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ДИФФУЗНОЕ АКСОНАЛЬНОЕ ПОВРЕЖДЕНИЕ ГОЛОВНОГО МОЗГА
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История. Приоритет в описании этой патоло@ии
принадлежит Sabina Strich, �оторая в 1956 @. оп8бли-
�овала соображение о дифф8зном повреждении @о-
ловно@о моз@а 8 пациентов, длительное время нахо-
дившихся в посттравматичес�ом ве@етативном ста-
т8се (до 1,5 лет). Это были солдаты, пострадавшие в
амери�ано-�орейс�ой войне и находившиеся в ста-
ционаре с диа@нозом «тяжелая черепно-моз@овая
травма». На се�ции 8 8мерших не было обнар8жено
следов травмы. Общей для всех наблюдений была
рез�ая атрофия вещества @оловно@о моз@а 8 моло-
дых пострадавших. При @истоло@ичес�ом исследо-
вании была выявлена дифф8зная де@енерация мие-
лина в белом веществе. Обнар8женные изменения,
по мнению S. Strich, можно было объяснить пер-
вичным разрывом а�сонов непосредственно в мо-
мент травмы.

S. Strich пола@ала, что натяжение а�сонов, на-
блюдаемое при травме, вызывает первичный раз-
рыв или частичное повреждение нервных воло�он.
Свои предположения она основывала на теоретичес-
�ой работе A. Holbourn, э�спериментах R. Pudenz,
C. Shelden.

Оппоненты S. Strich считали, что де@енерация а�-
сонов возни�ает из-за сос8дистых изменений, со-
провождающих люб8ю черепно-моз@ов8ю травм8
(ЧМТ). В настоящее время � �линичес�им прояв-
лениям травматичес�о@о дифф8зно@о повреждени-
ям @оловно@о моз@а относят больных, тяжелая ЧМТ
8 �оторых с момента ее пол8чения, без светло@о
промеж8т�а, сопровождается �оматозным состоя-
нием. В �лассичес�ом варианте считается, что диф-
ф8зное травматичес�ое повреждение @оловно@о
моз@а не сопровождается оча@ами е@о 8шиба или
вн8тричерепными @ематомами. Одна�о, по мне-
нию Е.F. Aldrich и соавт. (1996 @.) и С.Ю. Кас8мовой
(2001 @.), и 8шибы моз@а, и вн8тричерепные @емато-
мы та�же мо@8т сопровождаться е@о дифф8зным
повреждением.

Основными видами дифф8зно@о повреждения
@оловно@о моз@а являются дифф�зное а�сональное
повреждение (ДАП) и дифф�зное наб�хание (ДН) �о-
ловно�о моз�а. ДАП в настоящее время привле�ает �
себе наибольшее внимание �линицистов и морфо-
ло@ов.

Под дифф8зным а�сональным повреждением
понимают полные или частичные, распространен-

ные разрывы а�сонов, часто сочетающиеся с мел�о-
оча@овыми �ровоизлияниями. Та�ие повреждения
об8словлены травмой, преим8щественно инерцион-
но@о типа.

Термин «дифф8зное а�сональное повреждение»
был предложен в 1982 @. J.H. Adams и соавт. [5]. Они
подраз8мевали под ним ло�альные разр8шения в
мозолистом теле и их эволюцию. ДАП та�же было
определено �а� «дифф8зная де@енерация бело@о ве-
щества». Для определения ДАП использовали тер-
мины: «реж8щее повреждение», «дифф8зное реж8-
щее повреждение бело@о вещества», «вн8тримоз@о-
вая травма» [2, 3, 6].

Классифи�ация. J.H. Adams и соавт. (1982 @.) по
распространенности повреждений предложили вы-
делять 3 типа тяжести ДАП — ле@�8ю, среднюю и тя-
жел8ю:

Первый тип — ле@�ая — поражение распростра-
няется на параса@иттальные отделы лобных долей,
перивентри�8лярные отделы височных долей и, ме-
нее вероятно, теменные и затылочные доли, вн8т-
реннюю и нар8жн8ю �апс8лы, мозжечо�.

Второй тип — средняя — поражения перво@о ти-
па сопровождаются вовлечением мозолисто@о тела,
е@о вали�а и тела. В процесс мо@8т быть вовлечены
обе стороны мозолисто@о тела. Встречается 8 ~20%
пострадавших.

Третий тип — тяжелая. К повреждениям, хара�-
терным для второ@о типа, присоединяются пораже-
ния ростральных отделов ствола моз@а (верхние моз-
жеч�овые нож�и, медиальная петля, �орти�оспи-
нальные тра�ты).

