению желу-

дочков мозга.

Неврологическая семиотика
Состояние сознания. Характерной особенностью

клинической картины ДАП тяжелой степени является дли-

тельное коматозное состояние с момента травмы с тесной

зависимостью между глубиной и продолжительностью ко-

мы [10, 12]. Выключение сознания сопровождается генера-

лизованными позно-тоническими реакциями с симмет-

ричной либо асимметричной децеребрацией или декор-

тикацией как спонтанными, так и легко провоцируемыми

болевыми и другими раздражениями [7]. Кома при ДАП ча-

сто сопровождается периодическим двигательным воз-

буждением, сменяющимся адинамией. Иногда степень

двигательного возбуждения такова, что для его купирова-

ния необходим лечебный наркоз.

Стволовые симптомы. На фоне комы они достигают

особой выраженности и частоты (снижение или отсут-

ствие фотореакции, анизокория, «игра» зрачков, грубое

ограничение взора вверх, разностояние глаз по горизон-

тальной или вертикальной оси, отсутствие или снижение

корнеальных рефлексов и др.). Окулоцефалический реф-

лекс нередко отсутствует либо неполный.

Часто выявляется выпадение обеих фаз калорического

нистагма (полный функциональный блок между корково-

подкорковыми и стволовыми вестибулярными образова-

ниями), что длительно сохраняется у больных после пере-

хода комы в транзиторное или стойкое вегетативное со-

стояние. Реже отмечается выпадение только быстрой фазы

калорического нистагма при сохранности его медленной

фазы в виде отклонения глаз и остановки их в направле-

нии медленной фазы нистагма на период больше чем 

2 мин (частичный функциональный блок между корково-

подкорковыми и стволовыми вестибулярными образова-

ниями). Разные варианты спонтанного нистагма, выпаде-

ние или ослабление оптокинетического нистагма в одном

или во всех направлениях могут сопутствовать ДАП.

Ригидность затылочных мышц и симптом Кернига –

обычные находки у пострадавших с ДАП. При этом они

имеют преимущественно не оболочечный, а подкорково-

стволовый генез. Следует отметить, что при ДАП особенно

ярко выступают вегетативные расстройства: артериальная

гипертензия, гипертермия, гипергидроз, гиперсаливация

и др. В большинстве наблюдений тяжелого ДАП выражены

нарушения частоты и ритма дыхания, требующие искус-

ственной вентиляции легких.

Двигательные нарушения. Для ДАП типичен пира-

мидно-экстрапирамидный тетрасиндром, часто грубо вы-

раженный. При этом может проявляться асимметрия паре-

зов конечностей. Для рук часто характерна поза «лапок

кенгуру» – они приведены к туловищу, согнуты в локтевых
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суставах, кисти свисают. В сфере сухожильных рефлексов

при ДАП преобладает мозаичное расширение их рефлек-

согенных зон. Следует, однако, отметить, что в небольшие

промежутки времени гиперрефлексия может сменяться

гипорефлексией или даже арефлексией. Патологические

стопные рефлексы, в том числе двусторонний симптом 

Бабинского, часто сопровождают ДАП [7, 41, 51].

Изменения мышечного тонуса. В остром периоде

ДАП обычно выявляются чрезвычайно вариабельно – от

диффузной мышечной гипотонии до горметонии. Для

ДАП характерен динамизм мышечного тонуса с его асим-

метрией и диссоциацией по продольной оси тела, а также

разнообразными сочетаниями пирамидных, экстрапира-

мидных и мозжечковых компонентов [7, 12].

Варианты клинического течения
В динамике клинического течения тяжелого ДАП можно

выделить два варианта выхода из коматозного состояния.

При умеренной коме (а иногда и глубокой) выход из нее

характеризуется открыванием глаз спонтанно или в ответ

на раздражения (болевые, звуковые), появлением призна-

ков слежения и фиксации взора и выполнения отдельных

простых инструкций. Реакция пробуждения с восстановле-

нием элементов сознания после коматозного состояния у

пострадавших проявляется по типу «включения». У выжив-

ших больных по мере увеличения периодов бодрствования

расширяется словесный контакт, отмечается постепенный

регресс стволовой и очаговой симптоматики [1, 7, 30].

