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ель исследования. Определить возможности компьютерной томографии (КТ) и маг-
нитно-резонансной томографии (МРТ) в диагностике диффузно-аксонального повре-
ждения головного мозга (ДАП). Провести корреляцию тяжести клинического состоя-
ния с данными лучевых методов исследования. 
Материалы и методы. Данные лучевых методов в DICOM-форматах 37 пациентов. По 

экстренным показаниям КТ было проведено во всех 37 (100%) случаях в первые          24 часа 
после травматического эпизода. На госпитальном этапе МРТ было выполнено       32 пациентам 
(86%) в течение первых 14 суток от даты поступления. Возраст пострадавших составлял от 6 лет 
до 54 лет, средний возраст составил 27 лет. Для повторного анализа КТ и МРТ данных в элек-
тронном виде в рамках судебно-медицинской экспертизы использовалась стандартная про-
грамма для просмотра файлов.  

Результаты. Наши результаты свидетельствуют о возможности лучевых методов КТ и 
МРТ выявлять морфологические субстраты диффузно-аксонального повреждения в виде мик-
ромеррагий, повреждений на границах серого и белого вещества, отека головного мозга и со-
путствующих травматических изменений даже в условиях несоответствия клинической карти-
ны ДАП, а именно при отсутствии коматозного состояния у пациента. По данным КТ во всех 37 
случаях (100%) удалось выявить признаки отека головного мозга, однако в 32 случаях (86%) лу-
чевые признаки отека головного мозга по данным КТ являлись единственной косвенной наход-
кой, при тяжелом неврологическом состоянии пациента после травы, и без проведения МРТ об-
наружить морфологический субстрат ДАП не представлялось возможным. Участки острой ре-
стрикции диффузии и микрогеморрагий в валике мозолистого тела по данным МРТ были выяв-
лены в 31 случае (83%) и лишь в 5 случаях (13%) – по данным КТ. В 7 случаях (18%) лучевых па-
тологических знаков по данным КТ и МРТ в области мозолистого тела не обнаружено. В 3-х слу-
чаях (8%) ДАП было осложнено внутрижелудочковым кровоизлиянием (ВЖК), детализировать 
которое по данным КТ удалось только в 1 (2%) случае. 

Обсуждение. Клинически диффузно-аксональное повреждение не всегда укладывается в 
справочную, приведенную выше клиническую картину, и основным преткновением для обос-
нования диагноза ДАП служит необходимое состояние комы у пациента. Вместе с тем, в нашем 
исследовании выявлено 13 пациентов (35%), у которых не зарегистрировано коматозное состо-
яние, более того, у 3 пациентов (8%) не было зафиксировано даже потери сознания после трав-
матического эпизода. В этих случаях клиническим обоснованием диагноза ДАП являлись невро-
логический, тяжелый статус и лучевая картина, которая в полной мере соответствовала диф-
фузно-аксональному повреждению у всех пациентов. 

Заключение. Данные лучевых методов КТ и МРТ отображают патогномоничную картину 
диффузно-аксонального повреждения, в соответствии с биомеханикой импульсной черепно-
мозговой травмы даже в условиях отсутствия коматозного состояния пациента. Минимально 
выраженные микрогеморрагии могут быть детализированы только по данным МРТ в режимах 
Т2* и/или SWI/SWAN, тогда как картина КТ и рутинные импульсные последовательности МРТ 
могут оставаться интактными. МРТ является предпочтительным методом для оценки предпола-
гаемого диффузного аксонального повреждения даже у пациентов с полностью нормальными 
результатами КТ головного мозга. 

Для объективизации экспертных выводов с целью установления тяжести вреда здоровью 
при подозрении на диффузно-аксональное повреждение необходимо рассматривать междисци-
плинарный консенсус с единой классификацией клинических степеней ДАП и с конкретизаци-
ей степени ДАП в пункте 6.1.3. медицинских критериев тяжести вреда здоровью человека.  
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o determine the possibilities of computed tomography (CT) and magnetic resonance imaging 
(MRI) in the diagnosis of diffuse axonal brain injury (DAI). To correlate the severity of the 
clinical condition with the data of radiological methods. 
Materials and methods. The data of radiological methods in DICOM format of 37 patients 

was evaluated. According to emergency indications, CT was performed in all 37 cases (100%) in the 
first 24 hours after the trauma. At the hospital stage, MRI was performed in 32 patients (86%) within 
first 14 days from admission. The age of the victims ranged from 6 years to 54 years, the average age 
was 27 years. A standard file viewer was used to reanalyze CT and MRI data in electronic form as 
part of the forensic medical examination. 

