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Визуализация поражений незрелого головного мозга:  
МР-паттерны отдалённых исходов. Клинические примеры
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Перивентрикулярное и глубокое белое вещество незрелого мозга недоношенных детей обладает повышенной уязвимостью к различ-
ным, в первую очередь, ишемическим повреждениям. Ведущий механизм избирательной уязвимости белого вещества больших полу-
шарий у детей с низким сроком гестации — несформированность зон смежного кровообращения между магистральными артериями 
развивающегося мозга. Магнитно-резонансная томография обладает высокой чувствительностью к выявлению повреждений веще-
ства головного мозга как в остром периоде, так и в периоде отдалённых исходов. Перивентрикулярная лейкомаляция (ПВЛ) — один 
из вариантов поражения головного мозга у недоношенных детей и наиболее часто встречающийся термин в заключениях врачей-
диагностов. С учётом патоморфологических критериев далеко не всегда выявленные изменения белого вещества больших полуша-
рий относятся к ПВЛ. Диффузный (теленцефальный) глиоз и диффузная лейкомаляция — частые и типичные варианты повреждений 
белого вещества больших полушарий у экстремально недоношенных младенцев со сроком гестации до 30–32 нед. В первом варианте 
преобладают атрофические изменения с выраженным уменьшением объёма белого вещества и вторичным расширением боковых 
желудочков. Диффузная лейкомаляция наиболее часто принимается за ПВЛ, однако при этом локализация поражения белого веще-
ства больших полушарий обширна и выходит за пределы пери- и паравентрикулярного региона. На клинических примерах показаны 
различные варианты первично негеморрагических поражений головного мозга у преждевременно рождённых детей в отдалённом 
периоде. Проведён анализ выявленных изменений с учётом современных данных о развитии головного мозга и патоморфологиче-
ских критериев. 
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Visualization of immature brain lesions: MR patterns of long-term 
outcomes. Case reports 
National Medical Research Center for Children’s Health, Moscow, 119991, Russian Federation

The periventricular and deep white matter of the immature brain of premature infants has an increased vulnerability to various, primarily ischemic 
injuries. The leading mechanism of selective vulnerability of the white matter of the large hemispheres in children with a low gestation period is the 
lack of formation of adjacent blood circulation zones between the main arteries of the developing brain. Magnetic resonance imaging has a high 
sensitivity to detect damage to the brain substance, both in the acute period and in the period of long-term outcomes. Periventricular leukomalacia 
(PVL) is one of the variants of brain damage in premature infants and the most common term in the conclusions of diagnostic doctors (ultrasound, 
CT, MRI). Considering the pathomorphological criteria, not always detected changes in the white matter of the large hemispheres are PVL. Diffuse 
(telencephalic) gliosis and diffuse leukomalacia are ordinary and typical variants of damage to the white matter of the large hemispheres in 
extremely premature infants, with a gestation period of up to 30-32 weeks. In the first variant, atrophic changes predominate with a pronounced 
decrease in the volume of white matter and a secondary expansion of the lateral ventricles. Diffuse leukomalacia is most often mistaken for PVL, 
but the localization of the white matter lesion of the large hemispheres is extensive and extends beyond the peri- and paraventricular region. 
Clinical examples show various variants of primary non-hemorrhagic brain lesions in prematurely born children in the long-term period. The 
analysis of the revealed changes is carried out, taking into account current data on developing the brain and pathomorphological criteria.
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Введение
Основными нейропатологическими паттернами, 

возникающими при повреждении незрелого головно­
го мозга (ГМ), являются перивентрикулярная лейко­
маляция (ПВЛ), диффузный глиоз белого вещества, 
нейроаксональное повреждение белого и серого ве­
щества, а также кровоизлияние в герминальный ма­
трикс/внутрижелудочковое кровоизлияние и перивен­
трикулярный геморрагический инфаркт [1]. Однако 
между врачами клиницистами, нейрорентгенологами 
и патоморфологами существуют разногласия и спор­
ные моменты в вопросах терминологии и понимания 
механизмов возникновения и патогенеза. Магнитно-
резонансная томография (МРТ) обладает высокой 
чувствительностью к выявлению минимальных по­
вреждений вещества ГМ, однако не может сравниться 
с точностью патоморфологических срезов и иммуно­
гистохимических методов в установке окончательного 
диагноза. К сожалению, на данный момент существует 
крайне мало исследований по сопоставлению методик 
нейровизуализации и патоморфологии ГМ преждевре­
менно рождённых детей [2]. 

