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ɺɺɽɼɽʅʀɽ 

 

ɸʢʪʫʘʣʴʥʦʩʪʴ ʪʝʤʳ ʠʩʩʣʝʜʦʚʘʥʠʷ 

 

Черепно-мозговая травма (ЧМТ) остается одной из наиболее социально 

и экономически значимых проблем мирового здравоохранения, приводящая к 

высокой летальности и инвалидизации пациентов трудоспособного возраста. 

Диффузное аксональное повреждение (ДАП), как один из наиболее тяжелых 

видов ЧМТ, характеризуется распространенным повреждением аксонов 

белого вещества, что зачастую приводит к тяжелым неврологическим 

дефицитам и стойким функциональным нарушениям [76]. 

Ключевой проблемой в диагностике ДАП является низкая 

чувствительность традиционных методов нейровизуализации, таких как 

компьютерная томография (КТ) и рутинная магнитно-резонансная 

томография (МРТ), которые не позволяют визуализировать 

микроструктурные изменения аксонов на ранних стадиях [2, 6, 10, 14, 32, 78, 

182]. В этом контексте особую актуальность приобретают современные 

количественные методы МРТ, способные оценить сложную организацию и 

целостность белого вещества in vivo [3, 6, 10, 78]. 

Диффузионно-куртозисная МРТ (ДК МРТ) представляет собой 

перспективный метод, выходящий за рамки классической диффузионно-

тензорной визуализации (ДТ МРТ). ДК МРТ позволяет количественно оценить 

негауссовский характер диффузии воды в биологических тканях, что дает 

уникальную информацию о микроструктурной гетерогенности, плотности 

аксонов и состоянии внеклеточного пространства. Это делает метод 

высокочувствительным инструментом для выявления ранних и диффузных 
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изменений при ДАП [72, 92]. Кроме того, ДК МРТ может быть использована 

для мониторинга эффективности терапии и оценки нейропластичности в 

процессе восстановления пациентов [32, 77, 78, 97, 98, 182]. 

Дальнейшее развитие методов трактографии, в частности, 

вероятностный алгоритм HARDI-CSD (High Angular Resolution Diffusion 

Imaging — Constrained Spherical Deconvolution), решает фундаментальную 

проблему ДТ МРТ — недоступность реконструкции пересекающихся 

волокон. HARDI-CSD обеспечивает более точную визуализацию сложных 

проводящих путей, что критически важно для объективной оценки 

структурной целостности трактов, наиболее уязвимых при ДАП [1, 8, 10, 198]. 

Наконец, бурное развитие технологий искусственного интеллекта (ИИ) 

открывает новые возможности для анализа медицинских изображений. 

Радиомика, как метод высокопроизводительного извлечения количественных 

признаков из изображений, в сочетании с алгоритмами машинного обучения 

(МО) позволяет выявлять скрытые паттерны повреждения, недоступные 

визуальной оценке, и создавать автоматизированные прогностические модели. 

Таким образом, комплексное применение ДК МРТ, HARDI-CSD 

трактографии и радиомики формирует новый технологический уклад в 

диагностике ЧМТ, позволяя перейти от визуальной оценки макроповреждений 

к объективному количественному анализу микроструктуры мозга, что 

необходимо для ранней диагностики, точного прогноза и персонализации 

реабилитационных стратегий при ДАП. 

 

ʉʪʝʧʝʥʴ ʠʟʫʯʝʥʥʦʩʪʠ ʠ ʨʘʟʨʘʙʦʪʘʥʥʦʩʪʠ ʪʝʤ r

 

Значительный вклад в развитие диффузионно-куртозисной МРТ внесли 

Jensen и Helpern (2010), которые разработали метод количественной оценки 

негауссовой диффузии и продемонстрировали его высокую чувствительность 
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к микроструктурным изменениям мозга [98]. Последующие работы 

подтвердили диагностический потенциал ДК МРТ. Так, Grossman E. et al. 

(2012) выявили корреляцию параметров куртозиса (MK) в таламусе с 

когнитивными нарушениями у пациентов с легкой ЧМТ, что подтвердило роль 

этих параметров в качестве ранних биомаркеров повреждения [77]. В 

исследованиях на животных изменения параметров ДК МРТ были 

верифицированы гистологически, доказав их связь с аксональным 

повреждением и глиозом [71]. Работа Захаровой Н.Е. с соавт. (2019) стала 

первым в отечественной литературе исследованием, в котором с помощью 

комплекса параметров ДК МРТ были выявлены выраженные нарушения в 

белом и сером веществе мозга у пациентов с тяжелым ДАП [13]. 

Количественная связь между мультипараметрическими данными ДК МРТ и 

тяжестью ДАП, а также их динамика во времени остаются недостаточно 

изученными и требуют систематизации с привлечением современных методов 

анализа данных. 

В области прогнозирования исходов с помощью искусственного 

интеллекта систематический обзор Courville E. et al. (2023) показал, что 

алгоритмы машинного обучения (Random Forest, Deep Learning) эффективно 

анализируют данные нейровизуализации для прогнозирования 

восстановления нервных функций [53]. Исследования Hosny A. et al. (2018) 

подчеркивают растущий потенциал ИИ в рентгенологии для анализа больших 

данных [85]. В немногочисленных на сегодняшний день работах по радиомике 

при ЧМТ продемонстрирована возможность создания комбинированных 

моделей для дифференциальной диагностики и прогноза, однако эти 

исследования в основном сосредоточены на легкой травме и данных КТ или 

фМРТ [134, 227, 230]. Критически важный пробел заключается в практически 

полном отсутствии работ, применяющих методы радиомики и машинного 

обучения именно к данным ДК МРТ для выделения объективных лучевых 

биомаркеров ДАП и построения прогностических моделей. 
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Что касается трактографии, то метод HARDI-CSD, разработанный 

Tournier J. et al. (2012), признан одним из наиболее точных для реконструкции 

пересекающихся волокон [199]. Ряд исследований подтвердили его ценность 

для оценки повреждения белого вещества при ЧМТ [138]. Однако, несмотря 

на существующие разработки, степень изученности HARDI-CSD при ДАП 

остается недостаточной, в частности, отсутствуют комплексные 

исследования, направленные на количественную оценку целостности 

специфических проводящих путей, таких как кортикоспинальный и аркуатные 

тракты, и их прямой связи с клинической симптоматикой и исходами. 

Таким образом, проведенный анализ литературы выявляет существенные 

нерешенные вопросы и методические пробелы: 

1. Отсутствуют исследования, в которых методы радиомики и 

машинного обучения применяются к данным ДК МРТ для идентификации и 

валидации комплексных лучевых биомаркеров ДАП. 

2. Недостаточно данных о диагностической информативности таких 

биомаркеров и их превосходстве над традиционными подходами. 

3. Слабо изучена динамика изменений параметров ДК МРТ в 

различные временные периоды после травмы и их корреляция с отдаленными 

клиническими исходами. 

4. Не проведен целенаправленный анализ взаимосвязи между 

целостностью ключевых трактов (кортикоспинального, аркуатных), 

оцененной с помощью современных методов трактографии, в частности 

HARDI-CSD, и неврологическими дефицитами у пациентов с ДАП. Кроме 

того, отсутствуют стандартизированные протоколы анализа данных, что 

затрудняет их использование в рутинной диагностике [78, 97, 98, 182, 183]. 

Настоящее диссертационное исследование направлено на заполнение 

этих пробелов путем комплексного изучения микроструктурных изменений 

при ДАП с помощью современных методов ДК МРТ и трактографии, 

интегрированных с радиомикой и машинным обучением. 
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ʎʝʣʴ ʠʩʩʣʝʜʦʚʘʥʠʷ 

 

Изучить диагностическую и прогностическую ценность лучевых 

биомаркеров повреждения головного мозга при травматическом диффузном 

аксональном повреждении с использованием диффузионно-куртозисной 

магнитно-резонансной томографии и трактографии. 

 

ɿʘʜʘʯʠ ʠʩʩʣʝʜʦʚʘʥʠʷ: 

 

1. Сравнить параметры ДК МРТ у пациентов с ДАП в остром 

периоде травмы и здоровых добровольцев, выявить наиболее значимые 

количественные диффузионные биомаркеры. 

2. Определить прогностическую информативность параметров ДК 

МРТ в остром периоде ДАП, выявить наиболее значимую локализацию 

повреждения и наиболее информативные количественные биомаркеры для 

дифференциации благоприятных и неблагоприятных функциональных 

исходов. 

3. Определить диагностическую информативность лучевых 

биомаркеров острого ДАП, полученных с помощью анализа радиомических 

признаков параметрических карт ДК МРТ с применением методов машинного 

обучения, при сравнении пациентов с ДАП и здоровых добровольцев.  

4. Оценить прогностическую ценность параметров ДК МРТ и 

радиомических биомаркеров с применением методов машинного обучения 

для прогнозирования функциональных исходов у пациентов с острым ДАП.  
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5. Определить динамику изменений параметров ДК МРТ в 

сопоставлении с функциональными исходами у пациентов с ДАП в остром, 

подостром и отдаленном периодах травмы. 

6. Проанализировать взаимосвязь параметра фракционной 

анизотропии в кортикоспинальных и аркуатных трактах белого вещества 

головного мозга с основными показателями неврологического статуса и 

функциональными исходами у пациентов с острым ДАП.  

 

ʅʘʫʯʥʘʷ ʥʦʚʠʟʥʘ 

 

Впервые проведено комплексное количественное исследование 

микроструктурных повреждений как белого, так и серого вещества головного 

мозга при ДАП различной степени тяжести с использованием ДК МРТ. 

Впервые установлены и количественно оценена взаимосвязь между 

полученными диффузионно-куртозисными биомаркерами, тяжестью травмы и 

отдаленными функциональными исходами. 

Впервые разработан и валидирован подход к прогнозированию 

функциональных исходов у пациентов с ДАП на основе применения 

алгоритмов машинного обучения для анализа радиомических признаков 

(текстурных, формальных и гистограммных), извлеченных из количественных 

параметрических карт ДК МРТ. 

Впервые на большой репрезентативной клинической выборке проведено 

продольное исследование, направленное на сопоставление данных 

картирования проводящих путей (кортикоспинальных и аркуатных трактов) с 

динамикой восстановления моторных и речевых функций. Для реконструкции 

трактов дополнительно применялся современный вероятностный метод 

HARDI-CSD трактография, что позволяет с высокой точностью оценить 
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целостность структур мозга в остром периоде и в динамике, а также 

определить прогностическую ценность данного метода. 

 

ʊʝʦʨʝʪʠʯʝʩʢʘʷ ʠ ʧʨʘʢʪʠʯʝʩʢʘʷ ʟʥʘʯʠʤʦʩʪʴ ʨʘʙʦʪʳ 

 

Теоретическая значимость исследования заключается в следующем: 

1. Работа вносит вклад в фундаментальные исследования в 

нейронауках, в частности, патофизиологии ЧМТ, предоставляя новые данные 

о характере и пространственно-временной динамике микроструктурных 

повреждений как белого, так и серого вещества головного мозга при ДАП, 

полученные с помощью современных методов нейровизуализации (ДК МРТ, 

HARDI-CSD). 

2. Полученные результаты расширяют понимание патогенетических 

механизмов формирования неврологического дефицита и последующего 

восстановления при диффузном аксональном повреждении, устанавливая 

количественные связи между параметрами диффузии, целостностью 

конкретных проводящих путей и функциональными исходами. 

3. Разработанный и апробированный в работе методологический 

подход, интегрирующий мультипараметрическую МРТ, радиомику и 

алгоритмы машинного обучения, представляет собой новое перспективное 

направление в области вычислительной нейронауки для анализа больших 

данных нейровизуализации. 

Практическая значимость работы состоит в следующем: 

1. Результаты работы позволяют верифицировать и внедрить в 

клиническую практику количественные диффузионно - куртозисные и 

радиомические биомаркеры, обладающие более высокой чувствительностью 

и специфичностью к микроструктурным повреждениям при ДАП по 

сравнению со стандартными методами нейровизуализации. 



12 

 

2. Полученные данные и созданные на их основе прогностические 

модели с использованием машинного обучения могут быть использованы для 

разработки программного обеспечения, позволяющего лечащим врачам 

(неврологам, реаниматологам, нейрохирургам, реабилитологам) уже в остром 

периоде травмы индивидуализировать прогноз восстановления речевых и 

двигательных функций для каждого конкретного пациента. 

3. Результаты исследования лягут в основу разработки новых и 

усовершенствования существующих стандартизированных МРТ-протоколов 

для пациентов с черепно-мозговой травмой, включая применение ДК МРТ и 

трактографии. Это позволит рентгенологам и клиницистам объективно и 

точно оценивать степень повреждения мозга, определять топику поражения и 

на этой основе выбирать оптимальную тактику лечения пациентов. 

4. Повышение эффективности реабилитации пациентов при 

возможности точной оценки целостности конкретных проводящих путей 

(кортикоспинальных и аркуатных трактов) с помощью HARDI-CSD 

трактографии, что может быть использовано для отбора пациентов для 

нейрореабилитационных мероприятий и объективного контроля их 

эффективности в динамике. 

 

ʄʝʪʦʜʦʣʦʛʠʷ ʠ ʤʝʪʦʜʳ ʠʩʩʣʝʜʦʚʘʥʠʷ 

 

Диссертационное исследование носило поэтапный характер. 

На первом, аналитическом, этапе был проведен систематический анализ 

научной литературы по проблеме диффузного аксонального повреждения. 

Всего изучено 230 источника, из которых 205 составили зарубежные 

публикации и 25 – отечественные. 

На втором, клинико-инструментальном этапе, было обследовано 78 

пациентов с диффузным аксональным повреждением различной степени 
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тяжести, составивших группу наблюдения. Обследование включало в себя 

выполнение обзорного МРТ-исследования с применением 

последовательностей Т1, FSPGR, T2, T2-FLAIR, DWI, SWAN, а также ДТ- и 

ДК-МРТ и HARDI-CSD-трактографии в различные сроки после травмы 

согласно периодизации ЧМТ [18].  

На третьем этапе диссертационного исследования проводился сбор 

катамнеза с помощью прямого общения по телефону, либо ответом на письмо. 

Полученные данные были занесены в электронную базу данных (Excel). Сроки 

сбора катамнестических данных составляли от 3 месяцев до 15 лет после 

травмы мозга. 

На четвертом этапе были использованы элементы искусственного 

интеллекта для прогнозирования клинических исходов через 3 месяца после 

травмы и более с помощью параметров радиомики в комбинации с 

параметрическими данными ДК МРТ. 

Пятый этап исследования представлял собой ретроспективный анализ 

данных ДК МРТ в сопоставлении с клиническим статусом. Целью этапа было 

выявление взаимосвязи между изменениями диффузионных параметров в 

остром периоде ЧМТ, их динамикой (наблюдение через 3 месяца и более) и 

отдаленными клиническими результатами. Для проверки гипотез 

использовались методы статистического анализа. 

На заключительном этапе исследования у пациентов с ДАП в остром 

периоде была выполнена реконструкция кортикоспинальных и аркуатных 

трактов. Для последующего анализа было количественно оценено среднее 

значение фракционной анизотропии (FA) по всей длине каждого тракта с 

целью установления ее взаимосвязи с функциональными исходами, 

оцененными в сроки от 3 месяцев после травмы. 

Объектом исследования выступили пациенты с диффузным 

аксональным повреждением различной степени тяжести, находившиеся на 

лечении в ФГАУ «НМИЦ нейрохирургии им. акад. Н. Н. Бурденко» 
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Минздрава России в период с 2007 по 2022 год. Все пациенты прошли МРТ-

обследование и получили комплексное лечение, включающее как 

хирургические, так и консервативные методы.  

Предмет исследования – параметры диффузионно-куртозисной МРТ 

(Аксиальный куртозис (AK, Axial Kurtosis), Фракция аксональной воды (AWF, 

Axonal Water Fraction), Экстрааксональная диффузия (AxEAD и RadEAD), 

Фракционная анизотропия (FA, Fractional Anisotropy), Куртозисная 

анизотропия (KA, Kurtosis Anisotropy), Средний коэффициент диффузии (MD, 

Mean Diffusivity), Средний куртозис (MK, Mean Kurtosis), Радиальный 

куртозис (RK, Radial Kurtosis), Извитость экстрааксонального пространства 

(TORT, Tortuosity)), измеренные в белом и сером веществе головного мозга; 

усредненный параметр Фракционной анизотропии (FA, Fractional Anisotropy) 

на всем протяжении кортикоспинальных и аркуатных трактов белого 

вещества. 

 

ʆʩʥʦʚʥʳʝ ʧʦʣʦʞʝʥʠʷ, ʚʳʥʦʩʠʤʳʝ ʥʘ ʟʘʱʠʪʫ 

 

1. Параметры ДК МРТ позволяют оценить распространенность 

поражения белого и серого вещества головного мозга при ДАП, которую 

невозможно определить на рутинной МРТ. 

2. Комбинированное использование параметров радиомики и 

параметрических карт ДК МРТ с последующим анализом с помощью 

алгоритмов машинного обучения позволяет достичь значительно более 

высокой точности в прогнозировании клинических исходов по сравнению с 

традиционным анализом усредненных значений параметров ДК МРТ в 

заданной области интереса. 

3. Количественная оценка целостности кортикоспинального и 

аркуатных трактов с помощью метода HARDI-CSD трактографии, 
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проведенная уже в остром периоде ДАП, является надежным предиктором 

исхода моторных и высших когнитивных функций в отдаленном периоде. 

Работа проводилась в соответствии с этическими нормами Хельсинской 

декларации Всемирной медицинской ассоциации «Этические принципы 

проведения научных медицинских исследований с участием человека» с 

поправками 2008 года и «Правилами клинической практики в Российской 

Федерации», утвержденными Приказом Минздрава РФ от 19.06.2003 г. № 266. 

Протокол диссертационного исследования на тему «Диффузионно-

куртозисная МРТ и трактография в исследовании микроструктурных 

изменений мозга при диффузном аксональном повреждении» одобрен 

локальным этическим комитетом при ФГАУ «НМИЦ им. ак. Н.Н. Бурденко» 

Минздрава России. 

 

ʉʦʦʪʚʝʪʩʪʚʠʝ ʜʠʩʩʝʨʪʘʮʠʠ ʧʘʩʧʦʨʪʫ ʥʘʫʯʥʦʡ ʩʧʝʮʠʘʣʴʥʦʩʪʠ 

 

Научные положения, результаты и выводы, сделанные в ходе 

диссертационного исследования, соответствуют паспорту специальности 

3.1.25. Лучевая диагностика (медицинские науки). 

 

ʉʚʷʟʴ ʨʘʙʦʪʳ ʩ ʥʘʫʯʥʳʤʠ ʧʨʦʛʨʘʤʤʘʤʠ, ʧʣʘʥʘʤʠ, ʪʝʤʘʤʠ 

 

Диссертационная работа выполнена в соответствии с планом 

исследований ФГАУ «НМИЦ нейрохирургии им. ак. Н.Н. Бурденко» 

Минздрава России: 

темой государственного задания «Исследование микроструктурных 

изменений вещества головного мозга при диффузном аксональном 
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повреждении и их рентгенологических биомаркеров в различные сроки после 

черепно-мозговой травмы на основе современных методов микроструктурной 

нейровизуализации - диффузионно-куртозисной МРТ и МР-трактографии 

высокого разрешения» (ригистрационный номер ЕГИСУ НИОКТР 

124062400020-9). 

Тема диссертации утверждена на заседании ученого совета ФГАУ 

«НМИЦ нейрохирургии им. ак. Н.Н. Бурденко» Минздрава России (протокол 

№ 6/20) от 18.09.2020 г. 

Протокол диссертационного исследования был одобрен Этическим 

Комитетом ФГАУ «НМИЦ нейрохирургии им. ак. Н.Н. Бурденко» Минздрава 

России от 27.02.2020 года (протокол заседания № 02/2020). 

 

ʃʠʯʥʳʡ ʚʢʣʘʜ ʘʚʪʦʨʘ 

 

Автор принимал непосредственное участие в рентгенологическом 

обследовании пациентов в период с 2019 по 2022 гг. Автор проводил анализ и 

постобработку МР-данных пациентов с 2007 по 2022 года. Автору 

принадлежит ведущая роль в сборе материала, анализе, обобщении и научном 

обосновании полученных результатов. Вклад автора является определяющим 

и заключается в непосредственном участии на всех этапах исследования: от 

определения цели и задач исследования, до анализа полученных данных и 

формулировки выводов.  

 

ʆʙʦʩʥʦʚʘʥʥʦʩʪʴ ʠ ʜʦʩʪʦʚʝʨʥʦʩʪʴ ʨʝʟʫʣʴʪʘʪʦʚ ʠʩʩʣʝʜʦʚʘʥʠʷ 

 

Репрезентативная группа пациентов, выбранная в соответствии с целью 

и задачами исследования, использование статистических методов обработки 
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данных делают результаты и выводы диссертационной работы достоверными 

и обоснованными в соответствии с принципами доказательной медицины. 

 

ɸʧʨʦʙʘʮʠʷ ʨʘʙʦʪʳ 

  

 Диссертационная работа апробирована и рекомендована к защите на 

заседании проблемной комиссии «Нейрорадиология и ядерная медицина» 

ФГАУ «НМИЦ нейрохирургии им. ак. Н.Н.Бурденко» Минздрава России 2 

декабря 2025 года (протокол № 7). 

 

ʄʘʪʝʨʠʘʣʳ ʜʠʩʩʝʨʪʘʮʠʦʥʥʦʡ ʨʘʙʦʪʳ ʧʨʝʜʩʪʘʚʣʝʥʳ ʠ ʦʙʩʫʞʜʝʥʳ ʥʘ 

 

отечественных съездах и конференциях: Невский радиологический 

форум (Санкт-Петербург, 2022); Конгресс Российского общества 

рентгенологов и радиологов (Москва, 2022) ; VI съезд национального 

общества нейрорадиологов (Сочи, 2023); Всероссийский Форум молодых 

учёных "Медицинская наука: вчера, сегодня, завтра" посвященный 300-летию 

Российской Академии Наук и 80-летию отделения медицинских наук РАН 

(Москва, 2024); Невский радиологический форум (Санкт-Петербург, 2025); 

VII съезд национального общества нейрорадиологов (Москва, 2025). 

 

ɺʥʝʜʨʝʥʠʝ ʨʝʟʫʣʴʪʘʪʦʚ ʨʘʙʦʪʳ ʚ ʧʨʘʢʪʠʢʫ 

 

Результаты исследования внедрены в практику отделения 

рентгеновских и радиоизотопных методов диагностики ФГАУ «НМИЦ 

нейрохирургии им. ак. Н. Н. Бурденко» Минздрава России и используются для 
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диагностики травматических повреждений головного мозга. Метод 

трактографии успешно применяется в клинической работе с пациентами, 

перенесшими ЧМТ. 

 

ʇʫʙʣʠʢʘʮʠʠ ʧʦ ʪʝʤʝ ʜʠʩʩʝʨʪʘʮʠʠ 

 

Основные результаты диссертации представлены в 7 научных 

публикациях, включая 3 статьи в рецензируемых журналах перечня ВАК, 1 

статью в сборнике, индексируемом Web of Science, и 3 тезиса докладов на 

конференциях. Данное исследование также было удостоено Премии В.И. 

Домбровского «За вклад в развитие рентгенологии и радиологии» 8 ноября 

2024 года на Конгрессе Российского общества рентгенологов и радиологов (г. 

Москва). 

 

ʆʙʲʝʤ ʠ ʩʪʨʫʢʪʫʨʘ ʜʠʩʩʝʨʪʘʮʠʠ 

 

Диссертационная работа изложена в виде рукописи объемом 186 

страниц, содержит 1 график, 2 диаграммы, 13 таблиц и 40 рисунков. Структура 

работы включает введение, пять глав, заключение, выводы, практические 

рекомендации, список сокращений и библиографический указатель из 230 

источников (25 отечественных и 205 зарубежных). 
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ɻʃɸɺɸ I. ʉʆɺʈɽʄɽʅʅʆɽ ʉʆʉʊʆʗʅʀɽ ɺʆʇʈʆʉɸ 

ʀʉʉʃɽɼʆɺɸʅʀʁ ɻʆʃʆɺʅʆɻʆ ʄʆɿɻɸ ɺ ʅʆʈʄɽ ʀ ʇʈʀ 

ʏɽʈɽʇʅʆ-ʄʆɿɻʆɺʆʁ ʊʈɸɺʄɽ ʄɽʊʆɼɸʄʀ ɼʀʌʌʋɿʀʆʅʅʆ-

ʊɽʅɿʆʈʅʆʁ ʀ ɼʀʌʌʋɿʀʆʅʅʆ-ʂʋʈʊʆɿʀʉʅʆʁ ʄʈʊ 

(ʃʀʊɽʈɸʊʋʈʅʓʁ ʆɹɿʆʈ) 

 

1.1. ʕʧʠʜʝʤʠʦʣʦʛʠʯʝʩʢʠʝ ʭʘʨʘʢʪʝʨʠʩʪʠʢʠ ʠ ʩʦʮʠʘʣʴʥʦ-ʵʢʦʥʦʤʠʯʝʩʢʦʝ 

ʟʥʘʯʝʥʠʝ ʯʝʨʝʧʥʦ-ʤʦʟʛʦʚʦʡ ʪʨʘʚʤʳ 

 

ЧМТ является одной из ведущих причин инвалидизации и смертности 

во всем мире. Ежегодно в мире насчитывается до 20 млн новых случаев ЧМТ 

[64]. В течение года после ЧМТ погибает 1,5 млн человек в мире, при этом 2,4 

млн пострадавших остаются инвалидами [4, 17, 25]. В большинстве случаев 

инвалидами становятся пострадавшие наиболее трудоспособного возраста - до 

45 лет. Большой удельный вес составляют инвалиды I и II групп, т.е. 

нетрудоспособные и нуждающиеся в постоянном постороннем уходе. В 

России ЧМТ ежегодно получают около 700 тыс. человек (до 30% - дети). Из 

них 50 тыс. погибает и столько же становятся инвалидами [19 - 21]. ЧМТ 

является основной причиной смертности и инвалидизации населения 

Российской Федерации в возрасте до 44 лет. В России ежегодные 

экономические потери вследствие травм составляют 2,6% ВВП. Согласно 

расчетам ГУ «Национальный НИИ общественного здоровья РАН», 

суммарный ущерб стране, наносимый нейротравмой, ежегодно составляет 

более 1,5 трлн рублей. Еще более высокие показатели травматизации и 

смертности наблюдаются в странах с низким уровнем жизни [64]. Из-за 

высокой частоты и часто долгосрочных последствий ЧМТ ежегодно вносит 

значительный вклад в увеличение расходов на здравоохранение. Ежегодно 

ЧМТ обходится мировой экономике примерно в 400 миллиардов долларов 
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США, что составляет 0,5% мирового ВВП [64]. Почти половина всех случаев 

ЧМТ вызваны падениями и дорожно-транспортными происшествиями (ДТП) 

[25, 108]. 

К сожалению, достижения в диагностике и лечении ЧМТ сдерживаются 

неоднородностью пациентов и травм, что представляет собой серьезную 

проблему в этой области. 

 

1.1.1. ʇʘʪʦʬʠʟʠʦʣʦʛʠʯʝʩʢʠʝ ʤʝʭʘʥʠʟʤʳ ʧʝʨʚʠʯʥʳʭ ʠ ʚʪʦʨʠʯʥʳʭ 

ʧʦʚʨʝʞʜʝʥʠʡ ʧʨʠ ʯʝʨʝʧʥʦ-ʤʦʟʛʦʚʦʡ ʪʨʘʚʤʝ 
 

 

Травматические повреждения головного мозга принято 

классифицировать на первичные и вторичные. Первичные повреждения 

возникают непосредственно в момент травмы под воздействием механической 

энергии. К ним относятся: очаговые ушибы и размозжения, диффузные 

аксональные повреждения, внутричерепные гематомы (внутримозговые, 

оболочечные) и субарахноидальные кровоизлияния, как изолированные, так и 

в различных сочетаниях [164]. 

Вторичные повреждения развиваются отсроченно как опосредованный 

результат травматического воздействия. В эту группу входят отек-набухание 

головного мозга, дислокационные синдромы (вклинения), ишемические очаги 

и инфаркты, формирование травматических аневризм и артериовенозных 

фистул и другие осложнения [164]. 

Принципиальное значение имеет тот факт, что вторичные повреждения 

в значительной мере могут быть предотвращены или купированы. 

Эффективность этих мер напрямую зависит от своевременной диагностики, 

качества организации и оказания специализированной нейрохирургической 

помощи [25]. 
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В соответствии с биомеханизмом травмы повреждения головного мозга 

подразделяют на очаговые и диффузные. 

Очаговые повреждения обычно являются следствием локального 

приложения травмирующей силы по механизмам прямого удара или 

противоудара. Это приводит к контактным повреждениям костей черепа, 

оболочек, сосудов и паренхимы мозга. При высокоскоростных воздействиях 

(например, при ДТП или падении с высоты) возникают линейные и угловые 

ускорения, вызывающие смещение и ротацию мозга в полости черепа, а также 

кавитационные явления, которые также становятся причиной первичных 

повреждений [16, 24]. 

Диффузные повреждения, к которым относятся диффузное аксональное 

(ДАП) и диффузное васкулярное повреждения, формируются 

преимущественно под действием ускорения/торможения и ротационных сил. 

При тяжелых формах ДАП, как правило, наблюдается сочетание как 

диффузных, так и очаговых повреждений головного мозга [13]. 

ДАП характеризуется первичным разрывом аксонов, что служит 

триггером для каскада вторичных патологических процессов. Вокруг зоны 

первичного повреждения формируется перифокальная зона (зона пенумбры), 

где клетки сохраняют потенциал к восстановлению, но становятся 

высокочувствительными к гипоксии и нарушениям метаболизма.  

Первичное механическое повреждение индуцирует сложный 

патофизиологический ответ, представляющий собой эволюционно 

детерминированную воспалительную реакцию. Она включает следующие 

ключевые звенья: 

1. Нарушение клеточного энергообмена (срыв окислительного 

фосфорилирования в митохондриях) и дисбаланс ионов (рост концентрации 

внутриклеточного кальция). 
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2. Массивный выброс нейротрансмиттеров (глутамата, аспартата), 

приводящий к эксайтотоксичности и повреждению мембран нейронов и 

эндотелия. 

3. Активацию деструктивных биохимических каскадов: генерацию 

свободных радикалов, высвобождение вазоактивных метаболитов 

арахидоновой кислоты, запуск системы комплемента и перекисного 

окисления липидов. 

Совокупность этих процессов вызывает нарушение церебральной 

микроциркуляции и клеточного метаболизма, что клинически манифестирует 

развитием отека головного мозга, ухудшением мозгового кровотока и, в 

редких случаях, способствует микротромбозу или ишемии [16, 24].  

Вследствие первичного повреждения мозга происходит активация 

метаболизма нейронов, приводящая к истощению запасов 

аденозинтрифосфата (АТФ) и нарушению функции кальциевых насосов. В 

результате резко возрастает проницаемость клеточных мембран для ионов 

кальция, который также высвобождается из внутриклеточных депо. Это 

вызывает стойкую деполяризацию нервных окончаний и массивный выброс 

возбуждающих нейротрансмиттеров, прежде всего глутамата. 

Связываясь с постсинаптическими рецепторами, глутамат усиливает 

приток ионов натрия и дополнительное поступление кальция в клетку. 

Чрезмерная перегрузка клетки ионами кальция запускает ее повреждение 

через активацию деструктивных ферментов: фосфолипаз (разрушающих 

липидные мембраны), протеаз (расщепляющих белки) и нуклеаз 

(повреждающих нуклеиновые кислоты). Данный каскад вызывает комплекс 

патологических изменений: нарушение целостности клеточных мембран, 

расстройство процессов фосфорилирования и белкового синтеза, 

дисрегуляцию экспрессии генов, а также разрушение структурных элементов 

цитоскелета [161].  
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Гибель нейронов при ЧМТ также опосредована процессами апоптоза, 

который может запускаться как прямым повреждением клеточного генома 

травмирующим агентом, так и опосредованно — под действием медиаторов 

воспаления. 

Ключевым следствием факторов вторичного повреждения является 

нарушение снабжения клеток головного мозга кислородом и питательными 

веществами на фоне их недостаточной утилизации. Наиболее уязвимыми 

оказываются клетки, расположенные в непосредственной близости от 

первичного очага (зона пенумбры). Это приводит к каскаду нарушений: 

расстройству церебральной микроциркуляции, оксигенации и метаболизма 

нейронов, развитию отека и ишемии мозга. 

Распространенность вторичных ишемических повреждений 

чрезвычайно высока: они возникают у 36–42,6% пациентов с ЧМТ средней 

степени тяжести и у 81–86,4% больных с тяжелой травмой [40, 161, 211]. 

Формирование вторичных повреждений головного мозга является 

критическим фактором, который существенно отягощает состояние 

пострадавших, ухудшает восстановление двигательных и когнитивных 

функций и повышает риск неблагоприятного исхода. В связи с этим 

профилактика и своевременная коррекция вторичных повреждений 

представляют собой одну из важнейших задач в лечении пациентов с тяжелой 

ЧМТ [16, 46, 59, 60, 107, 143].  

 

1.1.2. ʐʢʘʣʘ ʢʦʤʳ ɻʣʘʟʛʦ: ʤʝʪʦʜʦʣʦʛʠʷ ʠ ʢʣʠʥʠʯʝʩʢʦʝ ʟʥʘʯʝʥʠʝ ʚ 

ʦʮʝʥʢʝ ʪʷʞʝʩʪʠ ʯʝʨʝʧʥʦ-ʤʦʟʛʦʚʦʡ ʪʨʘʚʤʳ 

 

Шкала была опубликована в 1974 году Грэхэмом Тиздейлом и Б. Дж. 

Дженнетт (Teasdale и Jennett), профессорами нейрохирургии Института 

Неврологических наук Университета Глазго. Шкала комы Глазго (ШКГ) 
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представляет собой практический метод для оценки уровня сознания больного 

и была разработана таким образом, чтобы ее было легко использовать в 

клинической практике в общих и специализированных отделениях [191, 192]. 

ШКГ состоит из трёх тестов, оценивающих реакцию открывания глаз, а также 

речевые и двигательные реакции. За каждый тест начисляется определённое 

количество баллов. В тесте открывания глаз от 1 до 4, в тесте речевых реакций 

от 1 до 5, а в тесте на двигательные реакции от 1 до 6 баллов. 15 баллов по 

ШКГ соответствуют ясному сознанию, 13 — 14 баллов — умеренному 

оглушению, 11 — 12 баллов — глубокому оглушению, 9 — 10 баллов — 

сопору, 6 — 8 баллов — умеренной коме, 4 — 5 баллов — глубокой коме, 3 

балла — терминальной (атонической) коме. Таким образом, ЧМТ можно 

классифицировать как легкую, средней тяжести и тяжелую по шкале комы 

Глазго (ШКГ). Пациенты с 13 — 15 баллами классифицируются как с легкой 

травмой, таких пациентов большинство. У пациентов со ШКГ от 9 до 12 — 

травма средней степени тяжести, если ШКГ ≤ 8 — у пациентов тяжелая ЧМТ 

[58, 82, 144, 145]. 

 

1.1.3. ʐʢʘʣʘ ʠʩʭʦʜʦʚ ɻʣʘʟʛʦ ʢʘʢ ʠʥʩʪʨʫʤʝʥʪ ʦʮʝʥʢʠ ʩʪʝʧʝʥʠ 

ʠʥʚʘʣʠʜʠʟʘʮʠʠ ʧʨʠ ʯʝʨʝʧʥʦ-ʤʦʟʛʦʚʦʡ ʪʨʘʚʤʝ 

 

 

Шкала исходов Глазго (ШИГ) была впервые опубликована в 1975 году 

Брайаном Дженнеттом и Майклом Бондом (Jennett и Bond) в журнале Lancet. 

Оригинальную статью цитировали более 4000 раз, что делает ШИГ наиболее 

цитируемой мерой исхода в исследованиях ЧМТ и второй наиболее 

цитируемой статьей в клинической нейрохирургии. Первоначальная ШИГ 

(Таблица 1) и разработанная впоследствии расширенная шкала исходов Глазго 

(РШИГ) (Таблица 2) стали наиболее широко используемыми инструментами 
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для оценки общей инвалидизации и степени восстановления пациентов с ЧМТ. 

ШИГ — простая, надежная и достоверная шкала, позволяющая оценить 

качество жизни пострадавших после ЧМТ с учётом социальной активности и 

остаточных психоневрологических нарушений [143].  

Таблица 1. Шкала исходов Глазго. 

ɹʘʣʣ ʀʩʭʦʜ 

1 Смерть 

2 Вегетативное состояние (сохранён режим сна и бодрствования, 

гемодинамика и дыхание стабильные, контакт невозможен, 

отсутствуют произвольные движения, зондовое питание) 

3 Глубокая инвалидизация (пациент в сознании, доступен контакту, 

не может обслуживать себя. За ним необходим постоянный уход) 

4 Умеренная инвалидизация (пациент в сознании, самостоятельно 

себя обслуживает, однако имеющийся неврологический дефицит 

не дает возможности продолжать полноценную работу и учебу) 

5 Хорошее восстановление (пациент имеет возможность вернуться к 

прежней работе, не нуждается в уходе) 

 

В 1998 году была предложена РШИГ [215]. В ней 3, 4 и 5 строки шкалы 

исходов подразделяются на две [216]. 
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Таблица 2. Расширенная шкала исходов Глазго. 

ɹʘʣʣ ʀʩʭʦʜ 

1 – смерть Смерть 

2 – вегетативное 

состояние 

Бессознательное состояние с сохранными 

рефлекторными ответами, периодами спонтанного 

открывания глаз 

3 – высокая степень 

тяжелой 

инвалидизации; 

4 – низкая степень 

тяжелой 

инвалидизации 

Пациенту требуется ежедневный уход вследствие 

когнитивных и/или двигательных нарушений. Если 

пациент может находиться дома один более 8 ч, 

состояние соответствует 4 баллам, в противном 

случае выставляется 3 балла 

5 – высокая степень 

умеренной 

инвалидизации; 

6 – низкая степень 

умеренной 

инвалидизации 

У пациента сохраняются такие нарушения, как 

афазия, гемипарез или эпилепсия и/или когнитивные 

или личностные расстройства, но он способен 

обслуживать себя сам. Он самостоятелен дома, но 

может быть зависимым за его пределами. Если 

пациент способен вернуться к работе (даже с 

определенными ограничениями), выставляется 6 

баллов, если нет – 5 баллов 

7 – умеренные 

нарушения при 

хорошем 

восстановлении; 

8 – легкие 

нарушения при 

хорошем 

восстановлении 

Возвращение к обычной жизни, даже если 

преморбидный статус не достигнут. У ряда 

пациентов могут сохраняться некоторые 

неврологические или психические нарушения. Если 

нарушения не приводят к инвалидизации, 

выставляется 8 баллов, в противном случае – 7 

баллов 
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1.1.4. ʐʢʘʣʘ ʬʫʥʢʮʠʦʥʘʣʴʥʦʡ ʥʝʟʘʚʠʩʠʤʦʩʪʠ (Functional 

Independence Measure, FIM ) ʢʘʢ ʠʥʩʪʨʫʤʝʥʪ ʦʮʝʥʢʠ ʨʝʘʙʠʣʠʪʘʮʠʦʥʥʳʭ 

ʠʩʭʦʜʦʚ ʧʨʠ ʯʝʨʝʧʥʦ-ʤʦʟʛʦʚʦʡ ʪʨʘʚʤʝ 

 

Шкала функциональной независимости (FIM) включает 18 пунктов, при 

этом пункты 1-13 отражают состояние двигательных функций, а пункты 14-18 

— состояние интеллектуальных функций. Каждая из указанных функций 

оценивается по 7-балльной шкале. Таким образом суммарная оценка по шкале 

FIM может составлять от 18 до 126 баллов: чем ниже суммарная оценка FIM, 

тем в большей степени пациент зависим от окружающих в повседневной 

жизни [127]. Анкета с 18 пунктами FIM представлена в подглаве 2.2. 

 

1.2. ʉʦʚʨʝʤʝʥʥʳʝ ʧʨʝʜʩʪʘʚʣʝʥʠʷ ʦ ʜʠʬʬʫʟʥʦʤ ʘʢʩʦʥʘʣʴʥʦʤ 

ʧʦʚʨʝʞʜʝʥʠʠ: ʦʪ ʤʦʨʬʦʣʦʛʠʠ ʢ ʢʣʠʥʠʯʝʩʢʦʡ ʜʠʘʛʥʦʩʪʠʢʝ 

 

В 1982 году Адамс ввел термин ДАП и позже определил его как наличие 

в белом веществе мозга микроскопических повреждений аксонов, вызванных 

механическими силами [27, 28]. Наиболее распространенной причиной ДАП 

является ДТП [22, 205]. Как правило, механические силы, вызывающие ДАП, 

связаны с внезапным ускорением, замедлением или вращением головного 

мозга в результате неограниченных движений головы во время 

травмирующего воздействия. Такая нагрузка на мозг вызывает повреждение 

тканей, характеризующееся аксональным растяжением, отеком и разрывом 

нервных волокон [6, 10, 45, 52, 159, 175]. Силы сдвига в волокнах белого 

вещества мозга приводят к микроскопическим и грубым повреждениям 

аксонов головного мозга на стыке серого и белого вещества, а также по всей 
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длине аксона [145]. На повреждение аксонов приходится значительная часть 

первичных внутримозговых поражений у пациентов с ЧМТ [158].  

ДАП диагностируется у 40 – 50% пациентов, госпитализированных по 

поводу ЧМТ, и у них часто наблюдаются неблагоприятные исходы [22, 75, 146, 

205]. По разным данным, примерно 25% пациентов с тяжелым ДАП имеют 

летальный исход. Восстановление длительное, а в случаях тяжелой травмы 

полное выздоровление обычно невозможно. Многие пациенты остаются 

инвалидами с низким качеством жизни [88, 135, 194]. Эта статистика может 

быть недооценена, поскольку у пациентов с суб- и эпидуральными 

гематомами, и другими видами ЧМТ может быть не установлен диагноз ДАП 

[145]. Как правило, тяжелое ДАП рассматривается у пациентов, имевших ≤ 8 

по ШКГ в течение более шести часов. У пациентов с тяжелым ДАП может 

наблюдаться немедленная потеря сознания после травмы и кома, а затем 

стойкое вегетативное состояние. Эти изменения обычно ставят под угрозу 

социальную реинтеграцию, возвращение к продуктивности и качество жизни 

пациентов и их семей [100, 145, 146, 175, 229]. 