Results. Our results indicate the possibility of CT and MRI to detect morphological substrates 
of DAI in the form of micro-lesions, lesions at the boundaries of gray and white matter, cerebral 
edema and concomitant traumatic changes even in conditions of non-compliance with the clinical 
picture of DAI, namely in the absence of a comatose state in the patient. According to CT data, in all 
37 cases (100%) it was possible to identify signs of cerebral edema, however, in 32 cases (86%), radi-
ological signs of cerebral edema according to CT data were the only indirect finding, with a severe 
neurological condition of the patient after trauma, and it was not possible to detect the morphologi-
cal substrate of DAI without MRI. Areas of acute restriction of diffusion and microhemorrhagia in the 
corpus callosum roller were detected according to MRI in 31 cases (83%), and only in 5 cases (13%) 
according to CT data. In 7 cases (18%), no radiological pathological signs were found in the corpus 
callosum area according to CT and MRI data. In 3 cases (8%), DAI was complicated by intraventricu-
lar hemorrhage, which, according to CT data, could be detailed only in 1 case (2%). 

Discussion. Clinically, DAI does not always fit into the reference clinical picture given above, 
and the main stumbling block to substantiate the diagnosis of DAI is the necessary state of coma in 
the patient. At the same time, our study identified 13 patients (35%) who did not have a comatose 
state, moreover, 3 patients (8%) did not even have loss of consciousness after a traumatic episode. In 
these cases, the clinical justification for the diagnosis of DAI was the neurological, severe status and 
radiological pattern, which fully corresponded to DAI in all patients. 

Conclusion. The data of CT and MRI methods display the pathognomonic picture of DAI, in 
accordance with the biomechanics of pulsed traumatic brain injury, even in the comatose state of 
the patient. Minimally pronounced microhemorrhagias can only be detailed according to MRI data in 
T2* and/or SWI/SWAN modes, whereas the CT pattern and routine MRI pulse sequences can remain 
intact. MRI is the preferred method for assessing suspected diffuse axonal damage, even in patients 
with completely normal brain CT results. 

In order to objectify expert conclusions in order to establish the severity of harm to health in 
case of suspected DAI, it is  necessary  to  consider  an  interdisciplinary  consensus  with  a  unified  
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classification of clinical degrees of DAI and with a specification of the degree of DAI in paragraph 
6.1.3. medical criteria for the severity of harm to human health. 
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иффузное аксональное поврежде-
ние (ДАП) – это особый вид череп-
но-мозговой травмы (ЧМТ), кото-
рый в настоящее время считается 
основной причиной смертности и 

инвалидности после травматического эпизо-
да. ДАП возникает из-за тотального или пар-
циального разрыва аксонов, а также из-за 
мелких кровоизлияний, вызванных травмой. 
Биомеханической причиной ДАП является 
импульсное воздействие [1, 2, 3]. 

 Чаще всего ДАП возникает из-за дина-
мического воздействия механической энер-
гии, которая действует по типу замедления – 
ускорения, сочетая движения в сагиттальной 
и аксиальной плоскостях, или же при косом 
ускорении головы. Это приводит к тому, что 
массивные полушария мозга начинают вра-
щаться и смещаться относительно более не-
подвижного ствола мозга [2]. 

В описании патоморфологических ха-
рактеристик диффузного аксонального по-
вреждения (ДАП) головного мозга приоритет 
принадлежит S. Strich [4], хотя сам автор 
определял эту травму как «диффузную деге-
нерацию белого вещества головного мозга». 
Позднее, на основе своих исследований, ав-
тор пришёл к выводу, что повреждения ак-
сонов головного мозга возникают в момент 
травмы головы, вызванной угловым ускоре-
нием, согласно ротационной теории, предло-
женной в 1943 году А. Holbourn [5]. Согласно 
этой теории, при ударе головы мозг враща-
ется в сагиттальной, фронтальной и горизон-
тальной плоскостях. Полушария большого 
мозга и мозжечка совершают ротационные 
движения, в то время как стволовые отделы 
остаются неподвижными и аксоны повре-
ждаются из-за натяжения и перекручива-
ния. На экспериментальной модели А. 
Holbourn продемонстрировал возможность 
смещения отдельных слоёв мозга относи-
тельно друг друга, что приводит к разрыву 
нервных волокон и кровеносных сосудов 