Цель статьи — показать наиболее типичные пат­
терны отдалённых исходов поражений незрелого ГМ 
на МРТ, а именно — варианты диффузной/перивен­
трикулярной лейкомаляции и диффузного глиоза 
(первично-геморрагических поражений в данной ста­
тье мы касаться не будем). 

Этиология и клиническая картина 
В мировой литературе последних лет большое 

внимание уделяется механизмам избирательной (се­
лективной) уязвимости при различных повреждениях 
ГМ. Для незрелого и неонатального ГМ вопросы се­
лективной уязвимости разработаны достаточно под­
робно [3, 4]. Наряду с формированием герминального 
матрикса и миграцией нейронов во II и III триместрах 
гестации происходит активное развитие белого веще­
ства, которое представлено в основном эмбриональ­
ными пре-олигодендроцитами. Эти важнейшие нейро­
глиальные клетки будут обеспечивать формирование 
миелиновой оболочки вокруг аксонов. Активный рост 
с накоплением миелина делает пре-олигодендроциты 
наиболее чувствительными к гипоксии клетками. Дан­

ный период продолжается вплоть до 36 нед гестации, 
когда включаются мощные процессы синаптогенеза 
в центральном регионе и подкорковых ядрах, пере­
ключая на себя избирательную уязвимость. 

Следующим фактором, приводящим к уязвимости 
перивентрикулярного региона, являются особенности 
кровоснабжения больших полушарий. Вентрикуло­
фугальные артерии несут кровь от сосудистых сплете­
ний желудочков к периферии. Вентрикулопетальные 
артерии начинаются на поверхности головного мозга 
и идут вглубь его паренхимы. До 32 нед гестации по­
граничные зоны между вентрикулофугальными и вен­
трикулопетальными артериями практически не сфор­
мированы. В условиях длительной и глубокой ишемии 
водораздельные участки дефицитарного кровоснабже­
ния пери- и паравентрикулярного регионов страдают 
в первую очередь. 

Третья важная особенность незрелого ГМ — по­
степенное формирование готовности к глиально-не­
кротическим реакциям, в которых участвуют клетки 
астроглии и микроглии. В.В. Власюк отмечает, что 
«основной мишенью как гипоксии, так и инфекций 
является микроглиальная клетка головного мозга, ко­
торая выделяет, во-первых, цитокины, вызывающие 
гибель и апоптоз олигодендроцитов, во-вторых, глу­
тамат, который обусловливает активацию астроцитов, 
и, в-третьих, свободные радикалы (оксид азота, ре­
активный кислород), активирующие апоптотические 
гены и повреждающие олигодендроциты». Первые 
астроглиальные элементы, будущие астроциты, фор­
мирующие гематоэнцефалический барьер, заметны 
в белом веществе лишь с 16-й недели гестации. С на­
коплением критической массы иммунокомпетентных 
клеток (астроглии и микроглии) в конце II триместра 
ГМ становится готов к формированию сначала глиаль­
ных, а затем и некротических реакций разной степени 
выраженности [5]. 

Современный термин «перивентрикулярная 
лейкомаляция» был введен в 1962 г. B.Q. Banker и  
J.C. Larroche. Они представили наиболее полное кли­
нико-анатомическое описание, где чётко указали ло­
кализацию поражения перивентрикулярного и глубо­
кого белого вещества больших полушарий головного 



96

НЕВРОЛОГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ имени Л.О. БАДАЛЯНА. 2021; 2(2): 94–99
https://doi.org/10.17816/2686-8997-2021-2-2-94-99  

Лекции

L.O. BADALYAN NEUROLOGICAL JOURNAL (Nevrologicheskiy zhurnal imeni L.O. Badalyana). 2021; 2(2): 94–99

Lectures

мозга — участки пограничного кровоснабжения между 
передней, средней и задней мозговыми артериями. 
Причиной поражений названа критическая гипопер­
фузия вследствие системного падения артериального 
давления по разным причинам (заболевания сердца, 
легких, терминальные состояния, инфекции и др.). 

