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Резюме ___________________________________________________________________________________________________ 

Введение. Дополнительная моторная область (ДМО) представляет собой участок 
мозгового вещества в дорсомедиальных отделах верхней лобной извилины, рас-
положенный кпереди от первичной моторной коры. ДМО демонстрирует четкую 
соматотопическую организацию, взаимодействующую с моторными, языковыми и 
когнитивными сетями, участвующими в инициации речи, сложных движений и за-
дач. Хирургическая резекция ДМО может вызывать так называемый синдром допол-
нительной моторной коры, проявляющийся контралатеральной акинезией и/или 
парезом, а также нарушением речи, при условии вовлечения доминантного полу-
шария. Изучение долгое время ограничивалось лишь фундаментальными нейрови-
зуализационными и электрофизиологическими исследованиями, при этом практи-
ческая сторона вопроса и клиническое значение данного региона часто оставались 
вне интереса.
Цель. Представить на клиническом примере анатомические и функциональные ха-
рактеристики дополнительной моторной области, механизмы ее поражения, аспек-
ты хирургического лечения и послеоперационного функционального восстановле-
ния этого региона.
Материалы и методы. На основании собственных наблюдений и обзора литерату-
ры мы проанализировали клиническую и нейровизуализационную картину, резуль-
таты лечения синдрома ДМО. Послеоперационные функциональные исходы (мотор-
ный дефицит, речевые нарушения) и продолжительность симптомов оценивали во 
время госпитализации и через 4 месяца после операции. Диффузионно-тензорная 
томография была выполнена для оценки степени повреждения трактов до и после 
оперативного лечения.
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Результаты. Дополнительная моторная область по своим анатомо-функциональ-
ным характеристикам является гетерогенной. Большое число ее функций обуслов-
лено многочисленными нейронными связями. При поражении дополнительной мо-
торной области, в частности лобно-косого тракта (ЛКТ), может возникать характер-
ная неврологическая двигательная и речевая симптоматика, которая в большинстве 
случаев полностью обратима в течение короткого промежутка времени. Послеопе-
рационные речевые нарушения были в значительной степени связаны с тяжестью 
повреждения ДМО. 
Заключение. Повреждение ДМО сопровождается разнообразными клинически-
ми проявлениями, наиболее частые из которых – контралатеральный гемипарез, а 
также нарушение речи, при условии вовлечения доминантного полушария. Данные  
неврологические нарушения имеют, как правило, временный характер и регресси-
руют у большинства пациентов. Однако механизмы возникновения и восстановле-
ния данного синдрома до сих пор остаются неизвестными, даже тщательное предо-
перационное планирование, а также использование современных методов интра-
операционной нейронавигации и нейромониторинга зачастую не позволяют избе-
жать возникновения синдрома ДМО. 
Ключевые слова: дополнительная моторная область, синдром ДМО, лобно-косой 
тракт, фронтостриарный тракт, опухоли головного мозга
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Abstract ___________________________________________________________________________________________________ 

Introduction. Supplementary motor area (SMA) is a region of the dorsomedial part of the 
superior frontal gyrus, located anterior to the primary motor cortex. SMA exhibits a clear 
somatotopic organization interacting with the motor, language, and cognitive networks 
involved in the initiation of speech, complex movements, and tasks. Surgical resection 
of SMA can cause the so-called supplementary motor cortex syndrome, manifested 
by contralateral akinesia and/or paresis, as well as speech impairment, if the dominant 
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	� ВВЕДЕНИЕ
Синдром дополнительной моторной области (ДМО) является нейрохирургиче-

ским симптомокомплексом, который может возникнуть после резекции мозгового 
вещества данной области. Авторы первых публикаций, осветившие данную пробле-
матику, считали, что ДМО относится к высшим моторным центрам и лишь участвует 
в обеспечении сложных двигательных актов, но позднее другими исследователями 
было установлено, что дополнительная моторная зона играет важную роль в про-
цессах обучения и осуществлении когнитивных и языковых функций, восприятия [1–
3]. Указанные в разных источниках особенности развития и течения синдрома ДМО 
после операции широко варьируют, что указывает на недостаточную изученность 
данной темы [4–5].