(рис. 1) [5]. 
Экспериментальные исследования 

группы учёных из Пенсильванского универ-
ситета  окончательно доказали роль ротации 
головного мозга в момент травмы в первич-
ном механическом повреждении нервных 
волокон [6]. С помощью специального 
устройства голове обезьяны придавали раз-
личные виды ускорения в разных плоско-
стях, при этом голова животного была за-
щищена от прямого удара специальным 
шлемом. Было установлено, что ДАП может 
возникать при «неэкстремальной» травме го-
ловы. В этих случаях непосредственный кон-
такт головы с твёрдым тупым предметом не 
является обязательным, достаточно лишь уг-
лового ускорения головы (порядка 0,75–1 
рад/с²), что объясняет частое отсутствие пе-
релома черепа и даже повреждений мягких 
тканей головы у пострадавших [7]. Угловое 
ускорение головы, приданное в сагиттальной 
плоскости, преимущественно вызывает по-
вреждение кровеносных сосудов с образова-
нием внутримозговых кровоизлияний в ре-
зультате формирования срезывающих де-
формаций. 

Морфологическими признаками ДАП 
являются небольшие очаги некроза, имею-
щие геморрагический характер (в некоторых 
случаях – кровоизлияния) в мозолистом теле, 
что по данным КТ и МРТ поддается детали-
зации. Эти очаги могут приобретать призна-
ки давности, если пострадавшие пережили 
более 1–2 недель. Соответственно далее  мы 
можем наблюдать лучевые признаки резиду-
альных изменений. Однако согласно клини-
ческой практике, не все пациенты с диагно-
зом и лучевыми признаками ДАП претерпе-
вают состояние комы.  Эта проблема опреде-
ляет важность и необходимость разработки 
объективных критериев диагностики ДАП у 
живых лиц для последующего проведения 
судебно-медицинской экспертизы с целью 
установления тяжести вреда здоровью.  
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Цель исследования: определить воз-
можности  компьютерной томографии (КТ) и 
магнитно-резонансной томографии (МРТ) в 
диагностике диффузно-аксонального повре-
ждения головного мозга (ДАП). Провести 
корреляцию тяжести клинического состоя-
ния с данными лучевых методов исследова-
ния. 

Материалы и методы.  
Данные лучевых методов в DICOM-

форматах 37 пациентов. По экстренным по-
казаниям КТ было проведено во всех 37 
(100%) случаях в первые          24 часа после 
травматического эпизода. На госпитальном 
этапе МРТ было выполнено       32 пациентам 
(86%) в течение первых 14 суток от даты по-
ступления. Возраст пострадавших составлял 
от 6 лет до 54 лет, средний возраст составил 
27 лет. Для повторного анализа КТ и МРТ 
данных в электронном виде в рамках судеб-
но-медицинской экспертизы использовалась 
стандартная программа для просмотра фай-
лов. В МРТ протокол обязательно были вклю-
чены импульсные последовательности 
Т2*/SWI/SWAN в зависимости от производи-
теля и технических возможностей томогра-
фа. Рентгенологу по запросу судебно-
медицинского эксперта необходимо было де-
тализировать соответствие лучевой картины 
импульсной травме, детализировать локали-
зацию микрогеморрагий на соответствие 
ДАП.  

Критериями включения являлись: 
1. Получение травмы в условиях дорож-

но-транспортного происшествия. 
2. Установленный клинический диагноз 

ДАП по данным первичной медицин-
ской документации вне зависимости 
от степени нарушения сознания в по-
сттравматическом периоде и на гос-
питальном этапах. 

3. Проведение КТ не позднее 24 часов от 
момента получения травмы. 

4.   Проведение МРТ не позднее 14 суток 
от момента травмы. 
Результаты.  
В нашем исследовании во всех 37 слу-

чаях (100%) были выявлены патогномонич-
ные лучевые признаки ДАП по данным МРТ 
и КТ, а именно: геморрагические поврежде-
ния мозолистого тела, границ серого и белого 
вещества, ствола головного мозга. По дан-
ным КТ во всех 37 случаях (100%) удалось 
выявить признаки отека головного мозга в 
виде диффузной сглаженности гирального 
рисунка, отсутствия детализации наружных 
ликворных пространств, сужения боковых 
желудочков (рис. 2, рис. 5).  Однако в 32 
случаях (86%) лучевые признаки отека го-
ловного мозга по данным КТ являлись един-
ственной косвенной находкой, при тяжелом 
неврологическом состоянии пациента после 
травы, и без проведения МРТ обнаружить 
морфологический субстрат ДАП не представ- 

 
Рис. 1 (Fig. 1) 

Рис. 1.  Схема биомеханики диффузно-аксонального повреждения (иллюстрация автора,  
Н.А. Медведева, 2024 г.). 