Гистологически ДАП характеризуется широко распространенным 

повреждением аксонов в областях на границе между серым и белым 

веществом коры, в мозолистом теле и стволе мозга [11, 52, 125, 139, 146, 176, 

181]. Именно эти данные побудили Адамса и его коллег разработать и 

уточнить систему морфологической классификации ДАП на основе степени и 

распространения патологии [27, 28]. 

Морфологическая классификация диффузных аксональных 

повреждений Адамса: 

1 тип — легкая — поражение распространяется на парасагиттальные 

отделы лобных долей, перивентрикулярные отделы височных долей и, менее 

вероятно, теменные и затылочные доли, внутреннюю и наружную капсулы, 

мозжечок.  
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2 тип — средняя — поражения первого типа сопровождаются 

вовлечением мозолистого тела, его валика и корпуса. В процесс может быть 

вовлечены обе стороны мозолистого тела. Встречается у ~ 20% пострадавших.  

3 тип — тяжелая — к повреждениям, характерным для второго типа, 

присоединяются поражения ростральных отделов ствола мозга (верхние 

мозжечковые ножки, медиальная петля, кортикоспинальные тракты). 

С этой морфологической классификацией соотносится классификация 

клиническая — Т.А. Gennarelli и соавт. [71] в ней предложено разделять 

тяжесть ДАП по длительности коматозного состояния: 

1. Легкая — длительность комы от 6 до 24 ч. 

2. Умеренная — длительность комы более 24 ч, но без грубых 

стволовых симптомов. 

3. Тяжелая — длительная кома, с грубыми персистирующими 

стволовыми симптомами — декортикацией, децеребрацией. 

Для подтверждения наличия ДАП необходимо гистологическое 

исследование с помощью биопсии головного мозга [27, 28, 146]. Однако 

выполнение биопсии головного мозга для постановки диагноза ДАП у живых 

пациентов невозможно. Поэтому в настоящее время ДАП диагностируется у 

пациентов на основе продолжительности комы, клинических проявлений и 

данных КТ и МРТ [100, 146, 175]. 

 

1.3. ʄʝʪʦʜʳ ʥʝʡʨʦʚʠʟʫʘʣʠʟʘʮʠʠ ʤʠʢʨʦcʪʨʫʢʪʫʨʥʳʭ ʠʟʤʝʥʝʥʠʡ ʩʝʨʦʛʦ ʠ 

ʙʝʣʦʛʦ ʚʝʱʝʩʪʚʘ ʤʦʟʛʘ ʧʨʠ ʯʝʨʝʧʥʦ-ʤʦʟʛʦʚʦʡ ʪʨʘʚʤʝ 

 

Нейровизуализация играет важную роль в оценке, диагностике и 

сортировке пациентов с ЧМТ для экстренных хирургических вмешательств 

или консервативного лечения. Однако распространенность повреждения 
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головного мозга у пациентов с ДАП не всегда можно определить с помощью 

КТ и рутинной МРТ [5, 6, 9]. 

КТ позволяет выявить небольшие кровоизлияния повышенной 

плотности в острой фазе, иногда в сочетании с внутрижелудочковым и 

субарахноидальным кровоизлиянием (САК), а также оболочечные и 

внутримозговые гематомы [89, 158]. Однако КТ недооценивает полную 

картину ДАП, поскольку негеморрагические и микрогеморрагические 

поражения практически невозможно идентифицировать. Результаты 

большинства КТ-исследований при поступлении показывают отсутствие 

изменений, потому что > 80% очагов ДАП считаются негеморрагическими 

[111]. КТ имеет низкую эффективность в выявлении диффузных повреждений, 

связанных с повреждением аксонов [153]. 

ʄʈʊ ʛʦʨʘʟʜʦ ʙʦʣʝʝ ʯʫʚʩʪʚʠʪʝʣʴʥʘ, ʯʝʤ ʂʊ, ʧʦʩʢʦʣʴʢʫ ʧʦʟʚʦʣʷʝʪ 

ʚʠʟʫʘʣʠʟʠʨʦʚʘʪʴ ʢʘʢ ʛʝʤʦʨʨʘʛʠʯʝʩʢʠʝ, ʪʘʢ ʠ ʥʝʛʝʤʦʨʨʘʛʠʯʝʩʢʠʝ ʧʦʚʨʝʞʜʝʥʠʷ 

ʠ ʦʙʣʘʜʘʝʪ ʙʦʣʴʰʝʡ ʯʫʚʩʪʚʠʪʝʣʴʥʦʩʪʴʶ ʧʨʠ ʦʙʥʘʨʫʞʝʥʠʠ ʧʦʚʨʝʞʜʝʥʠʠ 

ʙʝʣʦʛʦ ʚʝʱʝʩʪʚʘ ʠ ʩʪʚʦʣʘ ʛʦʣʦʚʥʦʛʦ ʤʦʟʛʘ [12, 23, 69, 112, 132, 154].  

ʅʝʛʝʤʦʨʨʘʛʠʯʝʩʢʠʝ ʧʦʨʘʞʝʥʠʷ ʧʨʠ ɼɸʇ ʣʫʯʰʝ ʚʩʝʛʦ ʦʮʝʥʠʚʘʶʪʩʷ ʚ ʊ2-

FLɸIR-ʨʝʞʠʤʝ ʄʈʊ, ʛʜʝ ʦʥʠ ʛʠʧʝʨʠʥʪʝʥʩʠʚʥʳ ʠ ʦʪʨʘʞʘʶʪ ʦʪʝʢ ʚ ʦʩʪʨʦʡ 

ʩʪʘʜʠʠ ʪʨʘʚʤʳ ʠ ʛʣʠʦʟ ʚ ʦʪʜʘʣʝʥʥʦʡ [61, 111, 150, 158]. ʂ ʩʦʞʘʣʝʥʠʶ, 

ʚʳʷʚʣʝʥʥʳʝ ʊ2-FLɸIR ʠʟʤʝʥʝʥʠʷ ʥʝ ʷʚʣʷʶʪʩʷ ʩʧʝʮʠʬʠʯʝʩʢʠʤʠ, ʠ ʠʭ ʠʥʦʛʜʘ 

ʪʨʫʜʥʦ ʜʠʬʬʝʨʝʥʮʠʨʦʚʘʪʴ ʩ ʜʨʫʛʠʤʠ ʧʘʪʦʣʦʛʠʯʝʩʢʠʤʠ ʦʯʘʛʘʤʠ ʚ ʛʦʣʦʚʥʦʤ 

ʤʦʟʛʝ, ʥʘʧʨʠʤʝʨ, ʨʘʩʩʝʷʥʥʳʤ ʩʢʣʝʨʦʟʦʤ (ʈʉ) ʠʣʠ ʮʝʨʝʙʨʘʣʥɹʦʡ 

ʤʠʢʨʦʘʥʛʠʦʧʘʪʠʝʡ [148, 166]. 

ʄʠʢʨʦʛʝʤʦʨʨʘʛʠʯʝʩʢʠʝ ʧʦʚʨʝʞʜʝʥʠ̫ ʧʨʠ ɼɸʇ ʣʫʯʰʝ ʚʠʟʫʘʣʠʟʠʨʫʶʪʩʷ 

ʥʘ ʄʈ-ʨʝʞʠʤʘʭ ʛʨʘʜʠʝʥʪʥʦʛʦ ʵʭʘ (GRɽ T2* ʠ SWI (SWAN)), ʛʜʝ ʦʥʠ 

ʜʝʤʦʥʩʪʨʠʨʫʶʪ ʧʦʪʝʨʶ ʄʈ-ʩʠʛʥʘʣʘ ʠʟ-ʟʘ ʵʬʬʝʢʪʘ ʤʘʛʥʠʪʥʦʡ 

ʚʦʩʧʨʠʠʤʯʠʚʦʩʪʠ ʧʘʨʘʤʘʛʥʠʪʥʳʭ ʧʨʦʜʫʢʪʦʚ ʨʘʩʧʘʜʘ ʢʨʦʚʠ 

(ʜʝʟʦʢʩʠʛʝʤʦʛʣʦʙʠʥ, ʤʝʪʛʝʤʦʛʣʦʙʠʥ, ʛʝʤʦʩʠʜʝʨʠʥ) [111]. ʕʪʠ ʵʬʬʝʢʪʳ 

ʚʦʩʧʨʠʠʤʯʠʚʦʩʪʠ ʝʱʝ ʙʦʣʴʰʝ ʫʩʠʣʠʚʘʶʪʩʷ ʧʨʠ ʠʩʩʣʝʜʦʚʘʥʠʠ ʥʘ ʄʈʊ 3 ʊʝʩʣʘ 
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(3 ʊʣ) ʧʦ ʩʨʘʚʥʝʥʠʶ ʩ 1,5 ʊʣ, ʧʨʠ ʵʪʦʤ ʦʙʥʘʨʫʞʠʚʘʝʪʩʷ ʧʦʯʪʠ ʚ ʜʚʘ ʨʘʟʘ 

ʙʦʣʴʰʝ ʛʝʤʦʨʨʘʛʠʯʝʩʢʠʭ ʦʯʘʛʦʚ [170]. ʈʘʥʝʝ ʙʳʣʦ ʧʦʢʘʟʘʥʦ, ʯʪʦ SWI (SWAN) 

ʛʦʨʘʟʜʦ ʙʦʣʝʝ ʯʫʚʩʪʚʠʪʝʣʝʥ, ʯʝʤ GRɽ T2* ʜʣʷ ʚʠʟʫʘʣʠʟʠʮʠʠ ɼɸʇ [196]. ʆʯʘʛʠ 

ɼɸʇ ʥʝʦʙʭʦʜʠʤʦ ʜʠʬʬʝʨʝʥʮʠʨʦʚʘʪʴ ʩ ʜʨʫʛʠʤʠ ʛʠʧʦʠʥʪʝʥʩʠʚʥʳʤʠ ʥʘ SWI 

(SWAN) ʠʣʠ GRɽ T2* ʧʘʪʦʣʦʛʠʯʝʩʢʠʤʠ ʦʯʘʛʘʤʠ. ʉʦʩʫʜʠʩʪʳʝ ʩʪʨʫʢʪʫʨʳ, 

ʢʘʚʝʨʥʦʟʥʳʝ ʤʘʣʴʬʦʨʤʘʮʠʠ, ʤʠʢʨʦʢʨʦʚʦʠʟʣʠʷʥʠʷ ʧʨʠ ʟʘʙʦʣʝʚʘʥʠʷʭ ʤʝʣʢʠʭ 

ʩʦʩʫʜʦʚ (ʭʨʦʥʠʯʝʩʢʠʡ ʛʠʧʝʨʪʦʥʠʯʝʩʢʘʷ ʵʥʮʝʬʘʣʦʧʘʪʠʷ, ʉɸDɸSIL ʠ ʪ.ʜ.), 

ʧʦʩʣʝ ʣʫʯʝʚʦʡ ʪʝʨʘʧʠʠ ʛʦʣʦʚʥʦʛʦ ʤʦʟʛʘ, ʘ ʪʘʢʞʝ ʢʘʣʴʮʠʥʘʪʳ ʠ ʜʘʞʝ ʞʠʨʦʚʳʝ 

ʵʤʙʦʣʳ ʤʦʛʫʪ ʙʳʪʴ ʦʰʠʙʦʯʥʦ ʧʨʠʥʷʪʳ ʟʘ ʦʯʘʛʠ ɼɸʇ [12]. ʆʙʳʯʥʦ ʠʭ ʤʦʞʥʦ 

ʨʘʟʣʠʯʠʪʴ ʧʦ ʣʦʢʘʣʠʟʘʮʠʠ, ʨʘʩʧʨʦʩʪʨʘʥʝʥʥʦʩʪʠ ʠ ʤʦʨʬʦʣʦʛʠʠ. ʉʦʩʫʜʠʩʪʳʝ 

ʤʠʢʨʦʢʨʦʚʦʠʟʣʠʷʥʠʷ, ʢʘʢ ʧʨʘʚʠʣʦ, ʧʨʦʷʚʣʷʶʪʩʷ ʢʘʢ ʦʢʨʫʛʣʳʝ/ʩʬʝʨʠʯʝʩʢʠʝ 

ʧʦʨʘʞʝʥʠʷ, ʚ ʪʦ ʚʨʝʤʷ ʢʘʢ ʤʠʢʨʦʛʝʤʦʨʨʘʛʠʯʝʩʢʠʝ ʦʯʘʛʠ ɼɸʇ ʦʙʳʯʥʦ 

ʧʨʝʜʩʪʘʚʣʷʪʁ ʩʦʙʦʡ ʨʘʜʠʘʣʴʥʳʝ/ʵʣʣʠʧʪʠʯʝʩʢʠʝ ʠʣʠ ʜʘʞʝ ʢʨʠʚʦʣʠʥʝʡʥʳʝ 

ʧʦʨʘʞʝʥʠʷ [70, 79 - 91].  

ʈʝʞʠʤ диффузионно-взвешенной ʄʈʊ (ɼɺ ʄʈʊ) ʷʚʣʷʝʪʩʷ ʮʝʥʥʦʡ 

ʧʦʩʣʝʜʦʚʘʪʝʣʴʥʦʩʪʴʶ ʧʨʠ ʏʄʊ, ʧʦʪʦʤʫ ʯʪʦ ʦʥ ʚʳʷʚʣʷʝʪ ʜʦʧʦʣʥʠʪʝʣʴʥʳʝ 

ʪʨʘʚʤʘʪʠʯʝʩʢʠʝ ʧʦʚʨʝʞʜʝʥʠʷ, ʢʦʪʦʨʳʝ ʤʦʛʫʪ ʙʳʪʴ ʚ ʦʩʪʨʦʤ ʧʝʨʠʦʜʝ ʥʝ ʚʠʜʥʳ 

ʥʘ ʧʦʩʣʝʜʦʚʘʪʝʣʴʥʦʩʪʷʭ T2-FLɸIR ʠʣʠ T2-ɺʀ ï ʟʦʥʳ ʮʠʪʦʪʦʢʩʠʯʝʩʢʦʛʦ ʦʪʝʢʘ 

[158]. 

 

1.3.1. ʂʣʘʩʩʠʬʠʢʘʮʠʷ ʯʝʨʝʧʥʦ-ʤʦʟʛʦʚʦʡ ʪʨʘʚʤ  rʧʦ ʜʘʥʥʳʤ ʄʈʊ 
 

 

В Институте нейрохирургии им. ак. Н.Н. Бурденко в 2013 году на 

основании анализа серии исследований с использованием различных 

последовательностей МРТ [9, 11, 23] была разработана новая классификация 

повреждений мозга. Она описывает локализацию и тяжесть поражений 
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полушарных и стволовых структур и включает восемь градаций, где каждая 

последующая может содержать признаки предыдущих: 

1. отсутствие паренхиматозных повреждений; 

2. очаги повреждений в коре, субкортикальных зонах и белом 

веществе; 

3. повреждение мозолистого тела, которое может сочетаться с 

признаками 2-й градации; 

4. повреждение подкорковых образований и/или таламуса с одной 

или двух сторон, возможно в сочетании с признаками 2–3-й градаций; 

5. одностороннее повреждение ствола мозга на любом уровне, 

которое может сопровождаться признаками 2–4-й градаций; 

6. двустороннее повреждение ствола на уровне среднего мозга, 

возможно в сочетании с признаками 2–4-й градаций; 

7. двустороннее повреждение ствола на уровне моста, которое может 

включать признаки 2–6-й градаций; 

8. двустороннее повреждение продолговатого мозга, потенциально 

сочетающееся с признаками всех предыдущих градаций (2–7). 

Данная МРТ-классификация продемонстрировала статистически 

значимую связь с тяжестью состояния пострадавших и исходами травмы, что 

позволило интегрировать ее в действующие клинические рекомендации по 

диагностике и лечению тяжелой черепно-мозговой травмы [25].  

Из-за того, что стандартная МРТ имеет низкое разрешение для 

микроповреждений, она может обнаруживать очаги ДАП только в 50% 

случаев [88]. По другим данным 80% очагов ДАП являются 

микроскопическими [28, 44, 52, 72, 106, 171]. Следовательно, было высказано 

предположение, что количество очагов ДАП, которые могут быть обнаружены 

с помощью обычной МРТ, является только «вершиной айсберга» [72, 106, 

122]. Таким образом, достаточно низкая чувствительность стандартной МРТ 

головного мозга является серьезной проблемой при диагностике ДАП, что в 
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основном связано с низкой разрешающей способностью. Подсчитано, что в 

мозге человека имеется не менее 10 миллиардов клеток, а обычное МРТ-

сканирование мозга состоит примерно из 300 000 вокселей (воксель 

представляет собой точку в трехмерной плоскости). На основе этих двух 

значений каждый воксель при МРТ-сканировании мозга будет определять 

состояние примерно 30 000 нейронов. При таком низком разрешении 

стандартное МРТ головного мозга не может точно отразить повреждение 

относительно небольшого количества клеток мозга. Кроме того, было 

показано, что с помощью стандартной МРТ также бывает невозможно 

определить поражения, не связанные с ЧМТ, например, лакунарные 

ишемические очаги, ранние стадии РС (до появления демиелинизирующих 

бляшек) и лимфоцитарные инфильтраты при аутоиммунных энцефалитах [92, 

93, 204]. В связи с этим большой интерес сохраняется к применению в 

исследованиях современных методов нейровизуализации, в частности ДТ- и 

ДК МРТ. 

 

1.3.2. ʉʦʚʨʝʤʝʥʥʳʝ ʚʦʟʤʦʞʥʦʩʪʠ ʜʠʬʬʫʟʠʦʥʥʦ-ʪʝʥʟʦʨʥʦʡ ʚʠʟʫʘʣʠʟʘʮʠʠ 

ʚ ʦʮʝʥʢʝ ʩʪʨʫʢʪʫʨʥʦʡ ʮʝʣʦʩʪʥʦʩʪʠ ʙʝʣʦʛʦ ʚʝʱʝʩʪʚʘ 

 

Все больше исследований свидетельствует о том, что современные 

количественные методы нейровизуализации могут быть информативны для 

оценки волокон белого вещества in vivo [101]. ʋʩʦʚʝʨʰʝʥʩʪʚʦʚʘʥʥʳʝ 

ʤʝʪʦʜʠʢʠ ʄʈʊ ʩʪʘʥʦʚʷʪʩʷ ʚʩʝ ʙʦʣʝʝ ʜʦʩʪʫʧʥʳʤʠ, ʠʭ ʟʥʘʯʝʥʠʝ ʚ ʜʠʘʛʥʦʩʪʠʢʝ 

ʠ ʧʨʦʛʥʦʟʠʨʦʚʘʥʠʠ ʟʘʙʦʣʝʚʘʥʠʡ ʮʝʥʪʨʘʣʴʥʦʡ ʥʝʨʚʥʦʡ ʩʠʩʪʝʤʳ (ʎʅʉ) 

ʩʪʘʥʦʚʠʪʩʷ ʙʦʣʝʝ ʧʦʥʷʪʥʳʤ ʠ ʠʟʫʯʝʥʥʳʤ. ɺ ʯʘʩʪʥʦʩʪʠ, ɼʊ ʄʈʊ ʚ ʧʦʩʣʝʜʥʠʝ 

ʛʦʜʳ ʠʩʧʦʣʴʟʫʝʪʩʷ ʚʩʝ ʯʘʱʝ, ʠ ʤʥʦʛʠʝ ʨʝʥʪʛʝʥʦʣʦʛʠ ʚʢʣʶʯʠʣʠ ʝʝ ʚ ʨʫʪʠʥʥʫʶ 

ʢʣʠʥʠʯʝʩʢʫʶ ʧʨʘʢʪʠʢʫ, ʧʨʠʯʝʤ ʤʥʦʛʦ ʠʩʩʣʝʜʦʚʘʥʠʡ ʧʨʦʚʦʜʠʪʩʷ ʧʘʮʠʝʥʪʘʤ ʩ 

ʏʄʊ. ɼʊ ʄʈʊ ð ʵʪʦ ʨʘʩʰʠʨʝʥʥʳʡ ʚʘʨʠʘʥʪ ɼɺ ʄʈʊ, ʢʦʪʦʨʳʡ ʦʮʝʥʠʚʘʝʪ ʥʝ 

ʪʦʣʴʢʦ ʩʢʦʨʦʩʪʴ (ʠʟʤʝʨʷʝʤʳʡ ʢʦʵʬʬʠʮʠʝʥʪ ʜʠʬʬʫʟʠʠ (ʀʂɼ)), ʥʦ ʠ 
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ʧʨʝʠʤʫʱʝʩʪʚʝʥʥʦʝ ʥʘʧʨʘʚʣʝʥʠʝ ʜʚʠʞʝʥʠʷ ʤʦʣʝʢʫʣ ʚʦʜʳ ʚ ʪʢʘʥʷʭ ʤʦʟʛʘ. ʕʪʦ 

ʧʦʟʚʦʣʷʝʪ ʠʟʫʯʘʪʴ ʦʨʠʝʥʪʘʮʠʶ ʠ ʮʝʣʦʩʪʥʦʩʪʴ ʪʨʘʢʪʦʚ ʙʝʣʦʛʦ ʚʝʱʝʩʪʚʘ [15, 36, 

110, 121]. 

Хаотичное тепловое движение, известное как броуновское движение, 

представляет собой диффузию молекул воды в трехмерном пространстве. 

Если диффузия однородна во всех направлениях, то она изотропна, и 

применительно к молекулам воды изотропия возникает, когда диффузия воды 

полностью беспрепятственная (например, движение воды в стакане с водой). 

Анизотропия ð это когда диффузия воды имеет направленность, и движение 

воды больше не является случайным (например, движение воды по соломинке, 

помещенной в стакан). Чем больше анизотропия, тем более направленной и 

линейной является диффузия молекул воды как в тончайшем цилиндре. 

Однако, в зависимости от типа ткани, компонентов, структуры, архитектуры и 

целостности молекулы воды по-разному диффундируют в пространстве [163]. 

ДТ МРТ не требует введения контрастного препарата и эта 

последовательность доступна почти на всех современных МР-томографах при 

относительно коротком времени сканирования [178]. 

ДВ МРТ использует объемные элементы (воксели) в качестве 

статистического метода сбора данных. Когда воксель содержит скалярные 

значения, составляющие вектор, он известен как тензор, откуда ДТ МРТ 

получила свое название [193]. Настройки ДТ МРТ могут измерять диффузию 

воды вдоль аксона во многих направлениях, наиболее оптимальными 

параметрами являются 6, 9, 33 и 90 направлений. 90 направлений обычно 

требуют более 20 дополнительных минут исследования на МР-томографе, 

поэтому это редко используется в клинической практике. По сути ДТ МРТ 

обеспечивает косвенную оценку нейроанатомии на микроскопическом уровне 

с использованием направленного движения молекул воды или степени 

анизотропии и структурной ориентации в вокселе. Таким образом, основным 

применением ДТ МРТ является визуализация белого вещества мозга, где 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK537361/
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можно измерить и оценить ориентацию, расположение и основные 

направления трактов. 

ʉʫʱʝʩʪʚʫʝʪ ʨʷʜ ʧʦʢʘʟʘʪʝʣʝʡ, ʧʦʣʫʯʘʝʤʳʭ ʩ ʠʩʧʦʣʴʟʦʚʘʥʠʝʤ ɼʊ ʄʈʊ, 

ʢʦʪʦʨʳʝ ʜʘʶʪ ʢʦʣʠʯʝʩʪʚʝʥʥʫʶ ʦʮʝʥʢʫ ʩʪʨʫʢʪʫʨʳ ʚʝʱʝʩʪʚʘ ʤʦʟʛʘ. ʆʜʥʠʤ ʠʟ 

ʥʘʠʙʦʣʝʝ ʰʠʨʦʢʦ ʠʩʧʦʣʴʟʫʝʤʳʭ ʧʦʢʘʟʘʪʝʣʝʡ ɼʊ ʄʈʊ ʷʚʣʷʝʪʩʷ FA [87, 168, 

198].   ɼʨʫʛʠʝ ʧʦʢʘʟʘʪʝʣʠ ð ʵʪʦ MD ʠʣʠ ʀʂɼ, ʨʘʜʠʘʣʴʥʳʡ 

(ʧʝʨʧʝʥʜʠʢʫʣʷʨʥʳʡ) ʢʦʵʬʬʠʮʠʝʥʪ ʜʠʬʬʫʟʠʠ (RD) ʠ ʘʢʩʠʘʣʴʥʳʡ 

(ʧʘʨʘʣʣʝʣʴʥʳʡ) ʢʦʵʬʬʠʮʠʝʥʪ ʜʠʬʬʫʟʠʠ (AD). 

FA ð ʵʪʦ ʢʦʣʠʯʝʩʪʚʝʥʥʳʡ ʧʘʨʘʤʝʪʨ, ʢʦʪʦʨʳʡ ʦʮʝʥʠʚʘʝʪ ʩʪʝʧʝʥʴ 

ʘʥʠʟʦʪʨʦʧʠʠ ʜʠʬʬʫʟʠʠ ʚʦʜʳ ʚ ʪʢʘʥʷʭ ʛʦʣʦʚʥʦʛʦ ʤʦʟʛʘ. ʕʪʦʪ ʧʦʢʘʟʘʪʝʣʴ 

ʚʘʨʴʠʨʫʝʪʩʷ ʦʪ 0 ʜʦ 1. ɿʥʘʯʝʥʠʝ 0 ʫʢʘʟʳʚʘʝʪ ʥʘ ʠʟʦʪʨʦʧʥʫʶ ʜʠʬʬʫʟʠʶ, ʯʪʦ 

ʦʟʥʘʯʘʝʪ, ʯʪʦ ʤʦʣʝʢʫʣʳ ʚʦʜʳ ʤʦʛʫʪ ʩʚʦʙʦʜʥʦ ʧʝʨʝʤʝʱʘʪʴʩʷ ʚʦ ʚʩʝʭ 

ʥʘʧʨʘʚʣʝʥʠʷʭ (ʥʘʧʨʠʤʝʨ, ʚ ʞʠʜʢʦʩʪʠ). ɿʥʘʯʝʥʠʝ 1 ʫʢʘʟʳʚʘʝʪ ʥʘ ʤʘʢʩʠʤʘʣʴʥʫʶ 

ʘʥʠʟʦʪʨʦʧʠʶ, ʯʪʦ ʦʟʥʘʯʘʝʪ, ʯʪʦ ʜʠʬʬʫʟʠʷ ʧʨʦʠʩʭʦʜʠʪ ʧʨʝʠʤʫʱʝʩʪʚʝʥʥʦ 

ʚʜʦʣʴ ʦʜʥʦʡ ʦʩʠ (ʥʘʧʨʠʤʝʨ, ʚ ʘʢʩʦʥʘʣʴʥʳʭ ʚʦʣʦʢʥʘʭ ʙʝʣʦʛʦ ʚʝʱʝʩʪʚʘ ʤʦʟʛʘ). 

FA ʠʩʧʦʣʴʟʫʝʪʩʷ ʜʣʷ ʦʮʝʥʢʠ ʮʝʣʦʩʪʥʦʩʪʠ ʠ ʦʨʛʘʥʠʟʘʮʠʠ ʙʝʣʦʛʦ ʚʝʱʝʩʪʚʘ. 

ɺʳʩʦʢʠʝ ʟʥʘʯʝʥʠʷ FA ʦʙʳʯʥʦ ʫʢʘʟʳʚʘʶʪ ʥʘ ʟʜʦʨʦʚʳʝ ʠ ʥʝʧʦʚʨʝʞʜʝʥʥʳʝ 

ʘʢʩʦʥʘʣʴʥʳʝ ʩʪʨʫʢʪʫʨʳ, ʪʦʛʜʘ ʢʘʢ ʥʠʟʢʠʝ ʟʥʘʯʝʥʠʷ ʤʦʛʫʪ ʩʚʠʜʝʪʝʣʴʩʪʚʦʚʘʪʴ ʦ 

ʧʦʚʨʝʞʜʝʥʠʷʭ, ʪʘʢʠʭ ʢʘʢ ʪʨʘʚʤʳ, ʜʝʤʠʝʣʠʥʠʟʘʮʠʷ ʠʣʠ ʜʨʫʛʠʝ ʧʘʪʦʣʦʛʠʠ, 

ʠʟʤʝʥʷʶʱʠʝ ʥʝʨʚʥʫʶ ʪʢʘʥʴ [72, 86, 151]. 

MD ð ʦʧʦʩʨʝʜʦʚʘʥʥʦ ʢʦʣʠʯʝʩʪʚʝʥʥʦ ʦʧʨʝʜʝʣʷʝʪ ʧʣʦʪʥʦʩʪʴ ʢʣʝʪʦʢ ʠ 

ʤʝʤʙʨʘʥ. ʋʚʝʣʠʯʝʥʠʝ MD ʫʢʘʟʳʚʘʝʪ ʥʘ ʧʘʪʦʣʦʛʠʯʝʩʢʠʝ ʧʨʦʮʝʩʩʳ, ʪʘʢʠʝ ʢʘʢ 

ʚʥʝʢʣʝʪʦʯʥʳʡ ʠʣʠ ʚʘʟʦʛʝʥʥʳʡ ʦʪʝʢ, ʠʣʠ ʥʝʢʨʦʟ, ʩʥʠʞʝʥʠʝ ï ʥʘ 

ʚʥʫʪʨʠʢʣʝʪʦʯʥʳʡ ʠʣʠ ʮʠʪʦʪʦʢʩʠʯʝʩʢʠʡ ʦʪʝʢ [121].  

RD ð ɻ ʪʦ ʬʦʨʤʘ ʜʠʬʬʫʟʠʠ, ʧʨʠ ʢʦʪʦʨʦʡ ʤʦʣʝʢʫʣʳ ʚʦʜʳ ʧʝʨʝʤʝʱʘʶʪʩʷ 

ʧʨʝʠʤʫʱʝʩʪʚʝʥʥʦ ʧʝʨʧʝʥʜʠʢʫʣʷʨʥʦ ʢ ʦʩʠ ʘʢʩʦʥʦʚ ʚ ʥʝʨʚʥʦʡ ʪʢʘʥʠ. ʕʪʦʪ ʪʠʧ 

ʜʠʬʬʫʟʠʠ ʠʩʧʦʣʴʟʫʝʪʩʷ ʜʣʷ ʦʮʝʥʢʠ ʩʦʩʪʦʷʥʠʷ ʤʝʞʘʢʩʦʥʘʣʴʥʦʛʦ ʧʨʦʩʪʨʘʥʩʪʚʘ 

ʠ ʮʝʣʦʩʪʥʦʩʪʠ ʤʠʝʣʠʥʦʚʳʭ ʦʙʦʣʦʯʝʢ ʚ ʙʝʣʦʤ ʚʝʱʝʩʪʚʝ ʤʦʟʛʘ. ɺʳʩʦʢʠʝ 

ʟʥʘʯʝʥʠʷ RD ʤʦʛʫʪ ʫʢʘʟʳʚʘʪʴ ʥʘ ʙʦʣʝʝ ʩʚʦʙʦʜʥʦʝ ʜʚʠʞʝʥʠʝ ʤʦʣʝʢʫʣ ʚʦʜʳ ʚ 
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ʤʝʞʘʢʩʦʥʘʣʴʥʦʤ ʧʨʦʩʪʨʘʥʩʪʚʝ, ʯʪʦ ʤʦʞʝʪ ʙʳʪʴ ʩʚʷʟʘʥʦ ʩ ʧʦʚʨʝʞʜʝʥʠʝʤ 

ʤʠʝʣʠʥʘ ʠʣʠ ʜʨʫʛʠʤʠ ʧʘʪʦʣʦʛʠʷʤʠ. ʅʠʟʢʠʝ ʟʥʘʯʝʥʠʷ, ʥʘʦʙʦʨʦʪ, ʤʦʛʫʪ 

ʩʚʠʜʝʪʝʣʴʩʪʚʦʚʘʪʴ ʦ ʙʦʣʝʝ ʩʪʨʫʢʪʫʨʠʨʦʚʘʥʥʦʤ ʠ ʟʜʦʨʦʚʦʤ ʙʝʣʦʤ ʚʝʱʝʩʪʚʝ, 

ʛʜʝ ʘʢʩʦʥʘʣʴʥʳʝ ʚʦʣʦʢʥʘ ʠ ʠʭ ʤʠʝʣʠʥʦʚʳʝ ʦʙʦʣʦʯʢʠ ʩʦʭʨʘʥʷʶʪ ʩʚʦʶ 

ʮʝʣʦʩʪʥʦʩʪʴ [177]. 

AD ð ɻ ʪʦ ʬʦʨʤʘ ʜʠʬʬʫʟʠʠ, ʧʨʠ ʢʦʪʦʨʦʡ ʤʦʣʝʢʫʣʳ ʚʦʜʳ ʧʝʨʝʤʝʱʘʶʪʩʷ 

ʧʨʝʠʤʫʱʝʩʪʚʝʥʥʦ ʚʜʦʣʴ ʦʩʠ ʘʢʩʦʥʦʚ ʚ ʥʝʨʚʥʦʡ ʪʢʘʥʠ. AD ʠʩʧʦʣʴʟʫʝʪʩʷ ʜʣʷ 

ʦʮʝʥʢʠ ʩʦʩʪʦʷʥʠʷ ʙʝʣʦʛʦ ʚʝʱʝʩʪʚʘ ʤʦʟʛʘ ʠ ʢʦʣʠʯʝʩʪʚʝʥʥʦ ʦʧʨʝʜʝʣʷʝʪ 

ʜʝʛʝʥʝʨʘʮʠʶ ʘʢʩʦʥʦʚ. ʀʟʤʝʨʝʥʠʝ AD ʧʦʟʚʦʣʷʝʪ ʧʦʣʫʯʠʪʴ ʠʥʬʦʨʤʘʮʠʶ ʦ 

ʮʝʣʦʩʪʥʦʩʪʠ ʘʢʩʦʥʦʚ ʠ ʠʭ ʩʧʦʩʦʙʥʦʩʪʠ ʧʨʦʚʦʜʠʪʴ ʥʝʨʚʥʳʝ ʠʤʧʫʣʴʩʳ. 

ʋʚʝʣʠʯʝʥʠʝ AD ʤʦʞʝʪ ʫʢʘʟʳʚʘʪʴ ʥʘ ʧʦʚʨʝʞʜʝʥʠʝ ʘʢʩʦʥʦʚ, ʚ ʪʦ ʚʨʝʤʷ ʢʘʢ 

ʩʥʠʞʝʥʠʝ ʤʦʞʝʪ ʛʦʚʦʨʠʪʴ ʦ ʥʘʨʫʰʝʥʠʷʭ ʚ ʙʝʣʦʤ ʚʝʱʝʩʪʚʝ, ʪʘʢʠʭ ʢʘʢ ʦʪʝʢ ʠʣʠ 

ʜʨʫʛʠʝ ʧʘʪʦʣʦʛʠʯʝʩʢʠʝ ʠʟʤʝʥʝʥʠʷ [65, 140]. 

ʂʣʶʯʝʚʳʝ ʧʨʠʥʮʠʧʳ ʤʝʪʦʜʘ ɼʊ ʄʈʊ ʟʘʢʣʶʯʘʶʪʩʷ ʚ ʠʟʤʝʨʝʥʠʠ 

ʤʘʛʥʠʪʥʦ-ʨʝʟʦʥʘʥʩʥʦʛʦ ʩʠʛʥʘʣʘ ʚ ʢʘʞʜʦʤ ʚʦʢʩʝʣʝ ʠʟʦʙʨʘʞʝʥʠʷ ʥʝ ʤʝʥʝʝ ʯʝʤ 

ʧʦ 6 ʨʘʟʣʠʯʥʳʤ ʥʘʧʨʘʚʣʝʥʠʷʤ ʜʠʬʬʫʟʠʦʥʥʦʛʦ ʛʨʘʜʠʝʥʪʘ. ʕʪʦ ʧʦʟʚʦʣʷʝʪ 

ʚʳʯʠʩʣʠʪʴ ʭʘʨʘʢʪʝʨʠʩʪʠʢʠ ʜʠʬʬʫʟʠʠ ʤʦʣʝʢʫʣ ʚʦʜʳ ʚʜʦʣʴ ʣʶʙʦʡ 

ʧʨʦʠʟʚʦʣʴʥʦʡ ʦʩʠ ʜʣʷ ʜʘʥʥʦʛʦ ʚʦʢʩʝʣʷ. ʆʜʥʠʤ ʠʟ ʢʣʶʯʝʚʳʭ ʨʘʩʯʝʪʥʳʭ 

ʧʦʢʘʟʘʪʝʣʝʡ ʷʚʣʷʝʪʩʷ FA, ʢʦʣʠʯʝʩʪʚʝʥʥʦ ʦʪʨʘʞʘʶʱʘʷ ʩʪʝʧʝʥʴ ʧʨʝʦʙʣʘʜʘʥʠʷ 

ʦʩʥʦʚʥʦʛʦ ʥʘʧʨʘʚʣʝʥʠʷ ʜʠʬʬʫʟʠʠ, ʯʪʦ ʩʦʦʪʚʝʪʩʪʚʫʝʪ ʩʪʨʫʢʪʫʨʥʦʡ ʦʨʠʝʥʪʘʮʠʠ 

ʚʦʣʦʢʦʥ ʙʝʣʦʛʦ ʚʝʱʝʩʪʚʘ. 

ʊʦʯʥʦʩʪʴ ʨʘʩʯʝʪʘ ʜʠʬʬʫʟʠʦʥʥʳʭ ʢʦʵʬʬʠʮʠʝʥʪʦʚ, ʚʢʣʶʯʘʷ FA, 

ʥʘʧʨʷʤʫʶ ʟʘʚʠʩʠʪ ʦʪ ʧʘʨʘʤʝʪʨʦʚ ʩʢʘʥʠʨʦʚʘʥʠʷ. ɺ ʢʣʠʥʠʯʝʩʢʦʡ ʠ 

ʠʩʩʣʝʜʦʚʘʪʝʣʴʩʢʦʡ ʧʨʘʢʪʠʢʝ ʫʩʪʘʥʦʚʣʝʥʦ, ʯʪʦ ʟʥʘʯʝʥʠʝ ʜʠʬʬʫʟʠʦʥʥʦʛʦ 

ʬʘʢʪʦʨʘ b, ʨʘʚʥʦʝ 1000 ʩ/ʤʤĮ, ʦʙʝʩʧʝʯʠʚʘʝʪ ʦʧʪʠʤʘʣʴʥʳʡ ʙʘʣʘʥʩ ʤʝʞʜʫ 

ʯʫʚʩʪʚʠʪʝʣʴʥʦʩʪʴʶ ʢ ʜʚʠʞʝʥʠʶ ʚʦʜʳ ʠ ʧʨʠʝʤʣʝʤʳʤ ʩʦʦʪʥʦʰʝʥʠʝʤ 

ʩʠʛʥʘʣ/ʰʫʤ (SNR). ɼʣʷ ʜʦʩʪʠʞʝʥʠʷ ʤʘʢʩʠʤʘʣʴʥʦʡ ʠʥʬʦʨʤʘʪʠʚʥʦʩʪʠ ʩʥʠʤʢʦʚ 

ʮʝʣʝʩʦʦʙʨʘʟʥʦ ʠʩʧʦʣʴʟʦʚʘʪʴ ʚʳʩʦʢʦʝ ʠʟʦʪʨʦʧʥʦʝ ʧʨʦʩʪʨʘʥʩʪʚʝʥʥʦʝ 

ʨʘʟʨʝʰʝʥʠʝ (ʚ ʠʜʝʘʣʝ 1ï2 ʤʤį) ʠ ʤʘʢʩʠʤʘʣʴʥʦ ʚʦʟʤʦʞʥʦʝ ʯʠʩʣʦ ʥʘʧʨʘʚʣʝʥʠʡ 
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ʛʨʘʜʠʝʥʪʘ. ʆʜʥʘʢʦ ʥʘ ʧʨʘʢʪʠʢʝ ʚʳʙʦʨ ʧʨʦʪʦʢʦʣʘ ʩʢʘʥʠʨʦʚʘʥʠʷ ʚʩʝʛʜʘ 

ʧʨʝʜʩʪʘʚʣʷʝʪ ʩʦʙʦʡ ʢʦʤʧʨʦʤʠʩʩ ʤʝʞʜʫ ʢʘʯʝʩʪʚʦʤ ʜʘʥʥʳʭ, ʜʠʘʛʥʦʩʪʠʯʝʩʢʠʤʠ 

ʟʘʜʘʯʘʤʠ ʠ ʜʦʧʫʩʪʠʤʳʤ ʚʨʝʤʝʥʝʤ ʠʩʩʣʝʜʦʚʘʥʠʷ [121, 137]. 

Исторически значимым стало исследование, проведенное более двух 

десятилетий назад группой под руководством Arfanakis K. et al., (2002), 

которое продемонстрировало диагностический потенциал ДТ МРТ в 

выявлении скрытых изменений мозга. В этой работе у пациентов, перенесших 

легкую ЧМТ, при отсутствии видимых очаговых поражений на стандартных 

МРТ-изображениях, с помощью ДТ МРТ были обнаружены статистически 

значимые отклонения от нормы. В исследование вошли пять пациентов с 

легкой ЧМТ и десять здоровых добровольцев, сопоставимых по полу, и было 

впервые документально подтверждено наличие микроструктурных 

повреждений белого вещества в подобных клинических случаях [33]. 