В классическом варианте синдром дополнительной моторной коры характери-
зуется акинезией с нормо- или гипорефлексией и нормальным мышечным тонусом, 
речевыми нарушениями, контралатеральным парезом. Особенностью данного син-
дрома является то, что клиническая картина полностью регрессирует в течение ко-
роткого промежутка времени [6].

hemisphere is involved. For a long time, the study was limited only to fundamental 
neuroimaging and electrophysiological studies, while the practical side of the issue and 
the clinical significance of this region often remained out of interest.
Purpose. To present, using a clinical example, the anatomical and functional characteristics 
of the additional motor area, the mechanisms of its damage, aspects of surgical treatment 
and postoperative functional recovery of this region.
Materials and methods. Based on our own observations and a review of the literature, 
we analyzed the clinical and neuroimaging picture, the results of treatment of the 
supplementary motor area syndrome. Postoperative functional outcomes (motor deficits, 
speech impairment) and duration of symptoms were assessed during hospitalization and 
4 months after surgery. Diffusion tensor tomography was performed to assess the degree 
of damage of the subcortical tracts before and after surgical treatment.
Results. The supplementary motor area is heterogeneous in terms of its anatomical and 
functional characteristics. A large number of its functions are due to numerous neural 
connections. When the accessory motor area, in particular the fronto-oblique tract, is 
affected, characteristic neurological motor and speech symptoms may occur, which in 
most cases are completely reversible within a short period of time. Postoperative speech 
disorders were mostly associated with the severity of damage to the SMA.
Conclusion. Damage to the accessory motor area is accompanied by a variety of clinical 
symptoms, the most common are contralateral hemiparesis, as well as speech impairment, 
in case of involvement of the dominant hemisphere. These neurological disorders 
are usually temporary and regress in most patients. However, the mechanisms of the 
occurrence and recovery of this syndrome are still unknown. Even careful preoperative 
planning, as well as the use of modern methods of intraoperative neuronavigation and 
neuromonitoring, often do not allow avoiding the occurrence of SMA syndrome.
Keywords: supplementary motor area, SMA syndrome, fronto-oblique tract, frontostriate 
tract, brain tumors
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В нейрохирургической практике возникновение синдрома ДМО после операции 
может вызывать серьезные опасения у хирурга и пациента, и при незначительной 
выраженности симптомов данный синдром является тяжелым бременем для паци-
ентов.

Анатомия
Дополнительная моторная область – анатомически и функционально неодно-

родный участок головного мозга, входящий в состав верхней лобной извилины (зона 
Бродмана 6) [7–10]. Поясная борозда является ее нижней границей. Задняя граница 
ДМО образована прецентральной бороздой, отделяющей ее от первичной мотор-
ной коры. Передней границей является условная вертикальная линия, проведенная 
на 5 см кпереди от прецентральной борозды [1, 26]. Верхняя граница образована 
верхним краем межполушарной щели. Боковые границы данной области не сфор-
мированы по макроанатомическим ориентирам, однако имеют отчетливое цитоар-
хитектоническое распределение [11–13].

ДМО имеет соматотопическую организацию, впервые описанную у обезьян [15, 
16], а позднее подтвержденную у людей [5, 17]. Было доказано, что ДМО отражает 
соматотопическую карту тела: стимуляция ее задних участков вызывает движения 
нижних конечностей, а стимуляция передних – верхних конечностей и орофациаль-
ные движения, речевые же функции лежат наиболее кпереди в ДМО доминантного 
полушария [5].

Дополнительная моторная кора функционально представляет собой сеть с мно-
гочисленными связями как с корковыми, так и с подкорковыми структурами. Око-
ло 10% сигналов кортикоспинального пути происходит из ДМО [18, 19]. Кроме того, 
ДМО включена в двигательные пути благодаря своим связям с первичной моторной 
зоной и контралатеральной премоторной областью через мозолистое тело [23] и по-
ясную извилину [16]. Также описаны связи с верхней теменной и островковой доля-
ми [16], базальными ганглиями [20, 21], таламусом [22], мозжечком [20]. Связь допол-
нительной моторной коры была выявлена с зоной Брока через лобно-косой тракт и 
также подтверждена рентгенологическими исследованиями (DTI) [24, 25].