С этой морфоло@ичес�ой �лассифи�ацией соотно-
сится �лассифи�ация �линичес�ая — Т.А. Gennarelli и
соавт. в ней предложено разделять тяжесть ДАП по
длительности �оматозно@о состояния:

1. Ле��ая — длительность �омы от 6 до 24 ч;
2. Умеренная — длительность �омы более 24 ч, но

без @р8бых стволовых симптомов;
3. Тяжелая — длительная �ома, с @р8быми пер-

систир8ющими стволовыми симптомами — де�ор-
ти�ацией, децеребрацией.

В 1991 @. W.L. Maxwell, A. Irvine, D.I. Graham и соавт.
предложили �омпьютерно-томо@рафичес�8ю �лас-
сифи�ацию дифф8зных повреждений @оловно@о
моз@а, приведенн8ю в табл. 1 [10].

* Россия, 129010, Мос�ва, Б. С$харевс�ая пл., 3.
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Классифи�ация дифф
зно�о повреждения моз�а [10]

Эпидемиоло�ия. По данным National Institute of
Health Traumatic Coma Data Bank (США), частота
ДАП составляет 28—55% от всей тяжелой ЧМТ. Ле-
тальность при различных степенях тяжести ДАП �о-
леблется от 47 до 70%. Дифф8зное а�сональное пов-
реждение является причиной смерти 35% постра-
давших с тяжелой ЧМТ [5].

В цифровом выражении ДАП является причиной
смерти 26.000 пострадавших еже@одно, а от 20.000 до
45.000 пациентов страдают от е@о значительных фи-
зичес�их и нейроповеденчес�их последствий (ф8н-
�циональной дезадаптации). Еже@одно в США на
лечение пациентов с ДАП и тяжелой ЧМТ тратится
более 25 млрд. долларов [6, 11].

Больш8ю часть сл8чаев ДАП выявляют при а8-
топсии. J.H. Adams и соавт. (1982 @.) при из8чении
434 пострадавших с тяжелой ЧМТ диа@ностировали
ДАП 8 28% из них. Частота выявления ДАП по дан-
ным КТ �олеблется в пределах от 2,4 до 15,55%. В од-
ной из серий исследований дифф8зное повреждение
@оловно@о моз@а составляло 55%. Частота ДАП в
этой @р8ппе составила 43% [6].

Биомехани�а ДАП. При ЧМТ силовом8 воздейс-
твию подвер@аются сос8ды, нервы, �ости черепа,
рез�о различающиеся по своей 8стойчивости � де-
формациям. Вещество моз@а обладает более низ�ой
8стойчивостью � натяжению и срезывающем8 воз-
действию («shear injury»), чем вн8тримоз@овые сос8-
ды и тем более �ости черепа [1].

Все виды воздействия механичес�ой энер@ии при
ЧМТ можно разделить на два основных типа в зави-
симости от длительности воздействия — статичес-
�ое (>200 мсе�) и динамичес�ое (<200 мсе�).

Динамичес�ое воздействие механичес�ой энер-
@ии хара�териз8ется �рат�овременным эффе�том
травмир8ющей силы и может быть дв8х видов —
8дарным и имп8льсным. При 8дарном виде наблю-
дается �рат�овременное (до 50 мсе�) воздействие
травмир8юще@о а@ента на @олов8 или 8дар @оловы о
травмир8ющий объе�т. Ударное воздействие в�лю-

чает два основных повреждающих феномена — �он-
та�тный и инерционный.

Для ДАП хара�терно сочетание инерционно@о и им-
п8льсно@о �омпонентов динамичес�о@о воздействия.

Т.А. Gennarelli и соавт. в 1982 @. оп8бли�овали ре-
з8льтаты теоретичес�их, э�спериментальных и мор-
фоло@ичес�их исследований, в �оторых было по�а-
зано, что повреждение а�сонов является рез8льта-
том рез�о@о внезапно@о 8@лово@о вращения @оловы и
развивается вследствие инерционных сил, а не �он-
та�та с травмир8ющим объе�том.

Было 8становлено, что тяжесть а�сонально@о
повреждения, �а� правило, пропорциональна с�о-
рости 8@лово@о 8с�орения [2, 5, 6]. Мно@очисленные
наблюдения по�азали, что ДАП чаще наблюдается
при дорожно-транспортных происшествиях — чем
больше с�орость пострадавше@о в момент аварии,
тем больше вероятность тяжело@о повреждения а�-
сонов. Реже ДАП возни�ает при падениях с высоты
или 8 ф8тболистов и хо��еистов, испытывающих
высо�о с�оростное стол�новение с др8@ими и@ро�а-
ми [2, 6, 7, 11].