 

1.3.2.1. ʄʝʪʦʜʳ ʧʦʣʫʯʝʥʠʷ ʢʦʣʠʯʝʩʪʚʝʥʥʳʭ ʧʘʨʘʤʝʪʨʦʚ ʧʨʠ ɼʊ ʄʈʊ 

 

ɼʊ ʄʈʊ ʧʨʝʜʦʩʪʘʚʣʷʝʪ ʢʦʣʠʯʝʩʪʚʝʥʥʳʝ ʜʘʥʥʳʝ ʦ ʤʠʢʨʦʩʪʨʫʢʪʫʨʝ 

ʙʝʣʦʛʦ ʚʝʱʝʩʪʚʘ, ʢʦʪʦʨʳʝ ʤʦʛʫʪ ʙʳʪʴ ʧʦʣʫʯʝʥʳ ʩ ʧʦʤʦʱʴʶ ʥʝʩʢʦʣʴʢʠʭ 

ʢʣʶʯʝʚʳʭ ʤʝʪʦʜʦʚ ʧʦʩʪʦʙʨʘʙʦʪʢʠ: ʘʥʘʣʠʟʘ ʟʘʜʘʥʥʳʭ ʟʦʥ ʠʥʪʝʨʝʩʘ (Region of 

Interest, ROI), ʚʦʢʩʝʣʴʥʦʛʦ ʘʥʘʣʠʟʘ ʠ ʪʨʘʢʪʦʛʨʘʬʠʠ.  

ʄʝʪʦʜ ʘʥʘʣʠʟʘ ROI ʧʨʝʜʧʦʣʘʛʘʝʪ ʠʟʤʝʨʝʥʠʝ ʧʘʨʘʤʝʪʨʦʚ ʜʠʬʬʫʟʠʠ, 

ʪʘʢʠʭ ʢʘʢ ʀʂɼ, AD, FA, MD ʠ RD, ʚ ʧʨʝʜʝʣʘʭ ʟʘʨʘʥʝʝ ʦʧʨʝʜʝʣʝʥʥʦʡ 

ʘʥʘʪʦʤʠʯʝʩʢʦʡ ʦʙʣʘʩʪʠ. ɽʛʦ ʦʩʥʦʚʥʦʝ ʧʨʝʠʤʫʱʝʩʪʚʦ ʟʘʢʣʶʯʘʝʪʩʷ ʚ 

ʚʦʟʤʦʞʥʦʩʪʠ ʜʝʪʘʣʴʥʦʡ ʦʮʝʥʢʠ ʥʝʙʦʣʴʰʠʭ, ʥʦ ʬʫʥʢʮʠʦʥʘʣʴʥʦ ʟʥʘʯʠʤʳʭ 

ʩʪʨʫʢʪʫʨ, ʯʪʦ ʜʝʣʘʝʪ ʝʛʦ ʯʫʚʩʪʚʠʪʝʣʴʥʳʤ ʠʥʩʪʨʫʤʝʥʪʦʤ ʜʣʷ ʚʳʷʚʣʝʥʠʷ ʜʘʞʝ 

ʥʝʟʥʘʯʠʪʝʣʴʥʳʭ ʠʟʤʝʥʝʥʠʡ [68]. ʇʨʦʩʪʦʪʘ ʠ ʜʦʩʪʫʧʥʦʩʪʴ ʵʪʦʛʦ ʧʦʜʭʦʜʘ 

ʦʙʫʩʣʦʚʠʣʠ ʝʛʦ ʰʠʨʦʢʦʝ ʧʨʠʤʝʥʝʥʠʝ ʚ ʠʩʩʣʝʜʦʚʘʥʠʷʭ. ʊʘʢ, ʚ 

ʵʢʩʧʝʨʠʤʝʥʪʘʣʴʥʦʡ ʨʘʙʦʪʝ Mʘʩ Dʦnʘld C. ʝt ʘl. (2007) [136] ʥʘ ʤʳʰʘʭ ʩ ɼɸʇ 
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ʙʳʣʦ ʧʦʢʘʟʘʥʦ, ʯʪʦ ʜʠʥʘʤʠʢʘ ʧʘʨʘʤʝʪʨʦʚ ʜʠʬʬʫʟʠʠ ʚ ʤʦʟʦʣʠʩʪʦʤ ʪʝʣʝ ʠ 

ʥʘʨʫʞʥʦʡ ʢʘʧʩʫʣʝ, ʧʦʣʫʯʝʥʥʳʭ ʤʝʪʦʜʦʤ ROI, ʢʦʨʨʝʣʠʨʫʝʪ ʩ 

ʤʦʨʬʦʣʦʛʠʯʝʩʢʠʤʠ ʠʟʤʝʥʝʥʠʷʤʠ ʥʘ ʨʘʟʥʳʭ ʩʪʘʜʠʷʭ ʪʨʘʚʤʳ. ɺ ʦʩʪʨʦʡ ʬʘʟʝ 

(ʤʝʥʝʝ ʩʫʪʦʢ) ʩʥʠʞʝʥʠʝ AD ʩʦʦʪʚʝʪʩʪʚʦʚʘʣʦ ʘʢʩʦʥʘʣʴʥʦʤʫ ʧʦʚʨʝʞʜʝʥʠʶ, ʘ ʚ 

ʧʦʜʦʩʪʨʦʡ ʬʘʟʝ (ʦʪ ʥʝʜʝʣʠ ʜʦ ʤʝʩʷʮʘ) ʫʤʝʥʴʰʝʥʠʝ FA ʥʘ ʬʦʥʝ ʨʦʩʪʘ MD, AD 

ʠ RD ʦʪʨʘʞʘʣʦ ʧʨʦʮʝʩʩʳ ʜʝʤʠʝʣʠʥʠʟʘʮʠʠ ʠ ʦʪʝʢʘ. ʕʪʠ ʜʘʥʥʳʝ ʫʢʘʟʳʚʘʶʪ ʥʘ 

ʧʦʪʝʥʮʠʘʣ ɼʊ ʄʈʊ ʜʣʷ ʥʝʠʥʚʘʟʠʚʥʦʛʦ ʤʦʥʠʪʦʨʠʥʛʘ ʚʨʝʤʝʥʥʳʭ ʠʟʤʝʥʝʥʠʡ 

ʧʦʩʣʝ ʪʨʘʚʤʳ. ʂʣʠʥʠʯʝʩʢʠʝ ʠʩʩʣʝʜʦʚʘʥʠʷ ʪʘʢʞʝ ʧʦʜʪʚʝʨʞʜʘʶʪ ʮʝʥʥʦʩʪʴ 

ʵʪʦʛʦ ʤʝʪʦʜʘ.  

ʆʪʝʯʝʩʪʚʝʥʥʳʝ ʨʘʙʦʪʳ [14, 224] ʚʳʷʚʠʣʠ ʫʩʪʦʡʯʠʚʫʶ ʢʦʨʨʝʣʷʮʠʶ 

ʤʝʞʜʫ ʟʥʘʯʝʥʠʝʤ FA ʚ ʤʦʟʦʣʠʩʪʦʤ ʪʝʣʝ ʠ ʢʦʨʪʠʢʦʩʧʠʥʘʣʴʥʳʭ ʪʨʘʢʪʘʭ ʠ 

ʬʫʥʢʮʠʦʥʘʣʴʥʳʤʠ ʠʩʭʦʜʘʤʠ ʫ ʧʘʮʠʝʥʪʦʚ ʩ ʪʷʞʝʣʳʤ ɼɸʇ, ʯʪʦ ʧʦʜʯʝʨʢʠʚʘʝʪ 

ʧʨʦʛʥʦʩʪʠʯʝʩʢʫʶ ʨʦʣʴ ɼʊ ʄʈʊ. ʂʨʦʤʝ ʪʦʛʦ, ʤʝʪʦʜ ʧʦʟʚʦʣʷʝʪ ʚʠʟʫʘʣʠʟʠʨʦʚʘʪʴ 

ʠ ʦʪʩʣʝʞʠʚʘʪʴ ʜʝʛʝʥʝʨʘʮʠʶ ʢʦʥʢʨʝʪʥʳʭ ʧʨʦʚʦʜʷʱʠʭ ʧʫʪʝʡ. ʀʩʩʣʝʜʦʚʘʥʠʝ 

ʧʘʮʠʝʥʪʦʚ ʚ ʦʩʪʨʦʤ ʠ ʧʦʜʦʩʪʨʦʤ ʧʝʨʠʦʜʘʭ ʏʄʊ ʧʨʦʜʝʤʦʥʩʪʨʠʨʦʚʘʣʦ, ʯʪʦ 

ʟʥʘʯʝʥʠʷ FA ʚ ʦʩʪʨʦʤ ʧʝʨʠʦʜʝ (ʤʝʥʝʝ 7 ʜʥʝʡ), ʚʝʨʦʷʪʥʦ, ʟʘʥʠʞʝʥʳ ʠʟ-ʟʘ 

ʚʳʨʘʞʝʥʥʦʛʦ ʦʪʝʢʘ, ʪʦʛʜʘ ʢʘʢ ʧʦʢʘʟʘʪʝʣʠ, ʧʦʣʫʯʝʥʥʳʝ ʚ ʧʦʜʦʩʪʨʦʤ ʧʝʨʠʦʜʝ 

(ʦʪ 8 ʜʥʝʡ), ʚ ʙʦʣʴʰʝʡ ʩʪʝʧʝʥʠ ʦʪʨʘʞʘʶʪ ʠʩʪʠʥʥʫʶ ʩʪʨʫʢʪʫʨʥʫʶ ʮʝʣʦʩʪʥʦʩʪʴ 

ʚʦʣʦʢʦʥ. ʕʪʦ ʧʦʟʚʦʣʷʝʪ ʧʨʝʜʧʦʣʦʞʠʪʴ, ʯʪʦ ʧʦʜʦʩʪʨʘʷ ʬʘʟʘ ʤʦʞʝʪ ʙʳʪʴ 

ʦʧʪʠʤʘʣʴʥʳʤ ʚʨʝʤʝʥʥʳʤ ʦʢʥʦʤ ʜʣʷ ʧʨʦʚʝʜʝʥʠʷ ɼʊ ʄʈʊ ʩ ʮʝʣʴʶ 

ʧʨʦʛʥʦʟʠʨʦʚʘʥʠʷ ʠʩʭʦʜʦʚ [14, 224]. ɺ ʭʦʜʝ ʠʩʩʣʝʜʦʚʘʥʠʷ Edlow B. et al. (2016) 

[62] ʧʨʦʚʝʣʠ ʩʨʘʚʥʠʪʝʣʴʥʳʡ ʘʥʘʣʠʟ ʜʘʥʥʳʭ ɼʊ ʄʈʊ, ʧʦʣʫʯʝʥʥʳʭ ʫ 11 

ʧʘʮʠʝʥʪʦʚ ʩ ʏʄʊ ʚ ʦʩʪʨʦʡ (ʧʝʨʚʳʝ 7 ʜʥʝʡ) ʠ ʧʦʜʦʩʪʨʦʡ (ʥʘʯʠʥʘʷ ʩ 8-ʛʦ ʜʥʷ ʠ 

ʜʦ ʤʦʤʝʥʪʘ ʚʳʧʠʩʢʠ (ʙʝʟ ʫʪʦʯʥʝʥʠʷ ʩʨʦʢʦʚ ʚʳʧʠʩʢʠ)) ʬʘʟʘʭ, ʩʦʧʦʩʪʘʚʠʚ ʠʭ ʩ 

ʧʦʢʘʟʘʪʝʣʷʤʠ ʧʦ ʰʢʘʣʝ ʠʥʚʘʣʠʜʠʟʘʮʠʠ (disability rating scale). ɼʣʷ ʦʮʝʥʢʠ 

ʙʳʣʠ ʚʳʙʨʘʥʳ 11 ʟʦʥ ʠʥʪʝʨʝʩʘ, ʦʪʦʙʨʘʥʥʳʭ ʥʘ ʦʩʥʦʚʘʥʠʠ ʧʨʝʜʳʜʫʱʠʭ ʨʘʙʦʪ, 

ʧʦʜʪʚʝʨʜʠʚʰʠʭ ʩʚʷʟʴ ʟʥʘʯʝʥʠʡ FA ʩ ʬʫʥʢʮʠʦʥʘʣʴʥʳʤʠ ʠ ʢʦʛʥʠʪʠʚʥʳʤʠ 

ʠʩʭʦʜʘʤʠ ʧʦʩʣʝ ʏʄʊ. ʈʝʟʫʣʴʪʘʪʳ ʧʦʢʘʟʘʣʠ, ʯʪʦ ʚ ʦʩʪʨʦʡ ʩʪʘʜʠʠ ʟʥʘʯʝʥʠʷ FA 

ʙʳʣʠ ʟʥʘʯʠʤʦ ʥʠʞʝ, ʯʝʤ ʚ ʧʦʜʦʩʪʨʦʡ. ɸʚʪʦʨʳ ʦʙʲʷʩʥʷʶʪ ʵʪʦ ʷʚʣʝʥʠʝ 
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ʨʘʟʚʠʪʠʝʤ ʦʪʝʢʘ ʤʦʟʛʘ, ʢʦʪʦʨʳʡ ʤʦʞʝʪ ʤʘʩʢʠʨʦʚʘʪʴ ʠʩʪʠʥʥʦʝ ʩʦʩʪʦʷʥʠʝ 

ʧʨʦʚʦʜʷʱʠʭ ʧʫʪʝʡ. ʉʣʝʜʦʚʘʪʝʣʴʥʦ, ʧʘʨʘʤʝʪʨʳ, ʠʟʤʝʨʝʥʥʳʝ ʚ ʧʦʜʦʩʪʨʦʤ 

ʧʝʨʠʦʜʝ, ʚ ʙʦʣʴʰʝʡ ʩʪʝʧʝʥʠ ʦʪʨʘʞʘʶʪ ʨʝʘʣʴʥʫʶ ʩʪʨʫʢʪʫʨʥʫʶ ʩʦʭʨʘʥʥʦʩʪʴ 

ʘʢʩʦʥʦʚ. ʀʩʭʦʜʷ ʠʟ ʵʪʦʛʦ, ʙʳʣʦ ʚʳʩʢʘʟʘʥʦ ʧʨʝʜʧʦʣʦʞʝʥʠʝ, ʯʪʦ ʥʘʠʙʦʣʝʝ 

ʠʥʬʦʨʤʘʪʠʚʥʳʤ ʚʨʝʤʝʥʝʤ ʜʣʷ ʧʨʦʚʝʜʝʥʠʷ ɼʊ ʄʈʊ ʩ ʮʝʣʴʶ ʧʨʦʛʥʦʟʠʨʦʚʘʥʠʷ 

ʠʩʭʦʜʦʚ ʏʄʊ ʷʚʣʷʝʪʩʷ ʧʦʜʦʩʪʨʘʷ ʩʪʘʜʠʷ ʪʨʘʚʤʳ. 

ɺʦʢʩʝʣʴʥʳʡ ʘʥʘʣʠʟ ʧʨʝʜʩʪʘʚʣʷʝʪ ʩʦʙʦʡ ʘʚʪʦʤʘʪʠʟʠʨʦʚʘʥʥʳʡ ʤʝʪʦʜ 

ʧʦʩʨʝʟʦʚʦʛʦ ʩʨʘʚʥʝʥʠʷ ʧʘʨʘʤʝʪʨʦʚ ʜʠʬʬʫʟʠʠ ʧʦ ʚʩʝʤʫ ʦʙʲʝʤʫ ʤʦʟʛʘ. ɽʛʦ 

ʛʣʘʚʥʳʝ ʧʨʝʠʤʫʱʝʩʪʚʘ ð ʦʙʲʝʢʪʠʚʥʦʩʪʴ, ʤʠʥʠʤʘʣʴʥʦʝ ʚʣʠʷʥʠʝ ʦʧʝʨʘʪʦʨʘ ʠ 

ʧʨʠʛʦʜʥʦʩʪʴ ʜʣʷ ʩʨʘʚʥʝʥʠʷ ʙʦʣʴʰʠʭ ʛʨʫʧʧ ʧʘʮʠʝʥʪʦʚ, ʯʪʦ ʜʝʣʘʝʪ ʝʛʦ ʦʩʦʙʝʥʥʦ 

ʧʦʧʫʣʷʨʥʳʤ ʚ ʠʩʩʣʝʜʦʚʘʥʠʷʭ ʣʝʛʢʦʡ ʏʄʊ [62]. ɺ ʨʘʙʦʪʝ Xu J. et al. (2007) 

[220] ʙʳʣʠ ʠʟʫʯʝʥʳ ʜʦʣʛʦʩʨʦʯʥʳʝ ʧʦʩʣʝʜʩʪʚʠʷ ʪʷʞʝʣʦʡ ʏʄʊ. ʉʦʧʦʩʪʘʚʣʝʥʠʝ 

ʜʘʥʥʳʭ ɼʊ ʄʈʊ 9 ʧʘʮʠʝʥʪʦʚ, ʦʙʩʣʝʜʦʚʘʥʥʳʭ ʩʧʫʩʪʷ 4 ʛʦʜʘ ʧʦʩʣʝ ʪʨʘʚʤʳ, ʩ 

ʧʦʢʘʟʘʪʝʣʷʤʠ 11 ʟʜʦʨʦʚʳʭ ʜʦʙʨʦʚʦʣʴʮʝʚ ʠʟ ʢʦʥʪʨʦʣʴʥʦʡ ʛʨʫʧʧʳ ʚʳʷʚʠʣʦ 

ʨʘʩʧʨʦʩʪʨʘʥʝʥʥʳʝ ʥʘʨʫʰʝʥʠʷ ʮʝʣʦʩʪʥʦʩʪʠ ʙʝʣʦʛʦ ʚʝʱʝʩʪʚʘ. ʇʨʠʤʝʥʝʥʠʝ 

ʜʚʫʭ ʤʝʪʦʜʦʚ ð ʘʥʘʣʠʟʘ ʦʙʣʘʩʪʝʡ ʠʥʪʝʨʝʩʘ (ROI) ʠ ʚʦʢʩʝʣʴʥʦʛʦ ʘʥʘʣʠʟʘ ð 

ʧʦʟʚʦʣʠʣʦ ʦʙʥʘʨʫʞʠʪʴ ʩʪʘʪʠʩʪʠʯʝʩʢʠ ʟʥʘʯʠʤʦʝ ʩʥʠʞʝʥʠʝ ʧʘʨʘʤʝʪʨʘ FA ʫ 

ʧʘʮʠʝʥʪʦʚ. ʕʪʠ ʠʟʤʝʥʝʥʠʷ ʟʘʪʨʘʛʠʚʘʣʠ ʢʣʶʯʝʚʳʝ ʧʨʦʚʦʜʷʱʠʝ ʧʫʪʠ, ʚʢʣʶʯʘʷ 

ʤʦʟʦʣʠʩʪʦʝ ʪʝʣʦ, ʚʥʫʪʨʝʥʥʶʶ ʠ ʥʘʨʫʞʥʫʶ ʢʘʧʩʫʣʳ, ʚʝʨʭʥʠʝ ʠ ʥʠʞʥʠʝ 

ʧʨʦʜʦʣʴʥʳʝ ʧʫʯʢʠ, ʘ ʪʘʢʞʝ ʩʚʦʜ ʤʦʟʛʘ, ʯʪʦ ʩʚʠʜʝʪʝʣʴʩʪʚʫʝʪ ʦ ʩʪʦʡʢʦʤ 

ʧʦʚʨʝʞʜʝʥʠʠ ʢʘʢ ʚʥʫʪʨʠʧʦʣʫʰʘʨʥʳʭ, ʪʘʢ ʠ ʤʝʞʧʦʣʫʰʘʨʥʳʭ ʩʚʷʟʝʡ ʧʨʠ ɼɸʇ. 

ʈʝʟʫʣʴʪʘʪʳ ʠʩʩʣʝʜʦʚʘʥʠʡ, ʦʮʝʥʠʚʘʶʱʠʭ ʠʟʤʝʥʝʥʠʷ ʧʘʨʘʤʝʪʨʦʚ ɼʊ 

ʄʈʊ ʧʦʩʣʝ ʏʄʊ, ʜʝʤʦʥʩʪʨʠʨʫʶʪ ʟʥʘʯʠʪʝʣʴʥʫʶ ʚʘʨʠʘʙʝʣʴʥʦʩʪʴ. ʇʦʣʫʯʝʥʥʳʝ 

ʜʘʥʥʳʝ ʯʘʩʪʦ ʧʨʦʪʠʚʦʨʝʯʠʚʳ ʠ, ʧʦ-ʚʠʜʠʤʦʤʫ, ʟʘʚʠʩʷʪ ʢʘʢ ʦʪ ʩʪʝʧʝʥʠ ʪʷʞʝʩʪʠ 

ʪʨʘʚʤʳ, ʪʘʢ ʠ ʦʪ ʚʨʝʤʝʥʠ, ʧʨʦʰʝʜʰʝʛʦ ʩ ʤʦʤʝʥʪʘ ʝʸ ʧʦʣʫʯʝʥʠʷ ʜʦ ʧʨʦʚʝʜʝʥʠʷ 

ʄʈʊ-ʠʩʩʣʝʜʦʚʘʥʠʷ [37, 220]. 

ʅʘʧʨʠʤʝʨ, ʚ ʦʜʥʦʡ ʠʟ ʨʘʙʦʪ, ʧʦʩʚʷʱʝʥʥʳʭ ʣʝʛʢʦʡ ʏʄʊ ʠ ʚʳʧʦʣʥʝʥʥʦʡ 

ʚ ʦʩʪʨʦʤ ʧʝʨʠʦʜʝ, ʙʳʣʦ ʟʘʬʠʢʩʠʨʦʚʘʥʦ ʫʚʝʣʠʯʝʥʠʝ ʧʘʨʘʤʝʪʨʘ FA ʥʘ ʬʦʥʝ 

ʦʙʱʝʛʦ ʩʥʠʞʝʥʠʷ ʧʦʢʘʟʘʪʝʣʝʡ ʜʠʬʬʫʟʠʠ. ɸʚʪʦʨʳ ʩʚʷʟʘʣʠ ʵʪʦʪ ʬʝʥʦʤʝʥ ʩ 
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ʨʘʟʚʠʪʠʝʤ ʮʠʪʦʪʦʢʩʠʯʝʩʢʦʛʦ ʦʪʝʢʘ [37]. ɺ ʧʨʦʪʠʚʦʧʦʣʦʞʥʦʩʪʴ ʵʪʦʤʫ, 

ʨʝʪʨʦʩʧʝʢʪʠʚʥʦʝ ʠʩʩʣʝʜʦʚʘʥʠʝ Lipton M. et al. (2008) [128] ʫ ʧʘʮʠʝʥʪʦʚ ʩ 

ʣʝʛʢʦʡ ʏʄʊ ʠ ʩʪʦʡʢʠʤʠ ʢʦʛʥʠʪʠʚʥʳʤʠ ʥʘʨʫʰʝʥʠʷʤʠ, ʦʙʩʣʝʜʦʚʘʥʥʳʭ ʚ 

ʦʪʜʘʣʝʥʥʦʤ ʧʝʨʠʦʜʝ (ʦʪ 8 ʤʝʩʷʮʝʚ ʜʦ 3 ʣʝʪ ʧʦʩʣʝ ʪʨʘʚʤʳ), ʚʳʷʚʠʣʦ ʠʥʫʶ 

ʢʘʨʪʠʥʫ. ʉʨʘʚʥʝʥʠʝ ʩ ʢʦʥʪʨʦʣʴʥʦʡ ʛʨʫʧʧʦʡ ʩ ʧʨʠʤʝʥʝʥʠʝʤ ʚʦʢʩʝʣʴʥʦʛʦ 

ʘʥʘʣʠʟʘ ʧʦʢʘʟʘʣʦ ʥʘʣʠʯʠʝ ʟʦʥ ʩʦ ʩʪʘʪʠʩʪʠʯʝʩʢʠ ʟʥʘʯʠʤʳʤ ʩʥʠʞʝʥʠʝʤ FA ʠ 

ʧʦʚʳʰʝʥʠʝʤ ʧʘʨʘʤʝʪʨʘ MD. ʕʪʠ ʠʟʤʝʥʝʥʠʷ ʙʳʣʠ ʜʚʫʩʪʦʨʦʥʥʠʤʠ ʠ 

ʧʨʝʠʤʫʱʝʩʪʚʝʥʥʦ ʟʘʪʨʘʛʠʚʘʣʠ ʤʦʟʦʣʠʩʪʦʝ ʪʝʣʦ, ʧʦʜʢʦʨʢʦʚʦʝ ʙʝʣʦʝ ʚʝʱʝʩʪʚʦ 

ʠ ʚʥʫʪʨʝʥʥʠʝ ʢʘʧʩʫʣʳ. 

ɺ ʠʩʩʣʝʜʦʚʘʥʠʠ ʉhu Z. et al. (2010) [51], ʧʦʩʚʷʱʝʥʥʦʤ ʧʦʜʨʦʩʪʢʘʤ ʩ 

ʣʝʛʢʦʡ ʏʄʊ, ʙʳʣʘ ʧʨʝʜʧʨʠʥʷʪʘ ʧʦʧʳʪʢʘ ʦʭʘʨʘʢʪʝʨʠʟʦʚʘʪʴ ʦʩʪʨʳʝ ʠʟʤʝʥʝʥʠʷ 

ʩ ʧʦʤʦʱʴʶ ʢʦʤʙʠʥʘʮʠʠ ʚʦʢʩʝʣʴʥʦʛʦ ʘʥʘʣʠʟʘ ʠ ʘʥʘʣʠʟʘ ʦʙʣʘʩʪʝʡ ʠʥʪʝʨʝʩʘ 

(ROI). ʋ 10 ʧʘʮʠʝʥʪʦʚ, ʦʙʩʣʝʜʦʚʘʥʥʳʭ ʚ ʪʝʯʝʥʠʝ ʧʝʨʚʦʡ ʥʝʜʝʣʠ ʧʦʩʣʝ ʪʨʘʚʤʳ, 

ʙʳʣʠ ʚʳʷʚʣʝʥʳ ʧʦʚʳʰʝʥʥʳʝ ʟʥʘʯʝʥʠʷ FA ʠ ʩʥʠʞʝʥʥʳʝ ʧʦʢʘʟʘʪʝʣʠ RD ʚ 

ʨʘʟʣʠʯʥʳʭ ʦʪʜʝʣʘʭ ʤʦʟʛʘ. ɸʚʪʦʨʳ ʠʥʪʝʨʧʨʝʪʠʨʦʚʘʣʠ ʵʪʠ ʠʟʤʝʥʝʥʠʷ ʢʘʢ 

ʚʦʟʤʦʞʥʦʝ ʩʣʝʜʩʪʚʠʝ ʮʠʪʦʪʦʢʩʠʯʝʩʢʦʛʦ ʦʪʝʢʘ ʘʢʩʦʥʦʚ, ʦʪʨʘʞʘʶʱʝʛʦ ʦʩʪʨʦʝ 

ʧʦʚʨʝʞʜʝʥʠʝ ʤʠʢʨʦʩʪʨʫʢʪʫʨʳ ʙʝʣʦʛʦ ʚʝʱʝʩʪʚʘ. ɼʨʫʛʠʝ ʠʩʩʣʝʜʦʚʘʥʠʷ 

ʧʦʢʘʟʘʣʠ ʧʨʝʠʤʫʱʝʩʪʚʝʥʥʦ ʩʥʠʞʝʥʠʝ FA. ʄʝʪʘʘʥʘʣʠʟ 44 ʠʩʩʣʝʜʦʚʘʥʠʡ 

ʧʦʜʪʚʝʨʜʠʣ ʨʘʟʣʠʯʠʷ ʚ FA (ʩʥʠʞʝʥʠʝ) ʠ MD (ʧʦʚʳʰʝʥʠʝ) ʤʝʞʜʫ ʣʝʛʢʦʡ ʠ 

ʩʨʝʜʥʝʡ ʪʷʞʝʩʪʠ ʏʄʊ, ʥʦ ʥʝ ʦʙʥʘʨʫʞʠʣ ʢʘʢʠʭ-ʣʠʙʦ ʠʟʤʝʥʝʥʠʡ, ʟʘʚʠʩʷʱʠʭ ʦʪ 

ʚʨʝʤʝʥʠ [206]. 

 

1.3.2.2. ɼʠʬʬʫʟʠʦʥʥʦ-ʪʝʥʟʦʨʥʘʷ ʪʨʘʢʪʦʛʨʘʬʠ ̫ʚ ʦʮʝʥʢʝ ʩʪʨʫʢʪʫʨʥʦʡ 

ʮʝʣʦʩʪʥʦʩʪʠ ʧʨʦʚʦʜʷʱʠʭ ʧʫʪʝʡ ʤʦʟʛʘ ʧʨʠ ʯʝʨʝʧʥʦ-ʤʦʟʛʦʚʦʡ ʪʨʘʚʤʝ 

 

ʊʨʘʢʪʦʛʨʘʬʠʷ, ʠʣʠ ʪʨʝʭʤʝʨʥʦʝ ʤʦʜʝʣʠʨʦʚʘʥʠʝ ʧʨʦʚʦʜʷʱʠʭ ʧʫʪʝʡ 

ʙʝʣʦʛʦ ʚʝʱʝʩʪʚʘ, ʧʦʣʫʯʠʣʘ ʰʠʨʦʢʦʝ ʨʘʩʧʨʦʩʪʨʘʥʝʥʠʝ ʚ ʢʣʠʥʠʯʝʩʢʦʡ 



41 

 

ʥʝʡʨʦʚʠʟʫʘʣʠʟʘʮʠʠ, ʧʨʝʞʜʝ ʚʩʝʛʦ ʧʨʠ ʧʨʝʜʦʧʝʨʘʮʠʦʥʥʦʤ ʧʣʘʥʠʨʦʚʘʥʠʠ ʫ 

ʧʘʮʠʝʥʪʦʚ ʩ ʦʧʫʭʦʣʷʤʠ ʛʦʣʦʚʥʦʛʦ ʤʦʟʛʘ. ʕʪʦʪ ʤʝʪʦʜ ʧʦʟʚʦʣʷʝʪ 

ʚʠʟʫʘʣʠʟʠʨʦʚʘʪʴ ʨʘʩʧʦʣʦʞʝʥʠʝ ʬʫʥʢʮʠʦʥʘʣʴʥʦ ʟʥʘʯʠʤʳʭ ʪʨʘʢʪʦʚ, ʯʪʦ 

ʧʦʤʦʛʘʝʪ ʭʠʨʫʨʛʫ ʤʠʥʠʤʠʟʠʨʦʚʘʪʴ ʨʠʩʢ ʧʦʚʨʝʞʜʝʥʠʷ ʢʨʠʪʠʯʝʩʢʠʭ ʩʪʨʫʢʪʫʨ 

ʠ, ʢʘʢ ʩʣʝʜʩʪʚʠʝ, ʩʥʠʟʠʪʴ ʯʘʩʪʦʪʫ ʧʦʩʣʝʦʧʝʨʘʮʠʦʥʥʳʭ ʥʝʚʨʦʣʦʛʠʯʝʩʢʠʭ 

ʦʩʣʦʞʥʝʥʠʡ. ʇʨʠʥʮʠʧʠʘʣʴʥʘʷ ʮʝʥʥʦʩʪʴ ʪʨʘʢʪʦʛʨʘʬʠʠ ʟʘʢʣʶʯʘʝʪʩʷ ʚ ʝʝ 

ʩʧʦʩʦʙʥʦʩʪʠ ʦʪʦʙʨʘʞʘʪʴ ʘʥʘʪʦʤʠʯʝʩʢʫʶ ʦʩʥʦʚʫ ʩʧʝʮʠʬʠʯʝʩʢʠʭ ʬʫʥʢʮʠʡ: 

ʨʘʟʣʠʯʥʳʝ ʧʫʯʢʠ ʙʝʣʦʛʦ ʚʝʱʝʩʪʚʘ ʦʪʚʝʯʘʶʪ ʟʘ ʤʦʪʦʨʥʫʶ ʘʢʪʠʚʥʦʩʪʴ, ʨʝʯʴ, 

ʢʦʛʥʠʪʠʚʥʳʝ ʠ ʧʦʚʝʜʝʥʯʝʩʢʠʝ ʧʨʦʮʝʩʩʳ. ɺ ʢʦʥʪʝʢʩʪʝ ʏʄʊ ʧʨʠʤʝʥʝʥʠʝ ɼʊ 

ʄʈʊ ʩ ʧʦʩʣʝʜʫʶʱʝʡ ʪʨʘʢʪʦʛʨʘʬʠʝʡ ʧʦʟʚʦʣʷʝʪ ʚʳʷʚʠʪʴ ʢʘʢ ʢʦʣʠʯʝʩʪʚʝʥʥʳʝ, 

ʪʘʢ ʠ ʢʘʯʝʩʪʚʝʥʥʳʝ ʠʟʤʝʥʝʥʠʷ ʚ ʩʪʨʫʢʪʫʨʝ ʚʦʣʦʢʦʥ, ʯʪʦ ʩʧʦʩʦʙʩʪʚʫʝʪ ʙʦʣʝʝ 

ʛʣʫʙʦʢʦʤʫ ʧʦʥʠʤʘʥʠʶ ʧʘʪʦʛʝʥʝʟʘ ʧʦʚʨʝʞʜʝʥʠʷ.  

Алгоритмы трактографии подразделяются на две основные категории: 

детерминистические и вероятностные. Классическим и наиболее устоявшимся 

в клинической практике является детерминистический метод FACT (Fiber 

Assignment by Continuous Tracking), который давно интегрирован в 

современные нейронавигационные системы. Его популярность обусловлена 

высокой информативностью, относительной простотой и скоростью 

постобработки данных. Однако этот алгоритм имеет принципиальное 

ограничение: в рамках модели FACT в каждом вокселе изображения 

определяется и отслеживается лишь одно, преимущественное направление 

волокон [8, 37, 38, 42, 83, 209].  

Исследование Захаровой Н. Е. и соавт. (2010) [11] было посвящено 

анализу динамики изменений белого вещества у 14 пациентов с тяжелым ДАП 

и исходной оценкой по ШКГ (8 баллов и менее). Первое ДТ МРТ-

исследование было выполнено в остром периоде (на 3–17-е сутки после 

травмы), последующие — в динамике вплоть до 33-й недели. У всех пациентов 

измеряли показатель FA по ходу кортикоспинальных трактов и в мозолистом 
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теле. Через 3 месяца после травмы неврологические исходы оценивались по 

ШКГ.  

Результаты трактографии выявили четкую корреляцию между 

структурными изменениями и клиническим прогнозом. У 5 пациентов с 

неблагоприятными исходами в сроки от 3 до 20 недель наблюдалось 

прогрессирующее нарастание асимметрии кортикоспинальных трактов, а 

также практически полное отсутствие визуализации волокон мозолистого 

тела. У 6 пациентов отмечались менее выраженные, но значимые изменения в 

виде частичной потери и истончения волокон мозолистого тела. Лишь у 2 

пациентов, демонстрировавших хорошее восстановление и умеренную 

инвалидизацию, при динамическом наблюдении не было выявлено грубых 

нарушений целостности данной структуры.  

На основании полученных данных авторы сделали вывод, что значения 

FA являются достоверным количественным индикатором структурной 

целостности проводящих путей. Использование ДТ МРТ и трактографии 

позволяет не только выявлять качественные и количественные повреждения 

трактов белого вещества, но и оценивать их непосредственное клиническое и 

прогностическое значение у пациентов с ДАП. 

 

1.3.2.3. ʅʝʜʦʩʪʘʪʢʠ ɼʊ ʄʈʊ 

 

Ограничением ДТ МРТ является низкое отношение SNR, что может 

увеличить время сканирования. SNR сравнивает уровень фонового шума с 

уровнем полученного сигнала. Когда шум слишком велик по сравнению с 

сигналом (низкий SNR), качество изображения низкое. Существует два 

способа улучшения соотношения сигнал/шум — это увеличение времени 

сканирования, либо уменьшение разрешения изображения [63, 208]. Однако 



43 

 

длительное время сканирования может привести к артефактам от движения 

пациента. 

Другой причиной, приводящей к артефактам, могут быть вихревые 

токи. Изменение методов сбора данных может помочь уменьшить эти 

артефакты [167].  

Ранее было установлено, что до 90% вокселей белого вещества мозга 

содержат пересекающиеся волокна [102]. В связи с этим при анализе 

детерминистического алгоритма траектории волокон, который определяет 

анатомические пути мозга на макроуровне, возникают определённые 

ограничения. Воксели обычно имеют толщину до 1 мм, в то время как диаметр 

аксона составляет всего несколько микрон, что делает невозможным 

определение точного количества волокон. Кроме того, данный метод не 

позволяет различать афферентные и эфферентные пучки. Также 

предположение о существовании однородных и однонаправленных тензоров 

нереалистично, поскольку большинство вокселей содержит более одного 

пересекающегося пучка волокон. При ДТ-трактографии возможно достаточно 

точно построить крупные тракты или части трактов с однонаправленными 

волокнами. Если имеются пересекающиеся и расходящиеся волокна, то и их 

реконструкция, соответствующая анатомии, невозможна. 

 

1.3.3. ʂʦʣʠʯʝʩʪʚʝʥʥʳʝ ʧʘʨʘʤʝʪʨʳ ʜʠʬʬʫʟʠʦʥʥʦ-ʢʫʨʪʦʟʠʩʥʦʡ ʄʈʊ ʠ ʠʭ 

ʟʥʘʯʝʥʠʝ ʚ ʦʮʝʥʢʝ ʤʠʢʨʦʩʪʨʫʢʪʫʨʥʳʭ ʠʟʤʝʥʝʥʠʡ ʤʦʟʛʘ 

 

Оценить негауссовские параметры диффузии в головном мозге 

возможно при помощи более сложных методов исследования, таких как ДК 

МРТ [6, 7]. ДК МРТ предлагает более комплексный подход, чем ДТ МРТ, при 

описании сложного процесса диффузии воды in vivo. Определяя, как 

диффузионную способность, так и куртозис, эта методика может обеспечить 

высокую чувствительность и специфичность при характеристике тканей мозга 
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[217, 230]. Впервые использовать куртозис для описания диффузионных 

свойств биологической ткани было предложено Jеnsеn J. еt аl. в 2005 году [97].  

Диффузионный куртозис получается путём разложения спада 

диффузионного сигнала по гауссовой модели в ряд Тейлора. Это позволяет 

получить новые параметры, отражающие структурные изменения в веществе 

мозга. Идея использовать куртозисное разложение вместо традиционной 

гауссовой модели возникла из-за того, что в некоторых случаях классическая 

модель оказывалась недостаточной. По мнению исследователей, модель 

куртозиса, которая способна описывать негаусссовую диффузию, 

представляется перспективной для изучения белого вещества головного мозга. 

Метод ДК МРТ позволяет оценивать изотропные структуры (без 

направления), такие как кора и базальные ганглии, а также восстанавливать 

пересекающиеся волокна белого вещества, что является важным 

ограничением ДТ МРТ [6, 7]. 

Основные параметры, которые можно получить при ДК МРТ (включая 

гауссовские и негауссовские): 

1) MD — параметр, отражающий хаотичное или изотропное движение 

молекул воды в ткани. Высокие значения могут указывать на вазогенный отек 

или повреждение ткани, низкие значения — на цитотоксический отек и 

ишемическое повреждение мозга [213]; 

2) FA — параметр, оценивающий степень анизотропии диффузии воды 

в ткани. Высокие значения FA в белом веществе мозга указывают направление 

движения воды и соответствуют нормальным аксональным структурам, а 

низкие — поврежденным; 

3) MK — это параметр, который измеряет отклонение распределения 

диффузии молекул воды от нормального (гауссовского) распределения. Он 

отражает сложность микроструктуры тканей мозга. В отличие от стандартного 

коэффициента диффузии (MD), который измеряет изотропное движение 
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молекул воды, MK предоставляет более полное представление о состоянии 

ткани, учитывая ее неоднородности; 

4) AK — измеряет куртозис вдоль оси аксонов. Этот параметр полезен 

для оценки целостности аксонов; 

5) RK — оценивает куртозис в перпендикулярном направлении к 

аксонам. Высокие значения могут указывать на изменения в миелине или 

межаксональном пространстве; 

6) KA — параметр, который измеряет степень анизотропии в 

распределении куртозиса, что является более точным отражением структуры 

пересекающихся волокон белого вещества; 

7) Аксиальная и радиальная экстрааксональная диффузия (AxEAD и 

RadEAD) — параметры, оценивающие диффузию воды в экстрааксональном 

пространстве как в аксиальном, так и в радиальном направлениях. Эти 

показатели могут указывать на состояние межаксонального пространства и 

целостность миелиновых оболочек; 

8) AWF — отражает долю воды, находящейся в аксональной среде, что 

может быть полезным для оценки состояния аксонов; 

9) TORT — параметр, отражающий степень отклонения путей 

свободной диффузии молекул воды от прямолинейного движения, что 

является маркером сложности микроструктуры ткани. Повышение значений 

TORT интерпретируется как увеличение извитости внеклеточного 

пространства, что может быть следствием повреждения аксонов, 

демиелинизации, глиоза или отека, затрудняющих прямолинейное движение 

молекул воды. Таким образом, данный параметр представляет значительный 

интерес для оценки микроструктурных изменений белого вещества при 

различных патологических состояниях, включая ЧМТ. 

ДК МРТ является ценным методом для исследования патологических 

изменений как в белом, так и в сером веществе головного мозга. Учитывая, 

что белое и серое вещество изменяются при многих заболеваниях, ДК МРТ 
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потенциально применима при различных неврологических расстройствах, 

таких как эпилепсия, ишемический инсульт, РС, болезнь Паркинсона, болезнь 

Альцгеймера и другие формы дегенеративных заболеваний, опухолях 

головного мозга. Следует отметить, что количество таких исследований ДК 

МРТ всё ещё ограничено, и необходимо более всестороннее изучение 

возможностей ДК МРТ в оценке различных изменений тканей мозга [203, 209, 

217]. 

 

1.3.3.1. ʅʝʜʦʩʪʘʪʢʠ ɼʂ ʄʈʊ 

 

ДК МРТ обладает некоторыми ограничениями. Во-первых, время 

получения изображения значительно больше, чем при ДТ МРТ. Для оценки 

тензора диффузии и куртозиса требуется как минимум два ненулевых 

значения b и не менее 15 направлений диффузии. Длительное время получения 

изображения увеличивает возможность появления артефактов от движения 

пациента. Однако для ДК МРТ были предложены клинически приемлемые 

протоколы исследования (7–10 минут) [98, 221], которые предусматривают 

получение неполного набора параметров. Если клинический интерес 

представляет только MK, то возможно выполнение ДК МРТ в течение 1–2 

минут [81], что делает клиническое применение методики осуществимым. Это 

может найти применение для исследований, когда требуется только быстрая 

оценка, основанной только на параметре MK, по аналогии с ДВ МРТ по 

сравнению с ДТ МРТ. 

