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МРТ ГОЛОВНОГО МОЗГА 
У НОВОРОЖДЕННЫХ С ТРАНСПОЗИЦИЕЙ

БОЛЬШИХ АРТЕРИЙ 
НА ДООПЕРАЦИОННОМ ЭТАПЕ

Т ранспозиция больших артерий (ТБА) —
сложный врожденный порок сердца (ВПС),

представленный коркондантным соединением
между предсердиями  и желудочками, дискордант�
ным    соединением между  желудочками и больши�
ми артериями (аорта, легочная артерия) (рис. 1).
ТБА составляет 7 — 15 % среди всех ВПС [6]. При
ТБА существует два разобщенных параллельных
круга кровообращения: 
1) системная венозная кровь проходит через ана�

томически правые отделы сердца в аорту, 
2) кровь из легочных вен, обогащенная кислоро�

дом, через анатомически левые отделы сердца
в легочную артерию.

Исследования направлены на изучение невро�
логических осложнений именно у новорожденных с
ТБА, поскольку эта группа пациентов достаточно
однородна в отношении сердечной анатомии, свя�
зана с небольшим количеством генетических синд�
ромов и является благоприятной для ранней ради�
кальной анатомической коррекции ВПС [1,5,8]. До�
операционные повреждения головного мозга счи�
таются главной причиной возникновения жизненно
важных нарушений развития центральной нервной
системы (ЦНС) у новорожденных с ВПС [1,4,5,8,].
До 40% внутримозговых осложнений встречается
до операции артериального переключения и толь�
ко 10% после коррекции ВПС [5,6]. У новорожден�

ных с ТБА из�за особенностей фетальной циркуля�
ции и постнатальной гемодинамики создаются оп�
тимальные условия для гипоксически�ишемичес�
кого поражения головного мозга [6]. Кислородное
насыщение крови (SaO

2
) в восходящей аорте у

плодов ягнят с ТБА было равным SaO
2

в легочной
артерии у здоровых плодов и составляло около
45% [6]. Такие изменения фетальной гемодинами�
ки дают основания предполагать наличие несоот�
ветствия зрелости головного мозга у доношенных
новорожденных с ТБА их гестационному возрасту и
могут определять избирательно высокую чувстви�
тельность мозга к ишемии. После рождения у но�
ворожденных с ТБА смешивание крови между дву�
мя разделенными кругами кровообращения зави�
сит от количества и размеров анатомических ком�
муникаций, обеспечивающих шунтирование (отк�
рытое артериальное окно, дефект межпредсерд�
ной перегородки, дефект межжелудочковой пере�
городки, открытый артериальный проток) [6]. При
интактной межжелудочковой перегородке и закры�
вающемся артериальном протоке у новорожден�
ных с ТБА из�за недостаточного смешивания крови
на уровне овального окна уровень гипоксемии на�
растает, что может вызывать характерные ишеми�
ческие поражения головного мозга. 

Цель статьи — обосновать целесообразность
протокольного проведения МРТ головного мозга
новорожденным с ТБА в раннем постнатальном пе�
риоде до операции артериального переключения и
провести анализ выявленных изменений головного
мозга у новорожденных с ТБА. 

Материалы и методы. МРТ головного мозга
выполнена 28 доношенным новорожденным с ТБА
до операции артериального переключения, сред�
ний возраст пациентов составил 6,4 дня (от 1 до 
10 дней), гестационный возраст >38 недель. Пред�
варительно было получено информационное сог�
ласие родителей на проведение МРТ головного
мозга ребенку. Исследование проводилось на маг�
нитно�резонансном томографе Magnetom Avanto,
1,5 Т, Siemens Medical Systems, в присутствии
анестезиолога, при необходимости — с седацией
пациентов, обязательным аппаратным мониторин�
гом ЭКГ, ЧД, SaO

2
. Протокол МРТ�исследования

содержал стандартные последовательности: 
1) поперечные Т1�ВИ (TR/TE=500/8,1мс, поле об�

УДК 616.831 — 053.31 — 06:616.12 — 007.2 — 053.1 — 073.756.8

Рис. 1. ТБА, МР�ангиография аорты, MIP�рекон�
струкция (а);  КТ�ангиография, реконструкция объ�
емного представления — VRT (б)
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зора — 230 мм, толщина среза — 4 мм, шаг —
30%, матрица 192x256, t=4:20 сек);

2) поперечные Т2�ВИ (TR/TE=5660/115 мс, поле
обзора — 245 мм, толщина среза — 4 мм, шаг —
30%, матрица 192x256, t=3:29 сек); 

