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Резюме
Деменция в настоящее время рассматривается в качестве одной из важнейших причин снижения качества бытовой, соци-
альной адаптации пациентов, нарушения их возможностей функционирования в окружающем мире. Она может фор-
мироваться при целом спектре заболеваний, основными из которых являются нейродегенеративные процессы, в част-
ности болезнь Альцгеймера. В диагностике когнитивных расстройств, кроме клинического и нейропсихологического, 
а также лабораторного обследования, существенную роль играют современные методы компьютерной нейровизуализа-
ции. Существенное значение при этом придается исследованиям на основе магнитного резонанса, достигшим большого 
прогресса за последнее время. Изменения, регистрируемые с помощью структурной магнитно-резонансной томографии 
(МРТ), зачастую «отстают» от регистрируемой клинической симптоматики и определяются на развернутых этапах болезни. 
Для верификации ранних проявлений нейродегенеративных изменений, наблюдающихся в головном мозге, предложены 
новые методы МРТ. К ним, в частности, относится магнитно-резонансная (МР)морфометрия. Она позволяет определить 
абсолютные значения выраженности атрофических изменений, установить их точную топическую локализацию. Ее при-
менение не только улучшает возможности постановки диагноза на додементных стадиях, но также повышает качество 
дифференциальной диагностики различных патогенетических вариантов наблюдающихся когнитивных нарушений. Кроме 
того, применение специальных программ постпроцессинговой обработки данных уменьшает вероятность ошибки при 
интерпретации полученных данных. В настоящее время предложены три варианта оценки результатов МР-морфометрии, 
основанных на анализе объема отдельных структур головного мозга, толщины серого вещества, а также пространственной 
формы тех или иных формирований. Комплексное использование этих вариантов способствует наиболее качественному 
МР-морфометрическому обследованию головного мозга при формировании нейродегенеративного процесса.
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Abstract
Dementia is one variant severe disorder’s higher cortical function and is currently considered as one most important cause 
a decrease in the quality household, social adaptation patients, and a violation their ability function in the world around them. 
It can be formed in a wide range disease, main which are neurodegenerative processes, in particular Alzheimer’s disease. In the 
diagnosis cognitive disorders, in addition to clinical and neuropsychological, as well as laboratory examination, modern meth-
ods computer neuroimaging plays an essential role. Same time, significant importance is attached research based on magnetic 
resonance, which has achieved great progress in recent years. Changes recorded by structural magnetic resonance imaging 
(MR tomography) often “lag behind” recorded clinical symptoms and are determined advanced disease. New MR methods have 
been proposed to verify early manifestations of neurodegenerative changes observed in the brain. These include, in particu-
lar, MR morphometry. It allows you to determine absolute values severity of atrophic changes, to establish their exact topical 
localization. Its use not only improves the possibilities of diagnosis pre-stage stages, but also improves quality of differential 
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ВВЕДЕНИЕ

Согласно определению Всемирной организации здра-
воохранения (ВОЗ), деменция – это синдром, который 
может быть вызван целым рядом заболеваний, которые 
постепенно нарушают работу нейронов головного моз-
га (ГМ) и приводят к приобретенному глобальному сни-
жению когнитивных функций, таких как память, сложные 
бытовые и профессиональные действия, коммуникатив-
ные навыки, способность решения задач повседневной 
деятельности и др., до уровня, формирующего социаль-
ную и бытовую дезадаптацию и утрату самостоятельности. 
Хотя деменция не оказывает воздействия на сознание, 
нарушение когнитивной функции часто сопровождается, 
а иногда и предваряется перепадами настроения, ухуд-
шением контроля над эмоциональным состоянием, де-
градацией социального поведения или мотивации. Де-
менция имеет физические, психологические, социальные 
и экономические последствия не только для пациентов, 
но и для тех, кто за ними ухаживает, членов семей и обще-
ства в целом. Нередко это сопровождается недостаточной 
осведомленностью о проблеме деменции и непонима-
нием ее особенностей, что приводит к социальной стиг-
матизации и затрудняет проведение диагностики и ока-
зание помощи. Основу подхода к оценке когнитивного 
снижения составляет сбор анамнеза и клиническое об-
следование, в то время как нейровизуализация и лабора-
торная диагностика дополняют клиническую оценку при 
дифференциации первичных и вторичных причин демен-
ции. В настоящее время наибольшее развитие получило 
направление компьютерной нейровизуализации, особен-
но на основе МР-томографии, которое позволило расши-
рить возможности анализа характерных для деменции 
изменений ГМ. Учитывая результаты имеющихся данных, 
можно говорить о том, что именно спектр данных техно-
логий диагностики станет важнейшим биомаркером при 
оценке степени деменции и особенностей ее развития.