Модель ДК МРТ является более сложной по сравнению с ДТ МРТ. При 

использовании короткого протокола исследования параметры ДК МРТ могут 

варьироваться, и наблюдается различие по областям мозга, что подчеркивает 

важность правильного дизайна исследования. Кроме того, точные значения 

AK, MK, RK и других параметров ДК МРТ все еще находятся на стадии 

исследования. Необходимы дополнительные исследования для оценки 
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взаимосвязи изменений параметров ДК МРТ с патологическими данными [6, 

117]. 

Оценка характеристики негауссовой диффузии в головном мозге 

является новым и многообещающим методом диффузии. Добавление 

параметров визуализации к традиционному методу диффузии, включая 

минимум 15 направлений и дополнительное значение b, позволяет измерять 

куртозис в качестве дополнения к набору данных ДТ МРТ. 

 

1.3.3.2. ʂʣʠʥʠʯʝʩʢʦʝ ʧʨʠʤʝʥʝʥʠʝ ɼʂ ʄʈʊ ʧʨʠ ʯʝʨʝʧʥʦ-ʤʦʟʛʦʚʦʡ ʪʨʘʚʤʝ 

 

В последнее время значительное внимание исследователей уделялось 

использованию визуализации при ЧМТ с упором на распознавание легкой 

ЧМТ и разработку биомаркеров для помощи в диагностике, прогнозировании 

и ответе на терапию. Успехи были достигнуты в области ДТ МРТ: было 

обнаружено, что снижение FA, связанное с повреждением белого вещества, 

может указывать на легкую ЧМТ у пациентов с нормальными результатами 

стандартной МРТ [169]. Эта оценка, однако, была ограничена исследованием 

белого вещества, поскольку диффузия серого вещества близка к изотропной. 

В нескольких исследованиях с использованием ДК МРТ изучались 

патоморфологические изменения в головном мозге после черепно-мозговой 

травмы (ЧМТ) [78, 230]. В работе Zhuo J. et al. (2012) [230] на крысах было 

показано, что параметр MK позволяет выявить изменения в микроструктуре 

белого и серого вещества мозга в подостром периоде ЧМТ, что было 

подтверждено гистологическими данными. Увеличение MK было связано с 

повышенной активностью глии и, возможно, с воспалением. Высокие 

значения MK в области перифокальной поражению могут свидетельствовать 

о тяжелом астроглиозе с образованием компактного глиального рубца в случае 

тяжелой травмы [179], который не визуализируется при стандартной 

визуализации.  
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В исследовании Grossman E. et al. (2013) [78], посвященном пациентам с 

легкой ЧМТ, было обнаружено статистически значимое снижение параметра 

MK в таламусе у пациентов с посттравматическими нарушениями 

когнитивных функций по сравнению с контрольной группой здоровых 

добровольцев. Авторы считают, что MK в целом отражает гетерогенность 

микроструктуры мозга и ее изменения. 

В работе Захаровой Н. Е. и соавт. (2019) [13] впервые проанализированы 

параметры ДК МРТ у пациентов с тяжелым ДАП. В исследование были 

включены 12 пациентов в тяжелом состоянии (11 — кома, 1 — сопор) и 8 

здоровых добровольцев (контрольная группа). Первое МРТ-сканирование 

пациентов проводилось в сроки от 5 до 19 суток с момента получения черепно-

мозговой травмы. 7 участников из основной группы прошли дополнительное 

обследование в динамике. Были оценены количественные показатели ДК 

МРТ. Для анализа серого вещества использовали параметры куртозиса: MK, 

AK, RK, KA. Состояние белого вещества характеризовалось по комплексу 

индексов: FA, AWF, AxEAD, RadEAD и TORT. Измерения проводились в 

области семиовальных центров, колена и валика мозолистого тела, переднего 

и заднего бедра внутренней капсулы, скорлупы, таламуса, а также на уровнях 

среднего мозга и моста. Полученные данные выявили значительные 

отклонения от нормы в микроструктурной организации как белого, так и 

серого вещества в остром периоде после ЧМТ. Согласно выводам авторов, 

применение ДК МРТ позволяет выявлять ранее недоступные детали 

патологических изменений при ДАП, что вносит существенный вклад в 

углубленное изучение патофизиологических основ травматического 

повреждения головного мозга. 

Количественные параметры ДК МРТ рассматриваются в качестве 

перспективных биомаркеров повреждения мозговой ткани и возможных 

предикторов клинических исходов [13]. Исследование Stеnbеrg J. еt аl. (2021) 

[182] было посвящено анализу взаимосвязи между показателями ДТ МРТ, ДК 
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МРТ и сохранением посттравматической симптоматики (соматической, 

эмоциональной, когнитивной и нарушений сна) спустя 3 месяца после 

перенесенной легкой ЧМТ. Всем пациентам проводили МРТ-исследование в 

первые 72 часа после получения травмы. Было установлено, что у пациентов 

со стойкими симптомами наблюдалось статистически значимое снижение 

параметра FA как по данным ДТ МРТ (в 2,7% анализируемых вокселей), так и 

по данным ДК МРТ (в 6,9% вокселей), а также повышение радиального 

коэффициента диффузии (в 0,3% вокселей) по сравнению с группой пациентов 

без стойких посттравматических симптомов. Полученные результаты 

свидетельствуют, что у пациентов, у которых впоследствии развились стойкие 

посттравматические расстройства, уже в остром периоде отмечается более 

выраженное нарушение микроструктурной целостности белого вещества, 

выявляемое методом ДК МРТ. Эти изменения были значимы как при 

сравнении со здоровой контрольной группой, так и с пациентами, не 

имевшими стойких симптомов. На основании этого авторы делают вывод, что 

специфические изменения характеристик белого вещества, зафиксированные 

в остром периоде, могут служить объективными биомаркерами риска 

неблагоприятного исхода после легкой ЧМТ. 

Помимо того, что ДК МРТ может быть более чувствительным методом 

выявления повреждения головного мозга, она может оказаться полезной для 

прогнозирования исходов у пациентов с ЧМТ. Grossman E. et al. (2012) [77] 

обнаружили, что снижение MK связано с потерей клеточных структур. 

Параллельно было обнаружено, что снижение показателя MK в таламусе у 

пациентов с легкой ЧМТ коррелирует с наличием когнитивных нарушений. На 

этом основании исследователи заключили, что оценка изменений в данной 

структуре с применением метода ДК МРТ способна выступать в роли раннего 

маркера, прогнозирующего развитие посттравматического дефицита, даже в 

случае травм легкой степени тяжести.  
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1.3.4. ʉʦʚʨʝʤʝʥʥʳʝ ʘʣʛʦʨʠʪʤʳ ʨʝʢʦʥʩʪʨʫʢʮʠʠ ʪʨʘʢʪʦʚ ʙʝʣʦʛʦ ʚʝʱʝʩʪʚʘ 

ʚ ʜʠʘʛʥʦʩʪʠʢʝ ʯʝʨʝʧʥʦ-ʤʦʟʛʦʚʦʡ ʪʨʘʚʤʳ 

 

Одним из алгоритмов реконструкции трактов белого вещества мозга 

является HARDI-CSD. Этот вероятностный метод использует разложение по 

сферическим функциям с высоким угловым разрешением, что позволяет 

преодолеть ограничения, присущие FAСT-алгоритму [1, 6]. До недавнего 

времени ДТ МРТ считалась стандартным инструментом для in vivo 

реконструкции трактов. Однако было показано, что она не в состоянии 

адекватно отразить сложную архитектонику пересекающихся волокон белого 

вещества мозга [30, 39, 55, 56, 57, 67, 99, 185, 210]. Метод HARDI-CSD 

позволяет детально визуализировать проводящие пути белого вещества 

головного мозга при различных патологиях и выполнять их количественный 

анализ. В частности, с его помощью можно оценить относительную плотность 

нервных волокон и измерить площадь поперечного сечения исследуемых 

трактов. Эта методика позволяет определять 2 и более разнонаправленных 

трактов белого вещества в вокселе [201]. Такие исследования возможны даже 

в незрелом мозге с высоким содержанием немиелинизированных или 

гипомиелинизированных волокон по сравнению с мозгом взрослых [187, 188, 

214]. Эта модель трактографии является одной из самых точных среди 

существующих на сегодняшний день [6]. 

Вероятностные алгоритмы трактографии, такие как HARDI-СSD, 

используются для изучения белого вещества головного мозга и могут быть 

особенно полезны при изучении ЧМТ. Исследование Matthews S. et al. (2012) 

[138] показало, что HARDI-CSD позволяет оценить степень повреждения 

белого вещества и его влияние на клинические исходы. Другие исследования 

[60, 194, 195] сосредоточены на том, как мозг адаптируется после травмы, и 

как изменения в белом веществе могут свидетельствовать о 

нейропластичности и восстановлении функций. Некоторые работы [149, 155] 

сравнивали эффективность HARDI-CSD с другими методами трактографии, 
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такими как FACT, для оценки повреждений белого вещества и их клинической 

значимости. 

HАRDI-СSD представляет собой важный шаг вперед в области 

нейровизуализации ЧМТ, предоставляя более подробную информацию о 

повреждениях головного мозга.  

 

1.3.5. ʉʦʚʨʝʤʝʥʥʳʝ ʤʝʪʦʜʳ ʢʦʣʠʯʝʩʪʚʝʥʥʦʛʦ ʘʥʘʣʠʟʘ ʪʢʘʥʝʡ ʤʦʟʛʘ ʧʨʠ 

ʯʝʨʝʧʥʦ-ʤʦʟʛʦʚʦʡ ʪʨʘʚʤʝ: ʨʘʜʠʦʤʠʢʘ ʠ ʤʘʰʠʥʥʦʝ ʦʙʫʯʝʥʠʝ 

 

В последние годы активно формируется новое научное направление, 

связанное с углублённой обработкой медицинских снимков, — радиомика 

[120]. Данная концепция была первоначально сформулирована в 2012 году 

[119]. Её суть заключается в автоматизированном высокопроизводительном 

выделении, обработке и интерпретации множества количественных 

характеристик, получаемых из данных визуализации [119, 162, 180]. Важной 

составляющей радиомики является текстурный анализ изображений. Он 

позволяет дать объективную количественную оценку неоднородности ткани в 

патологическом очаге путём изучения распределения и статистических 

взаимосвязей между уровнями интенсивности сигнала (оттенками серого) в 

соседних пикселях или вокселях [74, 147]. Благодаря своей неинвазивности, 

такой подход иногда рассматривается как своеобразная «виртуальная 

биопсия», способная предоставить информацию о микроскопических 

особенностях ткани без физического забора образца [133]. Данные радиомики 

можно комбинировать с клиническими, лабораторными, гистологическими, 

геномными, клиническими исходами или другими данными с использованием 

МО [142]. 

Биомаркеры изображений (БМИ), полученные методами МО, 

подбираются алгоритмами автоматически. Наиболее популярными 
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алгоритмами в радиомике являются регрессия, различные виды деревьев и 

нейронные сети [35, 48, 156].  

Применяются следующие модели МО: 

1) Логистическая регрессия (LR, Logistic Regression) — это 

статистический метод и модель МО, используемая для бинарной 

классификации, то есть для прогнозирования вероятности принадлежности 

наблюдения к одной из двух категорий. LR является одним из наиболее 

распространенных методов статистического анализа и МО, который позволяет 

оценивать вероятность возникновения конкретного заболевания на основе 

различных факторов риска и клинических данных, анализирует влияние 

различных методов лечения на вероятность выздоровления, а также позволяет 

прогнозировать исходы пациентов с ЧМТ. Преимуществом модели является 

простота интерпретации, возможность работы с большими наборами данных, 

а также способность учитывать несколько предикторов одновременно; 

2) Метод опорных векторов (SVM, Support Vector Machine) — это 

алгоритм МО, который используется для задач классификации и регрессии. 

SVM в медицине позволяет анализировать сложные данные и делать точные 

прогнозы о заболеваниях и их исходах. Его применение в клинической 

практике и научных экспериментальных исследованиях способствует 

улучшению диагностики и лечения, что, в свою очередь, повышает качество 

медицинской помощи. Благодаря своей способности находить сложные 

нелинейные зависимости, SVM становится ценным инструментом для 

создания диагностических и прогностических моделей; 

3) Случайный лес (RF, Random Forest) — это ансамблевый метод МО, 

использующий множество решающих деревьев, обученных на случайных 

подвыборках данных и признаков. Он широко используется в медицине для 

решения различных задач, включая диагностику, прогнозирование и анализ 

данных. RF хорошо справляется с большими объемами данных и может 

эффективно обрабатывать как числовые, так и категориальные переменные. 
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Это делает его особенно полезным в медицинских исследованиях, где часто 

встречаются сложные и разнородные данные; 

4) Базовая модель без предикторов (FM, Fixed Model), также известная 

как "нулевая модель" или "модель с постоянным средним", используется в 

статистике и МО как отправная точка для оценки и сравнения более сложных 

моделей. В медицине такая модель может быть полезна для определения 

базового уровня прогноза и оценки эффективности других моделей. Ее 

использование помогает понять, насколько другие более сложные модели 

улучшают результаты и насколько они полезны в клинической практике. 

Радиомика лежит на стыке рентгенологии, информатики и 

математической статистики. В медицинских снимках закодирована 

информация, неразличимая при визуальной оценке врачом. Для её извлечения 

к исходным изображениям применяются специальные математические 

алгоритмы и преобразования. Полученные таким образом количественные 

данные могут демонстрировать связь с фундаментальными 

патофизиологическими характеристиками тканей, которые также не 

визуализируются стандартными методами [34, 142, 225]. По своей сути, 

радиомика позволяет выявлять микроскопические свойства тканей, 

анализируя их макроскопические цифровые изображения [142]. 

Исследований применения радиомики при ЧМТ крайне мало [124, 129, 

134, 172, 189, 227, 229]. В основном эти работы направлены на изучение 

травмы легкой степени тяжести. Luo X. et al. (2021) [134] изучали 

эффективность МО в дифференциальной диагностике поврежденного 

вещества головного мозга при легкой ЧМТ и нормального мозга у 

контрольной группы с помощью фМРТ. На основе полученных результатов 

авторы сделали вывод, что комбинация нескольких параметров визуализации 

может повысить эффективность дифференциальной диагностики нормального 

и поврежденного вещества мозга при легкой ЧМТ. В исследовании Zhang L. et 

al. (2022) [227] разработана комбинированная радиомик-модель для 
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прогнозирования прогрессирования гематомы и клинических исходов у 

пациентов с ушибом головного мозга после ЧМТ. На основе анализа КТ-

изображений авторы выделили радиомические признаки, характеризующие 

текстуру и форму гематомы, и объединили их с клиническими данными в 

прогностической модели. Результаты показали, что такой подход позволяет с 

высокой точностью прогнозировать риск увеличения гематомы, что может 

быть полезно для ранней персонализированной терапии. Работа 

демонстрирует потенциал радиомики в сочетании с методами МО для 

улучшения прогноза при нейротравме. В другом исследовании Zheng R. et al. 

(2022) [229] был разработан и валидирован радиомик-номограммный подход 

для прогнозирования внутрибольничной смертности у пациентов с ЧМТ на 

основе КТ-исследования. Мультицентровое исследование включало 

разработку прогностической модели, объединяющей радиомические признаки 

из КТ-изображений с клиническими параметрами, что позволило создать 

удобный в использовании инструмент прогнозирования риска. Результаты 

продемонстрировали, что предложенная номограмма обладает высокой 

прогностической ценностью для оценки вероятности летального исхода, что 

может помочь клиницистам в раннем выявлении пациентов с высоким риском 

и оптимизации лечебной тактики. Работа подтверждает клиническую 

применимость радиомики в сочетании с номограммным подходом для 

улучшения прогнозирования исходов при тяжелой ЧМТ. 

Радиомика широко используется для оценки состояния ЦНС при 

различных патологических состояниях, например, опухолей [26, 32, 66, 84, 

103, 112, 115, 123, 131, 152, 160, 173, 200, 202, 207, 218, 219, 221, 229], 

прогнозирования увеличения гематомы при внутримозговом кровоизлиянии 

[130, 226] и разрыва артериальной аневризмы [197]. 

Несмотря на многообещающие перспективы, внедрение радиомики и 

текстурного анализа в клиническую практику сталкивается с рядом 

методологических сложностей. Ключевым препятствием для их 
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стандартизации является значительная вариабельность протоколов между 

разными исследовательскими центрами. Существенные различия 

наблюдаются в выборе типа анализа, стратегии сегментации области интереса, 

алгоритмах постобработки данных, а также в наборе и качестве итоговых 

признаков. В настоящее время отсутствуют унифицированные стандарты для 

расчета и оценки радиомических и текстурных показателей. Это приводит к 

тому, что даже статистически значимые результаты, полученные в разных 

исследованиях, демонстрируют широкий разброс значений, что крайне 

затрудняет прямое сопоставление и обобщение данных, опубликованных в 

различных работах [180]. 

Еще одной серьезной проблемой в применении радиомики является 

огромный объем данных, генерируемый в результате текстурного анализа 

медицинских изображений. Работа с таким массивом признаков создает 

вычислительные и аналитические сложности. Кроме того, одновременное 

исследование множества показателей на одном наборе данных увеличивает 

риск статистических ошибок, в частности, повышает вероятность получения 

ложноположительных результатов [47]. При анализе, в котором изучается 

большое количество БМИ, значения должны быть скорректированы для 

проверки нескольких гипотез [31, 80]. 

С учетом существенного влияния технических параметров съемки на 

результат, ключевым условием для развития радиомики является повышенное 

внимание к стандартизации. Исследователям необходимо стремиться к 

унификации протоколов получения изображений и в обязательном порядке 

публиковать все соответствующие технические параметры. Только такой 

подход может обеспечить необходимую воспроизводимость результатов и их 

сопоставимость между различными научными работами в данной области 

[205]. 

Радиомика представляет собой новую и быстро развивающуюся область 

медицинской визуализации, которая позволяет проводить неинвазивный 
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количественный анализ текстурных характеристик тканей, по сути, выполняя 

«виртуальную биопсию». Наиболее востребованным такой анализ оказался в 

онкологии и исследовании при ЧМТ, где извлечение и анализ радиомических 

признаков (биомаркеров на основе изображений) способствуют повышению 

точности диагностики, персонализации тактики лечения и улучшению 

прогнозирования клинических исходов. 

Несмотря на прогресс, остается нерешенным ряд вопросов. Во-первых, 

небольшие выборки пациентов (часто <50) ограничивают статистическую 

мощность. Во-вторых, временные точки сканирования варьируют: некоторые 

работы фокусируются на острой фазе (первые 7 дней), тогда как долгосрочные 

изменения (>1 года) изучены слабо. В-третьих, отсутствие стандартизации 

параметров ДК МРТ (например, различия в b-значениях или алгоритмах 

обработки) затрудняет сравнение результатов между научными работами. 

Ключевым вызовом остается унификация протоколов. Исследование 

Tax C. et al. (2020) показало, что вариабельность в выборе b-значений (от 1000 

до 3000 с/мм²) влияет на расчет куртозиса, особенно в зонах с высокой 

диффузионной ограниченностью [190]. Кроме того, методы коррекции 

артефактов (например, от движения) критичны для ДК МРТ из-за длительного 

времени сканирования. Работа Danilov G. et al. (2023) продемонстрировала, 

что использование МО для обработки данных ДК МРТ повышает 

воспроизводимость результатов [54]. 

Несмотря на очевидный потенциал, в настоящее время существует 

дефицит исследований, посвященных комплексной оценке 

распространенности и характера микроструктурных изменений головного 

мозга при ЧМТ с помощью методов радиомики. В частности, полностью 

отсутствуют научные работы, направленные на прогнозирование исходов у 

пациентов с ДАП путем интеграции данных радиомики и параметров ДК МРТ. 

Данный пробел в научном знании и определяет актуальность 

настоящего исследования, целью которого является разработка и валидация 
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комбинированного подхода, позволяющего повысить точность диагностики и 

прогноза при одном из наиболее тяжелых видов ЧМТ.  
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ɻʃɸɺɸ II . ʍɸʈɸʂʊɽʈʀʉʊʀʂɸ ʂʃʀʅʀʏɽʉʂʀʍ ʅɸɹʃʖɼɽʅʀʁ ʀ 

ʄɽʊʆɼʀʂɸ ʀʉʉʃɽɼʆɺɸʅʀʁ 
 

 

2.1 ʆʙʱʘʷ ʭʘʨʘʢʪʝʨʠʩʪʠʢʘ ʥʘʙʣʶʜʝʥʠʡ 
 

Всего было обследовано 78 пациентов с диффузным аксональным 

повреждением различной степени тяжести. Все пациенты проходили 

обследование и лечение в ФГАУ «НМИЦ нейрохирургии им. ак. Н.Н. 

Бурденко» Министерства Здравоохранения Российской Федерации в период с 

2007 года по 2022 год. Среди них мужчин – 52, женщин – 26. Средний возраст 

пациентов составил 30,2 ± 12,9 лет. Также была исследована контрольная 

группа (12 здоровых добровольцев, в возрасте от 21 до 55 лет (средний возраст 

33,7 ± 11 лет), 8 мужчин и 4 женщины) без патологических изменений 

вещества головного мозга, без неврологических заболеваний и ЧМТ в 

анамнезе. 

Для пациентов с диффузным аксональным повреждением были 

определены критерии включения и исключения для проведения МРТ-

исследования: 

Критерии включения:  

1) наличие острой черепно - мозговой травмы для пациентов из 

основной группы (до 1 месяца после ЧМТ); 

2) возраст пациента от 18 до 68 лет; 

3) наличие клинического и/или рентгенологического подтверждения 

ДАП; 

4) пациенты, у которых выявлены изолированные ДАП и без грубой 

деформации мозга; 
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5) техническая и клиническая возможность проведения МРТ-

исследования на аппарате с напряженностью магнитного поля 3 

Тесла; 

6) наличие подписанного информированного добровольного согласия 

на участие в исследовании и обработку персональных данных, 

полученного лично от пациента или от его законного представителя 

(в случаях, когда тяжесть состояния пациента не позволяла ему 

сделать это самостоятельно). 

Критерии исключения:  

1) отказ от подписания информированного согласия; 

2) противопоказания к проведению МРТ (металлические 

имплантаты, кардиостимуляторы, клаустрофобия и др.); 

3) тяжесть состояния: неустойчивая гемодинамика, повышение 

артериального давления, декомпенсированная сердечная 

недостаточность и невозможность поддержания жизненно важных 

функций; 

4) сопутствующие тяжелые нейродегенеративные или психические 

заболевания (болезнь Альцгеймера, РС, шизофрения и др.); 

5) предыдущие тяжелые ЧМТ или нейрохирургические операции в 

анамнезе; 

6) беременность. 

В ходе исследования и обработки полученных данных ни один из 

пациентов не был исключен из исследования. 

Таким образом, в исследование было включено 78 пациента с 

подтвержденным на МРТ диффузным аксональным повреждением различной 

степени тяжести (Таблица 3).  
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Таблица 3. Распределение пациентов в группе исследования по ШКГ и 

полу (n = 78). 

ʊʷʞʝʩʪʴ ʪʨʘʚʤʳ ʧʦ ʰʢʘʣʝ 

ʢʦʤʳ ɻʣʘʟʛʦ 

ʂʦʣʠʯʝʩʪʚʦ 

ʧʘʮʠʝʥʪʦʚ 

ʈʘʩʧʨʝʜʝʣʝʥʠʝ ʧʦ ʧʦʣʫ 

 

n % ʤ % ʞ % 

15 ʙʘʣʣʦʚ (ʷʩʥʦʝ ʩʦʟʥʘʥʠʝ) 0 0 0 0 0 0 

13-14 ʙʘʣʣʦʚ (ʫʤʝʨʝʥʥʦʝ 

ʦʛʣʫʰʝʥʠʝ) 

5 6,41 4 5,13 1 1,28 

11-12 ʙʘʣʣʦʚ (ʛʣʫʙʦʢʦʝ 

ʦʛʣʫʰʝʥʠʝ) 

4 5,13 3 3,85 1 1,28 

9-10 ʙʘʣʣʦʚ (ʩʦʧʦʨ) 8 10,26 5 6,41 3 3,85 

6-8 ʙʘʣʣʦʚ (ʫʤʝʨʝʥʥʘʷ 

ʢʦʤʘ) 

35 44,87 27 34,62 8 10,26 

4-5 ʙʘʣʣʦʚ (ʛʣʫʙʦʢʘʷ ʢʦʤʘ) 25 32,05 13 16,67 12 15,38 

3 ʙʘʣʣʘ (ʪʝʨʤʠʥʘʣʴʥʘʷ 

ʢʦʤʘ) 

1 1,28 0 0 1 1,28 

ɺʩʝʛʦ 78 52 66,68 26 33,32 

 

2.2 ʉʙʦʨ ʢʘʪʘʤʥʝʩʪʠʯʝʩʢʠʭ ʜʘʥʥʳʭ ʧʘʮʠʝʥʪʦʚ ʩ ʏʄʊ 

 

При сборе катамнеза использовался тест Американской академии 

физической терапии и реабилитации – Мера функциональной независимости 

(FIM - Functional Independence Measure) [109].  
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Шкала функциональной независимости (FIM) состоит из 18 пунктов, 

отражающих состояние двигательных и интеллектуальных функций, которая 

оценивается наблюдателем в баллах - от 1 до 7. Суммарная оценка может 

составлять от 18 до 126 баллов: чем выше суммарная оценка, тем полнее 

независимость больного в повседневной жизни. 

Функциональные способности оценивались по 7-балльной шкале 

следующим образом: 

7 баллов — полная независимость: все действия выполняются 

самостоятельно, в общепринятой манере и с разумными затратами времени. 

6 баллов — ограниченная независимость: действия выполняются 

самостоятельно, но медленнее, чем обычно, или требуется посторонний совет. 

5 баллов — минимальная зависимость: при выполнении требуется 

наблюдение персонала или помощь (например, при надевании протеза/ортеза). 

4 балла — незначительная зависимость: для выполнения требуется 

посторонняя помощь, но самостоятельно пациент выполняет более 75% 

задания. 

3 балла — умеренная зависимость: самостоятельно выполняется 50-75% 

необходимых действий. 

2 балла — значительная зависимость: самостоятельно выполняется 25-

50% действий. 

1 балл — полная зависимость: самостоятельно выполняется менее 25% 

необходимых действий. 

Оценка проводилась неврологом, родственником пациента или самим 

пациентом (если это было возможно) на основе осмотра или опроса. 

Структура шкалы FIM включала следующие пункты: 

1. Самообслуживание: прием пищи (1), личная гигиена (2), принятие 

душа/ванны (3), одевание верхней части тела (4), одевание нижней 

части тела (5), пользование туалетом (6). 



62 

 

2. Контроль тазовых функций: контроль мочеиспускания (7), 

контроль акта дефекации (8). 

3. Перемещение: перемещения «кровать-стул-кресло» (9), 

пользование унитазом (10), пользование ванной/душем (11). 

4. Передвижение: ходьба/передвижение в коляске (12), подъем по 

лестнице (13). 

5. Общение: восприятие информации (14), выражение мыслей (15). 

6. Социальная активность: социальная интеграция (16), принятие 

решений (17), память (18). 

В представленной работе шкала FIM была дополнена 5-ю 

дополнительными вопросами, на которые требовались простые ответы «да» 

или «нет»: 

1. Вернулся ли пациент на работу/учебу? 

2. Есть ли нарушения движения и функции в левой руке? 

3. Есть ли нарушения движения и функции в правой руке? 

4. Есть ли нарушения движения и функции в левой ноге? 

5. Есть ли нарушения движения и функции в правой ноге? 

Общая сумма баллов по шкале FIM могла варьироваться от 18 (полная 

зависимость) до 126 (полная независимость). Чем ниже итоговый балл, тем в 

большей степени пациент был зависим от посторонней помощи в 

повседневной жизни [127]. 

Данные катамнеза всех пациентов, полученные с помощью прямого 

общения по телефону с пациентом или родственником (n = 59, 75,64%), либо 

ответом на письмо (n = 19, 24,36%), были занесены в электронную базу данных 

(Excel). Сроки сбора катамнестических данных составляли от 3 месяцев до 15 

лет после ЧМТ. 
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2.2.1. ʀʥʪʝʨʧʨʝʪʘʮʠʷ ʧʦʣʫʯʝʥʥʳʭ ʢʘʪʘʤʥʝʩʪʠʯʝʩʢʠʭ ʜʘʥʥʳʭ ʧʘʮʠʝʥʪʦʚ 

ʩ ʏʄʊ 

 

По результатам полученной информации пациенты разделились на 2 

группы (с благоприятным и неблагоприятным исходом). Пациенты с 

суммарным баллом менее 100 были отнесены к неблагоприятному исходу, с 

баллом выше 100 – к благоприятному.  

Из 78 пациентов – 48 имели благоприятный исход, неблагоприятный – 30. 

3 пациента из 30 с неблагоприятным исходом скончались (Диаграмма 1). 

 

Диаграмма 1. Распределение клинических исходов пациентов с ДАП. 

 

2.3 ʍʘʨʘʢʪʝʨʠʩʪʠʢʘ ʤʝʪʦʜʦʚ ʠʩʩʣʝʜʦʚʘʥʠʷ ʙʦʣʴʥʳʭ 

 

Во время нахождения пациентов в стационаре центра нейрохирургии, в 

остром периоде ЧМТ (1 – 30 дней после травмы), пациентам была выполнена 

магнитно-резонансная томография на 3,0 Тл МР-томографе General Electric 

Signa HDxt (GE Healthcare) с использованием 8 канальной головной катушки. 

Исследование состояло из нескольких этапов. На первом этапе всем 

4830

ʂʃʀʅʀʏɽʉʂʀɽ ʀʉʍʆɼʓ ʇɸʎʀɽʅʊʆɺ ʉ 

ɼɸʇ ʇʆ FIM

Благоприятный исход

Неблагоприятный 

исход
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пациентам выполнялась стандартная МРТ головного мозга с применением 

следующих последовательностей: 

- аксиальная Т1 с толщиной среза 5 мм и зазором между срезами 1 

мм (или T1 FSPGR BRАVO с изотропным вокселом и толщиной среза 1 мм);  

- аксиальная T2 с толщиной среза 5 мм и зазором между срезами 1 

мм; 

- аксиальная T2-FLAIR с толщиной среза 5 мм и зазором между 

срезами 1 мм; 

- DWI ASSET с толщиной среза 5 мм и зазором между срезами 1 мм, 

b = 1000 с/мм2; 

- SWAN с толщиной среза 1 мм и зазором между срезами 0 мм. 

Далее выполняли диффузионно-тензорную и/или диффузионно-

куртозисную МРТ, а также HARDI-CSD трактографию. 

Для получения ДТ МРТ использовали импульсную последовательность 

ДВ SE EPI в аксиальной проекции со следующими параметрами: TR = 8 000 

мс, TEmin = 96 мс, направления диффузионного градиента и повторы — 33/2; 

FОV = 256/256 мм; толщина среза/зазор, мм — 4-5/0; поле обзора, см/размер 

вокселя (мм3) — 24/1,9 × 1,9 × 4. ДТ МРТ выполняли для 33 направлений 

диффузионного градиента, после чего данные пересылались на рабочую 

станцию Advantage 4.3, оснащенную специализированным программным 

обеспечением для обработки трактографии. Измерение проводилось для 

одного значения диффузионных весов (b-фактора): 1000 с/мм2. Время сбора 

данных для ДТ МРТ составило 5 мин. 

ДК МРТ выполнялась на основе эхопланарной импульсной 

последовательности спиновое эхо – SE EPI: TR = 10 000 мс, TEmin = 102 мс, 

FОV = 240 мм, с изотропным вокселом размером 3 × 3 × 3 мм3 и набором 

диффузионных градиентов по 60 направлениям. Измерения проводились для 

трех значений диффузионных весов (b-фактора): 0, 1000 и 2500 с/мм2. Время 

сбора данных для ДК МРТ составило 22 мин.  
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Продолжительность всего МРТ - исследования, включающего 

стандартные, ДТ- и ДК МРТ составило 40 мин. 

Выполняли следующие этапы постобработки ДК МРТ: 

1) конвертирование изображений из формата DICOM в Nifti; 

2) удаление теплового шума и артефактов Гиббса с помощью утилит 

dwidenoise и mrdegibbs из программного пакета MRtrix3 

(https://www.mrtrix.org/) [199]; 

3) коррекция движения и артефактов вихревых токов с помощью 

утилиты eddy из программного обеспечения FMRIB Software Library (FSL); 

4) создание маски, исключающей внемозговые структуры, с помощью 

утилиты dwi2mask из программного пакета MRtrix3; 

5) вычисления параметрические карт куртозиса выполнялось с помощью 

библиотеки DIPY (https://dipy.org/) в Python. 

Согласно периодизации травмы и ДАП, в частности [18], в остром 

периоде ЧМТ (1 – 30 сутки) МРТ было проведено 74 больным из 78 (ДТ МРТ 

– 74, ДК МРТ – 33). Из 74 пациентов контрольное исследование в подостром 

периоде (1 – 6 месяцев) было выполнено 31 пациенту (ДТ МРТ – 31, ДК МРТ 

– 13), в отдаленном (6 месяцев – 10 лет) – 19 (ДТ МРТ – 19, ДК МРТ – 10). 

Остальным 4 пациентам МРТ была выполнена в подостром периоде ЧМТ в 

связи с невозможностью проведения МРТ-исследования из-за установленного 

датчика ВЧД в остром периоде ЧМТ (ДТ МРТ – 4, ДК МРТ – 1). Контрольные 

исследования в отдаленном периоде проведены 3-м из 4 пациентов (ДТ МРТ – 

3, ДК МРТ – 2). Общее количество исследований МРТ составило 142. Помимо 

ДТ- и ДК МРТ всем 78 пациентам была выполнена HARDI-CSD трактография 

(см. главу 2.6). 

 

 

 

https://www.mrtrix.org/
https://dipy.org/
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2.4 ʇʨʦʛʥʦʟʠʨʦʚʘʥʠʝ ʢʣʠʥʠʯʝʩʢʠʭ ʠʩʭʦʜʦʚ ʫ ʧʘʮʠʝʥʪʦʚ ʩ ɼɸʇ ʩ 

ʧʦʤʦʱʴʶ ɼʂ ʄʈʊ ʠ ʤʝʪʦʜʦʚ ʨʘʜʠʦʤʠʢʠ 

 

С целью прогнозирования клинических исходов у пациентов с тяжелым 

ДАП с помощью параметрических карт ДК МРТ, полученными в остром 

периоде травмы, и радиомики был обследован 31 пациент (Таблица 4). 

Средний возраст пациентов составил 31,4 ± 11 лет (23 мужчины, 8 женщин). 

 

Таблица 4. Распределение в группе пациентов, обследованных с 

помощью ДК МРТ, по ШКГ и полу. 

ʊʷʞʝʩʪʴ ʪʨʘʚʤʳ ʧʦ ʰʢʘʣʝ 

ʢʦʤʳ ɻʣʘʟʛʦ 

ʂʦʣʠʯʝʩʪʚʦ 

ʧʘʮʠʝʥʪʦʚ 

ʈʘʩʧʨʝʜʝʣʝʥʠʝ ʧʦ 

ʧʦʣʫ 

n % ʤ % ʞ % 

15 ʙʘʣʣʦʚ (ʷʩʥʦʝ ʩʦʟʥʘʥʠʝ) 0 0 0 0 0 0 

13-14 ʙʘʣʣʦʚ (ʫʤʝʨʝʥʥʦʝ 

ʦʛʣʫʰʝʥʠʝ) 

3 9,68 3 9,68 0 0 

11-12 ʙʘʣʣʦʚ (ʛʣʫʙʦʢʦʝ 

ʦʛʣʫʰʝʥʠʝ) 

1 3,23 1 3,23 0 0 

9-10 ʙʘʣʣʦʚ (ʩʦʧʦʨ) 4 12,9 3 9,68 1 3,23 

6-8 ʙʘʣʣʦʚ (ʫʤʝʨʝʥʥʘʷ 

ʢʦʤʘ) 

14 45,16 10 32,26 4 12,9 

4-5 ʙʘʣʣʦʚ (ʛʣʫʙʦʢʘʷ ʢʦʤʘ) 9 29,03 6 19,35 3 9,68 

3 ʙʘʣʣʘ (ʪʝʨʤʠʥʘʣʴʥʘʷ 

ʢʦʤʘ) 

0 0 0 0 0 0 

ɺʩʝʛʦ 31 23 74,2 8 25,8 

 

Пациенты были разделены на 2 группы по клиническим исходам по 

результатам сбора катамнеза (Диаграмма 2): у 21 пациента был благоприятный 

исход по данным FIM, у 10 пациентов – неблагоприятный. 
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Диаграмма 2. Распределение клинических исходов пациентов с ДАП. 

 

Постобработка полученных карт ДК МРТ выполнялась в программе 

ITK-Snap (http://www.itksnap.org/). 

Измерения проводили в симметричных участках головного мозга, 

представляющих интерес для нашего исследования, а именно, в структурах 

белого вещества мозга (семиовальный центр, колено и валик мозолистого 

тела, ножках мозга, мост, переднее и заднее бедро внутренней капсулы) и 

серого вещества головного мозга (таламус и чечевицеобразное ядро) (Рисунок 

1 и 2). Размеры ROI варьировали в зависимости от анатомической зоны (от 0,6 

до 25 мм3). Для каждой области интереса были получены 10 параметров ДК 

МРТ (MD, FA, MK, AK, RK, KA, AxEAD, RadEAD, AWF, TORT). Описание 

параметров в обзоре литературы, в подглаве 1.3.3. 

21
10

ʂʃʀʅʀʏɽʉʂʀɽ ʀʉʍʆɼʓ ʇɸʎʀɽʅʊʆɺ ʉ ɼɸʇ 

ʇʆ FIM

Благоприятный исход

Неблагоприятный 

исход

http://www.itksnap.org/
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 Рисунок 1. Обработка параметрических карт в программе ITK-Snap. 

Область интереса – проекции семиовальных центров головного мозга. 

 

 

 Рисунок 2. Обработка параметрических карт в программе ITK-Snap. 

Области интереса выделены билатерально в проекции семиовальных центров, 

колене и валике мозолистого тела (А), таламусе (Б), чечевицеобразном ядре 

(В), на уровне ножек мозга (Г), переднем бедре внутренней капсулы и в 

проекции кортикоспинальных трактов – в заднем бедре внутренней капсулы 

(Д), моста (Е).  
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В контрольной группе добровольцев оценивались аналогичные 

структуры как серого, так и белого вещества головного мозга. 

Извлечение параметров радиомики и их анализ выполняли с 

использованием языка программирования R (версия 4.2.2) в среде RStudio 

Server IDE (версия 2022.07.0+548) на суперкомпьютере NVIDIA DGX A100. 

Параметры радиомики рассчитывали внутри каждой ROI с использованием 

библиотеки RIA [165]. Значения ROI были равновероятно дискретизированы 

на 2, 4 и 8 уровней. Рассчитывались статистики первого порядка, 

характеристики матрицы совместной встречаемости уровней серого (англ., 

gray level co-occurrence matrix, GLCM), матрицу длин пробегов уровней серого 

(англ., gray level run-length matrix, GLRLM) и статистики на основе 

геометрических свойств изображений (фрактальные размерности и др.; 

полный список функций представлен в работе Kolossváry M. et al. (2017) 

[116]). 

На первом этапе анализа отбирали параметры радиомики, 

распределение которых наиболее статистически значимо различалось: 1) в 

группах здоровых добровольцев и пациентов с ДАП; 2) в подгруппах 

пациентов с благоприятным и неблагоприятным исходом ЧМТ.  

Гипотезу о комплексной взаимосвязи отобранных параметров 

радиомики и состояния вещества головного мозга, а также прогностическое 

значение этих параметров проверяли с использованием МО. Проводили две 

серии экспериментов: 

1) определяли различия между изображениями здоровых добровольцев 

и пациентов с ДАП; 

2) классифицировали изображения в соответствии с исходом ЧМТ 

(благоприятный и неблагоприятный). 

Были подготовлены четыре набора данных. В первом наборе данных 

«Норма / ДАП» целевая переменная принимала значения «здоровый 
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доброволец» и «ДАП». В этот набор в качестве предикторов включали 

параметры радиомики, независимо отличавшие здоровых добровольцев от 

пациентов на уровне p < 0,00001. Второй набор данных «Норма / ДАП 

(средние)» содержал ту же целевую переменную и 10 наиболее статистически 

значимых средних значений по всем возможным ROI (p < 0,05). Третий набор 

данных «ДАП» включал бинарную целевую переменную («благоприятный 

исход ДАП» / «неблагоприятный исход ДАП») и 9 наиболее статистически 

значимых параметров радиомики (p < 0,05), распределения которых 

независимо различались у пациентов с благоприятными и неблагоприятными 

исходами. Четвертый набор данных «ДАП (средние)» сохранял ту же целевую 

переменную и включал 9 наиболее статистически различающихся средних 

значений ДК МРТ по ROI (p < 0,05). 

Для прогнозирования значений целевой переменной в каждом наборе 

данных использовали модели МО четырех типов: «случайный лес» (англ. 

random forest, RF), логистическая регрессия (англ., logistic regression, LR), 

метод опорных векторов (англ. support vector machine, SVM) и базовая модель 

без предикторов (англ. featureless model, FM), которая всегда прогнозировала 

целевую переменную только одним значением преобладающего класса. Эти 

четыре алгоритма, примененные к четырем наборам данных, позволили 

провести шестнадцать экспериментов по МО. Каждый эксперимент повторяли 

300 раз со случайным разделением исходного набора данных на обучающую 

(2/3 данных) и тестовую (1/3 данных) выборки в каждой итерации. Метрики 

качества работы моделей на тестовых выборках были усреднены по всем 

экспериментам для получения более надежных оценок. Процедуры МО были 

реализованы с использованием экосистемы пакетов mlr3 на языке 

программирования R. 
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2.5 ʆʮʝʥʢʘ ʧʘʨʘʤʝʪʨʦʚ ɼʂ ʄʈʊ ʠ ʠʭ ʜʠʥʘʤʠʯʝʩʢʠʝ ʠʟʤʝʥʝʥʠʷ ʫ 

ʧʘʮʠʝʥʪʦʚ ʩ ɼɸʇ 

 

С целью оценки параметров ДК МРТ и их изменения в динамике у 

пациентов с ДАП был обследован 31 пациент, которые описаны в подглаве 2.4. 