3) сагиттальные Т1�ВИ (TR/TE=1500/13 мс, поле
обзора — 180 мм, толщина среза — 3 мм, шаг —
5%, 192x256, t=4:51 сек).
Обязательным для всех пациентов с ТБА было

получение диффузионно�взвешенных изображе�
ний (ДВИ) с b�фактором 0, 500, 1000, 2000 сeк/мм2

(TR/TE=3600/112мс, FoV — 230 мм, толщина среза —
4 мм, шаг — 30%, матрица — 128x256, t=2:36 сек),
с помощью которых проводилась:

количественная характеристика МР�морфоло�
гии головного мозга на основе расчета измеряе�
мого коэффициента диффузии (ИКД); выявление
острых ишемических поражений.

Расчеты ИКД проводились билатерально в 7 зо�
нах головного мозга (рис.2), включая наиболее
зрелое подкорковое серое вещество и наименее
зрелое белое вещество лобных долей; регионах
головного мозга, обеспечивающих моторику (кор�
тикоспинальные тракты, базальные ядра), зрение
(кора шпорной борозды, таламус, зрительная лу�
чистость) и когнитивные функции (лобное и темен�
ное белое вещество). Таким образом, в исследо�

вание вошли структуры головного мозга, наиболее
часто повреждающиеся у новорожденных: базаль�
ные ядра, белое вещество лобных долей и задние
отделы зон смежного артериального кровоснаб�
жения.

Значения ИКД у новорожденных с ТБА сравни�
вались с показателями ИКД для здоровых ново�
рожденных [7]. Для максимального воспроизведе�
ния модели обследования, предложенной в [7], все
измерения проводили с соблюдением следующих
требований: зона интереса для подсчета ИКД в
строго выбранных областях рисовалась мануаль�
но, площадь зоны составляла 0,07см2 без захвата
ликворных пространств; ИКД рассчитывался на ос�
нове рабочей станции и программного обеспече�
ния томографа.

Для статистического анализа собранного мате�
риала и изучаемых в исследовании показателей
применялась проверка достоверности отличий
между отдельными группами наблюдений и между
переменными с помощью критерия Стьюдента. В
том случае, когда вероятность "р" была ниже уров�
ня значимости (p<0,05), мы делали вывод, что вы�
борки достоверно отличаются между собой.

Результаты и их обсуждение. У 12/28 (43%)
пациентов с ТБА до операции артериального пе�
реключения не выявлено паренхиматозного пора�
жения головного мозга. Однако средние показате�
ли ИКД у новорожденных с ТБА, во всех анализиру�
емых зонах головного мозга оказались значительно
ниже, чем у детей без ВПС, p<0,001 (табл.). Полу�
ченные данные позволяют предположить, что у но�
ворожденных с ТБА общее снижение ИКД во всех
исследованных зонах мозга может быть обусловле�
но начальными проявлениями диффузного цито�
токсического отека головного мозга, развивающе�
гося в раннем постнатальном периоде на фоне об�
щей гипоксемии: средние показатели артериаль�
ного кислородного насыщения у новорожденных с
ТБА на момент исследования составляли 69% ± 8,3. 

Неравномерное процентное распределение по
степени снижения ИКД в различных регионах го�
ловного мозга (рис. 3) может объясняться различ�
ным уровнем зрелости и метаболической актив�
ности структур головного мозга на момент рожде�
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Рис. 2. Зоны измерения ИКД у новорожденных с
ТБА: 1 — базальные ядра, 2 — таламус, 3 — кора
шпорной борозды, 4 — оптическая лучистость, 
5 — кортикоспинальные тракты, 6 — белое вещество
лобных долей, 7 — белое вещество теменных долей

Локализация
Здоровые доношенные

новорожденные
[7]

Доношенные
новорожденные 

с ТБА
Разница, %

Подкорковые ядра 1,19  ± 0,05 1,0  ± 0,05 �16

Таламус 0,98  ± 0,05 0,9  ± 0,06 �8

Оптическая лучистость 1,41  ± 0,1 1,04  ± 0,09 �24

Кора шпорной извилины 1,22  ± 0,03 0,93  ± 0,05 �24

Кортикоспинальные
тракты

1,2  ± 0,09 0,97 ± 0,07 �20

Белое вещество: 
лобных долей 

теменных долей

1,48  ± 0,1

1,46  ± 0,1

1,32  ± 0,07

1,39  ± 0,07

�11

�5

Таблица

ИКД  (х10�3мм2/сек)  у здоровых и у новорожденных с ТБА



ния, которые и определяют строго локализованную
чувствительность к ишемии. Возможно, что у ново�
рожденных с ТБА выраженность цитотоксического
отека коррелирует с исходным уровнем зрелости
тканей головного мозга.