Характерной особенностью клинического течения ДАП

мозга тяжелой степени является переход из длительной

комы в стойкое или транзиторное вегетативное состоя-

ние, о наступлении которого свидетельствует открывание

глаз спонтанно либо в ответ на различные раздражения

[31, 32, 44]. При этом нет признаков слежения, фиксации

взора или выполнения хотя бы элементарных инструкций.

Вегетативное состояние при ДАП длится от нескольких су-

ток до нескольких месяцев и отличается развертыванием

нового класса неврологических признаков – симптомов

функционального и/или анатомического разобщения

больших полушарий и ствола мозга [7]. При отсутствии ка-

ких-либо проявлений функционирования первично грубо

неповрежденной коры мозга растормаживаются подкор-

ковые, орально-стволовые, каудально-стволовые и спи-

нальные механизмы. Хаотичная и мозаичная автономиза-

ция их деятельности обусловливает появление необыч-

ных, разнообразных и динамичных глазодвигательных,

зрачковых, оральных, бульбарных, пирамидных и экстра-

пирамидных феноменов [7, 10].

Сегментарные стволовые рефлексы активизируются на

всех уровнях. Восстанавливается живая реакция зрачков

на свет. Хотя анизокория может сохраняться, преобладает

сужение зрачков с обеих сторон, нередко с изменчивым

их спонтанным или в ответ на световые раздражения пара-

доксальным расширением. Глазодвигательные автоматиз-

мы проявляются в виде медленно плавающих движений

глаз в горизонтальной и вертикальной плоскостях; дивер-

генция сопровождается меняющимся разностоянием глаз-

ных яблок по вертикали. Отмечается спазм взора (чаще

вниз). Болевые и особенно позные раздражения иногда

приводят к тоническому сведению глаз и появлению круп-

ного конвергирующего нистагма.

Вызывание роговичных рефлексов, в том числе с помо-

щью падающей капли, часто обусловливает появление раз-

личных патологических ответов – корнеомандибулярного

рефлекса, орального автоматизма, генерализованных не-

координированных движений конечностей и туловища.

Характерен тризм. Часто выражены лицевые синкинезии –

жевание, сосание, причмокивание, скрежет зубами, зажму-

ривание век, мигание. Наблюдаются зевательные и глота-

тельные автоматизмы. При отсутствии фиксации взора по-

рой проявляется мимика боли, плача. Тетрапарез сохра-

няется. При этом нередка характерная поза рук – они со-

гнуты в локтевых суставах, а кисти свисают, напоминая

«лапки кенгуру».

На фоне пирамидно-экстрапирамидного синдрома с

двусторонними изменениями мышечного тонуса и сухо-

жильных рефлексов спонтанно или в ответ на различные

раздражения, в том числе пассивную перемену положения

тела, может развертываться гамма позно-тонических и не-

координированных защитных реакций: приводящие то-

нические спазмы в конечностях, повороты корпуса, пово-

роты и наклоны головы, пароксизмальное напряжение

мышц передней брюшной стенки, тройное укорочение

ног, крупноамплитудные движения и сложно-вычурные

позы рук, двигательные стереотипии и тремор кистей и др.

При этом следует отметить их асимметричность, парадок-

сальность распространения, неадекватность предъявляе-

мым стимулам. Например, на сильное болевое раздраже-

ние грудины какая-либо реакция конечностей отсутствует,

а в ответ на обычное вызывание коленного рефлекса не-

ожиданно возникают сведение и флексия рук.

Формула инвертированных реакций многократно ме-

няется у одного и того же больного в течение даже корот-

кого промежутка времени. Среди бесконечного множества

патологических рефлексов, обнаруживаемых при ДАП,

могут встречаться и не описанные в литературе варианты

(например, феномен двусторонней ирритации брюшных

рефлексов на фоне тетрапареза с угнетением периосталь-

ных и сухожильных рефлексов и т.п.).

В клинике стойкого вегетативного состояния, обуслов-

ленного ДАП, наряду с активизацией спинального автома-

тизма проявляются и признаки полинейропатии спинно-

мозгового и корешкового генеза (фибрилляция мускулату-

ры конечностей и туловища, гипотрофия мышц кисти,

распространенные нейротрофические расстройства) [30].

На описанном фоне при ДАП могут развиваться и паро-

ксизмальные состояния сложной структуры с яркими вис-

церально-вегетативными слагаемыми – тахикардией, та-

хипноэ, гипертермией, гиперемией и гипергидрозом лица

и пр. Определенный вклад в эти проявления, конечно, вно-

сят и сопутствующие экстракраниальные воспалительные

осложнения (пневмония, сепсис, полиорганная недоста-

точность) [12].

