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В течение последних десятилетий благодаря активному внедрению в клиническую практику и научные исследования 
методов нейровизуализации стала возможной прижизненная оценка структурно-функционального состояния нерв-
ной системы у детей всех возрастов, начиная с внутриутробного периода развития. Данные, полученные при нейрови-
зуализационных исследованиях, существенно дополнили традиционные представления, основанные на применении 
классических морфологических методов. С помощью диффузионной тензорной магнитно-резонансной томографии 
и трактографии стали возможными проведение комплексных структурно-функциональных исследований, изучение 
основных этапов созревания головного мозга в динамике, а также сопоставление морфологических данных с осо-
бенностями психоречевого и двигательного развития ребенка и клинико-нейровизуализационные сравнения. В ста-
тье описаны современные возможности диагностики микроструктурных повреждений головного мозга с помощью 
диффузионной тензорной трактографии у детей с постгипоксическими состояниями и церебральными параличами. 
Показано, что выявленные изменения коррелируют с клинической картиной заболевания.
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нарушения головного мозга.
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ЭПИДЕМИОЛОГИЯ И МЕДИКО-СОЦИАЛЬНАЯ 
ЗНАЧИМОСТЬ ДЕТСКОГО ЦЕРЕБРАЛЬНОГО 
ПАРАЛИЧА В СОВРЕМЕННОМ МИРЕ 
Детский церебральный паралич (ДЦП) — ведущая 

причина инвалидности детского населения. В структуре 
первичной инвалидности вследствие патологии нерв-
ной системы на долю ДЦП приходится не менее 70% 
всех случаев [1]. Другие, более редкие причины детской 
инвалидности — синдром двигательных расстройств 
(7,9%), эпилепсия (6,9%), последствия воспалительных 
заболеваний (5,6%) и др. [1].

ДЦП — группа непрогрессирующих поражений голов-
ного мозга, возникших во время развития плода и/или 
ребенка и проявляющихся расстройством движений 
и позы, а также вариабельным набором других невро-
логических нарушений [2]. По мнению Л. О. Бадаляна 
и соавт., именно двигательные нарушения (параличи, 

парезы, расстройства координации и позы, дистониче-
ские феномены) составляют ядро клинической картины 
ДЦП [3]. Важнейшей характеристикой ДЦП является 
также отсутствие прогрессирования, т. е. данное забо-
левание представляет собой резидуальное состояние, 
несмотря на наблюдаемое во многих случаях изменение 
клинической картины с возрастом, что определяется как 
«псевдопроцессуальность» и обусловлено сочетанием 
патологического процесса с естественными изменени-
ями структурно-функционального состояния головного 
мозга во время его развития.

В европейских странах заболеваемость ДЦП варьи-
рует в пределах 1,04–2,52, в Австралии составляет 
2,77 [4], в США — 3,6 на 1000 живых новорожденных 
[5]. По данным крупного метаанализа, объединивше-
го результаты 49 эпидемиологических исследований, 
заболеваемость ДЦП среди новорожденных в мире 
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составляет 2,11 на 1000 детей в год [6]. Показатель забо-
леваемости ДЦП в России значительно превышает при-
веденные выше значения — 5–9 [1]. Ежегодно в нашей 
стране регистрируется не менее 6000 больных ДЦП, 
а общее число больных приближается к 150 000. Уро вень 
первичной инвалидности вследствие ДЦП в нашей стране 
достигает 6,8–8,9 на 1000 населения [1]. Большинство 
авторов отмечают неуклонное увеличение заболевае-
мости ДЦП, а также частоты встречаемости его тяжелых 
форм, что до настоящего времени не нашло адекватного 
объяснения [6–8].

