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Введение
Болезнь Альцгеймера (БА)

и цереброваскулярные наруше-
ния являются ведущими и неза-
висимыми причинами наруше-
ния когнитивных функций в по-
пуляции [1]. При этом нередко
наблюдается их сочетанное тече-
ние у лиц из старших возрастных
групп [2, 3].

Традиционно БА считается
заболеванием, поражающим ней-
роны кортикальной пластинки,
с преимущественным вовлечени-
ем в патологический процесс ме-
зиальных темпоральных отделов
височных долей головного мозга
[4–6]. Однако в ряде патолого-
анатомических [7–9] и нейрови-
зуализационных [10–12] иссле-
дований, проводимых у пациен-

тов с БА, также было выявлено
изменение микроструктуры бе-
лого вещества головного мозга.
Различные патологические про-
цессы, приводящие к поражению
стенки мелких сосудов (артерио-
лосклероз, церебральная амило-
идная ангиопатия и др.), вносят
значимый вклад в поражение
паренхимы (главным образом
белого вещества) головного моз-
га [13, 14].

Среди нейровизуализацион-
ных методик магнитно-резонанс-
ная томография (МРТ) занимает
ведущее место при обследовании
пациентов с когнитивными рас-
стройствами, что обусловлено
высоким пространственным раз-
решением и контрастностью при
визуализации мягких тканей,

а также наличием ряда импульс-
ных последовательностей (SWI,
DTI и др.), позволяющих полу-
чить дополнительную диагнос-
тическую информацию о по-
вреждении паренхимы головного
мозга [15].

Диффузионно-тензорная МРТ
является разновидностью диффу-
зионно-взвешенной импульсной
последовательности и позволяет
оценивать направленность диф-
фузии молекул воды в сложных
биологических средах in vivo, что
дает возможность судить о мик-
роструктурной целостности тка-
ней, а также визуализировать ход
различных проводящих путей
головного и спинного мозга [16,
17]. Применение добавочной пары
соответствующих диффузионных

Цель исследования – сравнить показатели диффузионно-
тензорной визуализации (diffusion tensor imaging – DTI)
в различных областях головного мозга у больных с болезнью
Альцгеймера (БА) с изолированным нейродегенеративным
процессом и пациентов с БА и церебральной микроангио-
патией (ЦМ). 

Материал и методы. Обследованы 20 больных БА
в возрасте 66±10 лет. У 11 пациентов имелся изолированный
нейродегенеративный процесс, у 9 – сочетанное поражение
головного мозга (БА+ЦМ). Исследование проводилось на
магнитно-резонансном томографе Siemens Magnetom Skyra
с индукцией магнитного поля 3 Т. МР-протокол обследования
пациентов включал проведение DTI. С помощью программы
для постпроцессорной обработки полученных данных Olea
Medical Sphere 3.0 в ручном режиме измерялись фракционная
анизотропия (FA), средняя диффузионная способность (MD),
аксиальный и радиальный коэффициенты диффузии (AxD
и RxD) в различных областях головного мозга. 

Результаты. Значимые различия показателей DTI (FA,
MD, AxD, RxD), свидетельствующие о более выраженном
нарушении микроструктурной целостности белого вещества
у больных с сочетанной ЦМ по сравнению с пациентами
с изолированным нейродегенеративным процессом, отмеча-
лись в области средней таламической лучистости, верхних
и нижних продольных пучках и колене мозолистого тела. 

Заключение. DTI является информативным методом,
обладающим высокой чувствительностью в определении
различий в нарушении микроструктурной целостности тканей
головного мозга у больных с БА и ЦМ по сравнению с лицами
с изолированным нейродегенеративным процессом.