Пато�енез. Понимание пато@енеза дифф8зно@о
а�сонально@о повреждения вначале было о@раниче-
но из-за отс8тствия животной модели. В 1982 @.
Gennarelli и соавт., использ8я 8стройство Penn II,
позволявшее придавать @олове подопытно@о живот-
но@о 8@ловое 8с�орение и из8чать е@о влияние на
моз@, воспроизвели ДАП, вызвавшее травматичес-
�8ю �ом8 8 не челове�ообразных приматов.

Физи� A. Holbourn, использ8я желатинов8ю мо-
дель @оловно@о моз@а, пришел � вывод8, что вещест-
во моз@а более 8стойчиво � силам сжатия, чем � си-
лам натяжения и 8@ловое 8с�орение @оловы должно
приводить � механичес�ом8 повреждению вещества
@оловно@о моз@а.

В 1946 @. R. Pudenz, C. Shelden, заменив 8 прима-
тов часть �остей свода черепа прозрачной пластин-
�ой, 8становили, что после 8дара @оловой (или 8дара
по @олове) пол8шария моз@а приобретали враща-
тельное движение.

Было по�азано, что @оловной моз@ наиболее 8с-
тойчив � 8с�орению в са@иттальной плос�ости и на-
иболее 8язвим для движений в стороны. Тяжелые
повреждения, возни�ающие в момент 8с�орения в
фронтальной плос�ости, объясняются @еометричес-
�им изменением в положении а�сонов. У@ловые 8с-
�орения выражаются в натяжении и разрыве а�со-
нов на @ранице бело@о и серо@о вещества.

Принято различать первичное и вторичное пора-
жение а�сонов (первичн8ю и вторичн8ю а�сотомию):
� первичная а�сотомия хара�териз8ется механи-

чес�им разрывом а�сонов и нейролеммы в мо-
мент травмы;

� вторичная а�сотомия хара�териз8ется @ибелью
первоначально неповрежденных ор@анелл и ней-
ролеммы, образованием «ретра�ционных шаров»
и началом Уоллеровс�ой де@енерации [D.I. Gra-
ham и соавт. 1996 @. ].
Ле@�ие формы ДАП проявляются в виде ми�ро-

с�опичес�их аномалий а�сонов, а тяжелые — в виде
разрывов т�ани и �ровеносных сос8дов. Э�спери-

Тип дифф�зно�о 
повреждения �оловно�о 

моз�а

Компьютерно-томо�рафичес�ая 
�артина

Дифф$зное повреждение
моз�а: тип 1

При КТ-исследовании видимой
патоло�ии не определяется

Дифф$зное повреждение
моз�а: тип 2 (дифф$зное
а�сональное повреждение)

Цистерны основания виз$ализир$-
ются, смещение срединных стр$�-
т$р  5 мм, мел�ие �еморра�ии, оча-
�и повышенной и смешанной
плотности не >25 мл

Дифф$зное повреждение
моз�а: тип 3 (дифф$зное
наб$хание моз�а)

Цистерны основания сдавлены
или отс$тств$ют, смещение сре-
динных стр$�т$р  5 мм, оча�и по-
вышенной и смешанной плотнос-
ти не >25 мл

Дифф$зное повреждение
моз�а: тип 4 (дифф$зное
наб$хание моз�а со сме-
щением)

Цистерны основания сдавлены
или отс$тств$ют, смещение средин-
ных стр$�т$р >5 мм
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ментально Gennarelli и соавт. определили 3 степени
тяжести ДАП и 8становили высо�8ю связь межд8
�линичес�ой �артиной 8 травмированных живот-
ных и посмертными изменениями в веществе @оло-
вно@о моз@а.

Со@ласно основной теории ДАП (по Margulies и
Thibault), растяжение а�сональной мембраны на 20—
30% приводит � химичес�ом8 «отравлению» и @ибе-
ли �лето� в течение 12 ч после травмы. Одна�о ней-
роны мо@8т выдерживать растяжение до 80% [7, 14].

Основной недостато� математичес�ой теории за-
�лючается в том, что с ее помощью нельзя объяснить
три �лючевых призна�а дифф8зно@о а�сонально@о
повреждения:

1. Ло�ализованный хара�тер повреждений — не-
�оторые нейроны поражаются, то@да �а� соседние
остаются инта�тными.