Если больные с ДАП выходят из вегетативного состоя-

ния, то неврологические симптомы разобщения преиму-

щественно сменяются симптомами выпадения. Среди них

доминирует экстрапирамидный синдром с выраженной

скованностью, дискоординацией, брадикинезией, олиго-

фазией, гипомимией, мелкими гиперкинезами, атаксиче-

ской походкой. Одновременно четко проявляются нару-

шения психики, среди которых часто характерны резко

выраженная аспонтанность (с безразличием к окружаю-

щему, неопрятностью в постели, отсутствием любых по-

буждений к какой-либо деятельности), амнестическая спу-

танность, слабоумие и пр. Вместе с тем наблюдаются гру-

бые аффективные расстройства в виде гневливости, агрес-

сивности, раздражительности [1].

Описанная клиническая картина ДАП соответствует тя-

желой его степени. Однако, подобно очаговым поврежде-

ниям, диффузные повреждения мозга, имея общую биоме-

ханику, также могут быть разделены на несколько степеней

по своей тяжести, включая легкую и среднетяжелую с крат-

ковременной комой или ее отсутствием [9, 10, 40, 45, 46].

Диагностика
Распознавание ДАП основывается на учете биомеханики

ЧМТ. Если имели место автотравма, кататравма или баро-

травма, то это серьезный аргумент в пользу ДАП. Коматоз-

ное состояние пострадавшего, наступившее сразу после

ЧМТ, с выраженными нарушениями стволовых функций,

Traumatic damage to the nervous system
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генерализованными позно-тоническими реакциями и ха-

рактерной симметричной или асимметричной децеребра-

цией или декортикацией дает все основания предполагать

именно ДАП. При определенном опыте клинический диаг-

ноз ДАП вполне возможен [7]. Однако его всегда следует

подкрепить КТ- или МРТ-исследованием [5, 6, 10, 36, 43].

На компьютерной томограмме (КТ) ДАП характеризу-

ется увеличением объема мозга различной степени (вслед-

ствие его отека, набухания, гиперемии) со сдавлением бо-

ковых и третьего желудочка, субарахноидальных конвек-

ситальных пространств, а также цистерн основания мозга.

При этом часто выявляются мелкоочаговые геморрагии в

белом веществе полушарий мозга, мозолистом теле, а так-

же в подкорковых и стволовых структурах (рис. 1).

Вместе с тем еще в остром периоде обнаруживается до-

вольно типичный для ДАП феномен скопления жидкости

(с плотностными характеристиками ликвора) над лобны-

ми долями, преимущественно в передних отделах с одной

или обеих сторон. При легких и среднетяжелых формах

ДАП на КТ выявляются лишь признаки незначительного

увеличения объема мозга либо компьютерная картина не-

отличима от нормальной. Повторные КТ-исследования,

проведенные у больных с ДАП, обнаруживают довольно

характерную динамику. Спустя 2–4 нед после травмы явле-

ния отека и набухания мозга регрессируют, мелкоочаго-

вые геморрагии либо не визуализируются, либо становят-

ся гиподенсивными. Вместе с тем начинают отчетливо вы-

рисовываться базальные цистерны и конвекситальные

субарахноидальные щели на фоне более или менее выра-

женной тенденции к расширению желудочковой системы.

Вентрикуломегалия и другие признаки диффузного атро-

фического процесса часто в дальнейшем нарастают (см.

рис. 1).

Скопление ликвора в лобных областях и передних отде-

лах межполушарной щели на фоне диффузного атрофиче-

ского процесса становится особенно очевидным. По-ви-

димому, преобладание атрофии в передних отделах мозга

способствует этому. Примечательно, что в случаях, когда

клинически в динамике отмечаются регресс грубых нев-

рологических и психических выпадений и улучшение об-

щего состояния больных, на КТ наблюдается уменьшение

или полное исчезновение скопления жидкости в лобных

областях и передних отделах межполушарной щели. Это

согласуется с представлениями о возможности регенера-

ции ранее поврежденных аксонов и восстановлением их

функций, что более характерно для детей и лиц молодого

возраста.