Ключевые слова: деменция; болезнь Альцгеймера; цереб-
ральная микроангиопатия; магнитно-резонансная томо-
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Для цитирования: В.А. Перепелов, В.И. Солодовников,
В.Е. Синицын, Е.М. Перепелова, Н.Н. Коберская, В.Н. Гридин,
Н.Н. Яхно. Применение диффузионно-тензорной визуализации
для оценки микроструктурной целостности вещества головного
мозга у пациентов с болезнью Альцгеймера. Вестник рентгено-
логии и радиологии. 2018; 99 (6): 295–304. DOI: 10.20862/0042-
4676-2018-99-6-295-304

Для корреспонденции: Перепелов Всеволод Андреевич; 
E-mail: vsevolod.perepelov@gmail.com

Поступила 17.10.2018
Принята к печати 31.10.2018

Objective. To compare diffusion-tensor imaging (DTI) meas-
ures in different anatomic regions of the brain in patients with an
isolated Alzheimer's disease (AD) and patients with AD and
small-vessel disease (SVD).

Material and methods. 20 AD patients, aged 66 (±10), of
whom 11 AD patients had an isolated neurodegenerative process
and 9 patients, who were diagnosed with AD+SVD, were exam-
ined. A research was made on a 3 T Siemens Magnetom Skyra
MR-scanner. All participants underwent the same imaging proto-
col, which included standard clinical- and diffusion tensor pulse
sequences. With an MR-image processing software package Olea
Medical Sphere 3.0, fractional anisotropy (FA), mean diffusivity
(MD), axial and radial diffusivity (AxD and RxD) were measured
in different brain regions. 

Results. Significant differences in DTI measures (FA, MD,
AxD, RxD), indicating more severe white matter microstructural
damage in AD+SVD patients, compared with patients with an
isolated AD, were observed in middle thalamic radiation, upper
and lower longitudinal bundles, posterior part of cingulate gyrus
and genu of corpus callosum. 

Conclusion. DTI is an informative method, highly sensitive in
detecting difference in white matter microstructural integrity of
brain tissue in individuals with an isolated AD and patients with
AD+SVD.

Index terms: dementia; Alzheimer's disease; small-vessel dis-
ease; magnetic resonance imaging; diffusion-tensor imaging.
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градиентов позволяет оценивать
диффузию молекул воды в тка-
нях организма в направлении их
действия. В белом веществе го-
ловного мозга диффузия анизо-
тропна (зависит от направления
хода волокон), поскольку мемб-
раны аксонов и их миелиновая
оболочка плохо проницаемы для
молекул воды. Описываемая ин-
формация содержится в диффу-
зионном тензоре (ДТ), являю-
щемся математической моделью
диффузии молекул воды в трех-
мерном пространстве [16–18].
В данном контексте ДТ пред-
ставляет собой матрицу, состоя-
щую из значений, полученных
при измерении диффузионной
способности молекул воды в раз-
личных (неколлинеарных и неко-
планарных) направлениях, по ко-
торым можно оценить диффузию
в любом произвольном направ-
лении или определить направ-
ление максимальной диффузии
в каждом вокселе (элементе изо-
бражения, определяемом трех-
мерными координатами):

DxxDxyDxz
D= DyxDyyDyz. 

DzxDzyDzz

В случае анизотропной среды
матрицу ДТ можно представить
графически как эллипсоид (рис. 1).

При обработке значений диф-
фузионного тензора (диагонали-
зация матрицы) получается на-
бор из трех взаимно перпендику-
лярных собственных векторов
и трех собственных значений,
представляющих внутреннюю
систему координат каждого во-
ксела. Собственные векторы
представляют длинную, среднюю
и короткую оси эллипсоида (ε1,
ε2 и ε3) и характеризуют его ори-
ентацию в пространстве, а собст-
венные значения (λ1, λ2, λ3) – это
измеряемые коэффициенты диф-
фузии (ИКД) вдоль данных осей,
которые и определяют его форму
(см. рис. 1). ИКД используется
для количественной характерис-
тики диффузии и рассчитывает-
ся при сопоставлении интенсив-

ностей сигнала с применением
диффузионных градиентов в за-
данных направлениях и без тако-
вых. Диагонализация матрицы
может рассматриваться как про-
цедура поворота системы коор-
динат (x, y, z), в которой были со-
браны данные (совпадающая
с таковой у МР-томографа), в но-
вую плоскость, определяемую
направлением главных осей эл-
липсоида диффузии (x’, y’, z’),
входящего в состав каждого во-
ксела и ориентирующегося соот-
ветственно ходу проводящих пу-
тей головного мозга [16–18].