Патогенез, тяжесть инвалидизации и степень соци-
альной дезадаптации больных детей свидетельствуют о 
гетерогенности заболевания [9]. Выделяют 4 основных 
клинических варианта ДЦП — спастический, дискинети-
ческий, атаксический и смешанный, каждый из которых 
объединяет несколько подтипов [10]. По данным крупно-
го международного европейского исследования, вклю-
чившего 317 детей с ДЦП, наиболее распространенными 
клиническими вариантами заболевания были спастиче-
ская диплегия (49%) и гемиплегия (33%), реже — спасти-
ческая тетраплегия (3%), атаксическая (12%) и дискине-
тическая формы (3%) [11], от которых зависела степень 
тяжести неврологического дефицита.

СОВРЕМЕННЫЕ ВОЗМОЖНОСТИ 
НЕЙРОВИЗУАЛИЗАЦИИ В ДЕТСКОЙ 
НЕВРОЛОГИИ. РОЛЬ МЕТОДОВ 
НЕЙРОВИЗУАЛИЗАЦИИ В ОЦЕНКЕ 
МИЕЛИНИЗАЦИИ ЦЕРЕБРАЛЬНЫХ СТРУКТУР 
В течение последних десятилетий благодаря актив-

ному внедрению в клиническую практику и научные 
исследования методов нейровизуализации стала воз-
можной прижизненная оценка структурно-функциональ-
ного состояния нервной системы у детей всех возрастов, 
начиная с внутриутробного периода развития. Данные, 
полученные при проведении нейровизуализационных 
исследований, существенно дополнили традиционные, 
основанные на применении классических морфологиче-
ских методов представления о структурных изменениях 
вещества головного мозга [12]. С помощью нейрови-

зуализации, в первую очередь магнитно-резонансной 
томографии (МРТ), стали возможными проведение ком-
плексных структурно-функциональных исследований, 
изучение основных этапов созревания головного мозга 
в динамике, сопоставление морфологических и морфо-
метрических данных с особенностями психоречевого 
и двигательного развития ребенка, а также сравнение 
клинико-нейровизуализационных параметров. Методы 
нейровизуализации играют существенную роль в диагно-
стике заболеваний нервной системы в детском возрасте, 
что необходимо для правильного определения лечебной 
тактики и разработки программ медико-социальной реа-
билитации [12–14].

Одним из важнейших процессов созревания и 
развития головного мозга является миелинизация. 
Миелин представляет собой многослойную билипид-
ную оболочку аксонов в центральной и перифериче-
ской нервной системе, имеет сложный биохимический 
состав и большое число функций, самая значитель-
ная из которых — электрическая изоляция аксонов. 
Форми рование миелина и миелинизация основных 
проводящих путей головного мозга происходят на раз-
ных этапах развития ребенка и могут существенно 
меняться при таких заболеваниях, как ДЦП, наслед-
ственные лейкодистрофии, демиелинизирующие фор-
мы патологии [15–17]. Процесс миелинизации, начи-
наясь со II триместра беременности, наиболее активен 
в течение первых 2 лет жизни ребенка и продолжается 
вплоть до возраста 30–40 лет. Миелиновая оболочка 
ствола мозга формируется в III триместре беремен-
ности, миелинизация задних отделов внутренней кап-
сулы начинается с 32-й нед эмбрионального развития, 
а передних отделов внутренней капсулы — лишь после 
рождения [18].