В отдаленном периоде (6 мес – 4 года после ЧМТ) КТ от-

ражает динамику либо стабилизацию процессов после

ДАП. Дегенеративно-деструктивные процессы выражают-

ся в уменьшении объема мозга, расширении желудочковой

системы и субарахноидальных пространств, скоплении

цереброспинальной жидкости над лобными долями, в пе-

редних отделах межполушарной щели и др. Репаративно-

регенеративные процессы выражаются в увеличении

Травматическое повреждение нервной системы   

Рис. 1. ДАП головного мозга тяжелой степени у пострадав-
шего 25 лет. КТ: верхний ряд – на 1-е сутки после ЧМТ, множе-
ственные мелкие очаговые кровоизлияния в глубинных отделах по-
лушарий, субэпендимарно, в мозолистом теле, сдавление желу-
дочковой системы; средний ряд – на 7-е сутки, увеличение разме-
ров и плотности очаговых кровоизлияний; нижний ряд – через 
2,5 мес после ЧМТ, выраженные признаки атрофического процес-
са: расширение желудочковой системы, базальных и конвекси-
тальных субарахноидальных пространств, межполушарной щели.

Рис. 2. Сравнительные КТ- (А, Б, В, Г) и МРТ-картины (Д, Е, Ж,

З) при ДАП головного мозга. Видны умеренное увеличение
объема мозга и кровоизлияния в области желудочковой системы,
подкорковых образований слева и мозолистого тела.
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объема мозга, вытеснении избыточной жидкости из суб-

арахноидальных пространств и т.д.

Магнитно-резонансная томография (МРТ) при ДАП

обычно более информативна, чем КТ (рис. 2), четко визуа-

лизируя повреждения мозолистого тела, ствола, других об-

разований. Наиболее частая находка – разные по разме-

рам гиперинтенсивные участки на границе серого и бело-

го вещества, в паравентрикулярных зонах, мозолистом те-

ле, в стволе мозга (рис. 3). В дальнейшем интенсивность их

изображения снижается. При мелких кровоизлияниях в

местах поражения аксонов на томограммах по Т1 могут

обнаруживаться признаки наличия дериватов окисления

гемоглобина, особенно четко они выявляются при исполь-

зовании режима SWAN. Множественные участки пониже-

ния сигнала на томограммах по Т2 и с использованием

градиентного эхо могут наблюдаться в течение многих лет

после травмы [6, 33, 37]. Диффузно-тензорная МРТ (трак-

тография) в динамике показывает нарастающую атрофию

проекционных и ассоциативных путей вследствие ДАП

(рис. 4, 5) [2, 11].

Traumatic damage to the nervous system

Рис. 3. ДАП тяжелой степени у пострадавшего 27 лет. МРТ на
3-и сутки после ЧМТ: А – по Т2 в сагиттальной проекции; Б – по Т2 в
аксиальной проекции, выражены посттравматические изменения в
задней трети и валике мозолистого тела; В, Г – по Т1 в аксиальной
проекции, видны мелкие геморрагические очаги в лобной и височ-
ной долях, подушке зрительного бугра справа; глубокая кома. Че-
рез 2 мес: Д, Е – по Т2, Ж, З – по Т1. Изменения в мозолистом теле
уменьшились, кровоизлияния разрешились, умеренно расшири-
лись боковые желудочки; глубокая инвалидизация.

Рис. 4. ДАП головного мозга (3-и сутки после травмы). Очаги
повреждения в области заднего бедра внутренней капсулы слева,
валика мозолистого тела, таламуса справа (MPT: А – Т2, Б – Т1, 
В – FLAIR, Г – диффузионно-взвешенное изображение). Следует
отметить, что в режиме Т1 патологические изменения не опреде-
ляются. На карте фракционной анизотропии (Д) выявляется сни-
жение значений анизотропии в области заднего бедра внутренней
капсулы и валика мозолистого тела. На 3D-изображениях (Е) – лег-
кая асимметрия проекционных трактов. При МРТ-исследовании
через 2 мес (Ж – режим Т2, З – Т1, И – FLAIRи) отмечается диффуз-
ное расширение конвекситальных субарахноидальных про-
странств, при трактографии (К) – резкая асимметрия проекцион-
ных трактов.
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Лечение
ДАП не относится к хирургически значимым формам

ЧМТ. Поэтому пострадавшие в остром периоде ДАП, под-

твержденного КТ- или МРТ-исследованием, не подлежат

оперативному вмешательству, в каком бы тяжелом состоя-

нии они ни находились. Показания к хирургии при ДАП

возникают лишь при обнаружении сопутствующих очаго-

вых повреждений (вдавленные переломы, оболочечные и

внутримозговые гематомы и др.), если они вызывают угро-

жающее сдавление головного мозга. В случаях неуправляе-

мой внутричерепной гипертензии также появляется резон

для декомпрессивной трепанации черепа.