Функции
ДМО играет роль не только в процессах обучения, планирования и выполнения 

сложных моторных действий (организация последовательных движений, осущест-
вление координации движений, подготовка к выполнению движений и торможению 
моторного ответа [27–29]), но также и в осуществлении сенситивных, языковых функ-
ций [1, 2]. Ее роль доказана в процессе познания, обучения, восприятия времени и 
в решении вычислительных задач [30–34]. Особенный интерес вызывает вклад ДМО 
в осуществление функции рабочей памяти, причем она наблюдалась в задачах, ис-
пользующих и вербальные, и тональные, и пространственные стимулы [35]. Выска-
зано предположение о роли ДМО в процессах организации разнородных после-
довательностей в конечные элементы более высокого порядка [3]. Таким образом,  
ДМО – мультифункциональная область с богатыми связями с различными частями 
мозга, которые опосредуются ассоциативными, комиссуральными и проекционны-
ми волокнами. 
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Ассоциативные волокна – поверхностные U-волокна, которые соединяют область 
ДМО с другими участками ипсилатерального полушария, состоящего из коротких и 
длинных волокон [14, 26]. Верхний продольный пучок (ВПП) соединяет область ДМО 
с верхней теменной долей. Основной функцией ВПП является обеспечение переда-
чи сигналов для осуществления речевых и языковых функций [64]. Интраоперацион-
ная электрическая стимуляция верхнего продольного пучка приводит к нарушению 
речи, синтаксическим и фонематическим нарушениям (парафазии), особенно при 
поражении в доминантном полушарии [65].

Лобно-косой тракт (ЛКТ) соединяет верхнюю и нижнюю лобные извилины (опер-
кулярной частью) [26, 50]. M. Catani и соавт. (2012) в своей работе описали связь меж-
ду целостностью доминирующего ЛКТ и беглостью речи у пациентов с первичной 
прогрессирующей афазией [52]. Эти результаты согласуются с более крупной сери-
ей пациентов, опубликованной M. Kinoshita и соавт. (2015), в котором расстояние от 
лобно-косого тракта до полости послеоперационной резекции коррелировало с 
проблемами беглости речи. В своей работе авторы не обнаружили существенных 
проблем с речью у пациентов с поражением недоминантного полушария и пришли 
к выводу, что резекция ЛКТ субдоминантной области безопасна [53]. Частичное по-
вреждение или интраоперационная прямая стимуляция доминантного ЛКТ в созна-
нии вызывает остановку речи и заикание, вызывая временное отключение между 
областью ДМО и зоной Брока, а полное повреждение приводит к развитию специ-
фического синдрома Фокс – Шавани – Мари (парез мышц лица, гортани и челюсти) 
[53–56]. В норме через лобно-косой пучок подавляется излишняя моторная речевая 
активность и инициируется артикуляция. 

Третий ассоциативный тракт белого вещества – фронтостриарный тракт (ФСТ), 
или субкаллезный пучок, – соединяет дополнительную моторную зону с хвостатым 
ядром полосатого тела и является частью внутренней и внешней капсул [14, 26, 50]. 
H. Duffau и соавт. (2002) были первыми, представившими результаты прямой интра-
операционной электрической стимуляции ФСТ, при которой обнаружили последо-
вательное снижение спонтанности речи и двигательные нарушения [36, 53]. 

Комиссуральные волокна ДМО имеют тесные взаимосвязи с контралатераль-
ным полушарием через мозолистое тело, координируя их функции. В основном 
они расположены в роструме и передней части мозолистого тела [14, 26]. С.М. Baker  
и соавт. (2018) также доказывают существование перекрещенного ЛКТ, состоящего 
из негомологичных волокон, соединяющих ДМО с контралатеральной премотор-
ной корой [57].