У 16 (57%) новорожденных отмечалось фокаль�
ное или мультифокальное паренхиматозное пора�
жение головного мозга. Встречаемость разных ви�
дов внутримозговых поражений у новорожденных
с ТБА, выявленных до операции артериального пе�
реключения, представлены на рис. 4. Внутримоз�
говое поражение головного мозга часто сочета�
лось с субдуральными гематомами (19 наблюде�
ний, (68%) суб� и супратенториальной локализа�
ции, не вызывающими дислокацию) (рис.5). 

В структуре внутримозговых поражений преоб�
ладало мультифокальное повреждение белого ве�
щества головного мозга — 12 наблюдений (75%)
(рис. 6,7). Согласно патоморфологии фетально�
неонатальных повреждений головного мозга муль�
тифокальное повреждение белого вещества обу�
словлено некрозом церебрального белого вещест�
ва, расположенного вокруг боковых желудочков с
повреждением незрелой олигодендроглии, и явля�
ется средней/умеренной степенью гипоксически�
ишемического поражения головного мозга у недо�
ношенных. Поражение белого вещества головного
мозга более достоверный прогностический крите�
рий тяжелого неврологического дефицита, чем
например, внутрижелудочковое кровоизлияние [3]. 
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Рис. 5. МРТ головного мозга 2�х пациентов с ТБА.
Субдуральные гематомы субтенториальной локали�
зации: а — сагиттальные Т1�ВИ изображения голов�
ного мозга новорожденного в возрасте 5 дней; б — ак�
сиальные Т1�ВИ новорожденного в  возрасте 3 дней

Рис. 4. Частота (%) внутримозговых поражений у
новорожденных с ТБА на дооперационном этапе (по
данным  МРТ)

Рис. 3. ИКД (10�3мм2/сек)  в различных регионах
мозга у новорожденных с ТБА

Рис. 6. МРТ головного мозга в аксиальной плоскости
новорожденного в возрасте 5 дней с ТБА в режиме
Т1�ВИ (а) и Т2�ВИ (б). Билатеральное
мультифокальное поражение белого вещества
головного мозга

Рис. 7. Тот же пациент. МРТ головного мозга, ДВИ в аксиальной плоскости, b =2000 сeк/мм2

(а, б) и ИКД—карта (в), среднее ИКД в зонах ишемии 0,4х10�3мм2/сек



Променева діагностика, променева терапія 2/2010

Согласно рекомендациям [2], округлые очаги с
неровными нечеткими контурами, гиперинтенсив�
ные на Т1�ВИ, слабо гипоинтенсивные на Т2�ВИ,
с/без снижения коэффициента диффузии класси�
фицировали как фокальный некроз белого вещест�
ва, что правильнее описывает патоморфологичес�
кие характеристики этого повреждения.

Артериальный ишемический инфаркт — фо�
кальный ишемический некроз в определенном ар�
териальном бассейне, в 80% наблюдений пораже�
ние одностороннее, чаще в бассейне средней моз�
говой артерии, клинически обычно манифестирует

в виде судорог через 2—3 дня после рождения.
Нейросонография в этот период часто дает ложно�
отрицательные результаты [2,3]. Фокальные ише�
мические артериальные инфаркты выявлены толь�
ко у 2�х пациентов (12,5%), поражение занимало
не более 1/3 бассейна средней мозговой артерии
(рис.8,9). При выраженной гипоксии у новорож�
денных  независимо от степени зрелости головно�
го мозга поражается  наиболее метаболически ак�
тивное серое вещество: базальные ядра и сенсо�
моторная кора [2,3]. МРТ�картина инфаркта в ба�
зальных ядрах различна, зависит от использован�
ной МРТ�последовательности, стадии инфаркта и
объема вторичной геморрагии [3]. 

Острый ишемический инфаркт на уровне ба�
зальных ядер был выявлен у 2 пациентов (12,5%),
при этом у одного из них было также обнаружено
мультифокальное поражение белого вещества ге�
мисфер мозга. В зоне инфаркта сигнал на ДВИ был
однородно повышен, коэффициент диффузии рез�
ко снижен, поражение было односторонним. Асим�
метричность поражения, возможно, может объяс�
няться  возможным  тромбоэмболическим генезом
ишемии. Для острой фазы инфаркта в базальных
ядрах геморрагия не типична, поэтому на спин�эхо
Т1�ВИ и Т2�ВИ изображениях область поражения
была изоинтенсивна окружающему белому веще�
ству и практически не заметна (рис.10,11). 