Из значений диффузионного
тензора можно вычислить неко-
торые скалярные индексы. Фрак-
ционная анизотропия (fractional
anisotropy – FA) – наиболее рас-
пространенный показатель DTI,
определяемый при подстановке
в формулу собственных значе-
ний диффузионного тензора, от-
ражающий степень пространст-
венной ограниченности диффу-
зии молекул воды в зависимости
от направления:

(λ1–λ2)2 + (λ2–λ3)2 + (λ1–λ3)2

FA= .
2(λ1

2+ λ2
2 + λ3

2)

В то время как более высокие
значения FA наблюдаются при
сохранности аксонов и миелино-
вой оболочки проводящих путей,
понижение данных показателей
свидетельствует о нарушении
их целостности. Средняя диффу-

зионная способность (mean dif-
fusivity – MD) – величина, ха-
рактеризующая усредненное дви-
жение молекул в среде неза-
висимо от их направленности
((λ1+λ2+λ3)/3), – наиболее зна-
чимо повышается при наруше-
нии структуры барьеров, ограни-
чивающих диффузию молекул
воды в норме (например, миели-
новые оболочки аксонов). Акси-
альный коэффициент диффузии
(axial diffusivity – AxD) – λ1 от-
ражает диффузионную способ-
ность молекул воды параллельно
ходу проводящих путей, а ради-
альный коэффициент диффузии
(radial diffusivity – RxD) – λ2, 3,
рассчитываемый по формуле
(λ2+λ3)/2, характеризует диффу-
зионную способность молекул
воды в перпендикулярном ходу
волокон направлении, что позво-
ляет судить о повреждении аксо-
нов или миелиновой оболочки
соответственно [19–21]. 

Материал и методы

Обследованы 20 пациентов,
у которых при неврологическом
и нейропсихологическом иссле-
довании была диагностирована
БА с легкой или умеренной де-
менцией. 

У всех пациентов проводилось
нейропсихологическое исследо-
вание с использованием количе-
ственных нейропсихологических
шкал (краткая шкала оценки
психического статуса (КШОПС),
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Рис. 1. Трехмерный эллипсоид, применяемый для наглядного представления
данных, содержащихся в матрице диффузионного тензора. Собственные век-
торы (ε1, ε2 и ε3) соответствуют длинной, средней и короткой осям эллипсои-
да, а собственные значения (λ1, λ2, λ3) – измеряемым коэффициентам диффу-
зии вдоль этих осей 
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шкала оценки лобной дисфунк-
ции (ШОЛД), тест на память
«12 слов», тест на называние ли-
теральных и категориальных ас-
социаций, тест рисования часов).
В исследование включены паци-
енты с уровнем исходного состо-
яния когнитивных функций по
краткой шкале оценки психичес-
ких функций в диапазоне от 11
до 24 баллов. 

На основании данных стан-
дартного МРТ-исследования боль-
ные были разделены на две груп-
пы (табл. 1). 

В 1-ю группу были включены
11 пациентов с изолированным
нейродегенеративным поражени-
ем головного мозга, во 2-ю груп-
пу – 9 пациентов с сочетанным
поражением паренхимы головно-
го мозга нейродегенеративной
и сосудистой (церебральная мик-
роангиопатия) этиологии. 