По данным различных публикаций, от 1/10 до 1/3 проекционных путей в корти-
коспинальном тракте берут начало в области ДМО, роль этих пирамидальных во-
локон остается неопределенной [1, 58]. Экспериментальные работы на обезьянах 
выявили прямую иннервацию передних отделов продолговатого мозга структурами 
ДМО, иннервирующие преимущественно тормозные интернейроны [59]. Это может 
отражать роль ДМО в более сложных двигательных функциях, состоящую в модуля-
ции спинальных двигательных нейронов [59]. Таким образом, отрицательная двига-
тельная сеть может опосредовать свою функцию посредством стимуляции тормоз-
ных спинномозговых интернейронов ДМО, приводящих к ингибированию нижних 
двигательных нейронов [58].
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Причины возникновения синдрома
Хирургия глиальных опухолей, расположенных в лобной и теменной долях, в 

ряде случаев требует резекции структур ДМО, что может приводить к развитию со-
ответствующих клинических симптомов [36]. Особенности развития послеопераци-
онного неврологического дефицита при синдроме ДМО связаны с соматотопичес-
кой организацией дополнительной моторной зоны [5, 37], а его тяжесть коррелиру-
ет со степенью резекции функциональной коры ДМО [37–40]. S.M. Russell и P.J. Kelly 
(2003) показали, что степень резекции данной функциональной зоны (более 90%) и 
гистологический характер опухоли (глиомы низкой степени злокачественности) яв-
ляются факторами риска развития синдрома ДМО в послеоперационном периоде 
и встречаются в 83–100% случаев наблюдений [41]. По данным Y. Ibe и соавт. (2016), 
послеоперационные неврологические симптомы чаще всего возникают после ре-
зекции медиальной стенки ДМО [42]. Y.H. Kim с соавт. (2013) выявили, что резекция 
поясной извилины (ПИ) служит фактором риска развития послеоперационного не-
врологического дефицита, в то время как резекция дополнительной моторной зоны 
без удаления ПИ была более безопасной [40]. 

Механизмы восстановления
H. Duffau и соавт. (2002) одними из первых обнаружили синдром ДМО у пациен-

та, перенесшего операцию в сознании. Данный симптомокомплекс возник через 
полчаса после окончания операции, несмотря на то, что в процессе хирургическо-
го вмешательства развития неврологического дефицита не отмечалось. Для объ-
яснения данного феномена предложены две гипотезы: 1) как механизм временной 
компенсации функций, возникающий остро на фоне поражения головного мозга за 
счет переключения в синапсах между цепями параллельных сетей; 2) как механизм 
пластичности, основанный на остаточной активности, позволяющий выполнять мо-
торные и речевые задачи, с постепенным истощением функций и невозможностью 
их реинициации. При этом данное явление способно обеспечить временное выпол-
нение данной функции без множественной повторной генерации.

Причины восстановления утраченных после операции функций в отдаленном 
периоде остаются пока предметом дискуссии. В последующем резекция ДМО при-
водит к неосинаптогенезу с формированием новых синаптических связей, такой же 
принцип наблюдается у здорового человека при освоении новых навыков [36, 62].

J. Sailor и соавт. (2003) на примере девятнадцати пациентов с различной пато-
логией ДМО показали, что поражение дополнительной моторной зоны приводит к 
активации противоположного ДМО, подтвержденной данными фМРТ. Авторы про-
демонстрировали, что дополнительная моторная кора имеет прочные связи со сво-
им контралатеральным аналогом [43, 48], однако остается неясным механизм акти-
вации ДМО – отражает ли это процесс функциональной компенсации или является 
следствием снижения транскаллезного торможения из-за повреждения ипсилате-
ральной ДМО [44]. 

M.L. Otten и соавт. в 2012 г. показали значительные функциональные связи меж-
ду различными областями ДМО с использованием фМРТ в состоянии покоя у здо-
ровых людей и сделали вывод, что двигательные функции восстанавливаются по 
мере перераспределения сетевых функций на контралатеральное полушарие [60]. 
K. Rosenberg и соавт. в 2010 г., а затем F. Vassal и соавт. в 2014 г. выявили, что одной 
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из наиболее возможных причин восстановления утраченных функций при синдроме 
ДМО является ее прочная связь с ипсилатеральной премоторной и языковой обла-
стями [46, 56].