Для оценки миелинизации церебральных структур 
могут быть использованы различные режимы МРТ, такие 
как Т1- и Т2-ВИ (взвешенное изображение, ВИ), режим 
с подавлением сигнала свободной воды (от англ. Fluid-
attenuated Inversion Recovery Sequence, FLAIR), диффузи-
онно-взвешенные изображения (ДВИ), диффузионно-тен-
зорная МРТ (ДТ-МРТ).
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In the past few decades, the active introduction of neuroimaging methods into clinical practice and research allowed us to assess 
the in vivo structural and functional state of the nervous system in children of all ages, from prenatal period of the development. The 
data obtained during neuroimaging studies significantly complemented the traditional view, based on the application of classical 
morphological methods. Using diffusion-tensor magnetic resonance imaging and tractography, it became possible to conduct 
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На Т1-ВИ белое вещество мозга новорожденных 
имеет гипоинтенсивный сигнал, за исключением про-
водников спинного мозга, ствола и заднего бедра вну-
тренней капсулы, которые миелинизированы к моменту 
рождения. В течение последующих нескольких месяцев 
наблюдается увеличение интенсивности сигнала от сен-
сомоторных и зрительных путей, подкоркового белого 
вещества лобной, теменной и височной долей [19, 20]. 
Увеличение интенсивности МР-сигнала от белого веще-
ства на Т1-ВИ связано с накоплением жирового компо-
нента в структуре миелина. Устойчивость МР-сигнала 
от белого вещества на Т1 достигается в большинстве 
случаев к 12 мес жизни [20]. По сравнению с Т1-, на Т2- и 
FLAIR-изображениях процессы миелинизации доступ-
ны визуальной оценке более длительный период вре-
мени. «Взрослый» паттерн МР-сигнала на Т2 происходит 
в основном к 2–3 годам жизни; его меньшая интенсив-
ность с возрастом свидетельствует о снижении гидро-
фильности вещества мозга [20].

В настоящее время для изучения процессов миели-
низации используется ДТ-МРТ, позволяющая определять 
диффузию молекул воды вдоль миелиновых обо лочек 
и таким образом получать информацию о структурной 
целостности белого вещества. Измеряя величину и 
направление диффузии молекул воды в веществе мозга, 
можно построить трехмерную реконструкцию проводя-
щих путей. Количественным показателем данного метода 
является фракционная анизотропия, которая характери-
зует пространственную ориентацию волокон в структу-
рах головного мозга: так, высокое значение характерно 
для миелинизированных волокон вследствие их плотно-
го расположения и наличия структурной когерентности, 
что определяет преимущественную диффузию молекул 
воды именно вдоль, а не поперек вещества [21–23].

Показана возможность применения ДТ-МРТ для оцен-
ки миелинизации церебральных структур у плода: повы-
шение фракционной анизотропии наблюдается в области 
пирамидных трактов с 23-й нед гестации, далее — в обла-
сти зрительного перекреста и мозолистого тела [24–26]. 
Увеличение значений фракционной анизотропии у здо-
ровых детей наблюдается вплоть до 5–6 лет жизни 
в таких регионах головного мозга, как мозолистое тело, 
верхний и нижний продольные пучки, поясная извилина 
и  гиппокамп [27].

ХАРАКТЕРНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ ГОЛОВНОГО МОЗГА 
ПРИ ПОСТГИПОКСИЧЕСКИХ СОСТОЯНИЯХ 
И ДЕТСКОМ ЦЕРЕБРАЛЬНОМ ПАРАЛИЧЕ, 
ВЫЯВЛЯЕМЫЕ ПО ДАННЫМ МАГНИТНО-
РЕЗОНАНСНОЙ ТОМОГРАФИИ 
В настоящее время методы нейровизуализации 

активно используют для оценки структурных изменений 
головного мозга у детей с ДЦП и постгипоксическими 
состояниями [28, 29]. В рутинной клинической практике 
наиболее часто применяют МРТ в стандартных режимах, 
позволяющую определить при ДЦП основные структур-
ные изменения — участки лейкомаляции и повреждения 
серого вещества, ишемические изменения, мальформа-
ции и пороки развития, диффузную и локальную атрофию, 
изменения ликворопроводящей системы. Согласно реко-
мендациям Американской академии неврологии, приме-
нение нейровизуализации является обязательным ком-
понентом обследования ребенка с ДЦП [30, 31]. Однако 
в литературе неоднократно обсуждались возможные про-
блемы, связанные с низкой чувствительностью и специ-
фичностью стандартной МРТ, неясное прогностическое 
и диагностическое значение результатов томографии, 

трудности, возникающие при интерпретации полученных 
данных, отсутствие точных данных об этиопатогенетиче-
ских механизмах формирования визуализируемых изме-
нений [32–34].