При ДАП часто определяются субдуральные скопления

ликвора над передними отделами больших полушарий. Их

могут ошибочно принимать за объемные гигромы и при-

бегать к оперативному устранению. Этого делать не следу-

ет, ибо эти скопления ликвора не ведут себя агрессивно и,

как правило, спонтанно резорбируются.

Находящиеся в коме пострадавшие с ДАП нуждаются в

проведении длительной искусственной вентиляции лег-

ких, для чего осуществляется трахеостомия. Комплексная

интенсивная терапия включает поддержание обменных

процессов с использованием энтерального (зондового

или через гастростомию) и парентерального питания,

коррекцию нарушений кислотно-основного и водно-

электролитного балансов, нормализацию осмотического

и коллоидного давления, системы гомеостаза, предупреж-

дение пролежней, обеспечение работы тазовых органов.

Для профилактики и лечения инфекционно-воспалитель-

ных осложнений необходимо назначение антибактери-

альных препаратов с учетом чувствительности микрофло-

ры. Целесообразно раннее включение психостимулирую-

щей терапии для восстановления эмоциональной и пси-

хической сферы, лечебной гимнастики для борьбы с паре-

зами и предупреждения вторичных контрактур, логопеди-

ческих занятий для коррекции речевых нарушений.

Для нормализации и улучшения общего состояния боль-

ного, компенсации нарушенных мозговых функций и

ускорения темпа восстановления важно длительное систе-

матическое назначение ноотропных, сосудистых препа-

ратов, средств, влияющих на тканевый обмен; по показа-

ниям – нейромедиаторов и антихолинэстеразных ле-

карств. Необходимости в применении гормональных пре-

паратов при ДАП обычно не возникает.

Тяжесть состояния пострадавших и исходы ДАП зависят

не только от степени распространенности первичного по-

вреждения аксонов, но и от выраженности вторичных ин-

тракраниальных факторов (отек, набухание, нарушение

метаболизма мозга) и присоединения экстракраниальных

осложнений. Поэтому требуются эффективные лечебные

мероприятия, направленные на блокирование включения

вторичных механизмов поражения мозга и внечерепной

патологии. При развитии в промежуточном и отдаленном

периодах ДАП таких хирургически значимых послед-

ствий, как нормотензивная посттравматическая гидроце-

фалия, каротидно-кавернозное соустье, хроническая суб-

дуральная гематома, гиперкинетические и иные синдро-

мы, осуществляется минимально инвазивное, эндоваску-

лярное либо стереотаксическое вмешательство [10, 11].

Прогноз и исходы
Прогноз и исходы через 6 мес после ДАП прежде всего

зависят от длительности и глубины комы. Треть пострадав-

ших с ДАП мозга погибают. По данным НИИ нейрохирур-

гии им. акад. Н.Н.Бурденко [12], при продолжительности

комы до 7 сут у большинства выживших наблюдается уме-

ренная инвалидизация или даже хорошее восстановление.

При продолжительности комы свыше 8 сут в структуре ис-

ходов резко возрастает удельный вес грубой инвалидиза-

ции и вегетативного состояния [15].

Травматическое повреждение нервной системы   

Рис. 5. МРТ-исследование пострадавшей 22 лет с ДАП и не-
благоприятным исходом (тяжелая инвалидизация, правосто-
ронняя гемиплегия, афазия). При 1-м исследовании (4 сут
после травмы) определялись двухсторонние очаги повреждения в
области перехода мост–средний мозг, геморрагические очаги в
задней половине мозолистого тела, в области форникса, постопе-
рационные изменения в заднелобной области (А, Б – режим 
T2-FLAIR, В – SWAN); снижение анизотропии в задних двух третях
мозолистого тела: Г – карта фракционной анизотропии. При трак-
тографии определялись частичное укорочение и отсутствие части
волокон мозолистого тела (Д); выраженной асимметрии кортико-
спинального тракта не было выявлено (Е). При 2-м исследовании
(33 сут после травмы) – умеренно выраженные атрофические из-
менения мозга (Ж – T2-FLAIR), отмечалось формирование менин-
гоэнцефалоцеле в области операции, сохранялись гетерогенные
изменения магнитно-резонансного сигнала от мозолистого тела.
При трактографии определялись диффузное укорочение и отсут-
ствие большинства восходящих волокон мозолистого тела (З) –
«облысение»; истончение левого кортекоспинального тракта (И).
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Корреляционный анализ показал достоверную зависи-