МР-протокол. Пациенты были
обследованы на высокопольном
МР-томографе (MAGNETOM
Skyra 3.0T, Siemens AG, Мюнхен,
Германия) с использованием 16-ка-
нальной катушки для исследова-
ния головы и шеи. МР-протокол
включал следующие импульсные
последовательности: 3D MP RAGE
(Magnetization-Prepared Rapid Ac-
quisition Gradient Echo), Sagittal
plane, TR 2300 ms, TE 2,41 ms,
FA 8°, TI 921 ms, FOV 275×275 mm,
Matrix 320×320, Slice thickness
0,9 mm, Voxel size 0,9×0,9×0,9 mm3,
Averages 1; Т2 TSE (Turbo Spin-
Echo), Sagittal/axial plane, TR
10000 ms, TE 100 ms, FA 150°, FOV
240 ×240 mm, Matrix 384 ×384,
Slice thickness 2 mm, Pixel size
0,6×0,6 mm2, Dist. factor 0,6 mm,
Averages 2; Т2 FLAIR (Fluid-Atte-
nuated Inversion Recovery), Axial
plane, TR 9000 ms, TE 81 ms,
FA 150°, TI 2500 ms, FOV 220×
×220 mm, Matrix 320×320, Slice thi-
ckness 4 mm, Voxel size 0,7×0,7 mm2,
Dist. factor 1,2 mm, Averages 1;
DTI EPI (Echo Planar Imaging)
Axial plane, TR 3700 ms, TE 92 ms,
b-value 0/1000 s/mm2, Diff. Direc-
tions 30, FOV 220×220 mm, Mat-
rix 128×128, Slice thickness 4 mm,
Voxel size 1,7×1,7×4 mm3, Dist.

factor 1,2 mm, Number of slices 25;
3D TOF (Time of flight), TR 21 ms,
TE 3,43 ms, FA 18°, FOV 200×181,
Matrix 384×364, Slabs 4, Slices per
slab 40, Slice thickness 0,5 mm,
Dist. factor -0,1 mm, Averages 1.

Анализ данных МРТ и пост-
процессорная обработка. Лока-
лизация областей интереса (re-
gion of interest – ROI) и последу-
ющее вычисление значений DTI
проводились на цветовых картах
фракционной анизотропии (FA
color map), где направление хода
проводящих путей головного
мозга кодируется одним из цве-
тов (синим – проекционные,
красным – комиссуральные, зе-
леным – ассоциативные тракты),
а яркость каждого пиксела изоб-
ражения определяется величи-
ной FA в соответствии со шкалой
серого цвета (более ярким облас-
тям соответствуют более высо-
кие значения FA, и наоборот).

Исследование показателей
диффузионного тензора выпол-
нялось в интересующих областях
(ROI-based analysis) в ручном ре-
жиме, с выделением различных
областей паренхимы головного
мозга. Данная методика связана
с определенными временными
затратами и характеризуется не-
которым субъективизмом при
выборе ROI исследователем,
а также трудностями в локализа-
ции мелких проводящих путей
головного мозга [20], однако
в ряде исследований была пока-
зана высокая точность данного
типа анализа [19, 22, 23].

Количественная оценка пока-
зателей DTI (FA, MD, AxD, RxD)

в различных областях головного
мозга осуществлялась с исполь-
зованием программного обеспе-
чения для постпроцессорной об-
работки МР-данных – Olea
Medical Sphere 3,0 (рис. 2).

Исследуемые области голов-
ного мозга: колено мозолистого
тела (КМТ), тело мозолистого
тела (ТМТ), валик мозолисто-
го тела (ВМТ), верхний продоль-
ный пучок (ВПП), нижний про-
дольный пучок (НПП), верх-
ний фронтоокципитальный пучок
(ВФОП), нижний фронтоокци-
питальный пучок (НФОП), гип-
покамп (ГИП), крючковидный
пучок (КП), поясная извилина
(передняя часть) (ППЧ), поясная
извилина (задняя часть) (ПЗЧ),
свод (ножки) (СН), передняя,
центральная и задняя таламичес-
кая лучистость (ПТЛ, ЦТЛ,
ЗТЛ), переднее бедро внутренней
капсулы (ПБВК), заднее бедро
внутренней капсулы (ЗБВК).

ROI были выделены вручную,
в соответствии с атласом белого
вещества головного мозга Kenichi
Oishi et al. [24], в котором исполь-
зовались совместно зарегистриро-
ванные цветовые карты FA, поз-
воляющие оценить локализацию
и направленность проводящих пу-
тей (рис. 3, а), и T1-взвешенные
изображения, дающие представ-
ление об анатомическом строе-
нии головного мозга (рис. 3, б). 