Fig. 1.    Scheme of biomechanics of diffuse axonal injury (illustration by N.A. Medvedevа, 2024). 

http://www.rejr.ru/


 
 

   RUSSIAN ELECTRONIC JOURNAL OF RADIOLOGY 

| www.rejr.ru | REJR. 2024; 14(4):18-30       DOI: 10.21569/2222-7415-2024-14-4-18-30                     22 
 

 

лялось возможным.  
Участки острой рестрикции диффузии 

и микрогеморрагий в валике мозолистого те-
ла по данным МРТ были  выявлены в 31 слу-
чае (83%), и лишь в 5 случаях (13%) – по дан-
ным КТ (рис. 3). В 6 случаях (16%) лучевых 
патологических знаков по данным КТ и МРТ 
в области мозолистого тела не обнаружено.  

Только лишь в 9 случаях (24%) патоло-
гические изменения  в мозолистом теле воз-
можно было детализировать в импульсных 

последовательностях FLAIR и Т2, тогда как в 
31 случае (83%) изменения мозолистого тела 
в наибольшем объеме визуализировались 
только в SWI/SWAN (рис. 4). 

В целом повреждение структур мозоли-
стого тела нашло подтверждение по данным 
МРТ в 26 случаях (70%), в которых данные 
КТ демонстрировали интактность (табл. №1).  

Касаемо клинической картины, у 31 
пациента (83%) по данным первичной доку-
ментации  зафиксирована  потеря  сознания  

 
Рис. 2 (Fig. 2) 

Рис. 2.   Верхний ряд (а – г): МРТ головного мозга, а – аксиальная плоскость, FLAIR; б, в – акси-
альная плоскость, SWI; г – аксиальная плоскость Т1-ВИ.  

Нижний ряд (д – ж): КТ, д – коронарная плоскость, мозговое окно;  е, ж  – аксиальная плос-
кость, мозговое окно. 

Мальчик, 11 лет. Инерционная черепно-мозговая травма. По данным МРТ в FLAIR, Т1, а так же КТ в 
аналогичных анатомических срезах зона моста и среднего мозга остаются интактными, без патологиче-
ских изменений плотности и сигналов (а, г, д – белый круг).  В SWI в области левых отделов среднего 
мозга и в таламусе слева отмечаются микрогеморрагии (б, в – стрелка), тогда как по данным КТ в ана-
логичных срезах изменений не выявлено (е – белая стрелка). По данным КТ удалось выявить признаки 
отека головного мозга в виде диффузной сглаженности гирального рисунка, отсутствия детализации 
наружных ликворных пространств, сужения боковых желудочков (ж – зеленый пунктир). 

Fig. 2.  Top row (a–d). MRI, brain. a – axial plane, FLAIR; b,c – axial plane, SWI; d – axial plane, T1-WI.  

Bottom row (e – g). CT. e – coronary plane, cerebral window; f, g – axial plane, cerebral window. 

A boy, 11 years old. Inertial traumatic brain injury. According to MRI data in FLAIR, T-WI1, as well as CT 
scans in similar anatomical sections, the area of the bridge and midbrain remain intact, without pathological 
changes in density and signals (a, d, е – white circle).  In SWI, microhemorrhagias are noted in the left mid-
brain and in the thalamus on the left (b, c – arrow), whereas CT data showed no changes in similar sections (f 
– white arrow). According to CT data, it was possible to identify signs of cerebral edema, in the form of diffuse 
smoothness of the gyral pattern, lack of detail of the external cerebrospinal spaces, narrowing of the lateral 
ventricles   (g – green dotted line). 

http://www.rejr.ru/


 
 

   RUSSIAN ELECTRONIC JOURNAL OF RADIOLOGY 

| www.rejr.ru | REJR. 2024; 14(4):18-30       DOI: 10.21569/2222-7415-2024-14-4-18-30                     23 
 

 

сразу после травмы с последующей комой на 
госпитальном этапе. У 13 пациентов (35%) 
отмечена кратковременная потеря сознания 
с последующим состоянием оглушения и со-
пора, без перехода в кому по шкале Глазго. 
       В 5 (13%) из этих случаев мозолистое те-
ло по данным МРТ и КТ оставалось интакт-
ным, в 2-х (5%) случаях микрогеморрагии 
были выявлены в среднем мозге, и во всех 
случаях из 7 (18%) детализация микрогемор-
рагий на границе белого и серого вещества 
была выявлена по данным МРТ в режимах 
SWI/SWAN (рис. 5, рис. 6).  