Таким образом, неврологический дефицит, вызванный резекцией дополнитель-
ной моторной зоны, может варьироваться от полного отсутствия клинических про-
явлений до контралатеральной плегии и нарушения речи при вовлечении доми-
нантного полушария. Неоднородность клинической картины и ее восстановление 
после резекции глиом низкой степени злокачественности могут быть обусловлены 
вариабельностью дооперационной реорганизации функций вследствие пластич-
ности мозга. Это позволяет сделать вывод, что пациенты с синдромом ДМО, раз-
вившимся в результате резекции медленно растущих опухолей, имеют тенденцию к 
более быстрому выздоровлению из-за дооперационной реорганизации ткани моз-
га [49]. Однако данная перестройка не полностью объясняет выздоровление паци-
ентов, поскольку обратимость синдрома ДМО также наблюдается и у пациентов с 
острыми поражениями, такими как инфаркт, или у пациентов, перенесших операцию 
по поводу эпилепсии [39].

Особенности хирургии
Наиболее частой причиной синдрома ДМО являются глиомы (95%) и эпилепто-

генные очаги, в меньшей степени он сопровождает артериовенозные мальформа-
ции и ишемический инсульт [4, 5, 43]. Этот синдром практически всегда полностью 
регрессирует, хотя незначительный дефицит сложных последовательных движений 
верхних и нижних конечностей может сохраняться длительное время (D. Laplan и со-
авт., 1977) в зависимости от степени выраженности синдрома ДМО [6]. 

При планировании операции в зоне ДМО крайне важным является понимание 
анатомии данной области и ее проводящих путей. Y. Ibe и соавт. (2016) установили, 
что неврологический дефицит чаще выражен после резекции медиальной стенки 
ДМО [48]. По данным исследования M. Kinoshita (2016) выявлено, что при резекции 
опухоли ДМО недоминантного полушария нарушения двигательной и речевой сфер 
не возникают, при этом в этой же работе указано, что поражение дополнительной 
моторной зоны нарушает механизмы рабочей памяти, являющиеся важными эле-
ментами функций высшего порядка (обучение, рассуждение) [53]. J.S. Young и соавт. 
в 2021 г. показали, что резекция ЛКТ во время операции в 100% случаев приводит к 
развитию синдрома ДМО, однако в то же время сохранение данного тракта не всег-
да позволяет избежать появления этого синдрома после операции [63]. S.M. Russell,  
P.J. Kelly (2003 г.) выявили, что классический послеоперационный синдром ДМО воз-
никает при объеме резекции более 90% данной зоны и зависит от степени взаимос-
вязи с премоторной корой своей стороны и ДМО противоположного полушария по 
данным фМРТ [45]. Эти данные могут быть полезны для прогнозирования срока ре-
гресса синдрома ДМО.

Современные возможности нейровизуализации и интраоперационной диагно-
стики позволяют адекватно провести предоперационное планирование, при необ-
ходимости скорректировать ход операции и уменьшить риск послеоперационного 
неврологического дефицита. Объединение данных фМРТ и трактографии с интраопе-
рационным картированием моторной зоны коры и проводящих путей обеспечивает 
высокую информативность, позволяющую тщательно изучить взаиморасположение 
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патологического очага и путей белого вещества, а также определить рациональную 
траекторию доступа и максимально возможный объем резекции с минимизацией 
послеоперационного неврологического дефицита [50]. Многие авторы утверждают, 
что такой подход значительно снижал вероятность развития или выраженность дви-
гательного дефицита [38, 51].

Рецидивирующий синдром ДМО может встречаться у пациентов, подвергнувших-
ся повторной резекции опухоли, это позволяет предположить, что данная область 
реорганизуется ипсилатерально вокруг резецированной своей части [57].