2. Повреждения рассеяны в разных областях,
преим8щественно в белом веществе.

3. Поражения �онцентрир8ются на @раницах «бе-
лое — серое вещество», «белое вещество — жел8доч-
�и моз@а».

С точ�и зрения математи�и пра�тичес�и невоз-
можно смоделировать та�ие повреждения без 8чета
жид�остно@о (нелинейно@о) �омпонента моз@ово@о
вещества, �оторое на 80% состоит из воды. В послед-
них нелинейных моделях предпринимались попыт-
�и 8честь это влияние, представляя вещество моз@а
�а� вяз�о-8пр8@ое, пористое образование, пропи-
танное жид�остью, близ�ой по состав8 � воде [7].

Исследования с использованием нелинейной
модели по�азали, что «реж8щие» силы, необходи-
мые для повреждения серо@о вещества, в нес�оль�о
раз больше, чем силы, приводящие � разрывам а�-
сонов в белом веществе. Та�им образом, нелинейная
модель ДАП позволила объяснить преим8ществен-
н8ю ло�ализацию повреждений на @ранице «белое —
серое вещество».

Та�же считалось, что спинномоз@овая жид�ость
не поддерживает «реж8щее воздействие» и жел8доч-
�и моз@а должны смя@чать повреждение моз@а, а не
вызывать их. Одна�о использование нелинейной
модели ДАП позволило 8становить, что т8рб8лент-
ный то� жид�ости в момент травмы приводит � по-
явлению «реж8щих» волн в по@раничном слое бело-
@о вещества и, �а� следствие, разрывов а�сонов в пе-
ривентри�8лярных зонах [7, 14].

Патоморфоло�ия. Патоло@оанатомичес�ий диа-
@ноз ДАП может быть верифицирован при обяза-
тельном наличии трех типов повреждений моз@а, ха-
ра�терных для это@о вида ЧМТ:

1) дифф8зное повреждение а�сонов;
2) оча@овое повреждение мозолисто@о тела;
3) оча@овое повреждение дорсолатерально@о �вад-

ранта оральных отделов ствола моз@а, переходящее
на нож�8 мозжеч�а.

Хара�терными территориями а�сональных и со-
с8дистых нар8шений являются ствол моз@а, мозо-
листое тело, белое вещество больших пол8шарий, а
та�же паравентри�8лярные зоны.

Основными ми�рос�опичес�ими призна�ами по-
ражения а�сонов являются: а�сональные шары, ми�-
ро@лиальные звезды, де@енерация длинных тра�тов

и дифф8зный @лиоз. В сл8чае изолированно@о выяв-
ления поражения а�сонов, без соответств8ющих
ма�рос�опичес�их изменений, 8потребляется тер-
мин «ми�рос�опичес�ое дифф8зное а�сональное
повреждение» [4, 6, 8, 13].

А�сональные шары (шары Кахаля) при ми�ро-
с�опичес�ом исследовании видны �а� эозинофиль-
ные массы различных размеров овальной, о�р8@лой
или вытян8той формы. Считается, что для развития
а�сональных шаров необходимо от 12 до 24 ч с мо-
мента повреждения а�сона. А�сональные шары вы-
являются 8 пациентов с �орот�им сро�ом пережива-
ния от 3 до 15 ч. Имеется тенденция � нарастанию
�оличества а�сональных шаров в течение 2 нед пос-
ле травмы. Распределение а�сональных шаров в бе-
лом веществе неоднородно и несимметрично. Часто
обнар8живается большое число а�сональных шаров
и наб8хание нервных воло�он в тра�те, ид8щем в од-
ном направлении, одна�о их нет в соседнем тра�те с
др8@им направлением проводящих п8тей. Шары Ка-
халя мо@8т определяться 8 пациентов и через 46 дней
после травмы.

Глиальные звезды — 8част�и @ипертрофирован-
ной ми�ро@лии — выявляются 8 пациентов со сред-
ним сро�ом переживания (2 мес и более). Ми�ро-
@лиальные 8зел�и формир8ются в местах первичных
разрывов а�сонов, часто они ассоциир8ются с а�со-
нальными шарами. Первые 8зел�и ми�ро@лии мож-
но 8видеть через 24 ч после травмы, постепенно они
8величиваются в размерах и �оличестве, формир8я
с�опления [4, 6, 8, 11, 13].