В 9 случаях (24%) отмечались сопут-

ствующие повреждения мозговых оболочек с 
образованием субдуральных и/или эпи-
дуральных гематом. Данные изменения с 
одинаковой точностью и легкостью обнару-
живались по данным КТ и МРТ (рис. 6). 

В 3-х случаях (8%) ДАП было осложнено 
внутрижелудочковым кровоизлиянием 
(ВЖК), детализировать которое по данным 
КТ удалось только в 1 (2%) случае (рис. 7). 

Таким образом, наши результаты сви-
детельствуют о возможности таких лучевых 
методов, как КТ и МРТ, выявлять морфоло-
гические субстраты ДАП в виде микрогемор-
рагий,  повреждений  на  границах  серого  и  

 
Рис. 3 (Fig. 3) 

Рис. 3.    МРТ головного мозга, а – аксиальная плоскость, FLAIR; б, в – аксиальная плоскость, 
ADC; д, е – аксиальная плоскость DWI b1000, г – КТ, аксиальная плоскость, мозговое окно. 

Инерционная черепно-мозговая травма. По данным МРТ в FLAIR и по диффузионно-взвешенным изоб-
ражениям детализируется патологическая зона в центральных отделах валика мозолистого тела (а – 
красный пунктир), зона острой рестрикции диффузии (б, д – красный пунктир). По данным КТ на ана-
логичных срезах в мозолистом теле патологической плотности не выявлено (г – белый пунктир). Точеч-
ные очаги острой рестрикции диффузии (в, е – черные стрелки). 

Fig. 3.   MRI, brain. a – axial plane, FLAIR; b, c – axial plane, ADC; e, f – axial plane DWI b1000, d – 
CT, axial plane, brain window. 

Inertial traumatic brain injury. According to MRI data in FLAIR and diffusion-weighted images, the pathologi-
cal zone in the central parts of the corpus callosum roller (a – red dotted line), the zone of acute restriction of 
diffusion (b, e – red dotted line) is detailed. According to CT data, no pathological density was detected on 
similar sections in the corpus callosum (d – white dotted line). Point foci of acute restriction of diffusion (c, f – 
black arrows). 
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Рис. 4 (Fig. 4) 

Рис. 4.  МРТ головного мозга, а – аксиальная плоскость, FLAIR; б – аксиальная плоскость, SWI; в 
– аксиальная плоскость, Т2-ВИ. 

Мужчина, 47 лет. Инерционная черепно-мозговая травма. По данным МРТ во FLAIR и Т2 определяется 
внутримозговая гематома правой лобной доли в подострой стадии (а, б, в – красный круг). В валике мо-
золистого тела справа определяется патологическая зона повышения сигнала в FLAIR и выпадения сиг-
нала в SWI за счет продуктов гемоглобина (а, б – зеленая стрелка). Аналогичная зона в валике мозоли-
стого тела справа по данным Т2 остается интактной (в – зеленый пунктир). 

Fig. 4.    MRI, brain. a – axial plane, FLAIR; b – axial plane, SWI; с – axial plane, T2-WI. 

Male, 47 years old. Inertial traumatic brain injury. According to MRI data in FLAIR and T2-WI, an intracere-
bral hematoma of the right frontal lobe is determined in the subacute stage (a, b, c – red circle). In the corpus 
callosum roller on the right, the pathological zone of signal increase in FLAIR and signal loss in SWI due to 
hemoglobin products is determined (a, b – green arrow). According to T2-WI data, a similar zone in the cor-
pus callosum roller on the right remains intact    (с – green dotted line). 

Таблица №1.     Распределение микрогеморрагий по данным КТ и МРТ при ДАП. 

Локализация  
микрогеморрагий,  

гематом 

КТ МРТ 

Мозговое окно T2*/SWI/SWAN FLAIR, Т2 ВИ 
Ствол мозга 3(8%) 23(62%) 13(35%) 

Валик мозолистого тела 5(13%) 31(83%) 9(24%) 

Корпус мозолистого тела – 26(70%) 5(13%) 

Субкортикальное белое 
вещество 

5(13%) 33(89%) 7(19%) 

Ростральный уровень 3(8%) 28(75%) 4(10%) 

ВЖК 1(2%) 3(8%) 3(8%) 

Оболочечные гематомы 9(24%) 9(24%) 9(24%) 
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Рис. 5 (Fig. 5) 

Рис. 5.   МРТ головного мозга, а – аксиальная плоскость, FLAIR; б – аксиальная плоскость, SWI; 
в, г – КТ, аксиальная плоскость, мозговое окно. 