ПВЛ состоит из двух гистопатологических компо­
нентов [1, 6]. Первый — очаговый некроз (преимуще­
ственно коагуляционный). Размеры некротического 
участка важны для формирования исхода. Участки раз­
мером более 2–3 мм обычно трансформируются в ки­
сту, более мелкие участки — в глиозный рубец. Второй 
компонент ПВЛ — диффузный глиоз, окружающий 
участок некроза (независимо от размера последнего). 
Весь процесс трансформации — от момента локальной 
гибели нейронов до формирования окончательного 
исхода (глиозного рубца либо кисты) занимает обыч­
но 2–4 нед.

Клинические случаи
В клиническом примере № 1 продемонстрированы 

резидуальные изменения как исход типичной кистоз­
ной ПВЛ. 

Девочка В. поступила в отделение патологии ново­
рождённых детей в возрасте 1,5 мес с диагнозом: су­
дороги новорождённого. Беременность осложнённая, 
в I триместре угроза прерывания, II триместр — отё­
ки, повышение артериального давления. Оперативные 
роды на 28-й неделе гестации. Масса тела при рожде­
нии 890 г. Нарушение сердечно-лёгочной деятельно­
сти с 1-й минуты. Интубирована, переведена в отделе­

ние реанимации. В 1 мес на УЗИ ГМ диагностировали 
кистозную форму ПВЛ. 

МРТ ГМ проведена в возрасте 8 нед (рис. 1). В бе­
лом веществе теменных и затылочных долей ГМ су­
правентрикулярно, у треугольников и задних рогов бо­
ковых желудочков отмечаются единичные ликворные 
кисты размерами 3–7 мм. Боковые желудочки умерен­
но расширены. 

Размер пери- и паравентрикулярных ликворных 
кист в определении ПВЛ для врача-диагноста обычно 
не имеет значения. Однако патоморфологи очень чёт­
ко разграничивают истинную форму «кистозной» ПВЛ 
и другие распространённые кистозные поражения бе­
лого вещества ГМ. Обратим внимание, что некроз 
при «истинной» ПВЛ очаговый и коагуляционный 
(сухой), т.е. размер очагов не может быть крупным 
и далеко распространяться на глубокое и, тем более, 
субкортикальное белое вещество ГМ. Для поcледнего 
случая патоморфологи описывают другую форму рас­
пространённого поражения — диффузная лейкомаля­
ция, где в некроз вовлекаются большие участки белого 
вещества ГМ [7]. Здесь имеет место принципиально 
другой тип некроза — колликвационный («мокрый», 
гангренозный), который заканчивается обширным 
кистозным поражением белого вещества практически 
всех регионов ГМ: от перивентрикулярного до суб­
кортикального. Гестационный возраст менее 32 нед 
характерен для такого поражения, когда пограничные 
зоны между вентрикулофугальными и вентрикулопе­
тальными артериями еще не сформированы и белое 
вещество ГМ при ишемии страдает тотально. Именно 

Рис. 1. МРТ ГМ пациентки В. 
Т2-взвешенные изображения в коронарной (справа) и аксиальной (слева) плоскостях. Стрелками показаны ликворные кисты, расположенные  
в перивентрикулярном регионе у треугольников боковых желудочков, области дефицитарного кровоснабжения, водораздела между средней  
и задней мозговыми артериями.
Fig. 1. MRI of the girl patient B’s brain. 
T2 weighted images in the coronary (right) and axial (left) planes. The arrows show cerebrospinal fluid cysts located in the periventricular region near  
the triangles of the lateral ventricles, the area of deficient blood supply, the watershed between the middle and posterior cerebral arteries.
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диффузную лейкомаляцию врачи-диагносты наиболее 
часто описывают как ПВЛ [2, 8]. 