Распределение пациентов этой группы по ШКГ указано в таблице 4. 

Клинические исходы пациентов по FIM продемонстрированы на диаграмме 2. 

Постобработка полученных карт ДК МРТ описана в подглаве 2.4.  

Из 31 пациента в подостром периоде травмы исследование повторяли 13 

пациентам. 6 из 13 больных в отдаленном периоде ЧМТ было выполнено 

контрольное ДК МРТ исследование. Общее количество исследований для 31 

пациента составило 50 ДК МРТ. 

Для статистической обработки данных использовалась среда R (версия 

3.6.1) с графическим интерфейсом RStudio (версия 1.3.1093). Непрерывные и 

дискретные количественные переменные в зависимости от характера их 

распределения описаны следующим образом: для показателей с нормальным 

распределением приведены среднее арифметическое и стандартное 

отклонение (M±SD); для переменных, распределение которых отличалось от 

нормального, указаны медиана и межквартильный размах (Me [Q1; Q3]). 

Категориальные данные представлены в виде абсолютных значений и 

процентов (n (%)). 

Проверка соответствия данных нормальному распределению 

осуществлялась с применением критерия Шапиро-Уилка. Для сравнения 

количественных показателей между независимыми группами использовался 

непараметрический U-критерий Манна-Уитни, а для оценки динамики 

изменений в зависимых (связанных) выборках — критерий Уилкоксона. 

Анализ распределения качественных (категориальных) признаков проводился 

с помощью критерия χ² (хи-квадрат) или точного критерия Фишера, в 

зависимости от объёма выборки. Во всех статистических тестах пороговым 
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уровнем значимости для отклонения нулевой гипотезы считалось значение p 

< 0,05. 

 

2.6 ɼʠʬʬʫʟʠʦʥʥʦ-ʪʝʥʟʦʨʥʘʷ ʠ HARDI -CSD ʪʨʘʢʪʦʛʨʘʬʠʷ 

 

Для оценки целостности кортикоспинальных и аркуатных трактов в 

работу были включены 78 пациентов с ДАП, которым выполнили в различные 

сроки травмы ДТ-трактографию и HARDI-CSD. Из них в остром периоде ДАП 

трактография была выполнена 74 больным.  

Реконструкция кортикоспинальных и аркуатных трактов была выполнена 

с помощью двух алгоритмов трактографии: детерминистического 

(регрессионного) и вероятностного.  

Детерминистический (регрессионный) алгоритм построения трактов 

(алгоритм FACT) основан на получении данных ДТ МРТ. Параметры 

получения ДТ МРТ указаны в подглаве 2.3. 

Данные HARDI-CSD получали с использованием SE DWI EPI-

последовательности. Основные параметры сканирования: TR = 12000 мс, TE 

τ min, матрица 256×256, толщина среза 2,5 мм без зазоров, FOV = 22×22 - 

26×26 см², b-фактор = 2500 с/мм². По диффузионным изображениям 

вычислялись все тракты, находящиеся внутри мозга. Для этого применяли 

программное обеспечение MRtrix3. Все параметры MRtrix3 при расчете 

трактов были оставлены по умолчанию, кроме следующих: 

1) алгоритм вычисления трактов, предложенный в статье Tournier J. et al. 

(2012) [199]; 

2) длина искомых трактов не должна превышать 200 мм; 

3) количество искомых трактов не должно превышать 5 млн. Как правило, 

количество найденных этим методом волокон составляло от 1 до 1,5 млн. 
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Полученный файл со всеми возможными траекториями нервных волокон 

пациента загружали в программу TrackVis, где выделялись области интереса 

(ROI), по которым делалась реконструкция и визуализация трактов.  

Для реконструкции кортикоспинальных трактов области интереса были 

выделены на уровне моста мозга и в прецентральных извилинах в аксиальной 

проекции на цветовых картах трактографии (Рисунок 3). 

 

Рисунок 3. Цветовая карта трактографии. Стрелками указаны ROI для 

построения кортикоспинальных трактов с обеих сторон (на уровне моста (А) 

и прецентральных извилин (Б)).  

 

Для реконструкции аркуатных трактов области интереса были выделены 

на уровне боковых желудочков во фронтальной проекции (Рисунок 4А) и в 

височной области в сагиттальной проекции (Рисунок 4Б). 
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Рисунок 4. Цветовая карта трактографии. Стрелками указаны области 

интереса (ROI) для реконструкции аркуатных трактов с обеих сторон: на 

уровне боковых желудочков во фронтальной плоскости (А) и в височной 

области в сагиттальной плоскости (Б). 

 

Исследовался усредненный параметр FA на всем протяжении тракта для 

оценки целостности кортикоспинальных и аркуатных пучков в обоих 

полушариях мозга. Проводилась оценка неврологического дефицита 

(двигательные и речевые нарушения) через 3 месяца и более после травмы с 

целью сопоставления усредненного параметра FA в отдельном тракте и 

клинических данных. 

Статистический анализ данных проведен с помощью языка 

статистического программирования и среды R (версия 3.6.1) в IDE RStudio 

(версия 1.3.1093). Распределение непрерывных и дискретных количественных 

переменных в выборке представлены как среднее арифметическое и 

стандартное отклонение (M±SD) для нормально распределенных случайных 

величин, медиана и квартили (Me [Q1; Q3]) для величин, распределение 

которых отличается от нормального. Категориальные показатели 

представлены как абсолютное число и процентное соотношение (n (%)).  

Соответствие выборки нормальному распределению определялось с 

помощью теста Шапиро-Уилка. Тестирование статистических гипотез о 

различии в распределении количественных переменных в независимых 
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выборках проводили с помощью метода Манна-Уитни. Различия в 

распределениях категориальных переменных в независимых выборках 

тестировали с помощью критерия Хи-квадрат и точного критерия Фишера. 

Нулевую гипотезу в статистических тестах отклоняли при уровне значимости 

p < 0,05. Статистическая обработка проводилась в программе R-project 

(https://www.r-project.org), для ROC-анализа использовалась библиотека 

pROC.  
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ɻʃɸɺɸ III . ɼʀɸɻʅʆʉʊʀʂɸ ɼʀʌʌʋɿʅʆɻʆ ɸʂʉʆʅɸʃʔʅʆɻʆ 

ʇʆɺʈɽɾɼɽʅʀʗ ʉ ʇʆʄʆʑʔʖ ɼʀʌʌʋɿʀʆʅʅʆ-ʂʋʈʊʆɿʀʉʅʆʁ 

ʄʈʊ ʀ ʄɽʊʆɼʆɺ ʈɸɼʀʆʄʀʂʀ 

 

Для представленной в этой главе части работы был исследован 31 

пациент. Получены средние значения 10 параметров ДК МРТ в 15 областях 

интереса у группы здоровых добровольцев (Таблица 5) и пациентов с 

благоприятным (Таблица 6) и неблагоприятным исходом (Таблица 7). В 

последующем был проведен сравнительный анализ усредненных параметров 

ДК МРТ между группой контроля и пациентами с ДАП в зависимости от 

клинического исхода. 

Проведенный сравнительный анализ параметров ДК МРТ выявил 

значимые микроструктурные изменения как в белом, так и в сером веществе 

головного мозга у пациентов с ДАП по сравнению со здоровыми 

добровольцами. У пациентов с благоприятным исходом повреждения носят 

более ограниченный характер, в то время как у пациентов с неблагоприятным 

исходом наблюдается выраженное нарушение целостности мозговой ткани. 

При сравнении с группой здоровых добровольцев у всех пациентов с 

ДАП, независимо от исхода, наблюдалась однотипная картина: достоверное 

снижение параметров, отражающих организацию и целостность тканей мозга 

(таких как AWF, FA, KA, MK, RK, TORT (p < 0,05)), и повышение параметров, 

свидетельствующих о вазогенном отеке и дезинтеграции (MD, RadEAD (p < 

0,05)). По сравнению со здоровыми добровольцами у пациентов с 

благоприятным исходом значимые изменения параметров ДК МРТ были 

выявлены в ряде ключевых областей. В семиовальном центре наблюдалось 

снижение параметра AWF (слева – p = 0,00008, справа – p = 0,004), а также FA 

(p = 0,009), RK (p = 0,0003) в левой гемисфере мозга. В колене мозолистого 

тела и переднем бедре внутренней капсулы слева также выявлено достоверное 

снижение параметров FA (p = 0,0005 и p = 0,0008, соответственно), AWF (p = 

0,003) и KA (p = 0,00005). Полученные данные могут указывать на то, что 
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данные области являются наиболее уязвимыми при ЧМТ. При 

неблагоприятных исходах количество измененных параметров и их уровень 

значимости (например, в колене мозолистого тела: снижение AWF (p = 

0,00003), FA (p = 0,00003), RK (p = 0,00001)) резко возрастает, что 

свидетельствует о прогрессировании повреждения. 
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Таблица 5. Усредненные параметры ДК МРТ в 15 областях интереса у здоровых добровольцев. 

ʆʙʣʘʩʪʴ ʠʥʪʝʨʝʩʘ AK  AWF AxEAD FA MD KA  MK  RadEAD RK TORT 

ɿ
ʜ
ʦ
ʨ
ʦ
ʚ
ʳ
ʝ
 
ʜ
ʦ
ʙ
ʨ
ʦ
ʚ
ʦ
ʣ
ʴ
ʮ
ʳ

 

Семиовальный центр справа 
0.799 ± 

0.039 

0.355 ± 

0.010 

0.00177 ± 

0.00005 

0.362 ± 

0.027 

0.00090 ± 

0.00004 

0.410 ± 

0.013 

1.028 ± 

0.027 

0.00107 ± 

0.00005 

1.318 ± 

0.054 

 1.666 

± 0.077 

Семиовальный центр слева 
0.788 ± 

0.032 

0.355 ± 

0.011 

0.00177 ± 

0.00004 

0.361 ± 

0.023 

0.00090 ± 

0.00003 

0.417 ± 

0.011 

1.016 ± 

0.023 

0.00107 ± 

0.00004 

1.302 ± 

0.053 

1.654 ± 

0.071 

Колено мозолистого тела 
0.558 ± 

0.024 

0.348 ± 

0.032 

0.00246 ± 

0.00016 

0.485 ± 

0.061 

0.00121 ± 

0.00014 

0.442 ± 

0.058 

0.879 ± 

0.059 

0.00128 ± 

0.00015 

1.332 ± 

0.121 

2.273 ± 

0.251 

Валик мозолистого тела 
0.552 ± 

0.038 

0.347 ± 

0.028 

0.00259 ± 

0.00015 

0.519 ± 

0.044 

0.00123 ± 

0.00011 

0.426 ± 

0.053 

0.914 ± 

0.060 

0.00126 ± 

0.00012 

1.421 ± 

0.124 

2.398 ± 

0.161 

Таламус справа 
0.614 ± 

0.031 

0.263 ± 

0.045 

0.00159 ± 

0.00018 

0.317 ± 

0.075 

0.00093 ± 

0.00009 

0.361 ± 

0.073 

0.771 ± 

0.087 

0.00102 ± 

0.00010 

0.897 ± 

0.159 

1.640 ± 

0.247 

Таламус слева 
0.625 ± 

0.035 

0.271 ± 

0.045 

0.00162 ± 

0.00018 

0.327 ± 

0.083 

0.00094 ± 

0.00008 

0.363 ± 

0.080 

0.785 ± 

0.085 

0.00103 ± 

0.00009 

0.925 ± 

0.166 

1.646 ± 

0.237 

Ножка мозга справа 
0.629 ± 

0.045 

0.354 ± 

0.033 

0.00216 ± 

0.00023 

0.474 ± 

0.055 

0.00106 ± 

0.00020 

0.448 ± 

0.075 

0.940 ± 

0.096 

0.00109 ± 

0.00021 

1.293 ± 

0.147 

2.184 ± 

0.266 

Ножка мозга слева 
0.619 ± 

0.041 

0.357 ± 

0.031 

0.00229 ± 

0.00020 

0.513 ± 

0.046 

0.00106 ± 

0.00016 

0.467 ± 

0.066 

0.937 ± 

0.088 

0.00107 ± 

0.00017 

1.279 ± 

0.122 

2.343 ± 

0.213 

Мост 
0.805 ± 

0.099 

0.344 ± 

0.028 

0.00193 ± 

0.00015 

0.389 ± 

0.049 

0.00106 ± 

0.00010 

0.491 ± 

0.065 

0.951 ± 

0.097 

0.00118 ± 

0.00011 

1.263 ± 

0.122 

1.787 ± 

0.171 

Чечевицеобразное ядро 

справа 

0.636 ± 

0.049 

0.227 ± 

0.011 

0.00135 ± 

0.00007 

0.186 ± 

0.031 

0.00090 ± 

0.00004 

0.315 ± 

0.044 

0.681 ± 

0.041 

0.00102 ± 

0.00005 

0.744 ± 

0.052 

1.324 ± 

0.072 

Чечевицеобразное ядро слева 
0.637 ± 

0.050 

0.227 ± 

0.009 

0.00135 ± 

0.00009 

0.196 ± 

0.035 

0.00089 ± 

0.00004 

0.345 ± 

0.050 

0.667 ± 

0.034 

0.00102 ± 

0.00005 

0.705 ± 

0.048 

1.347 ± 

0.082 

Переднее бедро внутренней 

капсулы справа 

0.654 ± 

0.037 

0.300 ± 

0.027 

0.00169 ± 

0.00013 

0.378 ± 

0.052 

0.00090 ± 

0.00004 

0.469 ± 

0.045 

0.798 ± 

0.056 

0.00098 ± 

0.00005 

1.125 ± 

0.132 

1.826 ± 

0.162 

Переднее бедро внутренней 

капсулы слева 

0.654 ± 

0.041 

0.300 ± 

0.027 

0.00175 ± 

0.00013 

0.389 ± 

0.058 

0.00091 ± 

0.00005 

0.477 ± 

0.050 

0.789 ± 

0.058 

0.00099 ± 

0.00005 

1.088 ± 

0.135 

1.859 ± 

0.150 

Заднее бедро внутренней 

капсулы справа 

0.633 ± 

0.026 

0.353 ± 

0.016 

0.00193 ± 

0.00007 

0.537 ± 

0.021 

0.00085 ± 

0.00004 

0.500 ± 

0.024 

0.974 ± 

0.043 

0.00085 ± 

0.00004 

1.349 ± 

0.088 

2.417 ± 

0.136 

Заднее бедро внутренней 

капсулы слева 

0.628 ± 

0.024 

0.352 ± 

0.014 

0.00196 ± 

0.00007 

0.543 ± 

0.033 

0.00085 ± 

0.00004 

0.513 ± 

0.041 

0.969 ± 

0.042 

0.00084 ± 

0.00004 

1.333 ± 

0.122 

2.434 ± 

0.179 
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Наиболее важным с клинической точки зрения является выявление 

маркеров, позволяющих дифференцировать группы пациентов с 

благоприятным и неблагоприятным исходами. Наибольшее количество 

достоверных различий между этими группами было выявлено в следующих 

локализациях: заднее бедро внутренней капсулы справа и слева, 

семиовальный центр справа и слева, а также колено мозолистого тела. Именно 

эти зоны можно считать критически значимыми для прогнозирования исхода 

ДАП в острый период травмы. 
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Таблица 6. Усредненные параметры ДК МРТ в 15 областях интереса у пациентов с благоприятным исходом. 

ʆʙʣʘʩʪʴ ʠʥʪʝʨʝʩʘ AK  AWF AxEAD FA MD KA  MK  RadEAD RK TORT 

ɹ
ʣ
ʘ
ʛ
ʦ
ʧ
ʨ
ʠ
ʷ
ʪ
ʥ
ʳ
ʡ
 
ʠ
ʩ
ʭ
ʦ
ʜ

 

Семиовальный центр справа 
0.784 ± 

0.127 

0.332 ± 

0.027 

0.00173 ± 

0.00017 

0.337 ± 

0.038 

0.00093 ± 

0.00012 

0.381 ± 

0.045 

0.989 ± 

0.124 

0.00108 ± 

0.00013 

1.218 ± 

0.109 

1.599 ± 

0.108 

Семиовальный центр слева 
0.783 ± 

0.077 

0.329 ± 

0.027 

0.00173 ± 

0.00009 

0.327 ± 

0.034 

0.00094 ± 

0.00009 

0.384 ± 

0.048 

0.976 ± 

0.095 

0.00110 ± 

0.00010 

1.189 ± 

0.108 

1.579 ± 

0.085 

Колено мозолистого тела 
0.625 ± 

0.124 

0.307 ± 

0.046 

0.00242 ± 

0.00026 

0.412 ± 

0.087 

0.00129 ± 

0.00019 

0.384 ± 

0.073 

0.856 ± 

0.124 

0.00138 ± 

0.00020 

1.195 ± 

0.175 

1.946 ± 

0.357 

Валик мозолистого тела 
0.664 ± 

0.175 

0.345 ± 

0.051 

0.00242 ± 

0.00027 

0.454 ± 

0.099 

0.00122 ± 

0.00022 

0.391 ± 

0.071 

0.962 ± 

0.138 

0.00130 ± 

0.00023 

1.424 ± 

0.232 

2.096 ± 

0.456 

Таламус справа 
0.625 ± 

0.051 

0.263 ± 

0.032 

0.00165 ± 

0.00016 

0.268 ± 

0.056 

0.00101 ± 

0.00012 

0.289 ± 

0.048 

0.770 ± 

0.073 

0.00114 ± 

0.00013 

0.896 ± 

0.134 

1.456 ± 

0.133 

Таламус слева 
0.645 ± 

0.051 

0.271 ± 

0.024 

0.00169 ± 

0.00015 

0.278 ± 

0.056 

0.00103 ± 

0.00012 

0.300 ± 

0.056 

0.792 ± 

0.068 

0.00117 ± 

0.00014 

0.937 ± 

0.109 

1.477 ± 

0.144 

Ножка мозга справа 
0.632 ± 

0.062 

0.342 ± 

0.037 

0.00225 ± 

0.00026 

0.421 ± 

0.058 

0.00116 ± 

0.00020 

0.367 ± 

0.066 

0.950 ± 

0.098 

0.00122 ± 

0.00021 

1.262 ± 

0.143 

1.920 ± 

0.207 

Ножка мозга слева 
0.628 ± 

0.076 

0.341 ± 

0.038 

0.00235 ± 

0.00025 

0.442 ± 

0.073 

0.00120 ± 

0.00019 

0.378 ± 

0.083 

0.936 ± 

0.105 

0.00125 ± 

0.00020 

1.260 ± 

0.145 

1.976 ± 

0.274 

Мост 
0.737 ± 

0.086 

0.328 ± 

0.031 

0.00218 ± 

0.00021 

0.343 ± 

0.041 

0.00124 ± 

0.00018 

0.385 ± 

0.050 

0.941 ± 

0.096 

0.00137 ± 

0.00019 

1.224 ± 

0.134 

1.645 ± 

0.097 

Чечевицеобразное ядро 

справа 

0.653 ± 

0.045 

0.239 ± 

0.018 

0.00144 ± 

0.00010 

0.191 ± 

0.036 

0.00095 ± 

0.00006 

0.282 ± 

0.047 

0.721 ± 

0.054 

0.00109 ± 

0.00007 

0.813 ± 

0.077 

1.321 ± 

0.080 

Чечевицеобразное ядро 

слева 

0.657 ± 

0.062 

0.241 ± 

0.019 

0.00147 ± 

0.00013 

0.204 ± 

0.037 

0.00096 ± 

0.00009 

0.307 ± 

0.056 

0.716 ± 

0.058 

0.00111 ± 

0.00010 

0.788 ± 

0.082 

1.345 ± 

0.086 

Переднее бедро внутренней 

капсулы справа 

0.641 ± 

0.044 

0.286 ± 

0.026 

0.00173 ± 

0.00014 

0.335 ± 

0.062 

0.00100 ± 

0.00009 

0.398 ± 

0.065 

0.788 ± 

0.062 

0.00109 ± 

0.00010 

1.063 ± 

0.123 

1.649 ± 

0.171 

Переднее бедро внутренней 

капсулы слева 

0.636 ± 

0.052 

0.277 ± 

0.025 

0.00177 ± 

0.00015 

0.303 ± 

0.071 

0.00104 ± 

0.00011 

0.370 ± 

0.079 

0.768 ± 

0.062 

0.00114 ± 

0.00012 

0.996 ± 

0.119 

1.577 ± 

0.168 

Заднее бедро внутренней 

капсулы справа 

0.657 ± 

0.038 

0.362 ± 

0.024 

0.00198 ± 

0.00012 

0.503 ± 

0.040 

0.00090 ± 

0.00006 

0.454 ± 

0.038 

1.015 ± 

0.064 

0.00092 ± 

0.00006 

1.414 ± 

0.119 

2.208 ± 

0.173 

Заднее бедро внутренней 

капсулы слева 

0.647 ± 

0.041 

0.361 ± 

0.027 

0.00202 ± 

0.00014 

0.485 ± 

0.066 

0.00092 ± 

0.00008 

0.441 ± 

0.058 

1.012 ± 

0.075 

0.00095 ± 

0.00008 

1.414 ± 

0.166 

2.151 ± 

0.262 
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Среди всех исследованных параметров ДК МРТ для дифференциации 

пациентов с благоприятным и неблагоприятным исходом наиболее 

значимыми оказались те, которые последовательно демонстрировали 

высокую статистическую значимость (p < 0,01) в ключевых для прогноза 

локализациях. 
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Таблица 7. Усредненные параметры ДК МРТ в 15 областях интереса у пациентов с неблагоприятным исходом. 

ʆʙʣʘʩʪʴ ʠʥʪʝʨʝʩʘ AK  AWF AxEAD FA MD KA  MK  RadEAD RK TORT 

ʅ
ʝ
ʙ
ʣ
ʘ
ʛ
ʦ
ʧ
ʨ
ʠ
ʷ
ʪ
ʥ
ʳ
ʡ
 
ʠ
ʩ
ʭ
ʦ
ʜ

 

Семиовальный центр справа 
0.750 ± 

0.069 

0.296 ± 

0.027 

0.00172 ± 

0.00009 

0.283 ± 

0.049 

0.00100 ± 

0.00009 

0.316 ± 

0.051 

0.893 ± 

0.092 

0.00115 ± 

0.00010 

1.083 ± 

0.118 

1.483 ± 

0.125 

Семиовальный центр слева 
0.761 ± 

0.091 

0.294 ± 

0.032 

0.00170 ± 

0.00008 

0.273 ± 

0.044 

0.00100 ± 

0.00009 

0.329 ± 

0.046 

0.887 ± 

0.117 

0.00117 ± 

0.00010 

1.041 ± 

0.147 

1.476 ± 

0.096 

Колено мозолистого тела 
0.584 ± 

0.069 

0.261 ± 

0.035 

0.00237 ± 

0.00024 

0.318 ± 

0.064 

0.00141 ± 

0.00021 

0.306 ± 

0.056 

0.753 ± 

0.087 

0.00153 ± 

0.00022 

0.947 ± 

0.139 

1.637 ± 

0.189 

Валик мозолистого тела 
0.664 ± 

0.125 

0.289 ± 

0.054 

0.00226 ± 

0.00027 

0.366 ± 

0.089 

0.00125 ± 

0.00019 

0.342 ± 

0.069 

0.857 ± 

0.142 

0.00132 ± 

0.00020 

1.121 ± 

0.247 

1.759 ± 

0.267 

Таламус справа 
0.625 ± 

0.045 

0.249 ± 

0.022 

0.00161 ± 

0.00012 

0.256 ± 

0.041 

0.00103 ± 

0.00010 

0.283 ± 

0.057 

0.739 ± 

0.064 

0.00115 ± 

0.00011 

0.830 ± 

0.105 

1.448 ± 

0.106 

Таламус слева 
0.645 ± 

0.043 

0.247 ± 

0.024 

0.00163 ± 

0.00009 

0.254 ± 

0.040 

0.00102 ± 

0.00008 

0.293 ± 

0.069 

0.746 ± 

0.075 

0.00115 ± 

0.00009 

0.832 ± 

0.124 

1.450 ± 

0.113 

Ножка мозга справа 
0.727 ± 

0.109 

0.333 ± 

0.031 

0.00201 ± 

0.00023 

0.387 ± 

0.056 

0.00110 ± 

0.00018 

0.354 ± 

0.074 

0.977 ± 

0.117 

0.00117 ± 

0.00019 

1.244 ± 

0.143 

1.776 ± 

0.183 

Ножка мозга слева 
0.714 ± 

0.098 

0.312 ± 

0.031 

0.00201 ± 

0.00024 

0.387 ± 

0.064 

0.00111 ± 

0.00016 

0.349 ± 

0.076 

0.924 ± 

0.117 

0.00119 ± 

0.00017 

1.156 ± 

0.166 

1.749 ± 

0.196 

Мост 
0.777 ± 

0.068 

0.317 ± 

0.028 

0.00207 ± 

0.00015 

0.318 ± 

0.045 

0.00120 ± 

0.00015 

0.357 ± 

0.073 

0.947 ± 

0.099 

0.00134 ± 

0.00016 

1.175 ± 

0.151 

1.567 ± 

0.112 

Чечевицеобразное ядро 

справа 

0.654 ± 

0.048 

0.243 ± 

0.014 

0.00144 ± 

0.00008 

0.192 ± 

0.023 

0.00095 ± 

0.00007 

0.246 ± 

0.041 

0.739 ± 

0.051 

0.00108 ± 

0.00008 

0.826 ± 

0.073 

1.310 ± 

0.050 

Чечевицеобразное ядро слева 
0.667 ± 

0.049 

0.241 ± 

0.018 

0.00146 ± 

0.00011 

0.188 ± 

0.036 

0.00098 ± 

0.00010 

0.261 ± 

0.050 

0.739 ± 

0.057 

0.00112 ± 

0.00011 

0.806 ± 

0.090 

1.308 ± 

0.074 

Переднее бедро внутренней 

капсулы справа 

0.637 ± 

0.062 

0.266 ± 

0.020 

0.00172 ± 

0.00009 

0.289 ± 

0.038 

0.00104 ± 

0.00008 

0.316 ± 

0.050 

0.776 ± 

0.065 

0.00113 ± 

0.00009 

0.968 ± 

0.094 

1.526 ± 

0.089 

Переднее бедро внутренней 

капсулы слева 

0.650 ± 

0.065 

0.256 ± 

0.019 

0.00167 ± 

0.00014 

0.274 ± 

0.049 

0.00103 ± 

0.00009 

0.321 ± 

0.055 

0.766 ± 

0.067 

0.00113 ± 

0.00010 

0.926 ± 

0.094 

1.498 ± 

0.099 

Заднее бедро внутренней 

капсулы справа 

0.683 ± 

0.048 

0.337 ± 

0.033 

0.00187 ± 

0.00010 

0.426 ± 

0.053 

0.00090 ± 

0.00007 

0.385 ± 

0.050 

0.974 ± 

0.089 

0.00095 ± 

0.00007 

1.279 ± 

0.154 

1.894 ± 

0.168 

Заднее бедро внутренней 

капсулы слева 

0.694 ± 

0.062 

0.317 ± 

0.038 

0.00185 ± 

0.00014 

0.414 ± 

0.062 

0.00091 ± 

0.00009 

0.388 ± 

0.071 

0.947 ± 

0.104 

0.00096 ± 

0.00009 

1.230 ± 

0.198 

1.858 ± 

0.191 
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К таким параметрам в первую очередь относится параметр FA, который 

продемонстрировал резкое снижение у пациентов с неблагоприятным исходом 

по сравнению с пациентами с благоприятным исходом в заднем бедре 

внутренней капсулы справа (p = 0,00006) и слева (p = 0,005), а также в 

семиовальном центре слева (p = 0,004). Важную роль также играет параметр 

KA, значимое снижение в группе с неблагоприятным исходом которого было 

зарегистрировано в заднем бедре внутренней капсулы справа (p = 0,0005) и 

слева (p = 0,0003). 

Важную роль в оценке тяжести повреждения играет параметр AWF у 

пациентов с неблагоприятным исходом, демонстрирующий снижение в 

заднем бедре внутренней капсулы слева (p = 0,002), семиовальном центре 

справа (p = 0,004) и колене мозолистого тела (p = 0,015). Параметр TORT также 

продемонстрировал выраженное снижение в группе с неблагоприятным 

исходом в заднем бедре внутренней капсулы (справа – p = 0,0003, слева – p = 

0,007). Завершает список ключевых параметров RK, который также значимо 

снижался у пациентов с неблагоприятным исходом по сравнению с группой 

благоприятного исхода в заднем бедре внутренней капсулы слева (p = 0,006) и 

в семиовальном центре слева (p = 0,005). 

Таким образом, комплексная оценка параметров AWF, FA, KA, RK и 

TORT, измеренных в прогностически значимых зонах, к которым относятся 

заднее бедро внутренней капсулы, семиовальный центр и колено мозолистого 

тела, предоставляет наиболее чувствительный и информативный инструмент 

для неинвазивной оценки тяжести повреждения головного мозга и 

прогнозирования функционального исхода у пациентов с ДАП. 

Для углубленного анализа текстурной неоднородности и выявления 

дополнительных прогностических признаков, помимо усредненных значений 

параметров ДК МРТ, была применена технология радиомики. Для каждого 

пациента было рассчитано 342 300 параметров радиомики (2 282 признака на 

каждую комбинацию из 10 параметрических карт ДК МРТ со значением 
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параметров, полученных из 15 зон интереса (ROI)). Многие параметры 

показали достоверные различия со здоровыми добровольцами, но десять 

параметров радиомики в различных локализациях достоверно различались у 

пациентов с ДАП и здоровых добровольцев на уровне значимости p < 0,0001. 

Наиболее значимым параметром определен АК в переднем бедре внутренней 

капсулы с обеих сторон, семиовальных центрах, колене мозолистого тела, 

чечевицеобразных ядрах и мосту. 

Согласно данным, представленным на рисунке 5, значения параметра 

AK у здоровых добровольцев достоверно отличались от значений в группе 

пациентов с ДАП во всех анализируемых зонах интереса. Об этом 

свидетельствует отсутствие перекрытия диапазонов данных параметров 

между сравниваемыми группами на графике. 
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Рисунок 5. Распределение параметров радиомики у пациентов с ДАП и 

здоровых добровольцев с достоверным различием p < 0,0001. AK – 

аксиальный куртозис; ALIC L/R – переднее бедро внутренней капсулы, 

левая/правая; CP L/R – ножка мозга, левая/правая; CS L/R – семиовальный 

центр, слева/справа; GenuCCallos – колено мозолистого тела; LN L/R – 

чечевицеобразное ядро, слева/справа; Pons – мост. Energy – тип 

характеристики радиомики. 

 

На рисунке 6 проиллюстрировано распределение параметров ДК МРТ, 

которые показали статистически значимые различия у пациентов с 

благоприятными и неблагоприятными исходами по FIM. Этими параметрами 

оказались AK в области моста и заднем бедре внутренней капсулы справа, 
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AxEAD в области колена мозолистого тела и TORT в области моста (Рисунок 

6). Как показало исследование мост является наиболее важной структурой, 

которая позволяет прогнозировать благоприятные и неблагоприятные исходы 

у пациентов с ДАП с достоверным различием p < 0,05, что подтверждает 

клинические случаи, представленные на рисунках 7, 8.  

Высокая диагностическая и прогностическая значимость АК, 

выявленная в данном исследовании, имеет четкое патофизиологическое 

обоснование и непосредственно связана с характером микроструктурных 

повреждений при ДАП. АК количественно оценивает отклонение диффузии 

воды вдоль основного направления аксонов от нормального (гауссовского) 

распределения. В интактном, высокоорганизованном белом веществе 

движение молекул воды строго ограничено клеточными мембранами и 

миелиновыми оболочками, что проявляется высокими значениями АК, 

отражающими однородную и направленную диффузию. При ДАП происходит 

первичный разрыв аксонов и последующая валлеровская дегенерация, что 

приводит к дезинтеграции микроструктурных барьеров. Это вызывает сдвиг в 

сторону более свободного, неограниченного и гетерогенного движения воды, 

что регистрируется как снижение АК в пораженных зонах. Таким образом, АК 

служит прямым количественным индикатором потери структурной 

целостности аксональных пучков и дезинтеграции миелина, являющихся 

центральным патоморфологическим субстратом ДАП, что объясняет его 

высокую дифференциально-диагностическую и прогностическую ценность. 
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Рисунок 6. Распределение параметров радиомики у пациентов с 

благоприятным и неблагоприятным исходом ДАП (p < 0,05). AK – аксиальный 

куртозис; Axead – аксиальная экстрааксональная диффузия воды; Tort – 

извитость экстрааксонального пространства; BS – мост; Capsule – заднее бедро 

внутренней капсулы справа; CCallos – колено мозолистого тела; Autocor, 

Average, Cluster, Sum, Inv_dif_energy, Mode, Md_AD – различные типы 

параметров радиомики. 
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Рисунок 7. Клинический случай №1. ДАП. Мужчина, 40 лет. Травма в 

результате ДТП. МРТ-исследование головного мозга в режимах SWAN и Т1 

на 17 сутки после ЧМТ пациента, неблагоприятный исход (ШКГ при 

поступлении – 6 баллов, ШИГ через 3 месяца – 4 балла, FIM через 2 года – 77 

баллов). В режиме SWAN выявляются множественные очаги ДАП в 

субкортикальных отделах лобных долей, в мозолистом теле, в левой височной 

доле и в покрышечной части моста. В режимах Т1 и SWAN выявляется 

небольшое скопление крови в задних рогах боковых желудочков и 

субдуральная гигрома в левой лобной области. 
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Рисунок 8. Клинический случай №2. ДАП с очагом ушиба. Мужчина, 18 

лет, Травма в результате ДТП. МРТ-исследование головного мозга в режимах 

SWAN, Т2 и DWI на 14 сутки после ЧМТ пациента с неблагоприятным 

исходом (ШКГ при поступлении – 4 балла, ШИГ через 3 месяца – 3 балла, FIM 

через 2,5 года – 60 баллов). В режиме SWAN выявляются множественные 

очаги ДАП, локализованные в области таламуса с обеих сторон, среднем 

мозге, в височных областях.  В режиме Т2 определяется в очаг ушиба в левой 

височной доле. В режиме DWI отмечается повышение МР-сигнала в по всей 

длине кортикоспинальых трактов и в валике мозолистого тела – 

цитотоксический отек. 

 

В таблицах 8 и 9 представлены метрики качества МО, косвенно 

показывающие диагностическую и прогностическую ценность различных 

наборов параметров радиомики при разных задачах. 
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Таблица 8. Метрики качества моделей машинного обучения в различных 

наборах данных. LR – логистическая регрессия; SVM – метод опорных 

векторов; RF – случайный лес; FM – базовая модель без предиктора; ДАП – 

пациенты с диффузным аксональным повреждением; ACC – точность; SEN – 

чувствительность; SPE – специфичность; F1 – F-мера; ROC AUC – площадь 

под ROC-кривой; PR AUC – площадь под кривой precision-recall. 

 

ʅʘʙʦʨ ʜʘʥʥʳʭ 
ʄʦʜʝʣʴ ACC SEN SPE F1 

ROC 

AUC 

PR 

AUC 

ɿ
ʜ
ʦ
ʨ
ʦ
ʚ
ʳ
ʝ
 
ʜ
ʦ
ʙ
ʨ
ʦ
ʚ
ʦ
ʣ
ʴ
ʮ
ʳ
 

V
S

. 

ɼ
ɸ
ʇ ʈ
ʘ
ʜ
ʠ
ʦ
ʤ
ʠ
ʢ
ʘ

 LR 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 

SVM 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 

RF 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 

FM 0,692 0 1,000 - 0,500 0,308 

ʉ
ʨ
ʝ
ʜ
ʥ
ʝ
ʝ

 

ʟ
ʥ
ʘ
ʯ
ʝ
ʥ
ʠ
ʝ
 
ʚ
 

R
O

I 

 

LR 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 

SVM 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 

RF 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 

FM 0,692 0 1,000 - 0,500 0,308 

  

Согласно данным таблицы 8, модели машинного обучения (LR, SVM, 

RF) продемонстрировали стопроцентную эффективность (ACC, SEN, SPE, F1, 

ROC AUC, PR AUC = 1,0) в задаче дифференциации здоровой и поврежденной 

при ДАП ткани мозга. Этот результат был достигнут как при использовании 

радиомических признаков, так и при анализе усредненных значений внутри 

ROI. Полученные результаты свидетельствуют о том, параметры радиомики и 

усредненные значения внутри ROI параметров ДК МРТ с использованием МО 

со 100% точностью позволяют дифференцировать здоровое вещество мозга от 

поврежденного при ДАП. 

Следующим этапом исследования была оценка прогностической 

ценности метрик качества МО у пациентов с благоприятным и 
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неблагоприятным клиническим исходом с использованием параметров 

радиомики и усредненных значений внутри ROI параметров ДК МРТ.  

 

Таблица 9. Метрики качества моделей машинного обучения в различных 

наборах данных. LR – логистическая регрессия; SVM – метод опорных 

векторов; RF – случайный лес; FM – базовая модель без предиктора; ACC – 

точность; SEN – чувствительность; SPE – специфичность; F1 – F-мера; ROC 

AUC – площадь под ROC-кривой; PR AUC – площадь под кривой precision-

recall. 

 

ʅʘʙʦʨ ʜʘʥʥʳʭ 
ʄʦʜʝʣʴ ACC SEN SPE F1 

ROC 

AUC 

PR 

AUC 

ɹ
ʣ
ʘ
ʛ
ʦ
ʧ
ʨ
ʠ
ʷ
ʪ
ʥ
ʳ
ʡ
 

V
S

. 

ʅ
ʝ
ʙ
ʣ
ʘ
ʛ
ʦ
ʧ
ʨ
ʠ
ʷ
ʪ
ʥ
ʳ
ʡ
 
ʠ
ʩ
ʭ
ʦ
ʜ

 

ʈ
ʘ
ʜ
ʠ
ʦ
ʤ
ʠ
ʢ
ʘ

 SVM 0,935 0,878 0,964 0,890 0,997 0,994 

RF 0,918 0,970 0,892 0,896 0,989 0,982 

LR 0,906 0,887 0,916 0,858 0,971 0,941 

FM 0,667 0 1,000 - 0,500 0,333 

ʉ
ʨ
ʝ
ʜ
ʥ
ʝ
ʝ
 

ʟ
ʥ
ʘ
ʯ
ʝ
ʥ
ʠ
ʝ
 
ʚ
 

R
O

I 

RF 0,770 0,737 0,786 - 0,872 0,824 

SVM 0,763 0,428 0,931 - 0,775 0,778 

LR 0,685 0,337 0,859 - 0,637 0,522 

FM 0,667 0 1,000 - 0,500 0,333 

 

Как видно из таблицы 9, радиомика демонстрирует более высокие 

показатели точности, чувствительности, специфичности и площади под ROC-

кривой по сравнению с средними значениями параметров ROI.  

Таким образом, настоящее исследование демонстрирует высокую 

диагностическую и прогностическую ценность комплексного подхода, 

объединяющего анализ усредненных параметров ДК МРТ, методов радиомики 

и МО, у пациентов с ДАП. 

Было установлено, что для раннего прогнозирования исхода в остром 

периоде травмы ключевое значение имеют изменения параметров AWF, FA, 

KA, RK и TORT в специфических зонах мозга, таких как заднее бедро 

внутренней капсулы, семиовальный центр и колено мозолистого тела. 
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Применение радиомики позволило существенно углубить анализ, выявив 

параметр АК в качестве высокочувствительного биомаркера повреждения 

аксонов и распада миелиновых оболочек [10]. Особую прогностическую 

значимость продемонстрировали параметры радиомики, ассоциированные со 

стволом мозга, в частности с мостом. Полученные данные согласуются с ранее 

предложенной МРТ-классификацией травматических повреждений головного 

мозга, согласно которой уровень повреждения мозга коррелирует с исходами 

ЧМТ [14]. 

Оценка диагностической и прогностической ценности методов с 

помощью МО подтвердила высокую эффективность как радиомики, так и 

усредненных значений параметров ДК МРТ. 3 Модели МО из 4 

продемонстрировали 100% эффективность в задаче дифференциации 

здоровой и поврежденной ткани мозга (Таблица 8). При прогнозировании 

исходов радиомика показала существенно более высокие метрики качества 

(ACC = 0,935, ROC AUC = 0,997 для SVM), чем анализ усредненных значений 

в ROI (Таблица 9), что подчеркивает ее превосходство в выявлении сложных 

паттернов повреждения [41, 223]. 

Luo X. et al. (2021) [134] изучали эффективность МО в 

дифференциальной диагностике поврежденного вещества головного мозга 

при легкой ЧМТ и нормального мозга у контрольной группы. Для этого они 

провели функциональное МРТ в состоянии покоя 24 пациентам с легкой ЧМТ 

(15 мужчин и 9 женщин; средний возраст 38,88 ± 13,33 года) и 24 здоровым 

добровольцам того же возраста (13 мужчин и 11 женщин; средний возраст 

40,46 ± 11,4 года). В своей работе авторы изучили семь параметров 

визуализации, полученные при обработке функциональной МРТ, в различных 

локализациях (ALFF (англ. – amplitude of low-frequency fluctuation), fALFF 

(англ. – fractional amplitude of low-frequency fluctuation), ReHo (англ. – regional 

homogeneity), DC (англ. – degree centrality), VMHC (англ. – voxel-mirrored 

homotopic connectivity), FCD (англ. – long-range functional connectivity density) 
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и short-range FCD (англ. – short-range functional connectivity density)), карты 

которых  использовались для ROI и извлечения параметров радиомики. 