Любое из выявленных паренхиматозных пора�
жений головного мозга  у новорожденных с ТБА в
период от 6 часов после рождения до 12 дней чет�
ко обнаруживалось на ДВИ в виде ярких гиперин�
тенсивных зон с низким коэффициентом диффу�
зии на ИКД�картах. Среднее значение ИКД в зонах
острой ишемии независимо от локализации (более
зрелое серое вещество или немиелинизированное
белое вещество) составило 0,46х10�3 мм2/сек
(0,39�0,58х10�3 мм2/сек).

Выводы. 57% новорожденных с ТБА имели ост�
рые ишемические повреждения головного мозга
на дооперационном этапе, при этом преобладало
поражение белого вещества головного мозга, ко�
торое может определять стойкий неврологический
дефицит. Такие МРТ�находки в период новорож�
денности могут являться ранним маркером, объяс�
няющим  формирование поздних нарушений раз�
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Рис. 8. МРТ головного мозга в аксиальной плоскос�
ти новорожденного в возрасте 7 дней с ТБА.  На Т1�
ВИ (а) и Т2�ВИ (б) явные признаки поражения не ви�
зуализируются

Рис. 9. Тот же пациент. Аксиальные ДВИ, 

b =2000 сeк/мм2 (а) и ИКД�карта  (б). Фокальный
артериальный ишемический инфаркт в бассейне

правой СМА, ИКД = 0,44х10�3 мм2/сек

Рис. 10. МРТ головного мозга  в аксиальной плоскости новорожденного  в возрасте 1дня  с ТБА.  Острый

ишемический инфаркт в головке хвостатого ядра  (ИКД=0,41х10�3 мм2/сек). Т1�ВИ (а), Т2�ВИ (б),  ИКД�карта (в)



вития ЦНС у детей с ВПС. Данные о величине ИКД
у новорожденных с ТБА позволяют прогнозировать
модель повреждения головного мозга и предотв�
ратить повреждение головного мезга на ранних
стадиях его формирования путем проведения сво�
евременной нейропротекции, ранней кардиохи�
рургической коррекции ВПС с учетом неврологи�
ческого статуса пациента. 

У новорожденных с ТБА для каждой зоны голов�
ного мезга характерны определенные средние
значения ИКД, отличающиеся от рассчитанных
нормативов для новорожденных без ВПС, что, оче�
видно,  объясняется особенностями фетальной ге�
модинамики.  Исследование показало, что ДВИ яв�
ляются оптимальными  для диагностики острых
ишемических поражений  в белом веществе голов�
ного мозга, коре, базальных ядрах в период ново�
рожденности. 
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РЕЗЮМЕ. У статті проаналізовано МРТ головного мозку 
28 доношених новонароджених з транспозицією великих
артерій (ТВА) до операції артеріального переключення.
Більш ніж у 50% пацієнтів виявлено гостре ішемічне уражен�
ня головного мозку. Визначений домінуючий тип ішемічного
ураження головного мозку у новонароджених з ТВА  на до�
операційному етапі — мультифокальне ішемічне ураження
білої речовини.   Обґрунтована доцільність протокольного
проведення МРТ головного мозку новонародженим з ТВА в
ранньому постнатальному періоді.Показана необхідність
включення дифузійно�виважених зображень у протокол
МРТ�дослідження головного мозку дитини з вродженою  ва�
дою серця. 
Ключові слова: магнітно�резонансна  томографія, головний
мозок, ішемічний інфаркт, новонароджені,  транспозиція
великих судин.

SUMMARY. Twenty eight brain MRI researchers of term new�
borns with TGA before the arterial switch operation were ana�
lyzed, acute ischemic brain lesions were found at over 50% of
cases.  The dominant type of the ischemic brain lesion in new�
borns with TGA was multifocal white matter injury. Brain MRI of
newborns with TGA in early postnatal period should be included
into a protocol study. Diffusion�weighted imaging have to be
used for brain examination in children with congenital heart
disease.
Key words: magnetic�resonance tomography, brain,
ischemic stroke, newborns, transposition of great artery.  
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Рис.11. МРТ головного мозга в аксиальной плоскос�
ти новорожденного 9 дней с ТБА. Билатеральное

мультифокальное поражение белого вещества, ин�
фаркт в головке хвостатого ядра справа. ИКД�карта

(а — на уровне головки хвостатого ядра ; б — на
уровне семиовальных центров), 

ИКД = 0,56х10�3 мм2/сек