Де@енерация длинных тра�тов отличается в вос-
ходящих и нисходящих п8ч�ах ствола, особенно в
�орти�оспинальном тра�те, медиальной петле, вер-
хних мозжеч�овых нож�ах, пирамидных тра�тов в
спинном моз@е. Этот тип де@енерации относится �
Уоллеровс�ой и пато@енетичес�и связан с а�сональ-
ными шарами. Обычно атрофия длинных тра�тов
выявляется 8 пациентов с длительным переживани-
ем травмы — от нес�оль�их недель до нес�оль�их
месяцев.

При ма�рос�опичес�ом исследовании в 66% сл8-
чаев можно обнар8жить изменения в веществе @оло-
вно@о моз@а. Это мо@8т быть оча@овые �ровоизлия-
ния в вали� и тело мозолисто@о тела, ростральные
отделы ствола @оловно@о моз@а. Ло�альные повреж-
дения мозолисто@о тела мо@8т захватывать всю тол-
щин8 е@о вали�а. Они мо@8т дости@ать размеров не-
с�оль�их сантиметров в са@иттальной плос�ости.
Повреждения ствола моз@а чаще все@о ло�ализ8ются
в дорсолатеральном �вадранте ростральной части
ствола, в области верхних мозжеч�овых ноже� и
нижних б8@ор�ов. Ло�альные повреждения ред�о
обнар8живаются на 8ровне продол@овато@о моз@а.
Зоны @еморра@ичес�их поражений претерпевают в
течение нес�оль�их месяцев последовательные из-
менения, превращаясь 8 пациентов с большим сро-
�ом переживания в малень�ие �исты, выстланные
@емосидерином.

Клини�а. Основным �линичес�им проявлением
ДАП является длительное �оматозное состояние,
возни�ающее непосредственно в момент травмы и
имеющее тенденцию � медленном8 восстановле-
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нию, обычно с плохим про@нозом. К особенностям
�оматозно@о состояния при ДАП относятся @енера-
лизованные позо-тоничес�ие реа�ции с симмет-
ричной либо асимметричной децеребрацией или
де�орти�ацией. В �линичес�ой �артине хара�терна
выраженная стволовая симптомати�а (отс8тствие
�орнеальных рефле�сов, симптом Гертви@а — Ма-
жанди, нар8шения ритма и частоты дыхания), ве@е-
тативные нар8шения (артериальная @ипертензия,
@ипертермия, @ипер@идроз, @иперсаливация).

При отоневроло@ичес�ом исследовании 8 пост-
радавших, находившихся в �оматозном состоянии,
часто выявляется выпадение обеих фаз �алоричес-
�о@о ниста@ма из-за наличия ф8н�ционально@о бло-
�а межд8 �ор�ово-под�ор�овыми и стволовыми вес-
тиб8лярными образованиями [3].

Со стороны пирамидной системы возможны
асимметрии парезов, мозаичные нар8шения реф-
ле�со@енных зон, @иперрефле�сии, арефле�сии или
@ипорефле�сии. Патоло@ичес�ие стопные рефле�сы
часто сопровождают ДАП .

По данным NIH TCDB вн8тричерепная @ипер-
тензия развивается 8 10—15% пострадавших [6].

Диа�ности�а. Диа@ности�а ДАП основывается на
8чете биомехани�и черепно-моз@овой травмы. Если
имели место автотравма, �ататравма или баротрав-
ма, то это серьезный ар@8мент в польз8 ДАП. Кома-
тозное состояние пострадавше@о, наст8пившее сраз8
после ЧМТ, с выраженными нар8шениями стволо-
вых ф8н�ций, @енерализованными позо-тоничес�ими
реа�циями и хара�терной симптомати�ой симметрич-
ной или асимметричной децеребрации или де�орти-
�ации дает все основания предпола@ать именно
ДАП. Одна�о все@да след8ет подтвердить е@о КТ-
или МРТ-исследованием.

КТ @оловно@о моз@а позволяет выявить измене-
ния в веществе @оловно@о моз@а 8 48% больных. Нор-
мальные томо@раммы мо@8т быть пол8чены 8 10—
44% пострадавших .

На КТ ДАП хара�териз8ется 8величением объема
моз@а различной степени (вследствие е@о оте�а, на-
б8хания, @иперемии) со сдавлением бо�овых и III же-
л8доч�а, с8барахноидальных �онве�ситальных про-
странств, а та�же цистерн основания моз@а. При
этом часто выявляются мел�ооча@овые @еморра@ии в
белом веществе пол8шарий моз@а, мозолистом теле,
а та�же в под�ор�овых и стволовых стр8�т8рах.