Комбинация параметров визуализации ALFF, fALFF, DC, VMHC и short-

range FCD показала неплохие результаты в дифференциации двух групп 

(пациентов и здоровых добровольцев) с оптимальным значением AUC 0,778, 

уровнем точности 81,11 %, чувствительностью 88 % и специфичностью 75 %. 

На основе полученных результатов авторы сделали вывод, что комбинация 

нескольких параметров визуализации может улучшить эффективность 

дифференциальной диагностики нормального и поврежденного вещества 

мозга при легкой ЧМТ.  

В исследовании Zhang L. et al. (2022) [227] была разработана 

комбинированная радиомическая модель для прогнозирования увеличения 

размеров внутримозговой гематомы и клинических исходов у пациентов с 

очаговым повреждением головного мозга. Авторы проанализировали данные 

88 пациентов с ЧМТ, используя радиомические признаки, извлеченные из КТ-

изображений, в сочетании с клиническими параметрами. Результаты показали, 

что предложенная модель обладает высокой прогностической способностью в 

отношении увеличения размеров гематомы (AUC = 0,83 – 0,89) и 

клинического исхода по ШИГ (AUC = 0,84). Важными предикторами 

неблагоприятного исхода оказались текстура гематомы, ее плотность и 

наличие перифокального отека. Авторы пришли к выводу, что использование 

радиомики позволяет на ранних этапах выявлять пациентов с высоким риском 

ухудшения состояния, что может способствовать более 

персонализированному подходу к лечению, включая своевременное 

хирургическое вмешательство. Эти данные подчеркивают потенциал 

радиомических методов в качестве неинвазивного инструмента для 

прогнозирования течения ЧМТ, хотя для подтверждения результатов 

необходимы дальнейшие исследования на более крупных и разнородных 

когортах. 
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Проведенный анализ литературных данных подчеркивает новизну 

нашего исследования. В отличие от работ Luo X. et al. (2021) [134] и Zhang L. 

et al. (2022) [227], наша работа впервые комплексно применяет радиомику к 

картам ДК МРТ именно для диагностики и прогноза при тяжелом ДАП. 

Полученные результаты свидетельствуют, что предлагаемый метод 

превосходит существующие подходы по точности и обладает уникальной 

способностью выявлять «скрытые» повреждения, не визуализируемые 

рутинными методами [2 - 5]. Обзор доступной литературы подтверждает, что 

работ, связанных с использованием радиомики именно при ДАП, до 

настоящего момента не существовало [124, 129, 134, 189, 227, 229]. 

Очевидным ограничением нашего исследования является небольшой 

размер выборки, что не позволяет считать созданные модели МО 

окончательно валидированными. Однако даже на ограниченной когорте 

наблюдаемые различия количественных характеристик были выраженными и 

статистически значимыми. Первоочередной задачей дальнейших 

исследований является проверка полученных результатов на независимой и 

более многочисленной когорте пациентов. 

В итоге, комбинация параметров ДК МРТ, радиомики и моделей МО 

представляет собой мощный и перспективный инструмент для объективной 

диагностики и раннего прогнозирования исходов у пациентов с ДАП, 

открывая новые возможности для персонализированного подхода к ведению 

этой тяжелой категории больных. 
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ɻʃɸɺɸ IV. ɼʀʅɸʄʀʏɽʉʂʀɽ ʀɿʄɽʅɽʅʀʗ ʇɸʈɸʄɽʊʈʆɺ 

ɼʀʌʌʋɿʀʆʅʅʆ-ʂʋʈʊʆɿʀʉʅʆʁ ʄʈʊ ʋ ʇɸʎʀɽʅʊʆɺ ʉ 

ɼʀʌʌʋɿʅʓʄ ɸʂʉʆʅɸʃʔʅʓʄ ʇʆɺʈɽɾɼɽʅʀɽʄ ɺ 

ʉʆʇʆʉʊɸɺʃɽʅʀʀ ʉ ʂʃʀʅʀʏɽʉʂʀʄʀ ʀʉʍʆɼɸʄʀ 
 

 

В данном исследовании были изучены 10 параметров ДК МРТ у 

пациентов с ДАП с благоприятным и неблагоприятным функциональным 

исходом. Оценка проводилась в 15 областях интереса головного мозга в трех 

временных периода травмы: острый (до 1 месяца), подострый (1 – 6 месяцев) 

и отдаленный (от 6 месяцев и более). Анализ выявил сложную и динамичную 

картину микроструктурных изменений мозга, которая существенно 

различалась между группами и позволяла четко дифференцировать исходы в 

разные периоды травмы. В главе III о результатах в остром периоде было 

сказано, что значения некоторых параметров ДК МРТ уже в сроки до 1 месяца 

после травмы достоверно различались между группами с благоприятным и 

неблагоприятным исходом, что позволяло прогнозировать исходы пациентов 

на раннем этапе диагностики. В данной главе мы акцентируем внимание на 

прогностические возможности параметров ДК МРТ в подострый и 

отдаленный период ЧМТ. 

В подостром периоде травмы (Таблица 10, 11) группа с 

неблагоприятным исходом демонстрировала достоверное снижение 

большинства параметров ДК МРТ по сравнению с пациентами с 

благоприятным исходом, что указывало на грубое и необратимое аксональное 

повреждение. Наиболее информативными маркерами для дифференциации 

групп в этот период стали параметры MK и RK, которые были значимо 

снижены в ключевых зонах белого вещества у пациентов с неблагоприятным 

исходом: в семиовальных центрах справа и слева (MK p = 0,01, RK p = 0,01), в 

колене (MK p = 0,02, RK p = 0,04) и в валике мозолистого тела (MK p = 0,01, 

RK p = 0,01). Не менее важным был параметр AWF, достоверно сниженный в 
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семиовальных центрах (p = 0,01) и валике мозолистого тела (p = 0,01), что 

являлось прямым свидетельством разрушения аксонов. Дополняли картину 

значимое снижение параметров FA и KA в этих же зонах (p = 0,01-0,02), 

подтверждавшее тяжелое повреждение микроструктурной организации и 

миелинизации. Таким образом, в подостром периоде для дифференциации 

неблагоприятного исхода ключевое значение имело снижение параметров 

MK, RK, AWF, FA и KA в проекции семиовальных центров и валика 

мозолистого тела. 
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Таблица 10. Средние значения ДК МРТ в 15 зонах (благоприятный исход, 1 – 6 мес.) 

ʆʙʣʘʩʪʴ ʠʥʪʝʨʝʩʘ AK  AWF AxEAD FA MD KA  MK  RadEAD RK TORT 

ɹ
ʣ
ʘ
ʛ
ʦ
ʧ
ʨ
ʠ
ʷ
ʪ
ʥ
ʳ
ʡ
 
ʠ
ʩ
ʭ
ʦ
ʜ

 

Семиовальный центр справа 
0.756 ± 

0.031 

0.316 ± 

0.017 

0.0018 ± 

0.0001 

0.321 ± 

0.029 

0.0010 ± 

0.0001 

0.364 ± 

0.028 

0.940 ± 

0.036 

0.0011 ± 

0.0001 

1.147 ± 

0.069 

1.592 ± 

0.086 

Семиовальный центр слева 
0.743 ± 

0.037 

0.316 ± 

0.024 

0.0018 ± 

0.0001 

0.311 ± 

0.036 

0.0010 ± 

0.0001 

0.366 ± 

0.031 

0.932 ± 

0.052 

0.0011 ± 

0.0001 

1.123 Ñ 
0.106 

1.571 ± 

0.079 

Колено мозолистого тела 
0.545 ± 

0.036 

0.278 ± 

0.042 

0.0025 ± 

0.0002 

0.374 ± 

0.097 

0.0014 ± 

0.0002 

0.339 ± 

0.074 

0.746 ± 

0.068 

0.0015 ± 

0.0002 

1.044 ± 

0.184 

1.854 ± 

0.339 

Валик мозолистого тела 
0.543 ± 

0.025 

0.294 ± 

0.022 

0.0026 ± 

0.0002 

0.441 ± 

0.066 

0.0014 ± 

0.0002 

0.374 ± 

0.059 

0.795 ± 

0.052 

0.0014 ± 

0.0002 

1.134 ± 

0.121 

2.110 ± 

0.324 

Таламус справа 
0.577 ± 

0.049 

0.229 ± 

0.015 

0.0016 ± 

0.0001 

0.273 ± 

0.028 

0.0010 ± 

0.0001 

0.326 ± 

0.052 

0.678 ± 

0.056 

0.0011 ± 

0.0001 

0.760 ± 

0.049 

1.497 ± 

0.099 

Таламус слева 
0.571 ± 

0.031 

0.246 ± 

0.016 

0.0017 ± 

0.0001 

0.289 ± 

0.043 

0.0010 ± 

0.0001 

0.327 ± 

0.057 

0.705 ± 

0.044 

0.0011 ± 

0.0001 

0.811 ± 

0.072 

1.520 ± 

0.133 

Ножка мозга справа 
0.607 ± 

0.038 

0.308 ± 

0.023 

0.0022 ± 

0.0002 

0.434 ± 

0.053 

0.0011 ± 

0.0002 

0.382 ± 

0.065 

0.882 ± 

0.058 

0.0012 ± 

0.0002 

1.154 ± 

0.106 

1.986 ± 

0.183 

Ножка мозга слева 
0.613 ± 

0.052 

0.316 ± 

0.025 

0.0021 ± 

0.0003 

0.439 ± 

0.054 

0.0011 ± 

0.0002 

0.394 ± 

0.071 

0.894 ± 

0.058 

0.0011 ± 

0.0002 

1.156 ± 

0.114 

2.009 ± 

0.230 

Мост 
0.681 ± 

0.057 

0.299 ± 

0.013 

0.0023 ± 

0.0002 

0.353 ± 

0.035 

0.0013 ± 

0.0002 

0.410 ± 

0.050 

0.827 ± 

0.039 

0.0015 ± 

0.0002 

1.063 ± 

0.045 

1.668 ± 

0.092 

Чечевицеобразное ядро справа 
0.611 ± 

0.027 

0.229 ± 

0.015 

0.0014 ± 

0.0001 

0.213 ± 

0.042 

0.0009 ± 

0.0001 

0.311 ± 

0.057 

0.674 ± 

0.044 

0.0010 ± 

0.0001 

0.744 ± 

0.054 

1.378 ± 

0.103 

Чечевицеобразное ядро слева 
0.594 ± 

0.044 

0.222 ± 

0.016 

0.0015 ± 

0.0003 

0.216 ± 

0.038 

0.0010 ± 

0.0003 

0.357 ± 

0.081 

0.646 ± 

0.069 

0.0011 ± 

0.0003 

0.700 ± 

0.106 

1.397 ± 

0.095 

Переднее бедро внутренней капсулы 

справа 

0.588 ± 

0.021 

0.244 ± 

0.014 

0.0018 ± 

0.0001 

0.318 ± 

0.039 

0.0010 ± 

0.0001 

0.393 ± 

0.061 

0.685 ± 

0.038 

0.0011 ± 

0.0001 

0.850 ± 

0.076 

1.642 ± 

0.133 

Переднее бедро внутренней капсулы 

слева 

0.583 ± 

0.036 

0.249 ± 

0.022 

0.0017 ± 

0.0001 

0.311 ± 

0.067 

0.0010 ± 

0.0001 

0.398 ± 

0.078 

0.676 ± 

0.062 

0.0011 ± 

0.0001 

0.823 ± 

0.108 

1.627 ± 

0.191 

Заднее бедро внутренней капсулы справа 
0.637 ± 

0.039 

0.323 ± 

0.011 

0.0018 ± 

0.0001 

0.451 ± 

0.041 

0.0009 ± 

0.0000 

0.435 ± 

0.042 

0.906 ± 

0.043 

0.0009 ± 

0.0000 

1.216 ± 

0.091 

2.087 ± 

0.143 

Заднее бедро внутренней капсулы слева 
0.628 ± 

0.044 

0.325 ± 

0.018 

0.0019 ± 

0.0001 

0.461 ± 

0.045 

0.0009 ± 

0.0001 

0.437 ± 

0.052 

0.897 ± 

0.037 

0.0009 ± 

0.0001 

1.189 ± 

0.089 

2.065 ± 

0.149 
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Таблица 11. Средние значения ДК МРТ в 15 зонах (неблагоприятный исход, 1 – 6 мес.) 

ʆʙʣʘʩʪʴ ʠʥʪʝʨʝʩʘ AK  AWF AxEAD FA MD KA  MK  RadEAD RK TORT 

ʅ
ʝ
ʙ
ʣ
ʘ
ʛ
ʦ
ʧ
ʨ
ʠ
ʷ
ʪ
ʥ
ʳ
ʡ
 
ʠ
ʩ
ʭ
ʦ
ʜ

 

Семиовальный центр справа 
0.663 ± 

0.017 

0.266 ± 

0.033 

0.002 ± 

0.0002 

0.269 ± 

0.062 

0.001 ± 

0.0001 

0.306 ± 

0.048 

0.790 ± 

0.060 

0.001 ± 

0.0001 

0.924 ± 

0.120 

1.472 ± 

0.128 

Семиовальный центр слева 
0.622 ± 

0.092 

0.248 ± 

0.034 

0.002 ± 

0.0002 

0.250 ± 

0.031 

0.001 ± 

0.0001 

0.300 ± 

0.020 

0.723 ± 

0.108 

0.001 ± 

0.0001 

0.904 Ñ 
0.132 

1.416 ± 

0.055 

Колено мозолистого тела 
0.521 ± 

0.067 

0.199 ± 

0.029 

0.003 ± 

0.0002 

0.203 ± 

0.044 

0.002 ± 

0.0002 

0.249 ± 

0.064 

0.593 ± 

0.068 

0.002 ± 

0.0002 

0.673 ± 

0.120 

1.353 ± 

0.095 

Валик мозолистого тела 
0.522 ± 

0.029 

0.245 ± 

0.016 

0.002 ± 

0.0002 

0.312 ± 

0.036 

0.002 ± 

0.0002 

0.286 ± 

0.029 

0.697 ± 

0.033 

0.002 ± 

0.0002 

0.869 ± 

0.048 

1.589 ± 

0.095 

Таламус справа 
0.533 ± 

0.061 

0.206 ± 

0.018 

0.002 ± 

0.001 

0.195 ± 

0.043 

0.002 ± 

0.001 

0.196 ± 

0.078 

0.614 ± 

0.044 

0.002 ± 

0.001 

0.693 ± 

0.049 

1.311 ± 

0.089 

Таламус слева 
0.523 ± 

0.052 

0.215 ± 

0.023 

0.002 ± 

0.001 

0.226 ± 

0.038 

0.002 ± 

0.0001 

0.237 ± 

0.096 

0.619 ± 

0.045 

0.002 ± 

0.001 

0.714 ± 

0.062 

1.381 ± 

0.071 

Ножка мозга справа 
0.602 ± 

0.056 

0.315 ± 

0.036 

0.002 ± 

0.0001 

0.431 ± 

0.038 

0.001 ± 

0.0002 

0.383 ± 

0.038 

0.863 ± 

0.056 

0.001 ± 

0.0001 

1.164 ± 

0.121 

1.968 ± 

0.143 

Ножка мозга слева 
0.602 ± 

0.014 

0.272 ± 

0.054 

0.002 ± 

0.0001 

0.337 ± 

0.104 

0.001 ± 

0.0002 

0.319 ± 

0.085 

0.786 ± 

0.093 

0.001 ± 

0.0002 

0.958 ± 

0.193 

1.691 ± 

0.259 

Мост 
0.877 ± 

0.329 

0.295 ± 

0.020 

0.002 ± 

0.0001 

0.315 ± 

0.045 

0.001 ± 

0.0002 

0.374 ± 

0.044 

0.840 ± 

0.044 

0.002 ± 

0.0002 

1.060 ± 

0.088 

1.576 ± 

0.139 

Чечевицеобразное ядро справа 
0.608 ± 

0.022 

0.229 ± 

0.018 

0.002 ± 

0.0002 

0.206 ± 

0.017 

0.001 ± 

0.0001 

0.297 ± 

0.027 

0.676 ± 

0.030 

0.001 ± 

0.0002 

0.738 ± 

0.021 

1.352 ± 

0.031 

Чечевицеобразное ядро слева 
0.570 ± 

0.104 

0.203 ± 

0.044 

0.002 ± 

0.001 

0.178 ± 

0.052 

0.001 ± 

0.001 

0.265 ± 

0.104 

0.596 ± 

0.098 

0.001 ± 

0.001 

0.630 ± 

0.119 

1.292 ± 

0.097 

Переднее бедро внутренней капсулы 

справа 

0.566 ± 

0.040 

0.243 ± 

0.027 

0.002 ± 

0.0001 

0.295 ± 

0.071 

0.001 ± 

0.0001 

0.342 ± 

0.082 

0.679 ± 

0.067 

0.001 ± 

0.0001 

0.830 ± 

0.149 

1.581 ± 

0.189 

Переднее бедро внутренней капсулы 

слева 

0.543 ± 

0.077 

0.213 ± 

0.044 

0.002 ± 

0.001 

0.242 ± 

0.083 

0.002 ± 

0.001 

0.318 ± 

0.125 

0.600 ± 

0.091 

0.002 ± 

0.001 

0.681 ± 

0.166 

1.429 ± 

0.206 

Заднее бедро внутренней капсулы справа 
0.569 ± 

0.069 

0.284 ± 

0.064 

0.002 ± 

0.0002 

0.360 ± 

0.104 

0.001 ± 

0.0001 

0.311 ± 

0.083 

0.807 ± 

0.161 

0.001 ± 

0.0001 

1.052 ± 

0.287 

1.736 ± 

0.254 

Заднее бедро внутренней капсулы слева 
0.598 ± 

0.008 

0.315 ± 

0.039 

0.002 ± 

0.0001 

0.435 ± 

0.058 

0.001 ± 

0.0002 

0.396 ± 

0.044 

0.872 ± 

0.067 

0.001 ± 

0.0001 

1.148 ± 

0.166 

1.978 ± 

0.180  
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К отдаленному периоду паттерн изменений кардинально изменился, 

отразив долгосрочные последствия в виде хронической нейродегенерации и 

компенсаторной перестройки ткани (Таблица 12, 13). В это время наиболее 

информативными для дифференциации групп стали иные маркеры. На первый 

план вышло повышение параметров MK и AWF в семиовальных центрах у 

пациентов с неблагоприятным исходом по сравнению с группой пациентов с 

благоприятным исходом. Значимое повышение параметров MK (p = 0,02 

справа, p = 0,0008 слева) и AWF (p = 0,0008 слева) у пациентов с 

неблагоприятным исходом по сравнению с группой пациентов с 

благоприятным исходом указывало не на восстановление, а на развитие 

реактивного глиоза и тяжелого структурного повреждения нервной ткани. 

Повышение параметра AWF, вопреки традиционной трактовке, вероятно, 

отражало не увеличение числа аксонов, а относительное преобладание сигнала 

от патологически измененных внутриаксональных пространств на фоне общей 

атрофии тканей мозга.
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Таблица 12. Средние значения ДК МРТ в 15 зонах (благоприятный исход, отдаленный период, ≥ 6 мес.). 

ʆʙʣʘʩʪʴ ʠʥʪʝʨʝʩʘ AK  AWF AxEAD FA MD KA  MK  RadEAD RK TORT 

ɹ
ʣ
ʘ
ʛ
ʦ
ʧ
ʨ
ʠ
ʷ
ʪ
ʥ
ʳ
ʡ
 
ʠ
ʩ
ʭ
ʦ
ʜ

 

Семиовальный центр справа 
0.719 ± 

0.026 

0.302 ± 

0.012 

0.002 ± 

0.0001 

0.299 ± 

0.034 

0.001 ± 

0.0001 

0.326 ± 

0.025 

0.880 ± 

0.029 

0.001 ± 

0.0001 

1.087 ± 

0.049 

1.540 ± 

0.095 

Семиовальный центр слева 
0.736 ± 

0.020 

0.303 ± 

0.025 

0.002 ± 

0.0001 

0.298 ± 

0.041 

0.001 ± 

0.0001 

0.339 ± 

0.038 

0.912 ± 

0.053 

0.001 ± 

0.0001 

1.080 ± 

0.097 

1.516 ± 

0.096 

Колено мозолистого тела 
0.564 ± 

0.025 

0.293 ± 

0.057 

0.002 ± 

0.0001 

0.413 ± 

0.119 

0.001 ± 

0.0002 

0.399 ± 

0.093 

0.790 ± 

0.111 

0.001 ± 

0.0002 

1.083 ± 

0.249 

2.042 ± 

0.436 

Валик мозолистого тела 
0.541 ± 

0.028 

0.262 ± 

0.033 

0.003 ± 

0.0001 

0.383 ± 

0.066 

0.001 ± 

0.0002 

0.340 ± 

0.012 

0.730 ± 

0.067 

0.001 ± 

0.0002 

0.967 ± 

0.180 

1.835 ± 

0.196 

Таламус справа 
0.546 ± 

0.019 

0.218 ± 

0.007 

0.002 ± 

0.0002 

0.248 ± 

0.035 

0.001 ± 

0.0002 

0.294 ± 

0.077 

0.638 ± 

0.023 

0.001 ± 

0.0001 

0.707 ± 

0.026 

1.443 ± 

0.088 

Таламус слева 
0.553 ± 

0.026 

0.238 ± 

0.008 

0.002 ± 

0.0002 

0.274 ± 

0.015 

0.001 ± 

0.0002 

0.319 ± 

0.049 

0.674 ± 

0.039 

0.001 ± 

0.0001 

0.781 ± 

0.053 

1.493 ± 

0.071 

Ножка мозга справа 
0.572 ± 

0.055 

0.307 ± 

0.044 

0.002 ± 

0.0001 

0.432 ± 

0.056 

0.001 ± 

0.0001 

0.381 ± 

0.059 

0.844 ± 

0.104 

0.001 ± 

0.0002 

1.117 ± 

0.165 

2.027 ± 

0.200 

Ножка мозга слева 
0.569 ± 

0.039 

0.293 ± 

0.037 

0.002 ± 

0.0001 

0.398 ± 

0.068 

0.001 ± 

0.0001 

0.360 ± 

0.066 

0.812 ± 

0.084 

0.001 ± 

0.0002 

1.058 ± 

0.134 

1.869 ± 

0.206 

Мост 
0.651 ± 

0.062 

0.282 ± 

0.010 

0.002 ± 

0.0001 

0.340 ± 

0.037 

0.001 ± 

0.0001 

0.390 ± 

0.035 

0.795 ± 

0.045 

0.002 ± 

0.0001 

0.993 ± 

0.069 

1.649 ± 

0.084 

Чечевицеобразное ядро справа 
0.588 ± 

0.029 

0.232 ± 

0.015 

0.001 ± 

0.0002 

0.210 ± 

0.038 

0.001 ± 

0.0002 

0.300 ± 

0.039 

0.670 ± 

0.034 

0.001 ± 

0.0001 

0.773 ± 

0.071 

1.358 ± 

0.087 

Чечевицеобразное ядро слева 
0.595 ± 

0.034 

0.222 ± 

0.022 

0.002 ± 

0.0002 

0.226 ± 

0.056 

0.001 ± 

0.0001 

0.336 ± 

0.088 

0.633 ± 

0.045 

0.001 ± 

0.0001 

0.714 ± 

0.088 

1.405 ± 

0.119 

Переднее бедро внутренней капсулы 

справа 

0.585 ± 

0.017 

0.265 ± 

0.034 

0.002 ± 

0.0002 

0.358 ± 

0.065 

0.001 ± 

0.0002 

0.428 ± 

0.055 

0.721 ± 

0.077 

0.001 ± 

0.0002 

0.944 ± 

0.187 

1.782 ± 

0.175 

Переднее бедро внутренней капсулы 

слева 

0.578 ± 

0.036 

0.266 ± 

0.018 

0.002 ± 

0.0002 

0.341 ± 

0.056 

0.001 ± 

0.0002 

0.418 ± 

0.051 

0.702 ± 

0.041 

0.001 ± 

0.0002 

0.911 ± 

0.099 

1.717 ± 

0.154 

Заднее бедро внутренней капсулы справа 
0.583 ± 

0.026 

0.327 ± 

0.020 

0.002 ± 

0.0001 

0.506 ± 

0.036 

0.001 ± 

0.0001 

0.468 ± 

0.032 

0.900 ± 

0.035 

0.001 ± 

0.0001 

1.224 ± 

0.096 

2.235 ± 

0.152 

Заднее бедро внутренней капсулы слева 
0.609 ± 

0.038 

0.308 ± 

0.026 

0.002 ± 

0.0001 

0.469 ± 

0.033 

0.001 ± 

0.0001 

0.464 ± 

0.038 

0.861 ± 

0.048 

0.001 ± 

0.0001 

1.138 ± 

0.093 

2.163 ± 

0.181  
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Таблица 13. Средние значения ДК МРТ в 15 зонах (неблагоприятный исход, отдаленный период, ≥ 6 мес.). 

ʆʙʣʘʩʪʴ ʠʥʪʝʨʝʩʘ AK  AWF AxEAD FA MD KA  MK  RadEAD RK TORT 

ɹ
ʣ
ʘ
ʛ
ʦ
ʧ
ʨ
ʠ
ʷ
ʪ
ʥ
ʳ
ʡ
 
ʠ
ʩ
ʭ
ʦ
ʜ

 

Семиовальный центр справа 
0.809 ± 

0.229 

0.319 ± 

0.052 

0.002 ± 

0.0002 

0.327 ± 

0.076 

0.001 ± 

0.0002 

0.317 ± 

0.155 

1.021 ± 

0.333 

0.001 ± 

0.0002 

0.824 ± 

0.116 

1.597 ± 

0.230 

Семиовальный центр слева 
0.843 ± 

0.221 

0.319 ± 

0.047 

0.002 ± 

0.0002 

0.284 ± 

0.030 

0.001 ± 

0.0002 

0.282 ± 

0.104 

1.033 ± 

0.300 

0.001 ± 

0.0002 

0.826 ± 

0.114 

1.461 ± 

0.074 

Колено мозолистого тела 
0.696 ± 

0.057 

0.261 ± 

0.012 

0.003 ± 

0.0002 

0.253 ± 

0.027 

0.002 ± 

0.0002 

0.251 ± 

0.109 

0.825 ± 

0.123 

0.002 ± 

0.0001 

0.962 ± 

0.111 

1.448 ± 

0.073 

Валик мозолистого тела 
0.571 ± 

0.150 

0.229 ± 

0.016 

0.003 ± 

0.0002 

0.219 ± 

0.056 

0.002 ± 

0.0002 

0.174 ± 

0.056 

0.710 ± 

0.135 

0.002 ± 

0.0001 

0.823 ± 

0.093 

1.370 ± 

0.125 

Таламус справа 
0.693 ± 

0.249 

0.254 ± 

0.056 

0.002 ± 

0.001 

0.243 ± 

0.039 

0.001 ± 

0.0001 

0.279 ± 

0.142 

0.820 ± 

0.316 

0.001 ± 

0.001 

0.910 ± 

0.345 

1.409 ± 

0.116 

Таламус слева 
0.709 ± 

0.195 

0.281 ± 

0.062 

0.002 ± 

0.001 

0.284 ± 

0.043 

0.001 ± 

0.0001 

0.317 ± 

0.188 

0.875 ± 

0.339 

0.001 ± 

0.001 

0.990 ± 

0.435 

1.515 ± 

0.174 

Ножка мозга справа 
0.732 ± 

0.109 

0.326 ± 

0.024 

0.002 ± 

0.0001 

0.396 ± 

0.056 

0.001 ± 

0.0002 

0.352 ± 

0.103 

0.997 ± 

0.191 

0.001 ± 

0.0002 

1.222 ± 

0.181 

1.779 ± 

0.212 

Ножка мозга слева 
0.734 ± 

0.107 

0.366 ± 

0.046 

0.002 ± 

0.0001 

0.474 ± 

0.037 

0.001 ± 

0.0002 

0.426 ± 

0.127 

1.092 ± 

0.291 

0.001 ± 

0.0002 

1.438 ± 

0.419 

2.131 ± 

0.286 

Мост 
0.762 ± 

0.061 

0.305 ± 

0.003 

0.002 ± 

0.0001 

0.294 ± 

0.042 

0.001 ± 

0.0001 

0.288 ± 

0.119 

0.954 ± 

0.110 

0.002 ± 

0.0001 

1.170 ± 

0.041 

1.528 ± 

0.129 

Чечевицеобразное ядро справа 
0.887 ± 

0.302 

0.307 ± 

0.081 

0.002 ± 

0.0001 

0.223 ± 

0.028 

0.001 ± 

0.0001 

0.233 ± 

0.061 

1.078 ± 

0.458 

0.001 ± 

0.0002 

1.207 ± 

0.536 

1.353 ± 

0.024 

Чечевицеобразное ядро слева 
0.786 ± 

0.290 

0.292 ± 

0.062 

0.002 ± 

0.001 

0.221 ± 

0.026 

0.001 ± 

0.0001 

0.263 ± 

0.112 

0.971 ± 

0.402 

0.001 ± 

0.0001 

1.107 ± 

0.452 

1.354 ± 

0.062 

Переднее бедро внутренней капсулы 

справа 

0.766 ± 

0.207 

0.302 ± 

0.060 

0.002 ± 

0.0002 

0.302 ± 

0.019 

0.001 ± 

0.0002 

0.278 ± 

0.057 

0.999 ± 

0.360 

0.001 ± 

0.0001 

1.232 ± 

0.397 

1.554 ± 

0.006 

Переднее бедро внутренней капсулы 

слева 

0.797 ± 

0.211 

0.324 ± 

0.024 

0.002 ± 

0.0002 

0.326 ± 

0.076 

0.001 ± 

0.0002 

0.322 ± 

0.165 

1.038 ± 

0.290 

0.001 ± 

0.0002 

1.296 ± 

0.222 

1.620 ± 

0.239 

Заднее бедро внутренней капсулы справа 
0.751 ± 

0.224 

0.341 ± 

0.075 

0.002 ± 

0.0001 

0.429 ± 

0.021 

0.001 ± 

0.0001 

0.393 ± 

0.089 

1.068 ± 

0.384 

0.001 ± 

0.0002 

1.329 ± 

0.468 

1.950 ± 

0.234 

Заднее бедро внутренней капсулы слева 
0.730 ± 

0.173 

0.372 ± 

0.074 

0.002 ± 

0.0001 

0.487 ± 

0.004 

0.001 ± 

0.0001 

0.428 ± 

0.080 

1.137 ± 

0.395 

0.001 ± 

0.0002 

1.559 ± 

0.549 

2.172 ± 

0.149 



102 

 

 

Наиболее информативным маркером неблагоприятного исхода в 

отдаленном периоде стал комплекс изменений в заднем бедре внутренней 

капсулы слева. Здесь наблюдалось сочетание резкого снижения параметра KA 

(p = 0,00002) у пациентов с неблагоприятным исходом по сравнению с группой 

пациентов с благоприятным исходом на фоне значительного повышения 

параметров AK (p = 0,004), MK (p = 0,01) и TORT (p = 0,0001). Эта картина с 

высокой вероятностью отражает два параллельных процесса: 

продолжающуюся демиелинизацию (снижение параметра KA) и активный, но 

патологический глиоз (повышение AK, MK, TORT). Статистически значимое 

снижение параметров FA и AWF у пациентов с неблагоприятным исходом по 

сравнению с группой пациентов с благоприятным исходом в колене 

мозолистого тела (p = 0,004) служило дополнительным подтверждением 

структурного дефицита, обусловленного некомпенсированной потерей 

аксонов. 

В остром периоде травмы у пациентов с ДАП было выявлено 

значительное снижение среднего значения параметра RK в семиовальном 

центре слева по сравнению с группой здоровых добровольцев (p = 0,0008). При 

этом уже на данной ранней стадии данный параметр продемонстрировал 

высокую прогностическую ценность, достоверно дифференцируя пациентов с 

благоприятным и неблагоприятным клиническим исходом (p = 0,005). 

(Рисунок 9).  
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Рисунок 9. Диаграмма размаха, демонстрирующая снижение параметра 

RK в семиовальном центре слева в остром периоде травмы у пациентов с 

благоприятным и неблагоприятным исходом по сравнению со здоровыми 

добровольцами. 

Важно отметить, что прогностическая способность параметра RK не 

только сохранялась, но и оставалась статистически значимой на протяжении 

всех последующих этапов наблюдения. В подостром (p = 0,01) и отдаленном 

(p = 0,008) периодах различия между группами с разными исходами 

продолжали оставаться выраженными, что подчеркивает роль данного 

маркера как устойчивого маркера тяжести повреждения мозга и его 

последствий (Рисунок 10, 11).  
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Рисунок 10. Диаграмма размаха, демонстрирующая снижение параметра 

RK в семиовальном центре слева в подостром периоде травмы у пациентов с 

благоприятным и неблагоприятным исходом по сравнению со здоровыми 

добровольцами. 
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Рисунок 11. Диаграмма размаха, демонстрирующая снижение параметра 

RK в семиовальном центре слева в отдаленном периоде травмы у пациентов с 

благоприятным и неблагоприятным исходом по сравнению со здоровыми 

добровольцами. 

Динамика всех изучаемых параметров, измеренных в семиовальном 

центре слева, в трех временных периодах травмы наглядно отражена на 

графике 1, который демонстрирует разнонаправленные изменения у 

пациентов с разными функциональными исходами. 
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График 1. Изменения параметров ДК МРТ в остром, подостром и 

отдаленном периодах ЧМТ у пациентов с благоприятным (Б) и 

неблагоприятным (Н) исходом в семиовальном центре левой гемисферы 

мозга. 

ʈʷʜ ʨʘʥʝʝ ʧʨʦʚʝʜʝʥʥʳʭ ʠʩʩʣʝʜʦʚʘʥʠʡ ʧʦʜʪʚʝʨʜʠʣ ʧʨʝʠʤʫʱʝʩʪʚʘ ɼʂ 

ʄʈʊ ʧʝʨʝʜ ɼʊ ʄʈʊ. ʅʘʧʨʠʤʝʨ, Grossman E. et al. (2012) ʧʨʦʚʝʣʠ 

ʩʨʘʚʥʠʪʝʣʴʥʳʡ ʘʥʘʣʠʟ ɼʊ ʄʈʊ ʠ ɼʂ ʄʈʊ ʫ 22 ʧʘʮʠʝʥʪʦʚ ʩ ɼɸʇ ʣʝʛʢʦʡ 

ʩʪʝʧʝʥʠ ʠ 14 ʟʜʦʨʦʚʳʭ ʜʦʙʨʦʚʦʣʴʮʝʚ. ʎʝʣʴʶ ʠʩʩʣʝʜʦʚʘʥʠʷ ʙʳʣʦ ʦʧʨʝʜʝʣʝʥʠʝ 

ʚʦʟʤʦʞʥʦʩʪʠ ɼʂ ʄʈʊ ʚ ʦʙʥʘʨʫʞʝʥʠʠ ʧʦʚʨʝʞʜʝʥʠʡ ʪʘʣʘʤʫʩʘ ʠ ʙʝʣʦʛʦ 

ʚʝʱʝʩʪʚʘ ʤʦʟʛʘ ʚ ʤʦʟʦʣʠʩʪʦʤ ʪʝʣʝ, ʚʥʫʪʨʝʥʥʝʡ ʢʘʧʩʫʣʝ, ʩʪʚʦʣʝ ʤʦʟʛʘ ʠ 

ʩʝʤʠʦʚʘʣʴʥʦʤ ʮʝʥʪʨʝ ʚ ʦʩʪʨʦʡ ʩʪʘʜʠʠ ʏʄʊ ʠ ʩʚʷʟʠ ʧʦʚʨʝʞʜʝʥʠʷ ʪʘʣʘʤʫʩʦʚ ʩ 

ʢʦʛʥʠʪʠʚʥʳʤʠ ʥʘʨʫʰʝʥʠʷʤʠ. MK, FA ʠ MD ʠʟʤʝʨʷʣʠʩʴ ʚ ʪʘʣʘʤʫʩʝ ʠ 

ʥʝʩʢʦʣʴʢʠʭ ʦʙʣʘʩʪʷʭ ʙʝʣʦʛʦ ʚʝʱʝʩʪʚʘ ʤʦʟʛʘ. ʇʦ ʩʨʘʚʥʝʥʠʶ ʩ ʢʦʥʪʨʦʣʴʥʦʡ 
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ʛʨʫʧʧʦʡ, ʧʘʮʠʝʥʪʳ, ʦʙʩʣʝʜʦʚʘʥʥʳʝ ʚ ʪʝʯʝʥʠʝ 1 ʛʦʜʘ ʧʦʩʣʝ ʪʨʘʚʤʳ, ʧʦʢʘʟʘʣʠ 

ʟʥʘʯʠʪʝʣʴʥʦ ʙʦʣʝʝ ʥʠʟʢʠʝ MK ʠ FA ʠ ʙʦʣʝʝ ʚʳʩʦʢʠʡ MD ʚ ʪʘʣʘʤʫʩʝ (MK: p < 

0,01) ʠ ʚʥʫʪʨʝʥʥʝʡ ʢʘʧʩʫʣʝ (MK: p = 0,04; FA: p < 0,01; MD = 0,01). ɺ ʪʦ ʚʨʝʤʷ 

ʢʘʢ ʫ ʧʘʮʠʝʥʪʦʚ, ʦʙʩʣʝʜʦʚʘʥʥʳʭ ʙʦʣʝʝ ʯʝʤ ʯʝʨʝʟ 1 ʛʦʜ ʧʦʩʣʝ ʪʨʘʚʤʳ, ʙʳʣʠ 

ʚʳʷʚʣʝʥʳ ʟʥʘʯʠʪʝʣʴʥʦ ʙʦʣʝʝ ʥʠʟʢʠʝ MK ʠ FA ʠ ʙʦʣʝʝ ʚʳʩʦʢʠʝ MD ʚ ʪʘʣʘʤʫʩʝ 

(p = 0,02), ʚʘʣʠʢʝ ʤʦʟʦʣʠʩʪʦʛʦ ʪʝʣʘ (p = 0,02) ʠ ʩʝʤʠʦʚʘʣʴʥʦʤ ʮʝʥʪʨʝ (p < 0,01). 

ʂʦʛʥʠʪʠʚʥʳʝ ʥʘʨʫʰʝʥʠʷ ʢʦʨʨʝʣʠʨʦʚʘʣʠ ʩ ʄʂ ʚ ʪʘʣʘʤʫʩʝ ʠ ʚʥʫʪʨʝʥʥʝʡ 

ʢʘʧʩʫʣʝ. ʈʝʟʫʣʴʪʘʪʦʤ ʵʪʦʛʦ ʠʩʩʣʝʜʦʚʘʥʠʷ ʩʪʘʣʦ ʪʦ, ʯʪʦ ʩʦʚʤʝʩʪʥʦʝ 

ʠʩʧʦʣʴʟʦʚʘʥʠʝ ʜʘʥʥʳʭ ɼʊ- ʠ ɼʂ ʄʈʊ ʧʦʟʚʦʣʷʝʪ ʙʦʣʝʝ ʪʦʯʥʦ ʚʳʷʚʣʷʪʴ 

çʩʢʨʳʪʳʝè ʧʦʚʨʝʞʜʝʥʠʷ ʤʦʟʛʘ ʫ ʧʘʮʠʝʥʪʦʚ, ʧʝʨʝʥʝʩʰʠʭ ʏʄʊ. ʂʨʦʤʝ ʪʦʛʦ, 

ʘʚʪʦʨʳ ʧʨʠʰʣʠ ʢ ʚʳʚʦʜʫ, ʯʪʦ ʧʘʨʘʤʝʪʨ ʄʂ ʤʦʞʝʪ ʙʳʪʴ ʧʦʣʝʟʝʥ ʜʣʷ ʨʘʥʥʝʡ 

ʜʠʘʛʥʦʩʪʠʢʠ ʧʦʚʨʝʞʜʝʥʠʷ ʤʦʟʛʘ ʠ ʦʮʝʥʢʠ ʢʦʛʥʠʪʠʚʥʳʭ ʥʘʨʫʰʝʥʠʡ, ʯʪʦ 

ʩʦʛʣʘʩʫʝʪʩʷ ʩ ʥʘʰʠʤʠ ʜʘʥʥʳʤʠ [77].  

Принципиальным отличием нашего исследования является 

комплексный анализ 10 параметров ДК МРТ в 15 зонах интереса в трех четко 

определенных временных периодах, в то время как Grossman E. et al. (2012) 

изучали только 3 параметра (MK, FA, MD) и сравнивали разные группы 

пациентов, обследованные в различные сроки, а не отслеживали динамику у 

одних и тех же пациентов. Это позволило нам выявить разнонаправленную 

динамику параметров. 