До настоящего времени общепринятая классифика-
ция структурных нарушений при ДЦП отсутствует, однако 
большинство авторов выделяют ряд характерных изме-
нений, имеющих наибольшее распространение и клини-
ческое значение [35, 36]:
• врожденные мальформации (микроцефалия, шизэн-

цефалия, полимикрогирия, лиссэнцефалия и др.);
• повреждения серого вещества (поражение базаль-

ных ганглиев, таламуса, кортикальные дисплазии, 
распространенная и региональная атрофия коры, 
поражения диэнцефальной области);

• повреждения белого вещества (перивентрикуляр-
ная лейкомаляция, мультикистозная лейкомаляция, 
участки ишемического повреждения, поражения мо-
золистого тела и других комиссур головного мозга, 
дисгенезия мозолистого тела, участки повреждения 
полушарий мозжечка);

• вентрикуломегалия и другие аномалии ликворовы-
водящей системы (дву- и односторонняя вентрику-
ломегалия, дилатация желудочков, гидроцефалия, 
асимметричная дилатация одного из рогов боковых 
желудочков, изолированная дилатация III и IV желу-
дочков);

• неклассифицируемые и другие нарушения (пораже-
ния мозжечка, кисты, участки повышенной плотности, 
кальцификация, атрофии червя мозжечка).
Аномалии развития головного мозга во внутриутроб-

ном периоде различаются по времени возникновения:
• в I и II триместре повреждения связаны с нарушени-

ем органогенеза (нарушение закрытия нейрональ-
ной трубки, дивертикуляции и образования извилин 
и клеточной миграции);

• в начале III триместра возникает повреждение белого 
вещества (перивентрикулярная лейкомаляция, тром-
боэмболическое повреждение);

• в позднем периоде III триместра возникают повреж-
дения серого вещества (подкорковых ядер и таламу-
са, парасагиттальное повреждение, мультикистозная 
энцефаломаляция).
Систематический обзор крупных исследований, по-

священных изучению частоты выявления различных 
патологических процессов при ДЦП, и суммарно вклю-
чивший данные о 2286 детях, продемонстрировал, что 
изменения при нейровизуализации встречаются в 81% 
случаев, и их структура представлена поражениями бело-
го вещества (32,9%), серого вещества (5,6%), их сочета-
нием (13,4%), вентрикуломегалией (28,7%) и мальфор-
мациями (10,6%) [35]. У пациентов с гемиплегической 
формой заболевания изменения при нейровизуализа-
ции встречаются в 88% случаев: наиболее частой пато-
логией является сочетанное поражение белого и серого 
вещества (31,2%; рис. 1), в то время как изолированное 
поражение белого вещества в виде участков лейко-
маляции встречается только в 21,8% случаев. В то же 
время у пациентов с гиперкинетической и атетоидной 
формами заболевания белое вещество поражается 
в 60–70%  случаев [35].

Различные варианты поражения белого вещества 
при ДЦП встречаются наиболее часто и привлекают 
исследователей в связи со своей возможной прогно-
стической ролью [35–37]. Принято выделять 3 основ-
ных варианта поражения белого вещества — пери-
вентрикулярную лейкомаляцию, пятнистые точечные 
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поражения (англ. Punctate White Matter Lesions, PWML), 
диффузное увеличение МР-сигнала от белого вещества 
(англ. Diffuse Excessive High Signal Intensity, DEHSI) [38]. 
По данным ряда исследователей, перивентрикуляная 
лейкомаляция и PWML могут рассматриваться в каче-
стве предикторов двигательного и умственного разви-
тия ребенка, в то время как нейровизуализационный 
феномен DEHSI в настоящее время не имеет само-
стоятельного прогностического значения и, по данным 
патоморфологических исследований, может рассматри-
ваться как этап нормального развития мозга [39–41]. 
Нейровизуализационный феномен PWML в остром пери-
оде представлен очагами повышенной интенсивности 
МР-сигнала в режиме Т1 и сниженной — в режиме Т2-ВИ 
и патоморфологически может иметь различный суб-
страт — очаги микрокровоизлияний, глиоза, активации 
микроглии [42].