Девочка, 7 лет. Инерционная черепно-мозговая травма. По данным МРТ в FLAIR  в белом веществе ле-
вой лобной доли  детализируется патологическая зона с повышенным МР-сигналом (а – белый круг), по 
SWI подтверждаются микрогеморрагии в левой лобной доле (б – белый круг). По данным КТ на анало-
гичных срезах в левой лобной доле определяются точечные, неочевидные  гиперденсные включения  (г – 
желтый круг),  а также признаки отека головного мозга  в виде диффузной сглаженности гирального 
рисунка, отсутствия детализации наружных ликворных пространств, сужения боковых желудочков (в – 
зеленый пунктир). 

Fig. 5.     MRI, brain. a – axial plane, FLAIR; b – axial plane, SWI; c, d – CT, axial plane, brain window. 

A girl, 7 years old. Inertial traumatic brain injury. According to MRI data in FLAIR, a pathological zone with 
an increased MR signal is detailed in the white matter of the left frontal lobe (a – white circle), microhemor-
rhage in the left frontal lobe is confirmed by SWI (b – white circle). According to CT data on similar sections in 
the left frontal lobe, dotted, non–obvious hyperdense inclusions are determined (d – yellow circle), as well as 
signs of cerebral edema in the form of diffuse smoothness of the gyral pattern, lack of detail of the external 
cerebrospinal spaces, narrowing of the lateral ventricles (c – green dotted line). 
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Рис. 6 (Fig. 6) 

Рис. 6.    МРТ головного мозг, а – сагиттальная плоскость, Т2-ВИ; б, в – аксиальная плоскость, 
Т2-ВИ и FLAIR; г, д – аксиальная плоскость SWI. 

Инерционная черепно-мозговая травма. В сагиттальной плоскости на Т2-ВИ детализируется субдураль-
ная пластинчатая гематома в подострой стадии (а – красная стрелка). Очаги микрогеморрагий в SWI в 
глубоких отделах белого вещества и в субкортикальном белом веществе (г, д – коричневая стрелка), то-
гда как в Т2 и FLAIR изменений не выявлено (б, в). 

Fig. 6.  MRI, brain, a – sagittal plane, T2-WI; b, c – axial plane, T2-WI and FLAIR; d, e – axial plane SWI. 

Inertial traumatic brain injury. A subdural lamellar hematoma in the subacute stage is detailed in the sagit-
tal plane T2-WI (a – red arrow). The foci of microhemorrhage in SWI are in the deep sections of the white mat-
ter and in the subcortical white matter (d, e – brown arrow), whereas no changes were detected in T2-WI and 
FLAIR (b, c). 
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белого вещества, отека головного мозга и со-
путствующих травматических изменений 
даже в условиях не соответствия клиниче-
ской картины ДАП, а именно: при отсут-
ствии коматозного состояния у пациента. 
Наибольшую чувствительность к парамаг-
нитным продуктам крови демонстрируют 
последовательности SWI или GRE и могут 
выявить минимальные зоны восприимчиво-
сти на границе серого и белого вещества, в 
мозолистом теле или стволе головного мозга. 

Информация, полученная с помощью 
методов лучевой диагностики (КТ и МРТ) при 
подозрении на ДАП, позволяет детализиро-
вать морфологический субстрат патологиче-
ских изменений, отображающих биомехани 

 
ку импульсной травмы головного мозга. Чув-
ствительность импульсных последовательно-
стей SWI/SWAN  в диагностике ДАП состави-
ла 92,5%, против 21,4% для КТ. 

 Обсуждение.  
Повреждение аксонов диффузного ха-

рактера происходит из-за воздействия сил, 
которые обычно возникают при изменении 
скорости вращения, чаще всего при замед-
лении. Из-за различий в удельных весах (от-
носительной массе на единицу объёма) белого 
и серого вещества, сдвиг, возникающий при 
изменении скорости, чаще всего затрагивает 
аксоны на границе серого и белого вещества. 
Эти силы обычно повреждают клетки и вы-
зывают отёк. В тяжёлых случаях может про-

 
Рис. 7 (Fig. 7) 

Рис. 7.     МРТ головного мозга. а, в – аксиальная плоскость, FLAIR; б, г – аксиальная плоскость, 
Т2-ВИ; д – аксиальная плоскость SWI; е – КТ, аксиальная плоскость, мозговое окно. 

Мальчик, 16 лет. Инерционная черепно-мозговая травма. По данным МРТ в FLAIR и Т2 детализируется 
патологическая зона повышения МР-сигнал в левых и центральных отделах валика мозолистого тела (б, 
в – белый круг). Точечные участки ушибов (а, г – голубые стрелки). Зона седиментации в результате 
внутрижелудочного кровоизлияния достоверно определяется на МРТ в заднем роге правого бокового 
желудочка (а, г, д – красный круг). По данным КТ зона внутрижелудочного кровоизлияния неочевидна 
(е – красный круг).  