Stokum J. et al. (2015) ʠʟʫʯʘʣʠ ʠʟʤʝʥʝʥʠʷ ʧʘʨʘʤʝʪʨʦʚ ɼʊ- ʠ ɼʂ ʄʈʊ ʚ 

ʙʝʣʦʤ ʠ ʩʝʨʦʤ ʚʝʱʝʩʪʚʝ ʤʦʟʛʘ ʫ 24 ʧʘʮʠʝʥʪʦʚ ʩ ʏʄʊ ʣʝʛʢʦʡ ʩʪʝʧʝʥʠ ʪʷʞʝʩʪʠ 

ʚ ʩʦʧʦʩʪʘʚʣʝʥʠʠ ʩʦ ʟʜʦʨʦʚʳʤʠ ʜʦʙʨʦʚʦʣʴʮʘʤʠ (n = 24). ʄʈʊ-ʩʢʘʥʠʨʦʚʘʥʠʝ ʩ 

ʧʦʩʣʝʜʫʶʱʝʡ ʦʮʝʥʢʦʡ ʢʦʛʥʠʪʠʚʥʳʭ ʬʫʥʢʮʠʡ ʧʨʦʚʦʜʠʣʦʩʴ ʧʘʮʠʝʥʪʘʤ 

ʪʨʠʞʜʳ: ʥʘ 10-ʝ ʩʫʪʢʠ, ʯʝʨʝʟ 1 ʤʝʩʷʮ ʠ ʯʝʨʝʟ 6 ʤʝʩʷʮʝʚ ʧʦʩʣʝ ʧʦʣʫʯʝʥʠʷ 

ʪʨʘʚʤʳ. ɺ ʦʙʣʘʩʪʷʭ ʠʥʪʝʨʝʩʘ (ʪʘʣʘʤʫʩ, ʚʥʫʪʨʝʥʥʷʷ ʢʘʧʩʫʣʘ, ʤʦʟʦʣʠʩʪʦʝ ʪʝʣʦ) 

ʠʟʤʝʨʷʣʠʩʴ ʧʘʨʘʤʝʪʨʳ FA, MD, RD, MK ʠ RK. ʈʝʟʫʣʴʪʘʪʳ ʠʩʩʣʝʜʦʚʘʥʠʷ 

ʧʦʢʘʟʘʣʠ ʫʩʪʦʡʯʠʚʦʝ ʩʥʠʞʝʥʠʝ ʧʦʢʘʟʘʪʝʣʝʡ RK ʠ MK ʚ ʧʝʨʝʜʥʝʤ ʙʝʜʨʝ 

ʚʥʫʪʨʝʥʥʝʡ ʢʘʧʩʫʣʳ ʥʘ ʚʩʝʭ ʪʨʝʭ ʵʪʘʧʘʭ ʥʘʙʣʶʜʝʥʠʷ. ʂʨʦʤʝ ʪʦʛʦ, ʙʳʣʦ 
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ʟʘʬʠʢʩʠʨʦʚʘʥʦ ʩʥʠʞʝʥʠʝ MK ʚ ʟʘʜʥʝʤ ʙʝʜʨʝ ʚʥʫʪʨʝʥʥʝʡ ʢʘʧʩʫʣʳ ʥʘ 10-ʝ 

ʩʫʪʢʠ ʧʦʩʣʝ ʪʨʘʚʤʳ. ʂʦʨʨʝʣʷʮʠʠ ʚ ʜʘʥʥʦʡ ʨʘʙʦʪʝ ʥʘʙʣʶʜʘʣʠʩʴ ʤʝʞʜʫ 

ʠʟʤʝʥʝʥʠʷʤʠ ʧʘʨʘʤʝʪʨʦʚ MK ʠ RK ʚ ʪʘʣʘʤʫʩʝ, ʚʥʫʪʨʝʥʥʝʡ ʢʘʧʩʫʣʝ ʠ 

ʤʦʟʦʣʠʩʪʦʤ ʪʝʣʝ ʯʝʨʝʟ 1 ʠ 6 ʤʝʩʷʮʝʚ ʧʦʩʣʝ ʪʨʘʚʤʳ ʠ ʫʣʫʯʰʝʥʠʝʤ ʢʦʛʥʠʪʠʚʥʳʭ 

ʬʫʥʢʮʠʡ. ʋ ʧʘʮʠʝʥʪʦʚ ʩ ʣʝʛʢʦʡ ʏʄʊ ʜʠʥʘʤʠʢʘ ʠʟʤʝʥʝʥʠʡ ʧʦʢʘʟʘʪʝʣʝʡ MK ʠ 

RK ʠʤʝʣʘ ʧʦʟʠʪʠʚʥʳʡ ʭʘʨʘʢʪʝʨ, ʜʝʤʦʥʩʪʨʠʨʫʷ ʪʝʥʜʝʥʮʠʶ ʢ ʥʦʨʤʘʣʠʟʘʮʠʠ. ɺ 

ʭʦʜʝ ʥʘʙʣʶʜʝʥʠʷ ʟʥʘʯʝʥʠʷ ʵʪʠʭ ʧʘʨʘʤʝʪʨʦʚ ʧʦʩʪʝʧʝʥʥʦ ʧʨʠʙʣʠʞʘʣʠʩʴ ʢ 

ʫʨʦʚʥʷʤ, ʭʘʨʘʢʪʝʨʥʳʤ ʜʣʷ ʟʜʦʨʦʚʳʭ ʜʦʙʨʦʚʦʣʴʮʝʚ ʠʟ ʢʦʥʪʨʦʣʴʥʦʡ ʛʨʫʧʧʳ 

[184]. ʕʪʦ ʢʘʨʜʠʥʘʣʴʥʦ ʦʪʣʠʯʘʝʪʩʷ ʦʪ ʥʘʰʠʭ ʜʘʥʥʳʭ, ʧʦʣʫʯʝʥʥʳʭ ʥʘ ʢʦʛʦʨʪʝ 

ʧʘʮʠʝʥʪʦʚ ʩ ʪʷʞʝʣʳʤ ɼɸʇ, ʫ ʢʦʪʦʨʳʭ ʚ ʦʪʜʘʣʝʥʥʦʤ ʧʝʨʠʦʜʝ, ʥʝʩʤʦʪʨʷ ʥʘ 

ʩʪʘʙʠʣʠʟʘʮʠʶ, ʩʦʭʨʘʥʷʣʠʩʴ ʩʪʨʫʢʪʫʨʥʳʝ ʧʦʚʨʝʞʜʝʥʠʷ, ʩʦʧʨʦʚʦʞʜʘʚʰʠʝʩʷ 

ʘʢʪʠʚʥʳʤ ʛʣʠʦʟʦʤ ʢʘʢ ʤʘʨʢʝʨʦʤ ʧʨʦʜʦʣʞʘʶʱʝʡʩʷ ʧʘʪʦʣʦʛʠʯʝʩʢʦʡ 

ʧʝʨʝʩʪʨʦʡʢʠ ʤʦʟʛʘ. ʕʪʦ ʨʘʟʣʠʯʠʝ ʧʦʜʯʝʨʢʠʚʘʝʪ, ʯʪʦ ʧʘʪʦʬʠʟʠʦʣʦʛʠʯʝʩʢʠʝ 

ʧʨʦʮʝʩʩʳ ʠ ʠʭ ʚʨʝʤʝʥʥʘʷ ʜʠʥʘʤʠʢʘ ʧʨʠʥʮʠʧʠʘʣʴʥʦ ʨʘʟʣʠʯʥʳ ʧʨʠ ʣʝʛʢʦʡ ʠ 

ʪʷʞʝʣʦʡ ʏʄʊ, ʯʪʦ ʧʦʜʪʚʝʨʞʜʘʝʪ ʚʳʩʦʢʫʶ ʢʣʠʥʠʯʝʩʢʫʶ ʟʥʘʯʠʤʦʩʪʴ ʥʘʰʠʭ 

ʨʝʟʫʣʴʪʘʪʦʚ ʠʤʝʥʥʦ ʜʣʷ ʧʨʦʛʥʦʟʠʨʦʚʘʥʠʷ ʠʩʭʦʜʦʚ ʫ ʥʘʠʙʦʣʝʝ ʪʷʞʝʣʦʡ 

ʢʘʪʝʛʦʨʠʠ ʙʦʣʴʥʳʭ. 

ʀʩʩʣʝʜʦʚʘʥʠʷ ʚ ʜʠʥʘʤʠʢʝ ʜʝʤʦʥʩʪʨʠʨʫʶʪ ʠʟʤʝʥʝʥʠʷ ʧʘʨʘʤʝʪʨʦʚ ɼʂ 

ʄʈʊ ʫ ʧʘʮʠʝʥʪʦʚ ʧʦʩʣʝ ʪʨʘʚʤʳ. ʊʘʢ, ʚ ʨʘʙʦʪʝ Karlsen R. et al. (2019) ʠʟʫʯʘʣʘʩʴ 

ʤʠʢʨʦʩʪʨʫʢʪʫʨʘ ʙʝʣʦʛʦ ʚʝʱʝʩʪʚʘ ʠ ʪʘʣʘʤʫʩʘ ʯʝʨʝʟ 72 ʯʘʩʘ ʠ 3 ʤʝʩʷʮʘ ʧʦʩʣʝ 

ʣʝʛʢʦʡ ʏʄʊ (ʧʘʮʠʝʥʪʳ ʧʨʠ ʧʦʩʪʫʧʣʝʥʠʠ ʠʤʝʣʠ 13-15 ʙʘʣʣʦʚ ʧʦ ʐʂɻ) ʩ 

ʧʦʤʦʱʴʶ ɼʊ- ʠ ɼʂ ʄʈʊ ʧʦʩʪʢʦʤʤʦʮʠʦʥʥʳʤ ʩʠʥʜʨʦʤʦʤ (ʇʂʉ). ɼʣʷ ʵʪʦʛʦ 

ʙʳʣʦ ʦʙʩʣʝʜʦʚʘʥʦ 25 ʧʘʮʠʝʥʪʦʚ (72 ʯʘʩʘ = 24; 3 ʤʝʩʷʮʘ = 23) ʠ 22 ʟʜʦʨʦʚʳʭ 

ʜʦʙʨʦʚʦʣʴʮʘ. ʇʘʮʠʝʥʪʳ ʙʳʣʠ ʨʘʟʜʝʣʝʥʳ ʥʘ ʜʚʝ ʛʨʫʧʧʳ ʩ ʇʂʉ ʠʣʠ ʙʝʟ ʇʂʉ 

ʯʝʨʝʟ 3 ʤʝʩʷʮʘ ʧʦʩʣʝ ʪʨʘʚʤʳ. ʇʘʜʝʥʠʝ (48%) ʙʳʣʦ ʥʘʠʙʦʣʝʝ ʨʘʩʧʨʦʩʪʨʘʥʝʥʥʦʡ 

ʧʨʠʯʠʥʦʡ ʪʨʘʚʤ, ʟʘ ʢʦʪʦʨʳʤ ʩʣʝʜʦʚʘʣʠ ɼʊʇ (32%). ɹʦʣʴʰʠʥʩʪʚʦ ʧʘʮʠʝʥʪʦʚ 

ʠʤʝʣʠ ʦʮʝʥʢʫ ʧʦ ʐʂɻ 15 ʧʨʠ ʧʦʩʪʫʧʣʝʥʠʠ (74%). ɸʥʘʣʠʟ ʚʳʷʚʠʣ ʜʦʩʪʦʚʝʨʥʳʝ 

ʨʘʟʣʠʯʠʷ ʧʦʢʘʟʘʪʝʣʝʡ ʚ ʙʝʣʦʤ ʚʝʱʝʩʪʚʝ ʤʦʟʛʘ ʢʘʢ ɼʊ ʄʈʊ, ʪʘʢ ʠ ɼʂ ʄʈʊ 

ʤʝʞʜʫ ʛʨʫʧʧʦʡ ʧʘʮʠʝʥʪʦʚ ʠ ʢʦʥʪʨʦʣʴʥʦʡ ʛʨʫʧʧʦʡ. ʕʪʠ ʨʘʟʣʠʯʠʷ ʩʦʭʨʘʥʷʣʠʩʴ 
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ʢʘʢ ʚ ʦʩʪʨʦʤ ʧʝʨʠʦʜʝ, ʪʘʢ ʠ ʯʝʨʝʟ 3 ʤʝʩʷʮʘ ʧʦʩʣʝ ʧʝʨʝʥʝʩʝʥʥʦʡ ʪʨʘʚʤʳ. 

ʆʜʥʘʢʦ ʧʨʠ ʩʨʘʚʥʝʥʠʠ ʧʘʮʠʝʥʪʦʚ ʩ ʇʂʉ (n = 9), ʙʝʟ ʇʂʉ (n = 16) ʠ ʟʜʦʨʦʚʳʭ 

ʜʦʙʨʦʚʦʣʴʮʝʚ ʤʝʪʦʜʦʤ ROI-ʘʥʘʣʠʟʘ ʥʝ ʙʳʣʦ ʦʙʥʘʨʫʞʝʥʦ ʩʪʘʪʠʩʪʠʯʝʩʢʠ 

ʟʥʘʯʠʤʳʭ ʨʘʟʣʠʯʠʡ ʚ ʫʩʨʝʜʥʸʥʥʳʭ ʧʘʨʘʤʝʪʨʘʭ ɼʊ- ʠ ɼʂ ʄʈʊ. ɼʣʷ RK ʠ MK 

ʚʦ ʚʥʫʪʨʝʥʥʝʡ ʢʘʧʩʫʣʝ ʠ ʪʘʣʘʤʫʩʝ, ʘ ʪʘʢʞʝ ʜʣʷ MK ʠ AK ʚ ʪʘʣʘʤʫʩʝ ʛʨʫʧʧʦʚʳʝ 

ʩʨʘʚʥʝʥʠʷ ʧʦʢʘʟʘʣʠ ʙʦʣʝʝ ʥʠʟʢʠʝ ʟʥʘʯʝʥʠʷ ʫ ʧʘʮʠʝʥʪʦʚ ʩ ʇʂʉ ʧʦ ʩʨʘʚʥʝʥʠʶ 

ʩ ʧʘʮʠʝʥʪʘʤʠ ʙʝʟ ʇʂʉ, ʘ ʪʘʢʞʝ ʧʦ ʩʨʘʚʥʝʥʠʶ ʩ ʢʦʥʪʨʦʣʴʥʦʡ ʛʨʫʧʧʦʡ. ʋ 

ʧʘʮʠʝʥʪʦʚ ʩ ʇʂʉ ʙʳʣʠ ʙʦʣʝʝ ʥʠʟʢʠʝ ʟʥʘʯʝʥʠʷ FA ʠ MK ʚʦ ʚʥʫʪʨʝʥʥʝʡ ʢʘʧʩʫʣʝ 

ʧʦ ʩʨʘʚʥʝʥʠʶ ʩʦ ʟʜʦʨʦʚʳʤʠ, ʥʦ ʜʣʷ ʧʦʩʣʝʜʥʠʭ ʤʝʪʨʠʢ ʥʠʢʘʢʠʭ ʨʘʟʣʠʯʠʡ ʥʝ 

ʙʳʣʦ ʦʙʥʘʨʫʞʝʥʦ ʧʨʠ ʩʨʘʚʥʝʥʠʠ ʧʘʮʠʝʥʪʦʚ ʩ ʇʂʉ ʠ ʙʝʟ ʇʂʉ. ʊʘʢʞʝ ʥʝ ʙʳʣʦ 

ʦʙʥʘʨʫʞʝʥʦ ʨʘʟʣʠʯʠʡ ʥʠ ʚ ʦʜʥʦʡ ʤʝʪʨʠʢʝ ʧʨʠ ʩʨʘʚʥʝʥʠʠ ʧʘʮʠʝʥʪʦʚ ʙʝʟ ʇʂʉ 

ʠ ʟʜʦʨʦʚʳʭ ʜʦʙʨʦʚʦʣʴʮʝʚ ʯʝʨʝʟ 3 ʤʝʩʷʮʘ ʧʦʩʣʝ ʪʨʘʚʤʳ. ɸʚʪʦʨʳ ʫʢʘʟʳʚʘʶʪ ʥʘ 

ʧʦʣʝʟʥʦʩʪʴ ʢʦʤʙʠʥʠʨʦʚʘʥʥʦʛʦ ʠʩʧʦʣʴʟʦʚʘʥʠʷ ɼʊ- ʠ ɼʂ ʄʈʊ ʚ ʦʙʥʘʨʫʞʝʥʠʠ 

ʤʠʢʨʦʩʪʨʫʢʪʫʨʥʳʭ ʠʟʤʝʥʝʥʠʡ ʙʝʣʦʛʦ ʚʝʱʝʩʪʚʘ ʤʦʟʛʘ ʧʦʩʣʝ ʣʝʛʢʦʡ ʏʄʊ. 

ɹʦʣʝʝ ʪʦʛʦ, ʦʥʠ ʫʢʘʟʳʚʘʶʪ, ʯʪʦ ʇʂʉ ʤʦʞʝʪ ʙʳʪʴ ʩʚʷʟʘʥ ʩ ʨʘʟʚʠʚʘʶʱʠʤʠʩʷ 

ʠʟʤʝʥʝʥʠʷʤʠ ʚ ʤʠʢʨʦʩʪʨʫʢʪʫʨʝ ʤʦʟʛʘ, ʘ ɼʂ ʄʈʊ ʤʦʞʝʪ ʙʳʪʴ ʧʝʨʩʧʝʢʪʠʚʥʳʤ 

ʠʥʩʪʨʫʤʝʥʪʦʤ ʜʣʷ ʦʙʥʘʨʫʞʝʥʠʷ ʪʘʢʠʭ ʠʟʤʝʥʝʥʠʡ [104]. ʅʘʰʝ ʠʩʩʣʝʜʦʚʘʥʠʝ, 

ʥʘʧʨʦʪʠʚ, ʚʧʝʨʚʳʝ ʧʨʝʜʦʩʪʘʚʣʷʝʪ ʜʘʥʥʳʝ ʚ ʪʨʝʭ ʯʝʪʢʦ ʦʧʨʝʜʝʣʝʥʥʳʭ 

ʚʨʝʤʝʥʥʳʭ ʦʢʥʘʭ, ʚʢʣʶʯʘʷ ʦʪʜʘʣʝʥʥʳʡ ʧʝʨʠʦʜ (ʙʦʣʝʝ 6 ʤʝʩʷʮʝʚ), ʯʪʦ 

ʧʦʟʚʦʣʠʣʦ ʟʘʬʠʢʩʠʨʦʚʘʪʴ ʦʪʩʨʦʯʝʥʥʳʝ ʧʘʪʦʬʠʟʠʦʣʦʛʠʯʝʩʢʠʝ ʧʨʦʮʝʩʩʳ, ʪʘʢʠʝ 

ʢʘʢ ʛʣʠʦʟ, ʢʦʪʦʨʳʝ ʥʝ ʧʨʦʷʚʣʷʶʪʩʷ ʥʘ ʙʦʣʝʝ ʨʘʥʥʠʭ ʩʪʘʜʠʷʭ. ʂʨʦʤʝ ʪʦʛʦ, ʤʳ 

ʬʦʢʫʩʠʨʦʚʘʣʠʩʴ ʥʘ ʪʷʞʝʣʦʤ ɼɸʇ, ʚ ʪʦ ʚʨʝʤʷ ʢʘʢ ʠʭ ʛʨʫʧʧʳ ʩʦʩʪʦʷʣʠ ʠʟ 

ʧʘʮʠʝʥʪʦʚ ʩ ʣʝʛʢʦʡ ʪʨʘʚʤʦʡ ʠ ʇʂʉ. 

ʇʝʨʚʫʶ ʨʘʙʦʪʫ ʧʦ ʠʟʫʯʝʥʠʶ ʧʘʨʘʤʝʪʨʦʚ ɼʂ ʄʈʊ ʫ ʙʦʣʴʥʳʭ ʩ ʪʷʞʝʣʳʤ 

ɼɸʇ ʚʳʧʦʣʥʠʣʠ ɿʘʭʘʨʦʚʘ ʅ.ɽ. ʠ ʩʦʘʚʪ. (2019). ɺ ʭʦʜʝ ʠʩʩʣʝʜʦʚʘʥʠʷ ʘʚʪʦʨʳ 

ʧʨʦʚʝʣʠ ʢʦʤʧʣʝʢʩʥʳʡ ʘʥʘʣʠʟ ʧʦʪʝʥʮʠʘʣʴʥʳʭ ʙʠʦʤʘʨʢʝʨʦʚ ʧʦʚʨʝʞʜʝʥʠʷ ʢʘʢ 

ʙʝʣʦʛʦ, ʪʘʢ ʠ ʩʝʨʦʛʦ ʚʝʱʝʩʪʚʘ ʛʦʣʦʚʥʦʛʦ ʤʦʟʛʘ. ɺ ʠʩʩʣʝʜʦʚʘʥʠʝ ʙʳʣʠ 

ʚʢʣʶʯʝʥʳ 12 ʧʘʮʠʝʥʪʦʚ ʩ ɼɸʇ (11 ð ʚ ʩʦʩʪʦʷʥʠʠ ʢʦʤʳ, 1 ð ʚ ʩʦʧʦʨʝ) ʠ 8 

ʟʜʦʨʦʚʳʭ ʜʦʙʨʦʚʦʣʴʮʝʚ ʚ ʢʘʯʝʩʪʚʝ ʢʦʥʪʨʦʣʴʥʦʡ ʛʨʫʧʧʳ. ʇʝʨʚʠʯʥʦʝ ʄʈʊ-
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ʦʙʩʣʝʜʦʚʘʥʠʝ ʧʘʮʠʝʥʪʦʚ ʙʳʣʦ ʧʨʦʚʝʜʝʥʦ ʚ ʧʝʨʠʦʜ ʩ 5-ʭ ʧʦ 19-ʝ ʩʫʪʢʠ ʧʦʩʣʝ 

ʪʨʘʚʤʳ. ɼʣʷ 7 ʧʘʮʠʝʥʪʦʚ ʪʘʢʞʝ ʙʳʣʠ ʚʳʧʦʣʥʝʥʳ ʧʦʚʪʦʨʥʳʝ ʠʩʩʣʝʜʦʚʘʥʠʷ ʚ 

ʜʠʥʘʤʠʢʝ ʩ ʮʝʣʴʶ ʦʮʝʥʢʠ ʠʟʤʝʥʝʥʠʡ ʢʦʣʠʯʝʩʪʚʝʥʥʳʭ ʧʘʨʘʤʝʪʨʦʚ ʄʂ, AK, 

RK, KA, FA, AWF, AxEAD, RadEAD ʠ TORT. ɿʦʥʳ ʠʥʪʝʨʝʩʘ ʚʢʣʶʯʘʣʠ 

ʩʝʤʠʦʚʘʣʴʥʳʝ ʮʝʥʪʨʳ, ʤʦʟʦʣʠʩʪʦʝ ʪʝʣʦ, ʚʥʫʪʨʝʥʥʶʶ ʢʘʧʩʫʣʫ, ʩʢʦʨʣʫʧʫ, 

ʪʘʣʘʤʫʩ, ʩʨʝʜʥʠʡ ʤʦʟʛ ʠ ʤʦʩʪ. ʈʝʟʫʣʴʪʘʪʳ ʧʦʢʘʟʘʣʠ ʜʦʩʪʦʚʝʨʥʦʝ ʩʥʠʞʝʥʠʝ KA 

ʚ ʙʦʣʴʰʠʥʩʪʚʝ ʩʪʨʫʢʪʫʨ ʙʝʣʦʛʦ ʚʝʱʝʩʪʚʘ (p < 0,05), ʧʦʚʳʰʝʥʠʝ AK ʚ ʙʝʣʦʤ ʠ 

ʩʝʨʦʤ ʚʝʱʝʩʪʚʝ (p < 0,05), ʘ ʪʘʢʞʝ ʩʥʠʞʝʥʠʝ ʄʂ ʚ ʜʠʥʘʤʠʢʝ. ɺʳʷʚʣʝʥʦ 

ʩʥʠʞʝʥʠʝ AWF ʠ TORT ʚ ʦʪʜʝʣʴʥʳʭ ʩʪʨʫʢʪʫʨʘʭ ʙʝʣʦʛʦ ʚʝʱʝʩʪʚʘ, ʥʘʠʙʦʣʝʝ 

ʚʳʨʘʞʝʥʥʦʝ ʚ ʦʙʣʘʩʪʠ ʢʦʣʝʥʘ ʠ ʚʘʣʠʢʘ ʤʦʟʦʣʠʩʪʦʛʦ ʪʝʣʘ (p<0,05). 

ɼʦʩʪʦʚʝʨʥʳʝ ʠʟʤʝʥʝʥʠʷ ʧʘʨʘʤʝʪʨʦʚ ɼʂ ʄʈʊ ʫʢʘʟʳʚʘʶʪ ʥʘ ʢʦʤʧʣʝʢʩʥʦʝ 

ʧʦʚʨʝʞʜʝʥʠʝ ʢʘʢ ʙʝʣʦʛʦ, ʪʘʢ ʠ ʩʝʨʦʛʦ ʚʝʱʝʩʪʚʘ ʧʨʠ ʪʷʞʝʣʦʤ ɼɸʇ [14]. ʅʘʰ 

ʧʦʜʭʦʜ ʦʪʣʠʯʘʝʪʩʷ ʙʦʣʴʰʠʤ ʢʦʣʠʯʝʩʪʚʦʤ ʧʘʮʠʝʥʪʦʚ ʠ ʙʦʣʝʝ ʜʝʪʘʣʴʥʳʤ 

ʘʥʘʣʠʟʦʤ ʜʠʥʘʤʠʢʠ ʠʟʤʝʥʝʥʠʡ ʚ ʪʨʝʭ ʯʝʪʢʦ ʦʧʨʝʜʝʣʝʥʥʳʭ ʚʨʝʤʝʥʥʳʭ 

ʧʝʨʠʦʜʘʭ – ʦʩʪʨʦʤ, ʧʦʜʦʩʪʨʦʤ ʠ ʦʪʜʘʣʝʥʥʦʤ. 

ʊʘʢʠʤ ʦʙʨʘʟʦʤ, ʥʘʩʪʦʷʱʝʝ ʠʩʩʣʝʜʦʚʘʥʠʝ ʚʥʦʩʠʪ ʟʥʘʯʠʪʝʣʴʥʳʡ ʚʢʣʘʜ ʚ 

ʧʦʥʠʤʘʥʠʝ ʜʦʣʛʦʩʨʦʯʥʦʡ ʜʠʥʘʤʠʢʠ ʤʠʢʨʦʩʪʨʫʢʪʫʨʥʳʭ ʠʟʤʝʥʝʥʠʡ ʤʦʟʛʘ 

ʧʦʩʣʝ ʪʷʞʝʣʦʡ ʏʄʊ [6]. ʂʦʤʧʣʝʢʩʥʳʡ ʤʫʣʴʪʠʧʘʨʘʤʝʪʨʠʯʝʩʢʠʡ ʘʥʘʣʠʟ ɼʂ 

ʄʈʊ ʧʦʟʚʦʣʷʝʪ ʥʝ ʪʦʣʴʢʦ ʧʨʦʛʥʦʟʠʨʦʚʘʪʴ ʠʩʭʦʜ ʥʘ ʨʘʥʥʝʡ ʩʪʘʜʠʠ, ʥʦ ʠ 

ʦʪʩʣʝʞʠʚʘʪʴ ʧʘʪʦʣʦʛʠʯʝʩʢʠʝ ʧʨʦʮʝʩʩʳ ʚ ʜʠʥʘʤʠʢʝ, ʪʘʢʠʝ ʢʘʢ ʚʘʣʣʝʨʦʚʩʢʘʷ 

ʜʝʛʝʥʝʨʘʮʠʷ, ʜʝʤʠʝʣʠʥʠʟʘʮʠʷ ʠ ʨʝʘʢʪʠʚʥʳʡ ʛʣʠʦʟ. ʇʦʣʫʯʝʥʥʳʝ ʜʘʥʥʳʝ 

ʷʚʣʷʶʪʩʷ ʦʩʥʦʚʦʡ ʜʣʷ ʨʘʟʨʘʙʦʪʢʠ ʦʙʲʝʢʪʠʚʥʳʭ ʥʝʡʨʦʚʠʟʫʘʣʠʟʘʮʠʦʥʥʳʭ 

ʢʨʠʪʝʨʠʝʚ ʜʣʷ ʢʦʥʪʨʦʣʷ ʵʬʬʝʢʪʠʚʥʦʩʪʠ ʣʝʯʝʙʥʳʭ ʠ ʨʝʘʙʠʣʠʪʘʮʠʦʥʥʳʭ 

ʤʝʨʦʧʨʠʷʪʠʡ ʫ ʧʘʮʠʝʥʪʦʚ ʩ ɼɸʇ. 
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ɻʃɸɺɸ V. ʂʆʃʀʏɽʉʊɺɽʅʅɸʗ ʀ ʂɸʏɽʉʊɺɽʅʅɸʗ ʆʎɽʅʂɸ 

ʎɽʃʆʉʊʅʆʉʊʀ ʂʆʈʊʀʂʆʉʇʀʅɸʃʔʅʓʍ ʀ ɸʈʂʋɸʊʅʓʍ 

ʊʈɸʂʊʆɺ ɺ ʉʆʇʆʉʊɸɺʃɽʅʀʀ ʉ ʂʃʀʅʀʏɽʉʂʀʄʀ ɼɸʅʅʓʄʀ 

 

В представленной работе исследованы кортикоспинальные и аркуатные 

тракты у пациентов с ДАП в остром периоде травмы с помощью параметра 

FA, полученного при ДТ МРТ. 

В результате исследования были определены усредненные параметры 

FA на всем протяжении кортикоспинальных и аркуатных трактов с обеих 

сторон у 12 здоровых добровольцев и 74 пациентов с ДАП в остром периоде с 

различными клиническими и функциональными исходами.  

Для количественной оценки диагностической ценности параметра FA в 

дифференциации исследуемых групп был проведен ROC-анализ. Были 

сформированы и сравнены следующие пары групп: 

1) здоровые добровольцы и все пациенты с ДАП (независимо от исхода); 

2) пациенты с благоприятным и неблагоприятным исходом по шкале 

FIM; 

3) здоровые добровольцы и пациенты с двигательными нарушениями; 

4) здоровые добровольцы и пациенты с речевыми нарушениями; 

5) пациенты без двигательных нарушений и с двигательными 

нарушениями; 

6) пациенты без речевых нарушений и с речевыми нарушениями; 

7) здоровые добровольцы и пациенты с сочетанными двигательными и 

речевыми нарушениями; 

8) пациенты без каких-либо нарушений и пациенты с сочетанными 

двигательными и речевыми нарушениями. 

Для каждого из указанных сравнений были рассчитаны площадь под 

ROC-кривой (AUC), чувствительность, специфичность и определен 

оптимальный пороговый уровень параметра FA. 
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При сравнении усредненного параметра FA на всем протяжении 

кортикоспинальных и аркуатных трактов с обеих сторон между здоровыми 

добровольцами и пациентами с ДАП были выявлены достоверные различия (p 

< 0,001), высокие значения площади под ROC-кривой (AUC для 

кортикоспинальных трактов: 0,98 – 0,99; для аркуатных трактов: 0,9 – 0,92), 

чувствительность (для кортикоспинальных трактов: 91 – 100%; для аркуатных 

трактов: 83 – 92%), специфичность (для кортикоспинальных трактов: 93 – 

94%; для аркуатных трактов: 88 –85%) и оптимальное пороговое значение FA 

(для кортикоспинальных трактов: 0,54; для аркуатных трактов: 0,44 – 0,45). 

(Рисунок 12, 13).   
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Рисунок 12. Диаграмма размаха, демонстрирующая усредненный 

параметр FA в кортикоспинальных (А – левого, Б – правого) и аркуатных (В – 

левого, Г – правого) трактов у здоровых добровольцев и пациентов с ДАП.  
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Рисунок 13. ROC-кривая: специфичность, чувствительность, площадь 

под кривой и пороговые значения параметра FA для левых и правых 

кортикоспинальных (А, Б) и аркуатных трактов (В, Г) у здоровых 

добровольцев и пациентов с ДАП.  

 

При сравнении пациентов с благоприятным и неблагоприятным исходом 

были выявлены достоверные различия усредненного параметра FA на всем 

протяжении кортикоспинальных и аркуатных трактов (для левого и правого 

кортикоспинального тракта – p < 0,001, для левого аркуатного тракта – p = 

0,007, для правого аркуатного тракта – p = 0,003) (Рисунок 14). Результаты 
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ROC-анализа показали умеренную диагностическую эффективность 

параметра FA для оценки структурных изменений. Для кортикоспинальных 

трактов были получены следующие показатели: AUC = 0,76, чувствительность 

— 69%, специфичность — 73%, с оптимальным порогом FA в диапазоне 0,47–

0,49. Для аркуатных трактов диагностическая ценность была несколько ниже: 

AUC варьировала от 0,69 до 0,71, чувствительность — от 62% до 79%, 

специфичность — от 62% до 64% при пороговом значении FA = 0,39 (Рисунок 

15).   
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Рисунок 14. Диаграмма размаха, демонстрирующая усредненный 

параметр FA в кортикоспинальных (А – левого, Б – правого) и аркуатных (В – 

левого, Г – правого) трактах у пациентов с благоприятным и неблагоприятным 

исходом.  
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Рисунок 15. ROC-кривая: специфичность, чувствительность, площадь 

под кривой и пороговые значения параметра FA для левых и правых 

кортикоспинальных (А, Б) и аркуатных трактов (В, Г) у пациентов с 

благоприятным и неблагоприятным исходом.  

 

При сравнении усредненного параметра FA в кортикоспинальных 

трактах (Рисунок 16) у здоровых добровольцев и пациентов с двигательными 

нарушениями верхних и/или нижних конечностей были получены 

достоверные различия (p < 0,001). Результаты ROC-анализа 

продемонстрировали высокую диагностическую эффективность параметра 

FA, что подтверждается исключительно высокими значениями площади под 
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ROC-кривой (AUC: 0,99 для левого и 0,98 для правого), максимальной 

чувствительностью (100%) и высокой специфичностью (95%) при 

оптимальном пороговом значении FA, равном 0,53 (Рисунок 17).   

 

Рисунок 16. Диаграмма размаха, демонстрирующая усредненный 

параметр FA в кортикоспинальных (А – левого, Б – правого) трактах у 

здоровых добровольцев и пациентов с ДАП, у которых были двигательные 

нарушения (парезы, плегии) верхних и/или нижних конечностей.  
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Рисунок 17. ROC-кривая: специфичность, чувствительность, площадь 

под кривой и пороговые значения параметра FA для левого (А) и правого (Б) 

кортикоспинальных трактов здоровых добровольцев и пациентов с ДАП, у 

которых были двигательные нарушения (парезы, плегии) верхних и/или 

нижних конечностей. 

 

При сравнении усредненного параметра FA в аркуатных трактах 

(Рисунок 18) у здоровых добровольцев и пациентов с речевыми нарушениями 

также получены достоверные различия (p < 0,001). Результаты ROC-анализа 

свидетельствуют о высокой диагностической эффективности параметра FA, 

что подтверждается значительной площадью под ROC-кривой (AUC = 0,95), а 

также высокими показателями чувствительности (100% для левого и 92% для 

правого) и специфичности (89%) при оптимальном пороговом значении 0,43 

(Рисунок 19). 
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Рисунок 18. Диаграмма размаха, демонстрирующая усредненный 

параметр FA в аркуатных (А – левого, Б – правого) трактах у здоровых 

добровольцев и пациентов с ДАП, у которых были речевые нарушения. 

 

 

Рисунок 19. ROC-кривая: специфичность, чувствительность, площадь 

под кривой и пороговые значения параметра FA для левого (А) и правого (Б) 

аркуатных трактов у здоровых добровольцев и пациентов с ДАП, у которых 

были речевые нарушения. 
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Были выявлены статистически значимые различия усредненного 

параметра FA (p < 0,001) кортикоспинальных трактов у пациентов без и с 

двигательными нарушениями верхних и/или нижних конечностей (Рисунок 

20). Результаты ROC-анализа указывают на умеренную диагностическую 

эффективность параметра FA, что подтверждается значениями площади под 

ROC-кривой (AUC: 0,78 для левого и 0,75 для правого трактов), а также 

показателями чувствительности (68% и 74% соответственно) и 

специфичности (83% и 67% соответственно) при оптимальных пороговых 

значениях 0,47 для левого и 0,5 для правого (Рисунок 21). 

 

 

Рисунок 20. Диаграмма размаха, демонстрирующая усредненный 

параметр FA в кортикоспинальных (А – левого, Б – правого) трактах у 

пациентов без и с двигательными нарушениями верхних и/или нижних 

конечностей. 
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Рисунок 21. ROC-кривая: специфичность, чувствительность, площадь 

под кривой и пороговые значения параметра FA для левого (А) и правого (Б) 

кортикоспинальных трактов у пациентов без и с двигательными нарушениями 

верхних и/или нижних конечностей. 

 

Также были выявлены статистически значимые различия усредненного 

параметра FA аркуатных трактов у пациентов без и с речевыми нарушениями 

(Рисунок 22). Результаты ROC-анализа показали умеренную и ограниченную 

диагностическую эффективность параметра FA. Для правой стороны значения 

составили: AUC 0,73, чувствительность 75% и специфичность 65% при 

пороговом значении 0,4 (Рисунок 23). Для левой стороны диагностическая 

ценность параметра оказалась ограниченной: при AUC 0,68 чувствительность 

была высокой (89%), однако специфичность оказалась низкой (48%) при 

пороге 0,42. 

Таким образом, параметр FA демонстрирует асимметричную 

диагностическую эффективность, проявляя более сбалансированные 

характеристики для правого аркуатного тракта. 
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Рисунок 22. Диаграмма размаха, демонстрирующая усредненный 

параметр FA в аркуатных (А – левого (p = 0,011), Б – правого (p < 0,001)) 

трактах у пациентов без и с речевыми нарушениями. 

 

 

Рисунок 23. ROC-кривая: специфичность, чувствительность, площадь 

под кривой и пороговые значения параметра FA для левого (А) и правого (Б) 

аркуатных трактов у пациентов без и с речевыми нарушениями. 
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При сравнении усредненных параметров FA в кортикоспинальных (А – 

левого, Б – правого) и аркуатных (В – левого, Г – правого) трактах были 

выявлены достоверные различия (p < 0,001) между здоровыми добровольцами 

и пациентами с комбинацией двигательных и речевых нарушений (Рисунок 

24). Результаты ROC-анализа показали высокую диагностическую 

эффективность параметра FA для оценки структурных изменений. Для 

кортикоспинальных трактов были получены следующие показатели: AUC = 

0,99, чувствительность — 100%, специфичность — 96%, с оптимальным 

порогом FA в диапазоне 0,52 – 0,53. Для аркуатных трактов диагностическая 

точность была несколько ниже: AUC варьировала от 0,94 до 0,95, 

чувствительность — 92%, специфичность — от 87% до 91% при пороговом 

значении FA = 0,43 – 0,44 (Рисунок 25). 
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Рисунок 24. Диаграмма размаха, демонстрирующая усредненный 

параметр FA в кортикоспинальных (А – левого, Б – правого) и аркуатных (В – 

левого, Г – правого) трактах у здоровых добровольцев и пациентов с 

двигательными и речевыми нарушениями.  
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Рисунок 25. ROC-кривая: специфичность, чувствительность, площадь 

под кривой и пороговые значения параметра FA для левых и правых 

кортикоспинальных (А, Б) и аркуатных трактов (В, Г) у здоровых 

добровольцев и пациентов с двигательными и речевыми нарушениями.  

 

Также были выявлены статистически значимые различия усредненного 

параметра FA (p < 0,001) в кортикоспинальных (А – левого, Б – правого) и 

аркуатных (В – левого, Г – правого) трактах у пациентов без функциональных 

нарушений и с комбинацией двигательных и речевых нарушений (Рисунок 

26). Результаты ROC-анализа показали высокую диагностическую 
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эффективность параметра FA для оценки структурных изменений. Для 

кортикоспинальных трактов были получены следующие показатели: AUC 0,86 

для левого и 0,81 для правого, чувствительность 83% для левого и 70% для 

правого, специфичность 77% для левого и 80% для правого, с оптимальным 

порогом FA в диапазоне 0,48 – 0,49. Для аркуатных трактов диагностическая 

точность AUC варьировала от 0,74 до 0,76, чувствительность 87% для левого 

и 78% для правого, специфичность 60% для левого и 77% для правого при 

пороговом значении FA = 0,4 – 0,42 (Рисунок 27). 
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Рисунок 26. Диаграмма размаха, демонстрирующая усредненный 

параметр FA в кортикоспинальных (А – левого, Б – правого) и аркуатных (В – 

левого (p = 0,003), Г – правого) трактах у пациентов без неврологического 

дефицита и пациентов с двигательными и речевыми нарушениями.  
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Рисунок 27. ROC-кривая: специфичность, чувствительность, площадь 

под кривой и пороговые значения параметра FA для левых и правых 

кортикоспинальных (А, Б) и аркуатных трактов (В, Г) у пациентов без 

неврологического дефицита и пациентов с двигательными и речевыми 

нарушениями.  

 

Фракционная анизотропия (FA) является важным параметром в ДТ МРТ, 

который используется для оценки целостности белого вещества в головном 

мозге. Параметр FA показывает степень анизотропии (направленности) 

диффузионного элипсоида в вокселях, таким образом определяя диффузию 
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молекул воды вдоль трактов белого вещества (аксонов и миелиновых листков) 

[7]. FA позволяет исследовать микроструктурные изменения в белом 

веществе, что особенно актуально для пациентов с диффузными 

повреждениями. Определение изменений параметра FA может помочь в 

ранней диагностике и мониторинге восстановления пациентов после травмы 

головного мозга. Кортикоспинальные и аркуатные тракты играют ключевую 

роль в двигательной и речевой функциях, и их повреждение может оказывать 

значительное влияние на клинические исходы. 

С момента внедрения ДТ МРТ более 20 лет назад во многих 

исследованиях изучали изменения кортикоспинальных и аркуатных трактов у 

пациентов с ЧМТ [49, 50, 96, 105, 118, 126, 171, 174, 221]. Исследования 

показывают, что у пациентов с ЧМТ наблюдается значительное снижение FA 

в кортикоспинальных и аркуатных трактах по сравнению со здоровыми 

добровольцами. Например, в работе Jang S. et al. (2016) [95] авторы 

исследовали повреждения кортикоспинальных трактов у 53 пациентов с 

легкой ЧМТ с помощью ДТ МРТ. Авторы обнаружили, что снижение FA в 

кортикоспинальных трактах коррелирует с двигательными нарушениями у 

пациентов с ЧМТ. Это согласуется с результатами нашей работы и данными 

других исследований, которые также демонстрируют, что повреждение 

кортикоспинальных трактов, приводящее к ухудшению моторных функций, 

возможно достоверно оценить с помощью ДТ МРТ [118]. В 2010 году Singh 

M. et al. определили, что значение параметра FA при анализе зон интереса по 

всей длине кортикоспинальных трактов, было снижено у пациентов ЧМТ 

легкой и средней степени тяжести [174].  

Однако только в нескольких из этих работ исследовали повреждение 

кортикоспинальных трактов у пациентов с ДАП [11, 96, 221].  