При исследовании парных
анатомических образований в пра-
вой и левой гемисферах головно-
го мозга размеры ROI были рав-
ны и варьировали от 1 до 4 мм2

(в зависимости от величины
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Таблица 1
Демографические показатели пациентов 

и данные нейропсихологических методов обследования

Параметр

Число пациентов 11 9

из них женщин 5 (45%) 6 (67%)

Средний возраст, лет 66 ± 10 76 ± 5

КШОПС, баллы 20 ± 4 19 ± 4

ШОЛД, баллы 12 ± 1 13 ± 3

Примечание. ЦВБ – цереброваскулярная болезнь.

Пациенты
с БА

Пациенты с сочетанной
патологией (БА+ЦВБ)



исследуемого образования). При
помощи режима fusion проводи-
лось совмещение анатомических
изображений с картами DTI, что
позволяло с большей точностью
локализовать исследуемые ана-
томические образования (рис. 4).

Часть областей интереса
(в колене и валике мозолистого
тела) располагалась по средней
линии, остальные ROI оценива-
лись билатерально. 

Полученные изображения ви-
зуально оценивались на наличие
различных артефактов (напри-
мер, некомпенсированных вих-
ревых токов (eddy currents), воз-
никающих при быстром вклю-
чении и выключении диффузи-
онных градиентов), способных
негативно повлиять на точность
данных. При помощи встроен-
ного программного инструмен-
та была проведена «коррекция
движения головы испытуемого»,
так как последовательность DTI
чувствительна к движению на
микро- и макроскопическом
уровнях [20].

В анализ не были включены
области пересечения проводя-
щих путей (например, латераль-
ные отделы семиовальных цент-

ров), поскольку модель диффу-
зионного тензора предполага-
ет, что все аксоны в вокселе
представлены одним волокном
и ориентированы в определен-
ном направлении, что может
привести к резкому снижению
показателей FA в вышеупомяну-
тых областях. Также не оценива-
лись столбы, тело свода и другие
труднолокализуемые проводя-
щие пути малого размера [20].

Статистическая обработка
полученных данных. Статистиче-

ская обработка данных выполня-
лась в программе Microsoft Excel
2010 с использованием надстрой-
ки «Пакет анализа».   

Проводили вычисление ос-
новных статистик (среднее и
стандартное отклонение), корре-
ляционный анализ, построение
множественных линейных рег-
рессионных моделей. Уровень
значимости (P-value) при сравне-
нии показателей DTI для выде-
ленных групп пациентов рассчи-
тывался через двухвыборочный
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Рис. 2. Локализация анатомических структур (inferior longitudinal fasciculus) 

Рис. 3. Карты FA (а) и T1-взвешенные изображения (б)

а б



t-тест с различными диспер-
сиями.

Предварительно была осуще-
ствлена линейная нормировка
и кодирование исходных данных.
Нормировка заключалась в при-
ведении наборов значений каж-
дого измеренного параметра для
всех областей мозга к единичному
интервалу. Для обозначения групп
были приняты следующие вели-
чины: наличие у пациента изоли-
рованной БА – 0, БА+церебраль-
ная микроангиопатия (ЦМ) – 1.

Все дальнейшие оценки вы-
полнялись применительно к нор-
мированным величинам.

Результаты

При оценке результатов МРТ
в Т1-, Т2- и FLAIR-импульсных
последовательностях у большин-
ства пациентов (17 человек) от-
мечалось поражение головного
мозга той или иной степени вы-
раженности (диффузная атро-
фия кортикальной пластинки
полушарий головного мозга
с преимущественным вовлече-
нием медиобазальных, а также
глубинных отделов височных
долей) [4, 6]. У 3 пациентов была
выявлена выраженная атрофия
теменных и затылочных долей
(особенно предклинья) [25, 26].
Группа пациентов с ЦМ характе-
ризовалась также наличием мел-
ких точечных или с начальной
тенденцией к слиянию очагов,
располагающихся в субкорти-
кальных и глубоких отделах ге-
мисфер головного мозга, гипер-
интенсивных в Т2- и FLAIR-им-
пульсных последовательностях
(I–II ст. по Фазекас), а также
многочисленных расширенных
периваскулярных пространств
в области базальных ганглиев
и конвекситальных отделах
и/или единичных мелких ин-
фарктов и лакун, не затрагиваю-
щих важные для формирования
высших мозговых функций об-
ласти головного мозга [27, 28].