Для оценки прогностической роли данных МРТ у ново-
рожденных с низкой массой тела в отношении развития 
стойкого неврологического дефицита было выполнено 
несколько научных работ [43–45]. В крупном иссле-
довании, проведенном T. Y. Jeon и соавт., включавшем 
126 новорожденных с высоким риском неврологических 
осложнений, показано, что DEHSI наблюдается в 75% 
случаев и значимо не влияет на особенности психиче-
ского и моторного развития ребенка [46]. Наиболее 
значимыми предикторами развития ДЦП, по данным 
цитируемой работы, являются очаги кистозной лейкома-
ляции и наличие PWML. Высокая частота такого нейрови-
зуализационного феномена, как DEHSI (89%), показана 
также в работе F. T. de Bruine и соавт.: при обследовании 
110 новорожденных с низкой массой тела при рождении 
установлено, что статистически значимым предиктором 
умственного, психомоторного и моторного развития (при 
двухлетнем проспективном наблюдении) является нали-
чие PWML и вентрикуломегалии [47].

Н. Н. Володин и соавт. при обследовании 246 ново-
рожденных с гипоксически-ишемическим поражением 
ЦНС выявили группу из 32 детей с наиболее высоким 
риском ДЦП [48]. Авторы отмечают, что окончательная 
установка диагноза ДЦП и формирование очерченно-
го симптомокомплекса данного заболевания происхо-
дит только к возрасту 1 года, что подчеркивает необ-
ходимость раннего выявления детей из группы риска 
на основании комплексного нейровизуализационного 

обследования. В цитируемой работе наиболее часты-
ми вариантами гипоксически-ишемического поражения 
головного мозга у новорожденных с последующим раз-
витием ДЦП были перивентрикулярная лейкомаляция 
(n = 32), диффузное гипоксически-ишемическое пораже-
ние (n = 7), субкортикальный некроз (n = 4), фокальное 
гипоксически-ишемическое поражение (n = 1), пораже-
ние базальных ганглиев (n = 1), парасагиттальный ише-
мический некроз (n = 1) [48].

РОЛЬ ДИФФУЗИОННОЙ ТЕНЗОРНОЙ МАГНИТНО-
РЕЗОНАНСНОЙ ТОМОГРАФИИ И ТРАКТОГРАФИИ 
В ОЦЕНКЕ ЦЕЛОСТНОСТИ И ЗРЕЛОСТИ 
ПРОВОДЯЩИХ ПУТЕЙ ЦЕНТРАЛЬНОЙ НЕРВНОЙ 
СИСТЕМЫ 
В последние годы проведено несколько исследова-

ний, в которых изучались результаты применения ДТ-МРТ 
у детей с постгипоксическими состояниями и ДЦП с целью 
уточнения патофизиологических механизмов развития 
двигательных и других нарушений, проведения клинико-
нейровизуализационных сопоставлений, изучения про-
цессов миелинизации белого вещества при динамиче-
ском наблюдении в норме и при патологии, определения 
структуры основных проводящих путей в динамике созре-
вания головного мозга, а также установления эффек-
тивности реабилитации. Необходимость использования 
ДТ-МРТ была обусловлена потребностью в увеличении 
чувствительности и специфичности рутинных методик 
МРТ, которые в части случаев не позволяют выявить суб-
страт неврологического дефицита и обладают низкими 
прогностическими возможностями в отношении функци-
онального восстановления [49–51].