В клиническом примере № 2 показана МРТ картина 
распространённого кистозного поражения белого ве­
щества больших полушарий ГМ. 

Мальчик Ф. поступил в отделение патологии но­
ворождённых детей в возрасте 22 дня c диагнозом: су­
дороги новорождённого. Беременность на фоне повы­
шения артериального давления, гестационного сахар­
ного диабета, аппендэктомии. Роды преждевременные 
самопроизвольные на 31–32-й неделе гестации. Масса 
тела при рождении 2870 г. Оценка по шкале Апгар 7/7 
баллов. После рождения отмечалось ухудшение со­
стояния за счет гипотонии, гипорефлексии, снижения 
артериального давления, гипогликемии (1,9 ммоль/л). 
Ребенок переведён в отделение реанимации и интен­
сивной терапии. По данным нейросонографии, со 2-х 
суток жизни — угроза развития ПВЛ, затем — кистоз­
ная трансформация перивентрикулярного белого ве­
щества ГМ. 

На МРТ головного мозга в возрасте 1 мес (рис. 2) от­
мечается распространённое билатеральное поражение 
перивентрикулярного и глубокого белого вещества лоб­
но-теменных отделов больших полушарий ГМ с кистоз­
ной перестройкой. Боковые желудочки вторично рас­
ширены, ликвородинамика компенсирована. Размеры 
ликворных кист до 16 мм, значительно превосходят та­
ковые при классической кистозной форме ПВЛ. Наи­
более вероятно, здесь имела место диффузная лейкома­
ляция — распространённые (крупноочаговые) ишеми­
ческие инфаркты с последующей массивной кистозной 
перестройкой белого вещества ГМ.

Некистозная форма ПВЛ представляет собой точеч­
ное/мелкоочаговое поражение перивентрикулярного бе­
лого вещества ГМ. В англоязычной литературе ей соот­
ветствует термин «punctuate lesions» [9]. Визуализируют­
ся мелкие участки глиоза, размерами 1–3 мм, с типичной 
локализацией — в суправентрикулярных регионах лоб­
ных и теменных долей больших полушарий ГМ. По сути, 
это самый лёгкий вариант комплекса ПВЛ, с наиболее 
благоприятным неврологическим прогнозом. 

В клиническом примере № 3 представлена некистоз­
ная форма ПВЛ. 

Девочка Б. поступила в отделение патологии ново­
рождённых детей в возрасте 1 мес. Из анамнеза: ослож­
нённая беременность (угрозы прерывания, многово­
дие, гестационный диабет). Оперативные роды путём 
экстренного кесарева сечения на 37-й неделе. Масса 
тела при рождении 3150 г, длина 48 см, оценка по шка­
ле Aпгар 8/9 баллов. В первые 12 ч ухудшение состоя­
ния за счёт нарастания дыхательной недостаточности, 
угнетения ЦНС. Переведена на ИВЛ, получала лече­
ние по поводу врождённой пневмонии. На МРТ голов­
ного мозга в возрасте 29 сут отмечается мелкоточечное 
поражение белого вещества перивентрикулярного ре­
гиона заднелобно-теменных отделов ГМ; желудочки 
ГМ не расширены (рис. 3). 

Следующая достаточно частая форма поражения 
белого вещества незрелого ГМ — диффузный глиоз (си­
ноним — теленцефальный глиоз). Термин также разра­
ботан патоморфологами и характеризует гипертрофию 
и пролиферацию астроцитов на месте гибели мигри­
рующих нейронов, аксонов и пре-олигодендроцитов 
[7, 8, 10]. Процесс распространённый, сопровождается 