Fig. 7.   MRI, brain. a, c – axial plane, FLAIR; b, d – axial plane, T2-WI; e – axial plane SWI; f – CT, axial 
plane, brain window. 

A boy, 16 years old. Inertial traumatic brain injury. According to MRI data in FLAIR and T2-WI, the patholog-
ical zone of increased MR signal in the left and central parts of the corpus callosum roller is detailed (b, c – 
white circle). Dotted areas of bruises (a, d – blue arrows). The sedimentation zone as a result of intragastric 
hemorrhage is reliably determined on MRI in the posterior horn of the right lateral ventricle (a, d, e – red cir-
cle). According to CT data, the zone of intragastric hemorrhage is not obvious (f – red circle). 
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изойти полное разрывание аксонов. Наши 
данные, согласно патогенезу ДАП, отражают 
морфологический субстрат патологических 
изменений, а именно микрогеморрагии в та-
ких патогномоничных зонах, как мозолистое 
тело, ствол и границы серого и белого веще-
ства. По данным Е.М. Колударовой, диффуз-
но-аксональное повреждение как отдельная 
форма черепно-мозговой травмы характери-
зовалось повреждением глубоких структур 
мозга, особенно мозолистого тела в области 
от колена до середины его ствола. Это по-
вреждение проявлялось характерным мор-
фологическим комплексом, включающим то-
чечные кровоизлияния, внутриклеточные 
изменения отростков нейронов и аксотомию, 
а также специфическую нейровоспалитель-
ную реакцию [8]. 

Маршрутизация, диагностика и лече-
ние черепно-мозговых травм (ЧМТ) в Россий-
ской Федерации регламентируется клиниче-
скими рекомендациями – «Клинические ре-
комендации – Очаговая травма головного 
мозга – 2022-2023-2024 (13.05.2022) для 
взрослых, и «Клинические рекомендации» – 
Черепно-мозговая травма у детей – 2022-
2023-2024 (30.09.2022) – Утверждены Мин-
здравом РФ». Пункт 1.6. данных рекоменда-
ций  раскрывает клиническую картину забо-
леваний или состояний при ЧМТ, в том числе 
ДАП. Диффузное аксональное повреждение 
головного мозга представляет собой серьёз-
ное патологическое состояние, способное 
привести к длительной коме, продолжитель-
ностью до 2-4 недель. В течение этого перио-
да у пациентов проявляются выраженные 
клинические признаки, связанные с нару-
шением функций ствола мозга. Среди симп-
томов можно выделить: 

• парез взора вверх; 
• вертикальное косоглазие; 
• угнетение или отсутствие световой 
реакции зрачков с обеих сторон; 

• нарушение или отсутствие окулоце-
фалического рефлекса. 
Дополнительно у пациентов могут 

наблюдаться расстройства дыхания и неста-
бильность гемодинамических показателей. 

Характерной особенностью диффузного 
аксонального повреждения является воз-
можность перехода из длительной комы в 
стойкое или транзиторное вегетативное со-
стояние. О наступлении данного состояния 
свидетельствует появление спонтанного или 
рефлекторного открывания глаз. Однако па-
циенты не способны следить за предметами, 
фиксировать взгляд или выполнять даже 
простые инструкции, что классифицируется 