Метод ДТ-МРТ позволяет оценивать диффузионные 
характеристики исследуемой среды. Направление диф-
фузии воды вдоль миелиновой оболочки аксона (анизо-
тропия) дает информацию о степени интегрированности 
нейрональных трактов и их целостности. Наиболее точ-
ным прогнозным индикатором повреждения проводящих 
путей по данным ДТ-МРТ является фракционная анизо-
тропия [51], которая характеризует пространственную 
ориентацию молекул воды вдоль миелиновой оболочки. 
Диффузионная анизотропия различна в структурах голов-
ного мозга и отражает миелинизацию волокон, их диа-
метр и направленность [51]. Кроме того, уровень показа-
теля при рождении достоверно коррелирует со степенью 
выраженности неврологических нарушений в последую-
щем, что делает возможным его использование в каче-
стве предиктора тяжести ДЦП [52].

По данным исследования J. D. Lee и соавт., вклю-
чавшего 43 пациента с ДЦП (средний возраст 12 лет), 
с клинической оценкой двигательных нарушений стати-
стически значимо коррелируют показатели фракцион-
ной анизотропии кортикоспинальных трактов (в области 
заднего бедра внутренней капсулы) и мозолистого тела, 
а также (в меньшей степени) таламокортикальных чув-
ствительных проводящих путей [53]. Отмечено также, что 
с тяжестью двигательных нарушений при ДЦП сопостави-
мо снижение фракционной анизотропии кортикоспиналь-
ных трактов на уровне варолиева моста [54]. Некоторые 
авторы предполагают, что более точным индикатором 
моторного дефицита у детей с диплегической формой 
ДЦП является снижение фракционной анизотропии воло-
кон мозолистого тела, а не кортикоспинальных трактов, 
особенно в отношении тонких мануальных навыков и точ-
ности выполнения дифференцированных движений [55]. 
В исследовании А. М. Мамедьярова и соавт. установлено, 
что при ДЦП наблюдаются статистически значимое сни-

Рис. 1. МРТ головного мозга пациентки З., 6 лет 7 мес, 
с диагнозом «ДЦП, спастический правосторонний гемипарез»

Примечание. А — Т2-ВИ, поперечный срез; Б — T1-ВИ, 
корональный срез. В задних отделах лобной доли левого 
полушария перивентрикулярно с распространением на заднее 
бедро внутренней капсулы определяется (отмечено стрелками) 
участок глиозных изменений, тело левого бокового желудочка 
деформировано, вторично атрофически (компенсаторно) 
расширено.

А Б
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жение показателя фракционной анизотропии и увеличе-
ние коэффициента диффузии в таких областях интереса, 
как прецентральная извилина, заднее бедро внутрен-
ней капсулы, таламус, задняя таламическая лучистость, 
мозолистое тело [56]. У детей с более выраженным 
двигательным неврологическим дефицитом наблюдается 
распространенное поражение белого вещества, в част-
ности не только кортикоспинальных трактов, но и мозо-
листого тела, зрительной и таламической лучистости, 
дугообразного пучка, верхнего и нижнего продольного 
пучка [57]. Например, у пациентов с гемипаретической 
формой ДЦП выявляется снижение показателя фрак-
ционной анизотропии на контрлатеральной гемипарезу 
стороне, а также истончение двигательных, в частности 
кортикоспинальных (рис. 2) и соматосенсорных (рис. 3), 
проводящих путей.

Таким образом, метод ДТ-МРТ позволяет выявить 
микроструктурные изменения проводящих путей голов-
ного мозга, играющие ведущую роль в развитии невро-
логического дефицита.