	� ЦЕЛЬ РАБОТЫ
Представить на клиническом примере анатомические и функциональные особен-

ности строения дополнительной моторной коры, механизмы ее поражения, особен-
ности хирургического лечения и функционального восстановления этой области.

	� КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ
Пациент Ш., 1977 г. р., поступил в 4-е нейрохирургическое отделение РНХИ  

А.Л. Поленова – филиал ФГБУ «НМИЦ им. В.А. Алмазова» 30.11.2022 с жалобами на 
первично-генерализованные тонико-клонические приступы. По данным МРТ голов-
ного мозга в левых лобной и теменной долях с распространением в мозолистое тело 
выявлено объемное образование (рис. 1).

Предоперационная МРТ, включавшая, помимо стандартного протокола на голов-
ной мозг, функциональную МРТ и МР-трактографию, выявила инфильтративную глио- 
му, непосредственно примыкающую к левой ДМО (рис. 2). В ходе функционального 
сканирования определена локализация моторной речевой зоны (зоны Брока). Для 
верификации области через нее были построены проводящие пути белого веще-
ства. Через область активации проходил передний сегмент верхнего продольного 
пучка, лобно-косой тракт. По результатам обработки и анализа данных была выяв-
лена зона активации, расположенная в задней трети верхней височной извилины 
левого полушария. По результатам функционального сканирования, целью которого 

Рис. 1. МРТ головного мозга до операции
Fig. 1. MRI of the brain before surgery
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Рис. 2. МР-трактография правого (оранжевый) и левого (фиолетовый) лобно-косых трактов  
до операции 
Fig. 2. MR tractography of the right (orange) and left (purple) fronto-oblique tracts before surgery

А

А

В

В

Рис. 3. МРТ головного мозга после операции (2-е сутки)
Fig. 3. MRI of the brain after surgery (2-d day)

Рис. 4. МР-трактография правого (оранжевый) и левого (фиолетовый) лобно-косых трактов  
на 10-е сутки после операции
Fig. 4. MR tractography of the right (orange) and left (violet) fronto-oblique tracts on the 10th limb after 
surgery
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Рис. 5b. Количественный анализ правого (оранжевый) и левого (фиолетовый) лобно-косых 
трактов на 10-е сутки после операции
Fig. 5b. Quantitative analysis of the right (orange) and left (violet) fronto-oblique tracts on the 10th day 
after the operation

Рис. 5а. Количественный анализ правого (оранжевый) и левого (фиолетовый) лобно-косых 
трактов до операции
Fig. 5а. Quantitative analysis of the right (orange) and left (purple) fronto-oblique tracts before surgery

Рис. 6. МР-трактография правого (оранжевый) и левого (фиолетовый) лобно-косых трактов,  
4 месяца после операции
Fig. 6. MR tractography of the right (orange) and left (violet) fronto-oblique tracts, 4 months after 
surgery
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являлась визуализация двигательных центров правой руки и правой ноги, выявлены 
области, расположенные в верхних и парасагиттальных отделах предцентральной 
извилины левого полушария.

08.12.2022 выполнена операция с интраоперационным пробуждением пациента 
с использованием электрофизиологического контроля и моторного картирования. 
Пациент отвечал на поставленные вопросы, выполнял команды. Данных за повреж-
дение функционально значимых зон не получено.

В послеоперационном периоде при пробуждении у пациента был выявлен нев-
рологический дефицит в виде правосторонней гемиплегии и моторной афазии. По 
данным послеоперационной МРТ головного мозга данных за повреждения мотор-
ной коры у оперкулярной зоны нет (рис. 3).

На основании клинических проявлений и данных визуализации был диагности-
рован послеоперационный синдром ДМО. 

На 5-е сутки после операции отмечена положительная динамика в виде неполно-
го регресса речевых нарушений, при этом отмечались трудности в инициации речи, 
поддержании разговора, нарастала сила в правой нижней конечности до 3 баллов, 
в правой верхней конечности сохранялась плегия. Пациент был вертикализирован, 
обслуживал себя самостоятельно. На 7-е сутки отмечено появление движений в 
дистальном отделе правой верхней конечности до 3 баллов. На протяжении всего 
послеоперационного периода пациенту проводились реабилитационные меропри-
ятия. С целью интерпретации и оценки сохранности ЛКТ ипси- и контралатеральной 
стороны, речевой зоны Брока и кортикоспинального тракта на 10-е сутки выполнена 
повторная фМРТ и МР-трактография (рис. 4). 