В работе Захаровой Н.Е. и соавт. (2010) [11] оценивалась роль ДТ МРТ 

в диагностике и прогнозировании тяжелого ДАП. В исследовании участвовали 

22 пациента с ДАП и 8 здоровых добровольцев. Пациенты в остром периоде 
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были в коме (4-8 баллов по ШКГ), у части из них был гемипарез или 

тетрапарез. Через 6 месяцев результаты лечения оценивались по ШИГ. Анализ 

показателей FA выявил значимые изменения в проводящих путях белого 

вещества. У пациентов без двигательных нарушений отмечалось умеренно 

выраженное снижение FA по всей длине кортикоспинальных трактов, а у 

пациентов с гемипарезом и тетрапарезом — выраженное снижение FA на 

уровне заднего бедра внутренней капсулы и ножек мозга. Показатели FA в 

мозолистом теле и пирамидных трактах коррелировали с клиническими 

исходами, особенно у пациентов, обследованных в остром периоде ДАП (на 

10-17-е сутки травмы). 

В исследовании Jang S. et al. (2020) [96] была попытка изучить частоту и 

локализацию повреждения кортикоспинальных трактов у пациентов с ДАП с 

помощью ДТ МРТ. Исследовалась группа из 14 пациентов, у которых 

выявлены двигательные нарушения конечностей без какого-либо визуального 

изменения МР-сигнала по всей длине кортикоспинальных трактов на 

стандартной МРТ головного мозга, и 12 здоровых добровольцев. Параметр FA 

был получен с использованием ROI на различных уровнях по всей длине 

трактов. У всех пациентов было более одного очага повреждения 

кортикоспинальных трактов, а среднее количество повреждений трактов 

составило 3,6 (диапазон: 2-7). Наиболее частыми локализациями поражений 

кортикоспинальных трактов стали мост (61%), ножки мозга (39%), лучистый 

венец (21%), продолговатый мозг (14%) и задняя ножка внутренней капсулы 

(11%). 

Аркуатный тракт играет ключевую роль в речевой функции, включая 

понимание и формирование речи [58, 73, 94]. Изменения FA в аркуатных 

трактах у пациентов с ЧМТ связаны с их повреждением. Точная оценка 

состояния аркуатных трактов у пациентов с нарушениями речи после ЧМТ 

имеет важное клиническое значение, поскольку она будет полезна врачам для 
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определения точной стратегии реабилитации и прогнозирования возможного 

восстановления речи [94, 113]. 

Большинство исследований аркуатных трактов с помощью ДТ МРТ 

были сосредоточены на пациентах с инсультом [43, 113, 114, 126, 186, 221, 

228]. Что касается ЧМТ, то, удалось найти только два исследования, в которых 

сообщалось о повреждении аркуатного тракта [126, 212]. 

В 2009 году Wesson A. et al. описали случай пациента с легкой ЧМТ, у 

которого развилась моторная афазия. С помощью ДТ МРТ была выявлена 

атрофия левого аркуатного тракта после взрывной травмы [212]. Это 

исследование стало одним из первых, продемонстрировавших связь между 

повреждением аркуатного тракта и речевыми нарушениями у пациентов с 

ЧМТ. 

Liegeois F. et al. (2013) провели исследование, в котором изучили 

речевую функцию и параметры ДТ МРТ у 32 пациентов с легкой и средней 

тяжести ЧМТ. Они анализировали состояние аркуатного тракта, 

крючковидного пучка и мозолистого тела. Результаты исследования показали, 

что речевые нарушения после ЧМТ можно прогнозировать по изменениям FA 

[126]. Это исследование стало первым, в котором изучалось повреждение 

аркуатного тракта у группы пациентов с легкой ЧМТ. Несмотря на важность 

этих исследований, следует учитывать несколько ограничений: в 

исследовании Liegeois F. et al. участвовало относительно мало пациентов, 

кроме того, отсутствовали динамические исследования с использованием ДТ 

МРТ.  

Представленная работа является первым оригинальным исследованием, 

с количественным анализом повреждений кортикоспинальных и аркуатных 

трактов на всем протяжении после их трехмерной реконструкции у пациентов 

с ДАП. Преимуществом нашего исследования является изучение однородной 

и достаточно крупной (n = 74) группы пациентов с ДАП. При этом нами были 

получены достоверные различия параметра FA не только у пациентов с ДАП 
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и здоровых добровольцев, но и у пациентов с благоприятным и 

неблагоприятным функциональным исходом. Практическая значимость этих 

находок была количественно оценена с помощью ROC-анализа, который 

продемонстрировал высокую диагностическую эффективность параметра FA. 

На основе этого анализа были установлены четкие пороговые значения FA, 

позволяющие с высокой точностью различать группы сравнения. Таким 

образом, полученные данные предоставляют надежный инструмент для 

объективной оценки повреждения проводящих путей при ДАП. 

Сравнение параметра FA кортикоспинальных и аркуатных трактов у 

здоровых добровольцев и пациентов с ЧМТ показало значительные различия, 

которые связаны с аксональным повреждением, демиелинизацией и глиозом. 

Это объясняется тем, что после диффузного повреждения происходит прямое 

повреждение аксонов, активация глии и воспалительные процессы, что может 

способствовать нарушению структурной целостности белого вещества. 

Исходя из изложенного, представленная работа показала, что FA является 

важным показателем, позволяющим оценить изменения в кортикоспинальных 

и аркуатных трактах у пациентов с ЧМТ и ДАП, в частности. Достоверность 

различий показателей FA у здоровых добровольцев и пациентов с ДАП, а 

также у пациентов с благоприятными и неблагоприятными функциональными 

исходами по FIM подчеркивает значимость этого параметра в клинической 

практике, а также возможность его применения для прогноза восстановления 

двигательных и речевых функции после травмы. 

ʂʣʠʥʠʯʝʩʢʠʡ ʧʨʠʤʝʨ ˉ1. Мужчина, 21 год. Получил тяжелую 

открытую черепно-мозговую травму в результате ДТП. Доставлен бригадой 

скорой медицинской помощи с места происшествия в крайне тяжелом 

состоянии. При поступлении глубокая кома (4-5 баллов по ШКГ). По данным 

краниографии выявлен вдавленный перелом теменной кости слева. Пациенту 

проведена первичная хирургическая обработка, удаление костных отломков 

слева и резекционная декомпрессивная трепанация черепа справа. По данным 
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КТ головного мозга: состояние после резекционной трепанации костей свода 

черепа слева и справа, желудочковая система сужена, базальные цистерны 

прослеживаются, незначительное количество крови в задних рогах боковых 

желудочков, мелкоочаговые кровоизлияния без масс-эффекта в мозолистом 

теле, эпидуральная гематома в области крыла клиновидной кости справа, 

незначительное количество жидкости в клиновидной и верхнечелюстных 

пазухах, ячейках решетчатой кости. Больному имплантирован датчик 

внутричерепного давления (ВЧД). Мониторинг ВЧД проводился в течение 7 

дней. Подъемов ВЧД до 20 мм (соответствующих интракраниальной 

гипертензии) зарегистрировано не было. После извлечения датчика ВЧД 

пациенту выполнили МРТ головного мозга на 13 сутки после травмы. При 

проведении МРТ-исследования (Рисунок 28) были обнаружены 

множественные очаги повреждения в глубинных отделах полушарий и 

стволовых структурах головного мозга, не выявленные при первоначальной 

обзорной компьютерной томографии. В режиме SWAN визуализируются 

множественные точечные (петехиальные) кровоизлияния, в том числе в 

мозолистом теле и стволе мозга, что является характерным признаком 

диффузного аксонального повреждения. Особенно неблагоприятным 

прогностическим признаком считается двустороннее поражение на уровне 

среднего мозга и моста, что ассоциировано с высокой вероятностью 

неблагоприятного клинического исхода [49]. 
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Рисунок 28. Клинический пример №1. ДАП. МРТ-исследование 

пациента на 13 сутки после травмы. Выявляются множественные очаги 

повреждения, в том числе ствола мозга, соответствующие диффузному 

аксональному повреждению. 

 

Помимо обзорного МРТ-исследования была выполнена МР-

трактография двух видов (FACT и HARDI-CSD) с целью оценки целостности 

кортикоспинальных и аркуатных трактов в сопоставлении с клиническими 

данными. 

 
 

Рисунок 29. Клинический пример №1. МР-трактография пациента на 13 

сутки после травмы. Алгоритм FACT. Аркуатные тракты (А, Б). Левый 

аркуатный тракт (Б) демонстрирует сохранную структуру. 
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Рисунок 30. Клинический пример №1. МР-трактография пациента на 13 

сутки после травмы. Алгоритм HARDI-CSD. Аркуатные тракты (А, Б). На 

изображении Б отчетливо определяются признаки структурного повреждения 

левого аркуатного тракта. 

 

HARDI-CSD (Рисунок 30А, 30Б) демонстрирует более точное 

анатомическое строение тракта, а также наличие повреждения левого 

аркуатного тракта в отличие от FACT-алгоритма (Рисунок 29), который 

используется в рутинной практике. 

Через 4 месяца пациенту выполнили контрольное МРТ с трактографией, 

на котором определялась отрицательная динамика в виде атрофических 

изменений вещества мозга (Рисунок 31), дегенерации правого 

кортикоспинального (Рисунок 32Б) и левого аркуатного трактов (Рисунок 33). 
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Рисунок 31. Клинический пример №1. МРТ головного мозга пациента 

через 4 месяца после травмы в режимах Т2, Т2-FLAIR, T1 FSPGR и DWI. 

Визуализируются атрофические изменения полушарий с обеих сторон и 

ствола мозга с расширением субарахноидальных пространств, сохраняется 

участок геморрагического повреждения в мозолистом теле. 

 

 
 

Рисунок 32. Клинический пример №1. МР-трактография пациента на 13 

сутки (А, FA = 0,41) и в динамике через 4 месяца (Б, FA = 0,3) после травмы. 

Алгоритм HARDI-CSD. Кортикоспинальные тракты. Определяется 

дегенерация правого кортикоспинального тракта. 
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Рисунок 33. Клинический пример №1. МР-трактография пациента в 

динамике через 4 месяца после травмы. Алгоритм HARDI-CSD. Аркуатные 

тракты. Определяется дегенерация левого аркуатного тракта в виде 

уменьшения его объема по сравнению с контралатеральной стороной. 

 

Пациент провел в стационаре 89 дней. ШИГ через 6 месяцев после 

получения травмы составлял 3 балла (глубокая инвалидизация). В катамнезе 

(через 5 лет после выписки из стационара) клинический исход у пациента 

оказался неблагоприятным: FIM – 63 балла, левосторонний гемипарез, 

акинетический мутизм, трудоспособность утрачена. Выявленные изменения 

на МРТ соответствовали клиническому исходу. 

ʂʣʠʥʠʯʝʩʢʠʡ ʧʨʠʤʝʨ ˉ2. Мужчина, 33 года. Травму получил в ДТП 

при падении с мотоцикла. При поступлении уровень сознания был оценен как 

глубокая кома (4-5 баллов по ШКГ). При КТ головного мозга выявлены 

геморрагические очаги в правой лобной доле, травматическое САК, отек 

головного мозга. На 10 сутки после травмы пациенту выполнили МРТ 

головного мозга с трактографией (Рисунок 34, 35). Результаты проведенного 

МРТ-исследования выявили комплексное повреждение структур головного 

мозга, включающее поражение мозолистого тела, субкортикального белого 

вещества, правой ножки мозга и правых подкорковых ядер. Данные МРТ 



139 

 

позволили установить морфологический субстрат глубокой комы у пациента, 

визуализировав очаги повреждения, которые не были обнаружены при 

проведении компьютерной томографии (КТ). 

 
 

Рисунок 34. Клинический пример №2. ДАП. МРТ-исследование 

головного мозга на 10 сутки после травмы в режимах T2, T2-FLAIR, T1, DWI 

и SWAN. Выявляются множественные очаги геморрагии в области колена 

мозолистого тела и в глубоком белом веществе правой лобной доли в режиме 

SWAN. Определяется очаг цитотоксического отека в режиме DWI в левой 

половине валика мозолистого тела. Выявляется зона изменений МР-сигнала в 

правой височной области и в заднем бедре внутренней капсулы справа в 

режимах T2 и T2-FLAIR. 
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Рисунок 35. Клинический пример №2. МРТ-исследование головного 

мозга и трактография (HARDI-CSD) на 10 сутки после травмы. В режиме Т2-

ВИ (А) определяются изменения в области правой ножки мозга, заднего бедра 

внутренней капсулы и периакведуктальной области слева, правой лобной 

доли. При реконструкции трактов отмечается деформация правого 

кортикоспинального тракта на уровне заднего бедра внутренней капсулы (Б, 

В). 

 

На 17 сутки после травмы отмечен выход из комы в вегетативный статус. 

Впоследствии, на фоне проводимой интенсивной терапии в реанимационном 

отделении, состояние пациента стабилизировалось, что позволило успешно 

отключить его от аппарата искусственной вентиляции легких (ИВЛ). После 

этого пациент был переведен для дальнейшего лечения в отделение. В 

дальнейшем состояние оставалось стабильным. В неврологическом статусе 

через 1 месяц после травмы - угнетенное сознание с крайне ограниченным 

контактом (дезинтеграция речи). Отмечался пирамидный тетрапарез с 

преимущественным вовлечением левой стороны и повышением мышечного 

тонуса в правой руке по спастическому типу. В дальнейшем на фоне 

проводимого лечения отмечена положительная динамика в виде выхода на 
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стадию амнетической спутанности. Через 6 месяцев после получения травмы 

ШИГ составлял 3 балла (глубокая инвалидизация). 

Через 2 года после ЧМТ пациенту была выполнена МРТ головного мозга 

с трактографией (Рисунок 36).  

 
 

Рисунок 36. Клинический пример №2. МРТ-исследование головного 

мозга и трактография (HARDI-CSD) на 10 сутки (А, В) и через 2 года (Б, Г) 

после травмы. В динамике отмечается регресс отека в области заднего бедра 

внутренней капсулы и волокна правого кортикоспинального тракта стали 

более структурированными. 

 

Пациент провел в стационаре 103 дня. В катамнезе (через 9 лет после 

выписки из стационара) клинический исход у пациента был благоприятным, 
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но с функциональными нарушениями: FIM – 120 баллов, левосторонний 

гемипарез. Выявленные изменения на МРТ соответствовали клиническому 

исходу. 

ʂʣʠʥʠʯʝʩʢʠʡ ʧʨʠʤʝʨ ˉ3. Женщина, 27 лет. Пациентка получила ЧМТ 

в результате ДТП (пассажир). При поступлении была в глубокой коме (4-5 

баллов по ШКГ).  

При поступлении выполнена КТ головного мозга (Рисунок 37), по 

результатам которой выявлены множественные мелкие геморрагические 

очаги, соответствующие диффузному аксональному повреждению, в 

субкортикальных отделах белого вещества лобных долей, в проекции 

подкорковых ядер слева, кровь в проекции заднего рога правого бокового 

желудочка. 

 
 

Рисунок 37. Клинический пример №3. ДАП. КТ головного мозга на 

вторые сутки после травмы. Выявляются множественные геморрагические 

очаги в лобных долях, в проекции подкорковых ядер слева, кровь в правом 

боковом желудочке. 

 

У пациентки отмечался пирамидный тетрасиндром с 

преимущественным вовлечением правой стороны. Учитывая снижение уровня 
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бодрствования и результаты КТ головного мозга, принято решение об 

установке ВЧД для мониторинга внутричерепного давления.  

После извлечения датчика ВЧД, на 8 сутки после травмы, пациентке 

было проведено МРТ головного мозга. По данным МРТ выявлялись 

множественные очаги ДАП - в стволовых структурах, в левых подкорковых 

ядрах (с формированием гематомы), в лобных долях, височной долях, правом 

таламусе и валике мозолистого тела (Рисунок 38). 

 
 

Рисунок 38. Клинический пример №3. МРТ-исследование головного 

мозга на 8 сутки после травмы в режимах T2, T2-FLAIR и SWAN. Выявляются 

множественные очаги ДАП в стволовых структурах, в левых подкорковых 

ядрах (с формированием гематомы), в лобных долях, височной долях и валике 

мозолистого тела. 

 

На 9 сутки пациентка вышла из комы, стала выполнять инструкции по 

просьбе, появились активные движения в конечностях. Сохранялось 

разностояние глазных яблок по вертикали и левосторонний гемипарез с 

высоким тонусом. Суммарный балл по шкале FIM на 9 сутки составлял 18. 

При выполнении HARDI-CSD в острый период травмы 

кортикоспинальные и аркуатные тракты реконструировались без нарушения 

их целостности. Не было отмечено визуального уменьшения количества 

волокон, а также их деформации (Рисунок 39).  
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Рисунок 39. Клинический пример №3. МР-трактография пациента на 8 

сутки после травмы. Алгоритм HARDI-CSD. Аркуатные (A, Б) и 

кортикоспинальные (В, Г) тракты. На изображениях В и Г синим цветом 

обозначены проводящие волокна, которые отвечают за движения нижних 

конечностей, красным – верхних конечностей, зеленым – мимической 

мускулатуры. 

 

В отдаленном периоде (через 2 года) пациентке выполнили контрольное 

МРТ с трактографией. По результатам реконструкции трактографии (HARDI-

CSD) дегенеративных изменений проводящих путей не отмечалось (Рисунок 

40). ШИГ через 6 месяцев после получения травмы – 4 балла (умеренная 

инвалидизация). 
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Рисунок 40. Клинический пример №3. МР-трактография пациента через 

2 года после травмы. Алгоритм HARDI-CSD. Кортикоспинальные тракты. На 

изображении синим цветом обозначены проводящие волокна, которые 

отвечают за движения нижних конечностей, красным – верхних конечностей, 

зеленым – мимической мускулатуры. 

 

Пациентка находилась в стационаре 28 дней. В катамнезе (через 8 лет 

после выписки из стационара) клинический исход у пациентки оказался 

благоприятный (полностью восстановилась) без функциональных нарушений: 

FIM – 126 баллов. Выявленные изменения на МРТ соответствовали 

клиническому исходу.  
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ɿɸʂʃʖʏɽʅʀɽ  
 

 

Черепно-мозговая травма (ЧМТ) сохраняет статус одной из наиболее 

социально и экономически значимых проблем мирового здравоохранения, 

являясь ведущей причиной летальности и инвалидизации пациентов 

трудоспособного возраста [19, 64, 76]. Ежегодно в мире регистрируется до 20 

миллионов новых случаев ЧМТ, из которых 1,5 миллиона заканчиваются 

летальным исходом, а 2,4 миллиона пострадавших становятся инвалидами [17, 

64]. В Российской Федерации ситуация остается столь же серьезной: около 700 

тысяч случаев ЧМТ в год, 50 тысяч из которых – летальные, и столько же 

приводят к инвалидности [19 - 21]. Суммарный экономический ущерб от 

нейротравмы в стране оценивается в 1,5 трлн рублей ежегодно. 

Диффузное аксональное повреждение (ДАП), как один из наиболее 

тяжелых видов ЧМТ, характеризуется распространенным повреждением 

аксонов белого вещества в результате воздействия сил ускорения-торможения 

и ротации [27, 28, 52]. ДАП диагностируется у 40–50% пациентов, 

госпитализированных с ЧМТ, и ассоциируется с высоким риском 

неблагоприятных исходов, включая длительную кому, стойкое вегетативное 

состояние и тяжелую инвалидизацию [84, 88, 135, 146, 229]. 

Ключевой проблемой в диагностике ДАП является низкая 

чувствительность рутинных методов нейровизуализации – компьютерной 

томографии (КТ) и магнитно-резонансной томографии (МРТ) [6, 7, 10, 14]. Эти 

методы часто не визуализируют микроскопические повреждения аксонов, 

которые составляют до 80% всех очагов ДАП [27, 29, 80]. Более чем у 80% 

пациентов с ДАП при первичной КТ не выявляется значимых изменений, что 

затрудняет раннюю диагностику и прогнозирование [111]. Рутинная МРТ, 

будучи более чувствительной, чем КТ, также не способна выявить полную 
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картину повреждения, так как ее разрешающая способность недостаточна для 

отображения микроповреждений [92, 106]. 

В этом контексте особую актуальность приобретают современные 

количественные методы МРТ, способные оценить сложную организацию и 

целостность белого и серого вещества in vivo [6, 10, 77]. Диффузионно-

тензорная МРТ (ДТ МРТ) стала важным шагом вперед, позволив оценивать 

целостность белого вещества через параметр фракционной анизотропии (FA) 

[15, 33, 65]. Однако ДТ МРТ имеет фундаментальное ограничение – 

неспособность адекватно реконструировать пересекающиеся волокна, что 

имеет место в 90% вокселей белого вещества [102]. Это ограничение 

преодолевается более совершенными методами, такими как диффузионно-

куртозисная МРТ (ДК МРТ) и вероятностная трактография HARDI-CSD [1, 8, 

10, 199]. 

ДК МРТ, разработанная Jensen и Helpern, выходит за рамки 

классической гауссовой модели диффузии, оценивая негауссовский характер 

движения молекул воды в биологических тканях [97, 98]. Это позволяет 

получать уникальную информацию о микроструктурной гетерогенности, 

плотности аксонов и состоянии внеклеточного пространства, делая метод 

высокочувствительным инструментом для выявления ранних и диффузных 

изменений как в белом, так и в сером веществе [6, 7, 32, 77, 98]. Метод HARDI-

CSD, признанный одним из наиболее точных для реконструкции 

пересекающихся волокон, решает проблему ДТ МРТ и обеспечивает более 

точную визуализацию сложных проводящих путей, что критически важно для 

объективной оценки структурной целостности трактов, наиболее уязвимых 

при ДАП [1, 8, 10, 199]. 

Наконец, бурное развитие технологий искусственного интеллекта 

открывает новые возможности для анализа медицинских изображений. 

Радиомика – метод извлечения количественных признаков из изображений – 

в сочетании с алгоритмами машинного обучения (МО) позволяет выявлять 
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скрытые паттерны повреждения, недоступные визуальной оценке, и создавать 

автоматизированные прогностические модели [119, 120, 142]. 

Целью настоящего исследования явилось изучение диагностической и 

прогностической ценности лучевых биомаркеров повреждения головного 

мозга при травматическом диффузном аксональном повреждении с 

использованием диффузионно-куртозисной магнитно-резонансной 

томографии и трактографии. Для достижения поставленной цели были 

решены следующие задачи: сравнить параметры ДК МРТ у пациентов с ДАП 

в остром периоде травмы и здоровых добровольцев, выявить наиболее 

значимые количественные диффузионные биомаркеры; определить 

прогностическую информативность параметров ДК МРТ в остром периоде 

ДАП, выявить наиболее значимую локализацию повреждения и наиболее 

информативные количественные биомаркеры для дифференциации 

благоприятных и неблагоприятных функциональных исходов; определить 

диагностическую информативность лучевых биомаркеров острого ДАП, 

полученных с помощью анализа радиомических признаков параметрических 

карт ДК МРТ с применением методов машинного обучения, при сравнении 

пациентов с диффузным аксональным повреждением и здоровых 

добровольцев; оценить прогностическую ценность параметров ДК МРТ и 

радиомических биомаркеров с применением методов машинного обучения 

для прогнозирования функциональных исходов у пациентов с острым ДАП; 

определить динамику изменений параметров ДК МРТ в сопоставлении с 

функциональными исходами у пациентов с ДАП в остром, подостром и 

отдаленном периодах травмы; проанализировать взаимосвязь параметра 

фракционной анизотропии в кортикоспинальных и аркуатных трактах белого 

вещества головного мозга с основными показателями неврологического 

статуса и функциональными исходами у пациентов с острым ДАП. 
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В исследование было включено 78 пациентов с ДАП различной степени 

тяжести, проходивших лечение в ФГАУ «НМИЦ нейрохирургии им. ак. Н.Н. 

Бурденко» в период с 2007 по 2022 год. Контрольную группу составили 12 

здоровых добровольцев без неврологической патологии. Критериями 

включения были: наличие острой ЧМТ; возраст 18-68 лет; клиническое и/или 

рентгенологическое подтверждение ДАП; пациенты, у которых выявлены 

изолированные ДАП и без грубой деформации мозга; возможность 

проведения МРТ на аппарате 3 Тесла; подписанное информированное 

согласие. Всем пациентам в остром периоде ЧМТ выполнялась МРТ на 

томографе General Electric Signa HDxt 3,0 Тл по стандартному протоколу, 

включавшему выполнение диффузионно-тензорной и диффузионно-

куртозисной МРТ, а также HARDI-CSD трактографии. Постобработка данных 

включала анализ параметров ДК МРТ, извлечение радиомических признаков 

и реконструкцию проводящих путей (кортикоспинальных и аркуатных 

трактов) с количественной оценкой параметра фракционной анизотропии 

(FA). Для оценки отдаленных исходов использовалась шкала функциональной 

независимости (FIM) не ранее чем через 3 месяца после травмы мозга. 

Сравнительный анализ параметров ДК МРТ показал, что у всех 

пациентов с ДАП, независимо от исхода, наблюдалось достоверное снижение 

параметров целостности тканей мозга (AWF, FA, KA, MK, RK, TORT при p < 

0,05) и повышение маркеров отека и дезинтеграции (MD, RadEAD при p < 

0,05) по сравнению со здоровыми добровольцами. У пациентов с 

благоприятным исходом наиболее значимые изменения выявлены в 

семиовальном центре (снижение AWF слева p = 0,00008, справа p = 0,004; FA 

p = 0,009; RK p = 0,0003), колене мозолистого тела (FA p = 0,0005; AWF p = 

0,003; KA p = 0,00005) и переднем бедре внутренней капсулы (FA p = 0,0008). 

При неблагоприятном исходе степень повреждения была значительно более 

выраженной, например, в колене мозолистого тела (AWF p = 0,00003, FA p = 

0,00003, RK p = 0,00001). 
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Для дифференциальной прогностической оценки между группами с 

благоприятным и неблагоприятным исходами ключевое значение имели 

изменения в заднем бедре внутренней капсулы, семиовальном центре и колене 

мозолистого тела. Наиболее информативными параметрами ДК МРТ, 

продемонстрировавший достоверное снижение у пациентов с 

неблагоприятным исходом по сравнению с группой благоприятного исхода, 

стали: FA (снижение в заднем бедре внутренней капсулы справа p = 0,00006, 

слева p = 0,005 и семиовальном центре слева p = 0,004); KA (снижение в заднем 

бедре внутренней капсулы справа p = 0,0005, слева p = 0,0003); AWF 

(снижение в заднем бедре внутренней капсулы слева p = 0,002, семиовальном 

центре справа p = 0,004 и колене мозолистого тела p = 0,015); TORT (снижение 

в заднем бедре внутренней капсулы справа p = 0,0003, слева p = 0,007); RK 

(снижение в заднем бедре внутренней капсулы слева p = 0,006 и семиовальном 

центре слева p = 0,005). Таким образом, комплексная оценка параметров AWF, 

FA, KA, RK и TORT в указанных зонах представляет собой 

высокочувствительный инструмент для прогнозирования функционального 

исхода при ДАП в остром периоде травмы. 

На основе проведенного комплексного исследования диагностики 

диффузного аксонального повреждения с применением ДК МРТ и методов 

радиомики получены статистически достоверные результаты, 

подтверждающие высокую диагностическую и прогностическую ценность 

использованных методов. Параметр AK продемонстрировал статистически 

значимые различия (p < 0,0001) между здоровыми добровольцами и 

пациентами с ДАП в ряде ключевых областей мозга, включая переднее бедро 

внутренней капсулы, семиовальные центры, колено мозолистого тела, 

чечевицеобразные ядра и мост. Снижение AK является прямым индикатором 

дезинтеграции аксонов и разрушения миелина, что подтверждает его 

патофизиологическую обоснованность в качестве маркера ДАП. 
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Модели машинного обучения, включая логистическую регрессию (LR), 

метод опорных векторов (SVM) и случайный лес (RF), показали абсолютную 

эффективность (Accuracy, Sensitivity, Specificity, F1, ROC AUC, PR AUC = 1.0) 

в задаче дифференциации ткани мозга здоровых добровольцев и пациентов с 

ДАП. Этот результат был достигнут как при использовании комплекса 

радиомических признаков, так и при анализе усредненных значений 

параметров ДК МРТ внутри областей интереса (ROI), что подтверждает 

высокий диагностический потенциал обоих подходов. 

Статистический анализ выявил набор параметров (AK в области моста и 

заднем бедре внутренней капсулы, AxEAD в колене мозолистого тела, TORT 

в мосту), значимо различающихся у пациентов с благоприятными и 

неблагоприятными исходами. Ствол мозга (в частности, мост) 

идентифицирован как ключевая структура для прогнозирования исхода, что 

согласуется с существующими представлениями о связи уровня повреждения 

мозга с тяжестью последствий ЧМТ. 

При прогнозировании клинического исхода модели, основанные на 

радиомических признаках, продемонстрировали существенно более высокие 

метрики качества (AUC до 0,997), чем модели, использовавшие только 

усредненные значения по ROI. Это указывает на то, что радиомика, 

извлекающая более сложные и многомерные характеристики текстуры ткани, 

обладает более высоким прогностическим потенциалом для разделения 

пациентов по степени тяжести последствий ДАП. 

Динамическое исследование параметров ДК МРТ в трех временных 

периодах (остром, подостром и отдаленном) позволило впервые установить 

сложные временные закономерности микроструктурных изменений головного 

мозга при ДАП. В остром периоде у пациентов с неблагоприятным исходом 

было выявлено значимое снижение параметра RK в семиовальном центре 

слева (p < 0,0008), которое уже на этой ранней стадии достоверно 

дифференцировало группы по исходам (p = 0,005). В подостром периоде для 
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дифференциации неблагоприятного исхода ключевое значение имело 

снижение параметров AWF, FA, KA, MK и RK в проекции семиовальных 

центров и валика мозолистого тела. К отдаленному периоду паттерн 

изменений кардинально изменился, отразив долгосрочные последствия: 

повышение параметров AWF и MK в семиовальных центрах у пациентов с 

неблагоприятным исходом, вероятно, указывало не на восстановление, а на 

развитие глиоза и тяжелой структурной перестройки на фоне общей атрофии. 

Наиболее информативным маркером неблагоприятного исхода в отдаленном 

периоде стал комплекс изменений в заднем бедре внутренней капсулы слева, 

сочетающий резкое снижение параметра KA (p = 0,00002) на фоне 

значительного повышения AK (p = 0,004), MK (p = 0,01) и TORT (p = 0,0001), 

что отражает параллельные процессы демиелинизации и активного 

патологического глиоза. 

Прогностическая способность параметра RK не только сохранялась, но 

и оставалась статистически значимой на протяжении всех этапов наблюдения 

(подострый период: p = 0,01; отдаленный: p = 0,008), что подчеркивает его 

роль как устойчивого маркера тяжести повреждения мозга. 

Исследование кортикоспинальных и аркуатных трактов методом ДТ 

МРТ и HARDI-CSD показало, что параметр FA обладает высокой 

диагностической ценностью для выявления структурных повреждений 

проводящих путей при ДАП. При сравнении здоровых добровольцев и 

пациентов с ДАП были получены исключительно высокие показатели 

диагностической эффективности: для кортикоспинальных трактов AUC = 

0,98-0,99, чувствительность 91-100%, специфичность 93-94% при пороговом 

значении FA = 0,54; для аркуатных трактов AUC = 0,90-0,92, чувствительность 

83-92%, специфичность 85-88% при пороговом значении FA = 0,44-0,45. 

Установлена четкая взаимосвязь между снижением параметра FA и 

неврологическими нарушениями. Для кортикоспинальных трактов выявлена 

высокая диагностическая эффективность в выявлении двигательных 
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нарушений (AUC = 0,98-0,99, чувствительность 100%, специфичность 95% 

при пороге FA = 0,53). Для аркуатных трактов также показана высокая 

эффективность в диагностике речевых нарушений (AUC = 0,95, 

чувствительность 92-100%, специфичность 89% при пороге FA = 0,43). При 

дифференциальной диагностике пациентов с двигательными нарушениями и 

без них эффективность FA была умеренной (AUC = 0,75-0,78, 

чувствительность 68-74%, специфичность 67-83%). Для аркуатных трактов 

выявлена асимметричная диагностическая эффективность - для правого тракта 

показатели были сбалансированными (AUC = 0,73, чувствительность 75%, 

специфичность 65%), тогда как для левого характерна высокая 

чувствительность (89%) при низкой специфичности (48%). 

Прогностическая ценность параметра FA для оценки функциональных 

исходов по шкале FIM оказалась умеренной: для кортикоспинальных трактов 

AUC = 0,76, чувствительность 69%, специфичность 73% при пороге FA = 0,47-

0,49; для аркуатных трактов AUC = 0,69-0,71, чувствительность 62-79%, 

специфичность 62-64% при пороге FA = 0,39. Наиболее высокие 

диагностические показатели FA получены при выявлении сочетанных 

двигательных и речевых нарушений (AUC = 0,99 для кортикоспинальных и 

0,94-0,95 для аркуатных трактов). 

Все полученные результаты являются статистически значимыми и 

подтверждают высокую диагностическую и прогностическую ценность 

комплексного применения методов ДК МРТ, радиомики, МО и трактографии 

для объективной оценки микроструктурных повреждений при ДАП. 

Установленные количественные критерии и пороговые значения могут быть 

использованы в клинической практике для улучшения диагностики и 

прогнозирования исходов у пациентов с ДАП. 
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1. У пациентов с благоприятным исходом отмечается достоверное 

снижение параметров фракции аксональной воды (AWF, p = 0,00008), 

фракционной анизотропии (FA, p = 0,009) и радиального куртозиса (RK, p = 

0,0003) в семиовальном центре слева, снижение параметров AWF (p = 0,003), 

FA (p = 0,0005), куртозисной анизотропии (KA, p = 0,00005) в колене 

мозолистого тела, снижение параметра FA (p = 0,0008) в переднем бедре 

внутренней капсулы по сравнению с группой здоровых добровольцев. 

Определяется снижение параметров AWF (p = 0,00003), FA (p = 0,00003) и RK 

(p = 0,00001) в колене мозолистого тела у пациентов с неблагоприятным 

исходом по сравнению с группой здоровых добровольцев и пациентов с 

благоприятным исходом. 

2. В группе пациентов с неблагоприятным исходом по сравнению с 

благоприятным исходом отмечается достоверное снижение параметров 

фракционной анизотропии (FA) в заднем бедре внутренней капсулы (справа – 

p = 0,00006, слева – p = 0,005) и семиовальном центре слева (p = 0,004); 

снижение параметра куртозисной анизотропии (KA) в заднем бедре 

внутренней капсулы (справа – p = 0,0005, слева – p = 0,0003); снижение 

параметра фракции аксональной воды (AWF) в заднем бедре внутренней 

капсулы слева (p = 0,002), семиовальном центре справа (p = 0,004) и колене 

мозолистого тела (p = 0,015); снижение параметра извитости 

экстрааксонального пространства (TORT) в заднем бедре внутренней капсулы 

(справа – p = 0,0003, слева – p = 0,007; снижение параметра радиального 
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радиального куртозиса (RK) в заднем бедре внутренней капсулы слева (p = 

0,006) и семиовальном центре слева (p = 0,005). 

3. Аксиальный куртозис (AK) является наиболее информативным 

параметром дифференциальной диагностики пациентов с ДАП и здоровых 

добровольцев (выявлено достоверное снижение АК в переднем бедре 

внутренней капсулы с обеих сторон, семиовальных центрах, колене 

мозолистого тела, чечевицеобразных ядрах и мосту (p < 0,0001) в 

травматически поврежденном веществе мозга). Модели машинного обучения 

(логистическая регрессия (LR), метод опорных векторов (SVM) и случайный 

лес (RF)) позволяют с высокой надежностью дифференцировать здоровое и 

травматически поврежденное вещество головного мозга (точность = 100%, 

чувствительность = 100%, специфичность = 100%, AUC = 1). 

4. В группе пациентов с неблагоприятными исходами, 

определенными по шкале функциональной независимости (FIM), отмечается 

достоверное снижение (p < 0,05) аксиального куртозиса (AK) в области моста 

и заднего бедра внутренней капсулы справа, аксиальной экстрааксональной 

диффузии воды (AxEAD) в колене мозолистого тела и извитости 

экстрааксонального пространства (TORT) в области моста. Модели 

машинного обучения показали, что радиомические признаки превосходят по 

прогностической ценности усредненные значения параметров в областях 

интереса (ROI): метод опорных векторов (SVM) достиг точности (ACC) 93,5% 

и площади под ROC-кривой (ROC AUC) 99,7%, в то время как анализ 

усредненных значений показал точность 77% и ROC AUC 87,2%. 

5. Динамика параметров ДК МРТ имеет разнонаправленный 

характер и четко соотносится с функциональными исходами. В подостром 

периоде у пациентов с неблагоприятным исходом выявлено достоверное 
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снижение параметров фракции аксональной воды (AWF, p = 0,01), 

фракционной анизотропии (FA, p = 0,01), куртозисной анизотропии (KA, p = 

0,02), среднего куртозиса (MK, p = 0,01) и радиального куртозиса (RK, p = 0,01) 

в семиовальных центрах и валике мозолистого тела по сравнению с 

пациентами с благоприятным исходом. В отдаленном периоде у пациентов с 

неблагоприятным исходом зафиксировано повышение параметров AWF и MK 

(p = 0,0008) в семиовальных центрах, а также комплекс изменений в заднем 

бедре внутренней капсулы слева: резкое снижение KA (p = 0,00002) на фоне 

повышения аксиального куртозиса (AK, p = 0,004), MK (p = 0,01) и извитости 

экстрааксонального пространства (TORT, p = 0,0001) по сравнению с группой 

благоприятного исхода. Параметр RK оставался значимо сниженным (p < 0,01) 

у пациентов с неблагоприятным исходом на всех этапах наблюдения. 

6. Выявлены достоверные различия параметра фракционной 

анизотропии FA (p < 0,001) у здоровых добровольцев и пациентов с ДАП, а 

также у пациентов с двигательными/речевыми нарушениями и без них. У 

пациентов с неблагоприятным исходом отмечалось достоверное снижение 

параметра FA в кортикоспинальных (p < 0,001) и аркуатных трактах (p = 0,003-

0,007) по сравнению с группой благоприятного исхода. Снижение FA в остром 

периоде травмы в кортикоспинальных трактах до значений 0,47-0,54 

продемонстрировало высокую информативность в прогнозировании 

двигательных нарушений (AUC = 0,98-0,99), тогда как снижение FA в остром 

периоде травмы в аркуатных трактах до 0,39-0,45 ассоциировалось с речевыми 

нарушениями (AUC = 0,90-0,95).   
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ʇʈɸʂʊʀʏɽʉʂʀɽ ʈɽʂʆʄɽʅɼɸʎʀʀ 
 

1. Для повышения точности диагностики ДАП в остром периоде 

травмы рекомендуется включать в протокол МРТ-исследования головного 

мозга ДК МРТ с последующим расчетом параметрических карт. 

2. Для раннего прогнозирования функциональных исходов у 

пациентов с ДАП целесообразно использовать анализ параметров радиомики, 

извлеченных из карт ДК МРТ, в сочетании с алгоритмами машинного 

обучения.  

3. Для объективной оценки повреждения проводящих путей и 

прогноза восстановления моторных и речевых функций рекомендуется 

применять количественные параметры – усредненное значение фракционной 

анизотропии (FA) на всем протяжении кортикоспинальных и аркуатных 

трактов.  

4. Полученные в работе пороговые значения параметра FA на всем 

протяжении кортикоспинальных и аркуатных трактов могут быть 

использованы в качестве ориентиров для прогноза риска неблагоприятных 

исходов и планирования реабилитации пациентов с ДАП. 

5. Результаты исследования рекомендуется внедрить в работу 

отделений лучевой диагностики, нейрохирургии, неврологии и реабилитации 

многопрофильных стационаров, занимающихся лечением пациентов с 

тяжелой черепно-мозговой травмой. 
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ʉʇʀʉʆʂ ʉʆʂʈɸʑɽʅʀʁ 

 

AD – axial diffusion (аксиальная диффузия) 

AK – axial kurtosis (аксиальный куртозис) 

AxEAD – axial extra-axonal diffusion (аксиальная экстрааксональная 

диффузия) 

AWF – axonal water fraction (фракция аксональной воды) 

FA – fractional anisotropy (фракционная анизотропия) 

FACT – fiber assignment by continuous tracking (выделение трактов 

непрерывным отслеживанием) 

FIM – functional independence measure (шкала функциональной 

независимости) 

FM – fixed model (базовая модель без предикторов) 

HARDI-CSD – high angular resolution diffusion imaging — constrained 

spherical deconvolution (вероятностный метод с использованием разложения 

по сферическим функциям с высоким угловым разрешением) 

KA – kurtosis anisotropy (куртозисная анизотропия) 

LR – logistic regression (логистическая регрессия) 

MD – mean diffusion (средняя диффузия) 

MK – mean kurtosis (средний куртозис) 

RadEAD – radial extra-axonal diffusion (радиальная экстрааксональная 

диффузия) 

RD – radial diffusion (радиальная диффузия) 
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RF – random forest (случайный лес) 

RK – radial kurtosis (радиальный куртозис) 

ROI – region of interest (область интереса) 

SNR – signal to noise ratio (отношение сигнал/шум) 

SVM – support vector machine (метод опорных векторов) 

TORT – tortuosity of the extra-axonal space (извитость 

экстрааксонального пространства) 

АТФ – аденозинтрифосфат 

БМИ – биомаркеры изображения 

ВВП – внутренний валовый продукт 

ВЧД – внутричерепное давление 

ДАП – диффузное аксональное повреждение 

ДВ МРТ – диффузионно-взвешенная магнитно-резонансная 

томография 

ДК МРТ – диффузионно-куртозисная магнитно-резонансная 

томография 

ДТ МРТ – диффузионно-тензорная магнитно-резонансная томография 

ДТП – дорожно-транспортное происшествие 

ИВЛ – искусственная вентиляция лёгких 

ИИ – искусственный интеллект 

ИКД – измеряемый коэффициент диффузии 

КТ – компьютерная томография 

МО – машинное обучение 
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МРТ – магнитно-резонансная томография 

ПКС – посткоммоционный синдром 

РС – рассеянный склероз 

РШИГ – расширенная шкала исходов Глазго 

САК – субарахноидальное кровоизлияние 

ЦНС – центральная нервная система 

ЧМТ – черепно-мозговая травма 

ШИГ – шкала исходов Глазго 

ШКГ – шкала комы Глазго 
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