В остром периоде неред�о обнар8живается до-
вольно типичный для ДАП феномен с�опления жид-
�ости (с плотностными хара�теристи�ами ли�вора)
над лобными долями, преим8щественно в передних
отделах с одной или обеих сторон. При ле@�их и
среднетяжелых формах ДАП на КТ выявляются
лишь призна�и незначительно@о 8величения объема
моз@а, либо КТ-�артина близ�а � нормальной.
Сп8стя 2—4 нед после травмы явления оте�а и наб8-
хания моз@а ре@рессир8ют, мел�ооча@овые @еморра-
@ии либо не выявляются, либо становятся @иподен-
сивными. Вместе с тем начинают отчетливо вырисо-
вываться базальные цистерны и �онве�ситальные
с8барахноидальные щели на фоне более или менее
выраженной тенденции � расширению жел8доч�о-
вой системы. Вентри�8ломе@алия и др8@ие призна�и

дифф8зно@о атрофичес�о@о процесса в дальнейшем
часто нарастают.

С�опление ли�вора в лобных областях и в пере-
дних отделах межпол8шарной щели на фоне диф-
ф8зно@о атрофичес�о@о процесса становится осо-
бенно очевидным. В сл8чаях, �о@да �линичес�и в
динами�е отмечается ре@ресс @р8бых невроло@ичес-
�их и психичес�их выпадений и 8л8чшение обще@о
состояния больных, на КТ, �а� и на МРТ, наблюда-
ется 8меньшение или полное исчезновение с�опле-
ния жид�ости в лобных областях и передних отделах
межпол8шарной щели.

В отдаленном периоде КТ отражает динами�8 ли-
бо стабилизацию процессов после ДАП — де@енера-
тивно-дестр8�тивных (8меньшение объема моз@а,
расширение жел8доч�овой системы и с8барахнои-
дальных пространств, с�опление ли�вора над лоб-
ными долями, в передних отделах межпол8шарной
щели и др.) или репаративно-ре@енеративных (8ве-
личение объема моз@а, вытеснение избыточной жид-
�ости из с8барахноидальных пространств).

Более высо�ая разрешающая способность МРТ
позволяет выявить повреждения вещества @оловно-
@о моз@а 8 85% пострадавших [6].

Изменения, выявляемые на МРТ при дифф8зных
а�сональных повреждениях, зависят от наличия или
отс8тствия �ровоизлияний и их давности. Частой
наход�ой являются мел�ооча@овые �ровоизлияния в
@л8бинных стр8�т8рах и с8бэпендимарно. Со време-
нем интенсивность изображения этих оча@ов снижа-
ется. При ми�ро�ровоизлияниях в местах пораже-
ния а�сонов на томо@раммах в Т1-режиме появля-
ются призна�и прод8�тов о�исления @емо@лобина.
Множественные 8част�и понижения си@нала на то-
мо@раммах в Т2-режиме и с использованием @ради-
ентно@о эхо при ДАП мо@8т наблюдаться в течение
мно@их лет после травмы. При ДАП МРТ чет�о вы-
являет повреждения мозолисто@о тела и ствола моз-
@а [9, 12, 15].

Лечение. Пострадавшие с ДАП, подтвержденным
КТ и МРТ, не подлежат хир8р@ичес�ом8 лечению, в
�а�ом бы тяжелом состоянии они ни находились.
По�азания � операции при ДАП возни�ают лишь
при обнар8жении соп8тств8ющих оча@овых повреж-
дений (вдавленные переломы, оболочечные и вн8т-
римоз@овые @ематомы), если они вызывают опасное
сдавление @оловно@о моз@а.

Находящиеся в �оме пострадавшие с ДАП н8ж-
даются в проведении длительной ИВЛ в режиме
8меренной @ипервентиляции и �омпле�сной интен-
сивной терапии: поддержании обменных процессов
с использованием энтерально@о (зондово@о) и па-
рентерально@о питания, �орре�ции нар8шений �ис-
лотно-щелочно@о и водно-эле�тролитно@о баланса,
нормализации осмотичес�о@о и �оллоидно@о давле-
ния, системы @омеостаза.

Использование б8ферных систем, прони�ающих
через @ематоэнцефаличес�ий барьер, может 8вели-
чивать вн8три�леточное рН, способств8я восстанов-
лению а�тивности ферментов аэробно@о @ли�олиза
и соответственно нормализации состояния �лето�.