По данным других международных исследований 
убедительно показана прогностическая роль ДТ-МРТ у 
детей с высоким риском ДЦП, недоношенных детей с 
критически низкой массой тела при рождении и гипок-
сией во время родов [58–60]. J. Rose и соавт. при 

обследовании 24 недоношенных новорожденных с низ-
кой массой тела при рождении обнаружили, что низкое 
значение фракционной анизотропии в области заднего 
бедра внутренней капсулы на момент рождения являет-
ся статистически значимым предиктором развития ДЦП 
[52]. Так, в группе из 14 пациентов со сниженной фрак-
ционной анизотропией диагноз ДЦП в последующем 
был установлен в 10 случаях, в то время как ни у одного 
новорожденного с нормальной фракционной анизо-
тропией не отмечалось неврологического дефицита. 
Кроме того, значение фракционной анизотропии при 
рождении позволяло определить степень выраженно-
сти неврологических нарушений, в связи с чем данный 
нейровизуализационный показатель может, вероят-
но, использоваться в качестве предиктора тяжести 
ДЦП [61].

Однако, у данного метода существует ряд условий для 
применения в клинической практике:
1) для каждого пациента необходимо проводить иссле-

дование области интереса на 2–3 смежных срезах 
для получения более точных результатов, желательно 
одним специалистом;

2) измерение количественных показателей ДТ-МРТ 
(фракционной анизотропии и среднего коэффициен-
та диффузии) проводится 2–3 раза в одних и тех же 

Рис. 2. Структурная карта головного мозга пациентки З., 6 лет 7 мес, с диагнозом «ДЦП, спастический правосторонний гемипарез», 
с последующей реконструкцией кортикоспинального тракта

Рис. 3. Структурная карта головного мозга пациентки З., 6 лет 7 мес, с диагнозом «ДЦП, спастический правосторонний гемипарез», 
с последующей реконструкцией соматосенсорного тракта

Примечание. Для реконструкции кортикоспинального тракта первой точкой региона интереса выбраны (отмечено стрелкой) ножки 
мозга (А), второй точкой — центральная область заднего бедра внутренней капсулы (Б, отмечено стрелкой). Определяется 
значительное истончение волокон кортикоспинального тракта слева (В, отмечено стрелкой).

Примечание. Для реконструкции соматосенсорного тракта первой точкой региона интереса выбрана (отмечена стрелкой) 
медиальная петля (А, уровень моста головного мозга), второй точкой — срединный участок постцентральной извилины (Б, отмечено 
стрелкой). Определяется истончение соматосенсорного проводящего пути слева (В, отмечено стрелкой).

А

А
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В
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областях, и количество пикселей соответствует иссле-
дуемой области;

3) выделение исследуемых областей проводится с 
использованием структурных карт с последующим 
выделением этих областей на картах фракционной 
анизотропии;

4) техника проведения ДТ-МРТ и трактографии требует 
высокой квалификации специалиста, проводящего 
исследования, глубоких знаний анатомии головного 
мозга с целью исключения ошибки в построении про-
водящих путей;

5) отсутствует единый стандарт для построения конкрет-
ных проводящих путей для каждой нозологической 
патологии;

6) сложности визуализации пересекающихся и мелких 
проводящих путей.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Активное развитие методов нейровизуализации, пре-

жде всего МРТ, позволило описать основные измене-
ния головного мозга, лежащие в основе развития ДЦП, 
которые ранее выявлялись лишь при патоморфологиче-
ском исследовании. В значительном числе научных работ 
продемонстрированы возможность обнаружения при 
ДТ-МРТ микроструктурных изменений белого вещества, 
хорошая сопоставимость данных с клиническими призна-
ками течения заболевания, прогностическое значение 
и изменение в процессе терапии. Однако, до настоящего 
времени точно не определены оптимальные сроки прове-
дения исследования, не установлено место ДТ-МРТ среди 
других методов нейровизуализации, не разработан опти-
мальный алгоритм обследования детей с ДЦП и гипок-
сически-ишемическими поражениями головного мозга.

Авторы данной статьи подтвердили отсутствие конфликта интересов, о котором необходимо сообщить.
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