Отмечались достоверные груп-
повые различия по возрасту между
пациентами с БА и микроангио-
патией и больными с изолиро-

ванным течением БА (Р≤0,012).
Пациенты с микроангиопатией
были достоверно старше, чем
больные без нее: 76,33±5,32 и
66,27±10,18 года соответственно.

При нейропсихологическом
обследовании существенных раз-
личий между группами больных
не обнаружено. 

При оценке обобщенных по-
казателей DTI по всем областям
мозга в совокупности отмечалось
снижение FA и AxD и повышение
MD и RxD (Р≤0,001), свидетель-
ствующее о более выраженном
нарушении микроструктурной
целостности белого вещества
у больных с ЦМ по сравнению
с пациентами с изолированной
БА. Средние показатели FA, MD,
AxD, RxD по всем областям моз-
га в совокупности для пациентов

из сравниваемых групп пред-
ставлены в таблице 2.

Изучены значения показате-
лей FA, MD, AxD, RxD для каж-
дой из рассматриваемых облас-
тей головного мозга. Обнаруже-
но, что достоверные различия
(Р≤0,05) по всем четырем пока-
зателям наблюдаются в следую-
щих областях: центральная тала-
мическая лучистость, задняя та-
ламическая лучистость, верхний
продольный пучок, нижний про-
дольный пучок, колено мозолис-
того тела.

В качестве альтернативного
подхода для определения облас-
тей мозга, наиболее информатив-
ных для разделения сравнивае-
мых групп, были использованы
уравнения множественной ли-
нейной регрессии. Независимыми
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Рис. 4. Использование режима fusion для совместной регистрации анатоми-
ческих образований и карт DTI

Таблица 2
Обобщенные значения среднего и стандартного отклонения

для показателей FA, MD, AxD, RxD у пациентов с изолированной
болезнью Альцгеймера и с сочетанной микроангиопатией

Показатель

FA 0,564 ± 0,253 0,422 ± 0,251 < 0,001

MD 0,394 ± 0,222 0,510 ± 0,233 < 0,001

AxD 0,531 ± 0,231 0,474 ± 0,234 0,001

RxD 0,331 ± 0,232 0,435 ± 0,249 < 0,001

БА+МА PИзолированная БА



переменными являлись получен-
ные показатели DTI (FA, MD,
AxD, RxD) каждой из областей
мозга. Результирующими значени-
ями зависимой переменной вы-
ступали 0 и 1, где 0 соответство-
вал изолированной БА, а 1– БА
с ЦМ. Основным параметром, ха-
рактеризующим качество полу-
ченной регрессионной модели,
служит множественный коэффи-
циент детерминации R2, который
принимает значения в пределах
интервала [0; 1]. Близость к 1 оз-
начает высокую степень соответ-
ствия между исходными данными
и регрессионной моделью (рас-
четными данными), тогда как
значения меньше 0,5 могут свиде-
тельствовать о плохом качестве

построенной модели. В качестве
границы отсечения было приня-
то значение R2=0,8. При постро-
ении уравнений множественной
линейной регрессии наибольшие
значения коэффициента детер-
минации (R2≥ 0,8) отмечались
в области средней таламической
лучистости, верхних и нижних
продольных пучках, задних от-
делах поясного пучка и в коле-
не мозолистого тела. Значения
(0,5≤R2≤0,8) для аналогичных
групп пациентов получены в об-
ластях передней и задней тала-
мической лучистости, нижних
фронтоокципитальных пучках,
парагиппокампальных извили-
нах, предклинье, гиппокампах
и валике мозолистого тела.   