СОВРЕМЕННЫЕ ТЕХНОЛОГИИ НЕЙРОВИЗУАЛИЗАЦИИ

Исторически нейровизуализация при деменции ис-
пользовалась в качестве метода исследования для диа-
гностики вторичных причин деменции, в частности сосу-
дистых заболеваний головного мозга, нормотензивной 

гидроцефалии, объемных образований и инфекционных 
процессов. Однако благодаря технологическим достиже-
ниям в этой области, которые сопровождаются лучшим 
пониманием патогенетических особенностей течения за-
болевания и появлением новых методов лечения, в со-
временную эпоху становится актуальным диагностировать 
первичные деменции на ранних стадиях. За последнее 
десятилетие появилось несколько новых показателей 
и последовательностей изображений, которые фактиче-
ски «раскрывают» мозг с высокой степенью радиологиче-
ской и патологической корреляции [1].

Согласно современным представлениям, нейрови-
зуализация при деменции подразделяется на  струк-
турную, функциональную и  молекулярную визуализа-
цию [2]. В структурной нейровизуализации для анализа 
изменений в ГМ используются компьютерная томогра-
фия (КТ) и  магнитно-резонансная томография (МРТ). 
Однако результаты визуализации, полученные с помо-
щью традиционных методов структурной визуализации, 
обычно отстают от клинической симптоматики. Исполь-
зование воксельной морфометрии (ВМ) при анализе се-
рого вещества и диффузионно-тензорной визуализации 
(ДТВ) при анализе белого вещества усиливает клинико-
рентгенологическую корреляцию [2]. Функциональная ви-
зуализация базируется на позитронно-эмиссионной то-
мографии (ПЭТ), однофотонной эмиссионной КТ (ОФЭКТ) 
и функциональной МРТ (ФМРТ) для анализа функциональ-
ной активности мозга. Значимую роль в диагностике де-
менций играет ПЭТ. При ПЭТ-визуализации в качестве ин-
дикатора может использоваться 18F-фтордезоксиглюкоза, 
а при ОФЭКТ-визуализации для анализа церебральной 
активности наиболее часто применяется 99mTc гекса-
метилпропиленаминооксим  [2]. Эти методы позволя-
ют оценивать мозговую активность посредством косвен-
ных коррелятов – путем анализа метаболизма глюкозы 
или измерения церебральной перфузии. ФДГ-ПЭТ широ-
ко применяется в качестве дополнительного метода для 
раннего установления и дифференциальной диагности-
ки различных типов деменций. В частности, при болезни 
Альцгеймера (БА) обнаруживается гипометаболизм глюко-
зы в височно-теменных отделах, коррелирующий с тяже-
стью деменции, усиливающийся по мере утраты нейронов 
и  снижения синаптической активности  [3]. За послед-
ние два десятилетия были разработаны ПЭТ-критерии, 

diagnosis various pathogenetic variants observed cognitive disorders. In addition, use special postprocessing data processing 
programs reduce the likelihood errors in interpretation received data. Currently, three options have been proposed for evalu-
ating the results of MR morphometry, based on the analysis volume individual brain structures, thickness gray matter, as well 
as the spatial shape certain formations. Integrated use these options contributes highest quality MR morphometric examination 
of the brain during formation neurodegenerative process.
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описывающие различные патологические и физиологи-
ческие биомаркеры БА, что внесло значительный вклад 
в диагностику этого заболевания. Нейровизуализацион-
ные маркеры, нацеленные на визуализацию бета-ами-
лоида и тау-протеина, позволили дифференцировать БА 
и другие типы деменции, оценивать эффекты терапии [4]. 
Также перспективы представляет использование других 
лигандов, в частности направленных на измерение си-
наптической плотности с  помощью ПЭТ-визуализации 
биомаркера SV2A (синаптического везикулярного про-
теина), что открывает новые возможности для исследо-
вания нейродегенеративных заболеваний. Ожидается, 
что ПЭТ-визуализация SV2A, находящаяся сейчас в ста-
дии разработки, предоставит дополнительную информа-
цию об изменениях синаптических белков на протяжении 
всего периода прогрессирования БА и внесет вклад в ран-
нее выявление заболевания [4]. ФМРТ использует после-
довательность, зависящую от уровня кислорода в крови. 
Метод основан на том, что повышение мозговой актив-
ности связано с увеличением соотношения оксигемогло-
бина и дезоксигемоглобина. В молекулярной визуализа-
ции применяются радиоактивные индикаторы, которые 
связываются с белковыми отложениями, считающимися 
патологическими при конкретном заболевании [2]. Мо-
лекулярная визуализация включает визуализацию амило-
ида, тау-протеина и транслокационного белка [5]. Подроб-
ное описание и обсуждение технологий функциональной 
и молекулярной нейровизуализации не входит в задачи 
данного обзора.