Выявлено значимое снижение количественного показателя левого лобно-косого 
тракта, при этом данных за снижение количественного показателя правого лобно-
косого тракта не получено (рис. 5а).

На 12-е сутки пациент выписан в компенсированном состоянии, по шкале Кар-
новского 80 баллов. По данным гистологического исследования диагностирована 
анапластическая олигодендроглиома.

Рис. 7. Количественный анализ правого (оранжевый) и левого (фиолетовый) лобно-косых 
трактов, 4 месяца после операции
Fig. 7. Quantitative analysis of the right (orange) and left (purple) fronto-obliques tracts, 4 months after 
surgery
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Катамнез: через 4 месяца после микрохирургического удаления анапластической 
олигодендроглиомы левой ДМО, курса химио-, лучевой терапии пациент поступил в 
РНХИ им. проф. А.Л. Поленова для прохождения курса реабилитации. На момент ос-
мотра состояние пациента компенсированное, неврологически сохранялась частич-
ная моторная афазия, тремор вытянутых пальцев при напряжении правой кисти. Вы-
явлено снижение силы в правой руке до 4 баллов, сила в проксимальных отделах 
правой ноги до 4 баллов, сила в правой стопе до 4 баллов.

Таким образом, у пациента постепенно регрессировало речевое расстройство, 
частично регрессировал правосторонний гемипарез (в особенности в нижней ко-
нечности). С целью интерпретации и оценки сохранности ЛКТ ипси- и контралате-
ральной стороны, речевой зоны Брока и кортикоспинального тракта через 4 месяца 
после операции выполнена повторная фМРТ и МР-трактография (рис. 6). Выявлено 
отчетливое снижение количественного показателя левого лобно-косого тракта, при 
этом отмечено увеличение количественного показателя правого лобно-косого трак-
та (рис. 7).

	� ОБСУЖДЕНИЕ
Синдром дополнительной моторной коры был впервые описан в 1977 г.  

D. Laplane и его коллегами у трех пациентов с фармакорезистентной эпилепсией, пе-
ренесших хирургическую резекцию медиальных отделов верхней лобной извилины 
[6]. Согласно их сообщению, синдром ДМО характеризовался преходящей контрала-
теральной акинезией и нарушением речи в первую неделю после операции. Однако 
через короткий промежуток времени у всех пациентов произошли адаптация и вос-
становление утерянных функций.

F. Vergani и соавт. (2014 г.) одними из первых в своей работе описали возможную 
причину возникновения речевых нарушений, связанных с поражением лобно-косо-
го тракта после резекции левой ДМО [27].

В настоящее время патофизиологические механизмы восстановления невроло-
гического дефицита при синдроме ДМО до конца не установлены. 

J. Sailor и соавт. (2003 г.) продемонстрировали, что по данным фМРТ при наличии 
поражения ДМО наблюдается повышенная активность контралатеральной дополни-
тельной моторной коры [43]. S. Chivucula и соавт. (2018) на примере двух пациентов 
сообщили о регрессе синдрома ДМО после операции за счет функций контралате-
рального полушария, о чем свидетельствовало повышение в данной области окси-
генации по данным фМРТ [61]. Такого же мнения придерживались P. Nachev и соавт. 
(2008), отмечая, что речевые нарушения, возникающие в связи с повреждением в 
доминантном полушарии ДМО и ЛКТ, могут регрессировать за счет механизмов ней-
ропластичности, связанных с контралатеральной ДМО [1].