Усредненные значения пока-
зателей FA, MD, AxD, RxD по
выделенным областям мозга в
сравниваемых группах пациен-
тов представлены на рисунке 5
(уровень значимости Р≤0,05 для
всех областей и показателей, кро-
ме RxD задней части пояса, где
Р=0,069). Из приведенных гра-
фиков видно, что для пациентов
с сочетанным (нейродегенера-
тивным и сосудистым) пораже-
нием головного мозга характер-
ны значительное снижение ве-
личины FA и рост MD по
сравнению с лицами с изолиро-
ванным течением БА. Также на-
блюдается превышение AxD при
изолированном течении БА над
соответствующими значениями
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при наличии ЦМ для всех выде-
ленных областей, кроме колена
мозолистого тела. Радиальный
коэффициент диффузии больше
у пациентов с сочетанным пора-
жением головного мозга.

Таким образом, при сопостав-
лении различных статистичес-
ких подходов, согласно результа-
там анализа, наиболее значимо
при наличии ЦМ поражались:
центральная таламическая лучи-
стость, верхний продольный пу-
чок, нижний продольный пучок,
колено мозолистого тела.

Обсуждение

В последние годы количество
исследований с применением DTI
неуклонно растет. Это обуслов-
лено неинвазивностью и высокой
чувствительностью методики в
отношении нарушения микрост-
руктурной целостности тканей,
выявляемого при воздействии
различных патологических про-
цессов на вещество головного
мозга.

В ряде работ проводилось
совместное исследование воздей-
ствия нейродегенеративного и со-
судистого патологических про-
цессов на белое вещество голов-
ного мозга с использованием
DTI. В исследовании Y.J. Kim
et al. [29] оценивалось изолиро-
ванное повреждающее воздействие
рассматриваемых патологичес-
ких процессов на белое вещество
головного мозга в сравнении
с группой контроля. При группо-
вом сравнении пациентов с де-
менцией сосудистой этиологии
и больных БА у пациентов с по-
ражением головного мозга сосу-
дистой этиологии отмечалось
снижение показателей FA во всех
областях головного мозга, а так-
же повышение MD, которое, од-
нако, не затрагивало затылочные
отделы. В другом исследовании,
проведенном J.-L. Fu et al. [30],
при сравнении больных БА, па-
циентов с цереброваскулярными
нарушениями на ранних стадиях
развития процесса, а также лиц
из группы контроля у пациентов
с сосудистым поражением парен-

химы головного мозга было вы-
явлено снижение FA и повыше-
ние значений MD в нижних
фронтоокципитальных и верх-
них продольных пучках, а также
в колене и валике мозолистого
тела, в то время как более значи-
мое снижение FA и повышение
MD у лиц с БА отмечалось в ви-
сочных долях и гиппокампах.

Таким образом, у лиц с пора-
жением головного мозга сосудис-
той этиологии определялось рас-
пространенное снижение пока-
зателей FA и повышение MD,
с преимущественной вовлечен-
ностью нижних фронтоокципи-
тальных и верхних продольных
пучков, а также мозолистого те-
ла, тогда как у пациентов с БА
отмечалась схожая динамика по-
казателей FA и MD в височ-
ных долях и входящих в их сос-
тав анатомических образованиях
(главным образом гиппокам-
пальная формация). При систе-
матическом литературном поис-
ке в электронных базах данных
Cyberleninka, PubMed, базе дан-
ных (библиотеке) Кокрейнов-
ского сотрудничества не было
найдено исследований, рассмат-
ривающих совместный вклад
ЦМ и БА в поражение белого ве-
щества головного мозга с исполь-
зованием DTI.  

В нашем исследовании при
проведении МРТ для структур-
ной визуализации головного
мозга (Т1-, Т2-, Т2 FLAIR-им-
пульсные последовательности)
у всех испытуемых было выявле-
но характерное для БА пораже-
ние головного мозга [4, 6, 25, 26].
При этом не обнаружено значи-
мых различий по нейропсихоло-
гическим показателям между
группами больных с изолирован-
ной БА и с сочетанной МА. Это
может быть связано с относи-
тельно легкой выраженностью
поражения головного мозга у лиц
с МА (по данным МРТ) [31, 32].