как апаллический синдром. Вегетативное 
состояние может сохраняться от нескольких 
дней до нескольких месяцев. В этот период 
происходит функциональное и/или анатоми-
ческое разобщение между большими полу-
шариями и стволом мозга [9, 10]. По мере 
выхода из вегетативного состояния невроло-
гические признаки разобщения сменяются 
симптомами выпадения. Среди них домини-
рует экстрапирамидный синдром, проявля-
ющийся в виде мышечной скованности, дис-
координации, брадикинезии, олигофазии, 
гипомимии, мелких гиперкинезов и атаксии 
[9, 10, 11]. Однако, как показывает врачеб-
ная практика, ДАП не всегда укладывается в 
справочную, приведенную выше клиниче-
скую картину, и основным  преткновением 
для обоснования диагноза ДАП служит необ-
ходимое состояние комы у пациента. Вместе 
с тем, в нашем исследовании выявлено 13 
пациентов (35%), у которых не зарегистри-
ровано коматозное состояние, более того, у 3 
пациентов (8%) не было зафиксировано даже 
потери сознания после травматического эпи-
зода. В этих случаях клиническим обоснова-
нием диагноза ДАП являлись неврологиче-
ский, тяжелый статус и  лучевая картина, 
которая в полной мере соответствовала ДАП 
у всех пациентов. В выписном эпикризе 37 
пациентов так же фигурирует диагноз ДАП. 
Все 37 случаев ДАП в нашем исследовании 
возникли при дорожно-транспортных про-
исшествиях, относительно которых проводи-
лись судебно-медицинские экспертизы для 
установления степени вреда здоровью. Даже 
при наличии у пациента патогномоничной 
лучевой картины по данным КТ и МРТ про-
явлений ДАП было недостаточно для судеб-
ного эксперта, чтобы обосновать и подтвер-
дить диагноз по пункту 6.1.3., так как юри-
дически нельзя опереться на данные КТ и 
МРТ в условиях отсутствия состояния комы у 
пациента, что регламентировано клиниче-
скими рекомендациями [9, 10, 12]. Соответ-
ственно, ввиду несовершенства медицин-
ских критериев и клинических рекоменда-
ций, которые не учитывают степень ДАП, 
необходим либо пересмотр критериев по 
признаку опасности для жизни, либо введе-
ние в клинические рекомендации степеней 
ДАП, с конкретизацией клинической карти-
ны, которая не всегда будет сопровождаться 
состоянием комы, но и к тяжкому вреду по-
добные травматические повреждения не 
должны быть отнесены.  

Результаты нашего анализа демонстри-
руют отсутствие прямой корреляции клини-
ческой картины, а именно состояния комы, с 
патогномоничными лучевыми признаками 
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по данным КТ и МРТ. Однако если опираться 
на патогенез развития ДАП, макроскопиче-
ские изменения возникают в результате им-
пульса ускорения – замедления, и именно 
патогномоничные изменения отображают 
данные лучевых методов у живых лиц. Лока-
лизация микрогеморрагий – результат воз-
действия перемещения и ротации массивных 
больших полушарий относительно более фик-
сированного ствола мозга, поэтому отмечает-
ся закономерность поражения мозолистого 
тела, ствола и зон перехода на границах се-
ро-белого вещества [13, 14]. Описанная кар-
тина ДАП соответствует тяжелой его степе-
ни. Совершенно ясно, что диффузные пора-
жения мозга, как и очаговые, имеют общую 
биомеханику и могут быть классифицирова-
ны по степени тяжести. Сотрясение мозга – 
это наиболее лёгкая форма диффузного ак-
сонального повреждения, но которое не име-
ет на сегодняшний момент достоверных лу-
чевых признаков [15, 16]. «Синдром встрях-
нутого ребенка» так же относится к инерци-
онной травме, при которой не редко встре-
чается ДАП с тяжелыми неврологическими 
последствиями и высоким процентом ле-
тальности [17]. По мнению исследователей 
В.Л. Вермель и А.П. Ардашкина, оценка тя-
жести черепно-мозговых травм (ЧМТ) должна 
осуществляться на основе единых методоло-
гических принципов с использованием стан-
дартизированных методов анализа инфор-
мации [18]. 

Заключение.  
Данные лучевых методов КТ и МРТ 

отображают патогномоничную картину ДАП, 

в соответствии с биомеханикой импульсной 
черепно-мозговой травмы даже в условиях 
отсутствия коматозного состояния пациента. 
Минимально выраженные микрогеморрагии 
могут быть детализированы только по дан-
ным МРТ в режимах Т2* и/или SWI/SWAN, 
тогда как картина КТ и рутинные импульс-
ные последовательности МРТ могут оставать-
ся интактными. МРТ является предпочти-
тельным методом для оценки предполагаемо-
го диффузного аксонального повреждения 
даже у пациентов с полностью нормальными 
результатами КТ головного мозга. 

Для объективизации экспертных выво-
дов с целью установления тяжести вреда 
здоровью при подозрении на ДАП необходи-
мо рассматривать междисциплинарный кон-
сенсус с единой классификацией клиниче-
ских степеней ДАП и с конкретизацией сте-
пени ДАП в пункте 6.1.3. медицинских кри-
териев тяжести вреда здоровью человека.  

Следует подчеркнуть, что даже при 
применении современных МР-сканеров с 
высоким уровнем напряжения, отсутствие 
результатов не даёт возможности однозначно 
утверждать, что аксоны не повреждены, что 
подтверждается механизмом развития со-
трясения мозга. 

Источник финансирования и кон-
фликт интересов. 

Авторы данной статьи подтвердили от-
сутствие финансовой поддержки исследова-
ния и конфликта интересов, о которых необ-
ходимо сообщить. 
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