мость между длительностью, глубиной комы и исходом

ДАП. Чем длительнее и глубже кома, тем хуже исход. При

этом существенное значение принадлежит и возрастно-

му фактору. Корреляционный анализ выявил зависи-

мость между длительностью коматозного состояния и

исходами у детей и взрослых, которая оказалась более

достоверной у детей. По мере удлинения комы у них уча-

щается грубая инвалидизация или переход в стойкое ве-

гетативное состояние при относительно меньшей ле-

тальности. Для взрослых же характерна высокая частота

летальных исходов при относительно большей частоте

умеренной инвалидизации [10, 34].

Отдаленные исходы ДАП в сроки от 1 до 8 лет показы-

вают, что хорошего восстановления чаще достигают де-

ти. Но вместе с тем в этой же возрастной категории дли-

тельнее держится вегетативное состояние [10, 18].

При клинической картине ДАП с учетом биомеханики

ЧМТ (автотравма, кататравма, баротравма), подтвер-

ждаемого данными КТ или МРТ, допустимо прогнозиро-

вать характер его течения и исходов. Когда выявляется

умеренное увеличение объема мозга без мелкоочаговых

геморрагий в глубинных структурах, кома чаще продол-

жается 4–10 сут, вегетативное состояние непродолжи-

тельно либо отсутствует, симптомы разобщения полуша-

рий и подкорковых структур неярки и нестойки. На КТ

через 2–3 нед исчезают признаки увеличения объема

мозга, а через месяц можно констатировать четкие при-

знаки развития диффузной атрофии мозга.

Как показали исследования НИИ нейрохирургии 

им. акад. Н.Н.Бурденко, при ДАП в случае значительного

улучшения состояния больного, включая психику и нев-

рологический статус, возможно четкое проявление тен-

денции к частичному или даже полному регрессу атро-

фии мозга (что подтверждают и данные КТ/МРТ-иссле-

дования). Увеличение объема мозга происходит за счет

восстановления межнейрональных связей, роста аксо-

нов, возрастания числа функционирующих дендритов и,

соответственно, действующих капилляров, обеспечи-

вающих их энергетические и трофические потребности.

Все вместе обусловливает увеличение мозгового крово-

тока и массы мозга. Исходы при этом характеризуются

умеренной инвалидизацией и хорошим восстановлени-

ем почти у 1/2 больных, грубой инвалидизацией – у 

1/3 пострадавших и гибелью – 1/5 [5, 8].

Когда на фоне общего увеличения объема мозга

имеются мелкоочаговые кровоизлияния в его глубинных

отделах и особенно деструктивные изменения в стволе,

можно прогнозировать длительную кому (свыше 10 сут),

продолжительное пребывание больного в вегетативном

состоянии и развертывание ярких симптомов разобще-

ния коры и подкорково-стволовых структур. На КТ спу-

стя 3–4 нед на фоне отчетливой тенденции к расшире-

нию желудочковой системы и субарахноидальных про-

странств мелкоочаговые геморрагии перестают вы-

являться (рассасываются либо становятся изоденсивны-

ми). В дальнейшем диффузная атрофия мозга нарастает

в достаточно быстром темпе, становясь часто грубой в

промежуточном периоде (спустя 3–6 мес). Исходы при

этом варианте ДАП хуже и характеризуются гибелью 

2/5 пострадавших, грубой инвалидизацией либо вегета-

тивным состоянием у 1/3 больных; лишь у менее 1/3 по-

страдавших удается добиться умеренной инвалидизации

или хорошего восстановления. Следует подчеркнуть, что

адекватная интенсивная и восстановительная терапия,

особенно у детей и молодых, нередко позволяет за 

6–12 мес достигнуть у, казалось бы, бесперспективных

больных, перенесших ДАП, уровня умеренной инвалиди-

зации [10, 38, 42, 49, 51].
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