Для профила�ти�и и лечения инфе�ционно-вос-
палительных осложнений назначают антиба�тери-
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альные препараты с 8четом ч8вствительности ми�-
рофлоры. Целесообразно раннее в�лючение пси-
хотерапии для восстановления эмоциональной и
психичес�ой сферы, для борьбы с парезами и пред8п-
реждения вторичных �онтра�т8р — лечебной @имнас-
ти�и, для �орре�ции речевых нар8шений — ло@опе-
дичес�их занятий. Для нормализации и 8л8чшения
обще@о ф8н�ционально@о состояния ЦНС, �омпен-
сации нар8шенных моз@овых ф8н�ций и 8с�орения
темпа их восстановления важно длительное систе-
матичес�ое применение ноотропных, сос8дистых
препаратов, средств, влияющих на т�аневой обмен,
био@енных стим8ляторов [3, 6, 11].

Про�ноз и исходы. Пациенты с дифф8зным а�со-
нальным повреждением часто остаются в ве@етатив-
ном состоянии или @р8бо инвалидизированы. Исход
зависит от тяжести травмы и 8ровня вн8тричереп-
но@о давления. Баллы по ШКГ 8 реанимированных
больных, возраст пациента наиболее точно позволя-
ют про@нозировать исход 8 пациентов с ДАП.

Корреляционный анализ по�азал достоверн8ю
зависимость межд8 длительностью �омы и исхода-
ми, а та�же межд8 @л8биной �омы и исходами при
ДАП. Чем длительнее и @л8бже �ома, тем х8же исхо-
ды 8 пациентов с ДАП.

При анализе исходов 446 пациентов с ДАП, под-
твержденным КТ, летальность составила 22%, 44%
больных были @л8бо�о инвалидизированы или нахо-
дились в ве@етативном состоянии. У 8% отмечался
бла@оприятный исход, 8 26% — 8меренная инвали-
дизация. Была выявлена �орреляция межд8 8ровнем
сознания при пост8плении по ШКГ и исходом трав-
мы. Пациенты с �ровоизлияниями в мозолистое те-
ло и ствол @оловно@о моз@а имеют значительно х8д-
ший про@ноз [6, 11].

При ДАП в сл8чаях значительно@о 8л8чшения со-
стояния больных, в�лючая психи�8, невроло@ичес-
�ий стат8с, возможна тенденция � полном8 или час-
тичном8 ре@ресс8 атрофии моз@а. Увеличение объ-
ема моз@а происходит за счет восстановления
межнейрональных связей, роста а�сонов, возрас-
тания числа ф8н�ционир8ющих дендритов и соот-
ветственно действ8ющих �апилляров, обеспечиваю-
щих их энер@етичес�ие и трофичес�ие потребности.
Все это об8словливает 8величение моз@ово@о �рово-
то�а и массы моз@а. Исходы при та�ом течении ДАП
хара�териз8ются 8меренной инвалидизацией и хо-
рошим восстановлением почти 8 половины боль-
ных, @р8бой инвалидизацией  пострадавших и @ибе-
лью 1/

5
 больных [4].

Если на КТ, на фоне обще@о 8величения объема
моз@а, имеются мел�ооча@овые �ровоизлияния в е@о
@л8бинных отделах, особенно дестр8�тивные изме-
нения в стволе, можно про@нозировать длительн8ю
�ом8 (свыше 10 с8то�), продолжительное пребыва-
ние больно@о в ве@етативном состоянии и разверты-
вание яр�их симптомов разобщения �оры и под�ор-
�ово-стволовых стр8�т8р.

Если на КТ сп8стя 3—4 нед после травмы на фоне
отчетливой тенденции � расширению жел8доч�овой
системы и с8барахноидальных пространств, мел�о-
оча@овые @еморра@ии перестают выявляться (расса-
сываются либо становятся изоденсивными), то в

дальнейшем дифф8зная атрофия моз@а нарастает в
достаточно быстром темпе, становясь часто @р8бой в
промеж8точном периоде ЧМТ (сп8стя 3—6 мес). Ис-
ходы при этом варианте ДАП х8же и хара�териз8ют-
ся @ибелью 2/

5
 пострадавших, @р8бой инвалидизаци-

ей либо ве@етативным состоянием трети больных;
лишь 8 менее  пострадавших 8дается добиться 8мерен-
ной инвалидизации или хороше@о восстановления.