При оценке динамики показа-
телей DTI у пациентов с сочетан-
ным поражением (БА+МА) па-
ренхимы головного мозга от-
мечались снижение FA, AxD и

повышение MD, RxD в ряде об-
ластей, располагающихся пре-
имущественно в глубоких отде-
лах гемисфер головного мозга
(центральной таламической лу-
чистости, верхнем и нижнем про-
дольном пучке, а также колене
мозолистого тела), по сравнению
с лицами с изолированным те-
чением БА. Локализация выяв-
ленных областей, по-видимому,
обусловлена особенностями кро-
воснабжения глубоких отделов
гемисфер головного мозга, кото-
рое осуществляется концевыми
отделами мелких перфорирую-
щих артерий в глубоких отделах
белого вещества и характеризу-
ется недостаточностью коллате-
рального кровотока при их пора-
жении.

Представленные результаты
отчасти соответствуют данным
J.-L. Fu et al. [30], выявившим
снижение FA и повышение MD
в нижних фронтоокципитальных
и верхних продольных пучках,
а также в мозолистом теле (коле-
не и валике) у лиц с БА и ЦМ,
по сравнению с больными с изо-
лированной БА.

Снижение значений FA в рас-
сматриваемых областях свиде-
тельствует о нарушении целост-
ности аксонов и окружающей их
миелиновой оболочки, а повыше-
ние MD и RxD – о преимущест-
венной вовлеченности в пато-
логический процесс последней.
Обращает на себя внимание ус-
тойчивое снижение значений
AхD во всех исследованных об-
ластях головного мозга (исклю-
чая колено мозолистого тела).
Уменьшение значений AxD и по-
вышение RxD были предложены
как специфические маркеры ост-
рого поражения аксонов и демие-
линизации в исследованиях на
основе животных моделей [33,
34], однако схожая интерпрета-
ция данных при обследовании
головного мозга у людей была
поставлена под сомнение. Боль-
шинство исследователей выяв-
ляют увеличение значений AxD
при воздействии различных пато-
логических процессов на голов-
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ной мозг [35–37]. Представлен-
ные данные свидетельствуют
о том, что оценка аксиального ко-
эффициента диффузии должна
проводиться с осторожностью
и требует дальнейшего изучения.

Положительной стороной про-
веденного исследования являет-
ся комплексное изучение показа-
телей диффузионного тензора
(FA, MD, AxD, RxD), помогаю-
щее с большей точностью судить
о характере микроструктурного
повреждения головного мозга
при воздействии нейродегенера-
тивного и сосудистого процессов
на вещество головного мозга. 

К ограничениям исследова-
ния следует отнести относитель-
но небольшую выборку пациен-
тов. Кроме того, использованная
методика оценки показателей
DTI (ROI-based analysis) позво-
ляет проводить их оценку лишь
в заранее выбранных областях
головного мозга и характеризует-
ся низкой воспроизводимостью
полученных результатов в дина-
мике, что обусловило попереч-
ный характер проведенного ис-
следования.  

Заключение

У лиц с сочетанным сосудис-
тым и нейродегенеративным
процессами по сравнению с боль-
ными с изолированным нейро-
дегенеративным поражением го-
ловного мозга было выявлено
статистически значимое умень-
шение значений FA и AxD и по-
вышение MD и RxD в длинных
ассоциативных и проекционных
проводящих путях, располагаю-
щихся преимущественно в глу-
боких отделах гемисфер голов-
ного мозга. DTI является удоб-
ным и информативным инстру-
ментом, обладающим высокой
чувствительностью в выявлении
нарушения микроструктурной
целостности ткани головного
мозга у лиц из рассматриваемых
групп. Однако интерпретация
различных значений DTI (в част-
ности, AxD) требует дальнейше-
го уточнения с включением боль-
шего числа пациентов и разра-

боткой стандартизированной ме-
тодики для постпроцессорной
обработки данных.
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