Рис. 2. МРТ ГМ пациента Ф. 
Т2-взвешенные изображения в сагиттальной (слева) и аксиальной (справа) плоскостях. Стрелками показаны обширные зоны кистозной транс-
формации белого вещества лобных и теменных долей ГМ, распространяющиеся от перивентрикулярного до субкортикального региона, как 
результат диффузной лейкомаляции. 
Fig. 2. MRI of the boy patient F’s brain. 
T2 weighted images in the sagittal (left) and axial (right) planes.  The arrows show extensive cystic transformation of the white matter of the frontal and 
parietal lobes of the boy patient F’s brain, extending from the periventricular to the subcortical region a result of diffuse leukomalacia.
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выраженным диффузным уменьшением объёма белого 
вещества ГМ; при этом отсутствуют локальные участ­
ки некроза. Чем меньше возраст гестации, тем чаще 
незрелый ГМ реагирует диффузным глиозом белого 
вещества на системные ишемические повреждения. 

В клиническом примере № 4 показан типичный ва­
риант поражения по типу диффузного/теленцефаль­
ного глиоза. 

Мальчик Д., 1 год 8 мес, проходил лечение в отде­
лении психоневрологии с диагнозом: детский цереб­
ральный паралич, спастический тетрапарез. Из анам­
неза: беременность осложнённая (угроза прерывания 
в 12 нед, задержка развития плода, лечение уреаплаз­
моза на 26-й неделе). Роды на 28-й неделе, экстренное 
кесарево сечение. Масса тела при рождении 1200 г,  
рост 38 см. Оценка по шкале Апгар 4/5/6 баллов.  

Рис. 3. МРТ ГМ пациентки Б. 
Коронарное Т2-взвешенное изображение (слева) и аксиальное Т1-взвешенное изображение (справа). Стрелками показаны мелкие (2–3 мм) 
участки изменённого сигнала в пери-суправентрикулярном белом веществе у задних отделов тел и треугольников боковых желудочков ГМ. 
Желудочки не расширены. 
Fig. 3. MRI of the girl patient B’s brain.
Coronary T2 weighted image (left) and axial T1 weighted image (right). The arrows show small (2-3 mm) areas of the altered signal «punctuate lesions» in 
the peri-supraventricular white matter at the posterior parts of the bodies and triangles of the lateral ventricles of the brain. The ventricles are not dilated.

Рис. 4. МРТ ГМ пациента Д. 
Т2-взвешенные изображения в сагиттальной (слева) и аксиальной (справа) плоскостях. Выраженное атрофическое расширение боковых желу-
дочков вследствие уменьшения объема белого вещества больших полушарий ГМ. Стрелками показаны линейные участки перивентрикулярного 
глиоза с мелкокистозным компонентом. 
Fig. 4. MRI of the boy patient D’s brain. 
T2 weighted images in the sagittal (left) and axial (right) planes. Pronounced atrophic expansion of the lateral ventricles due to a decrease in the volume 
of the white matter of the large hemispheres of the brain. The arrows show linear areas of periventricular gliosis with a small cystic component.
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Выхаживался в отделении реанимации и интенсивной 
терапии, длительное время находился на ИВЛ. 

На МРТ ГМ в возрасте 9 мес (рис. 4) — выраженное 
диффузное уменьшение объёма перивентрикулярного 
и глубокого белого вещества больших полушарий ГМ 
(при этом кора и субкортикальное вещество без види­
мых повреждений). Значительное атрофическое рас­
ширение боковых желудочков, без признаков наруше­
ния ликвородинамики. 

Заключение
В представленных клинических случаях показаны 

совершенно разные МР-паттерны поражений ГМ у не­
доношенных детей в резидуальном периоде. Но объеди­
няет их то, что в первые дни и недели после возникнове­
ния структурные повреждения трактовались как ПВЛ. 
Терминология, характеризующая структурные пораже­
ния ГМ в отдалённом/резидуальном периоде при опи­
сании картины МРТ имеет очень условное значение. 
Однако понимание причин избирательной уязвимости 
белого вещества незрелого ГМ и механизма/патогенеза 
развития поражений в зависимости от гестационного 
возраста очень важно. Знание паттернов поражения не­
онатального ГМ может помочь клиницистам повысить 
эффективность лечения в наиболее раннем периоде 
и улучшить неврологический прогноз. 
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