За�лючение. Несмотря на большое �оличество
п8бли�аций, �асающихся дифф8зно@о а�сонально-
@о повреждения, в из8чении этой проблемы остается
мно@о противоречий. Та�, термин «дифф8зное а�со-
нальное повреждение» по смысл8 подраз8мевает
распространение процесса на весь моз@ или значи-
тельные е@о территории (то@да �а�ие? — их распро-
страненность по веществ8 моз@а или �оличество
поврежденных а�сонов в определенном объеме?).
Одна�о, описывая ДАП, опираясь на морфоло@и-
чес�ие и @истоло@ичес�ие исследования, авторы о@-
раничивают е@о повреждениями мозолисто@о тела,
ствола @оловно@о моз@а, @раницей бело@о и серо@о
вещества или паравентри�8лярной зоной. Следова-
тельно, повреждение а�сонов носит не дифф8зный,
распространенный хара�тер, а имеет определенн8ю
ло�ализацию, @де воздействие сил 8с�орения-тор-
можения наиболее выражено. По нашем8 мнению,
та�же �а� по мнению и Meythaler и соавт. [11], «диф-
ф8зное а�сональное повреждение» — это непра-
вильное использование терминоло@ии. Та�ая рас-
плывчатая тра�тов�а ДАП позволяет относить � нем8
произвольно, не опираясь на �он�ретные данные, то-
@о или ино@о больно@о толь�о по с8бъе�тивной
оцен�е лечаще@о врача. Отсюда и большое расхож-
дение в цифрах летальности, инвалидизации 8 та�их
больных, приводимых разными 8чреждениями.

При @истоло@ичес�ом исследовании основным
призна�ом дифф8зно@о а�сонально@о повреждения
мно@ие авторы называют а�сональные шары [2, 4, 6,
13]. Одна�о а�сональные шары встречаются не толь-
�о при травме 8с�орения-замедления, но и при 8шибе
@оловно@о моз@а, ишемичес�ом поражении. А�со-
нальные шары — это следствие вторичной а�сото-
мии, причиной �оторой мо@8т быть и метаболичес-
�ие, и @емодинамичес�ие нар8шения. Кроме то@о,
материал (частицы моз@а) для эле�тронной ми�ро-
с�опии должен быть изъят в течение первых 5—
10 мин после смерти больно@о. Это@о же 8 челове�а
сделать пра�тичес�и невозможно. А материал, изъ-
ятый позже это@о сро�а, недостоверен. Обнар8жен-
ные в та�ом материале изменения можно тра�товать
и �а� ДАП, и �а� посмертные изменения, возни�а-
ющие 8 8мерших и от др8@их причин. Кроме то@о, а�-
сональные повреждения, в том числе и дифф8зные,
встречаются при тяжелой ЧМТ пра�тичес�и все@да.
Повреждения а�сонов сопровождают и 8шибы моз-
@а, и вн8тричерепные @ематомы �а� оболочечные,
та� и вн8тримоз@овые. Поэтом8, чтобы @оворить о
ДАП, необходимо в перв8ю очередь чет�о очертить
этот термин — что это та�ое? Что считать дифф8з-
ным повреждением а�сонов, а что — ло�альным?
Та�же необходимо различать морфоло@ичес�ое и
ф8н�циональное повреждения а�сонов, �оторые, воз-
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можно являются основой та�о@о вида ЧМТ, �а� со-
трясение моз@а.

В э�сперименте, несмотря на наличие специаль-
ных 8стройств (типа Penn II), очень часто невозмож-
но �онтролировать сил8 воздействия на моз@ и тем
более по �линичес�ой �артине подопытно@о живот-
но@о 8становить диа@ноз ДАП, по анало@ии с чело-
ве�ом. То@да вызывает сомнение и эле�тронно-ми�-
рос�опичес�ий материал, пол8ченный от э�спери-
ментально@о животно@о. Ка� можно с�азать, что 8
не@о было ДАП, а не 8шиб моз@а, не с8барахноидаль-
ное �ровоизлияние без дифф8зно@о повреждения
а�сонов? Ведь �ритерия ДИФФУЗНОГО ПОВРЕЖ-
ДЕНИЯ АКСОНОВ нет!

Та�им образом, для пол8чения достоверных дан-
ных, �асающихся дифф8зно@о повреждения, необ-
ходимы дальнейшие �омпле�сные исследования с
8частием математи�ов, физи�ов, @истоло@ов, невро-
ло@ов, патофизиоло@ов, нейрохир8р@ов и нейрореа-
ниматоло@ов.
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