Иного мнения придерживались другие авторы (A.R. Potgieser, B.M. de Jong,  
M. Wagemakers, E.W. Hoving, R.J. Groen, M. Catani, M.M. Mesulam, E. Jakobsen и пр.), 
считая что межполушарную связь между ДМО поддерживает лобно-косой и фрон-
тостриарный тракты, которые соединяют контралатеральную ДМО с ипсилатераль-
ной зоной Брока (это подтверждалось развитием дефицита артикуляционного пла-
нирования и инициации речи при прямой электрической его стимуляции во время 
операции) [4, 52, 61]. K. Rosenberg и соавт. (2010 г.) показали, что одним из наиболее 
возможных вариантов восстановления утраченных функций является прочная связь 
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контралатеральной ДМО с ипсилатеральной премоторной, первично-моторной и 
языковой областями [46]. Такого же мнения придерживались F. Vassal и соавт. (2014 г.),  
которые в своих работах выявили, что у пациентов с дооперационным моторным 
дефицитом наблюдалась сохранность внутриполушарных связей ипсилатеральной 
стороны с речевой и моторной зонами посредством ЛКТ [56].

В исследовании К. Oda и соавт. (2018 г.) уже была затронута роль как межполушар-
ной, так и внутриполушарной связи, они показали статистически значимую взаимос-
вязь тяжести синдрома ДМО со степенью развития волокон белого вещества между 
ипсилатеральной первичной моторной корой и контралатеральной ДМО, что имело 
важное значение в регрессе неврологического дефицита [59].

В настоящее время предполагается, что регресс неврологического дефицита у 
пациентов с синдромом ДМО происходит за счет активации противоположного по-
лушария при сохранности лобно-косого тракта ипсилатеральной стороны.

В нашем исследовании представлен классический синдром дополнительной 
моторной зоны у пациента с глиальной опухолью верхней лобной извилины доми-
нантного (левого) полушария с распространением на первичную моторную кору.  
В послеоперационном периоде у пациента развился неврологический дефицит 
в виде транзиторной моторной афазии и правосторонней гемиплегии. По данным 
проведенной МР-трактографии и количественного анализа левого и правого лобно-
косых трактов на 10-е сутки после операции выявлено значимое снижение показате-
лей лЛКТ и абсолютная сохранность пЛКТ (рис. 4), что согласуется с выводами работ  
F. Vergani и соавт. (2014 г.), J.S. Young и соавт. (2021 г.), утверждавших, что резекция 
ЛКТ во время операции ассоциирована с развитием синдрома ДМО. При проведе-
нии повторной МР-трактографии и количественного анализа левого и правого лоб-
но-косых трактов через 4 месяца после операции выявлено отчетливое снижение 
количественного показателя левого лобно-косого тракта, при этом отмечается уве-
личение количественного показателя правого лобно-косого тракта, что согласуется 
с выводами работ J. Sailor и соавт. (2003 г.), P. Nachev и соавт. (2008 г.), S. Chivucula и 
соавт. (2018 г.), показавших, что регресс синдрома ДМО после операции обусловлен 
механизмами нейропластичности с контралатеральной стороной. Таким образом, 
при планировании операции в ДМО, одним из ключевых источников информации, 
позволяющих оценить взаиморасположение патологического очага и трактов бело-
го вещества и помочь в прогнозировании риска послеоперационного дефицита, яв-
ляется МР-трактография [38]. 

	� ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Дополнительная моторная область функционально представляет собой сеть с 

многочисленными связями как с корковыми, так и с подкорковыми структурами. 
Установлено участие ДМО во множестве когнитивных процессов, что подтвержда-
ет ее мультифункциональность. Развитие синдрома ДМО коррелирует со степенью 
резекции данной зоны и сопровождается неврологическим дефицитом, наиболее 
частым проявлением которого является контралатеральный гемипарез, а также 
нарушение речи, при условии вовлечения доминантного полушария, регрессиру-
ющие у большинства пациентов в течение 1–3 мес. При разработке оптимальной 
хирургической стратегии крайне важно персонифицированное предоперационное 
планирование, информирование пациента о пространственно-временной картине 
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прогнозируемых послеоперационных клинических нарушений, рисках сохранения 
дефицита и сроках реабилитации, а также использование современных методов ин-
траоперационной навигации и нейромониторинга. 
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