СТРУКТУРНАЯ НЕЙРОВИЗУАЛИЗАЦИЯ

Структурная визуализация с использованием КТ или 
МРТ широко используется в клинической практике и ре-
комендуется несколькими диагностическими и исследо-
вательскими руководствами для контроля течения за-
болевания у пациентов с деменцией [6], при этом МРТ, 
безусловно, предпочтительнее КТ, если она доступна1. 
Структурная визуализация помогает проводить диффе-
ренциальную диагностику и исключить такие нозологии, 
как объемные образования, инсульт, нормотензивную ги-
дроцефалию, а также позволяет провести дифференци-
альную диагностику деменций на основе характерных 
закономерностей атрофии, изменений белого вещества 
и наличия или отсутствия цереброваскулярных заболе-
ваний [7]. Выявленные изменения могут быть обобще-
ны в радиологических отчетах и количественно оценены 
с использованием различных методов, включая визуаль-
ную оценку с использованием проверенных оценочных 
шкал, объемную оценку, или более детальную количе-
ственную оценку с использованием таких методов, как 
ВМ или оценка толщины коры. Однако важно отметить, 
что в этих случаях роль нейровизуализации заключает-
ся в подтверждении клинического диагноза. Например, 
при БА наблюдается атрофия с преобладанием в височ-
ной доле, особенно в гиппокампе, что имеет особенное 

1 Dementia: assessment, management and support for people living with dementia and their 
carers. NICE guideline [NG97]. Available at: https://www.nice.org.uk/guidance/ng97.

значение в ранней диагностике заболевания. Лобно-ви-
сочная деменция (ЛВД) проявляется атрофией передне-
го височного полюса и лобной атрофией, а подтип семан-
тической деменции связан с асимметричной височной 
атрофией. При деменции с тельцами Леви (ДТЛ) наблю-
дается относительная сохранность гиппокампа, в то же 
время определяется атрофия затылочных и подкорко-
вых областей, тогда как сосудистые когнитивные нару-
шения и сосудистая деменция связаны с кортикальными 
и подкорковыми изменениями (последние включают ги-
перинтенсивность белого вещества, формирование ла-
кун, расширение периваскулярных пространств и микро-
кровоизлияния) [8, 9].

Диффузионно-тензорная визуализация. Метода-
ми структурной визуализации, которые кажутся наиболее 
многообещающими для диагностики деменции на докли-
нических стадиях, являются ДТВ и ВМ. До недавнего вре-
мени существовало представление о том, что основные 
изменения при БА затрагивают клеточные группы серого 
вещества ГМ, а изменения белого вещества считались вто-
ричными. Однако недавние исследования БА продемон-
стрировали доказательства микроструктурных измене-
ний в белом веществе ГМ (демиелинизация и разрушение 
аксонов), которые предшествуют другим патологическим 
изменениям, и, в свою очередь, приводят к изменению 
диффузионных свойств воды. Объяснение этому таково: 
тау-протеин – транспортный белок, присутствующий пре-
имущественно в аксонах; при его гиперфосфорелирова-
нии происходит нарушение транспортной функции аксо-
нов, что объясняет ранние изменения белого вещества, 
связанные с БА. Кроме того, в работах по выполнению 
ДТВ носителям аллели APOE4 была показана потеря бе-
лого вещества, непропорциональная атрофии медиальной 
височной доли, что еще больше подчеркивает возмож-
ность развития ранних изменений белого вещества при 
БА задолго до потери серого вещества [10].

В структуру ДТВ входят 4 важных параметра: 1) фрак-
ционная анизотропия, представляющая собой долю тен-
зора, присвоенную определенному направлению диффу-
зии; 2) средняя диффузия, которая представляет собой 
среднюю диффузию молекул воды в  данном вокселе; 
3) коэффициент осевой диффузии, который является ме-
рой диффузии молекул воды вдоль длинной оси волокон 
в области исследования; 4) радиальная диффузия, кото-
рая является мерой диффузии молекул воды в направле-
нии, перпендикулярном длинной оси волокон в области 
исследования [11].

Величина этих параметров варьирует в зависимости 
от основного патологического процесса. Например, про-
стая демиелинизация при нормальной целостности ак-
сонов приводит к увеличению радиальной диффузии без 
изменений осевой диффузии, тогда как в случае валле-
ровской дегенерации будет наблюдаться снижение фрак-
ционной анизотропии и осевой диффузии с увеличени-
ем радиальной диффузии и незначительным изменением 
средней диффузии [11]. При деменции на фоне БА по-
вышается средняя диффузионная способность и снижа-
ется фракционная анизотропия с преобладанием этих 

2024;18(12):22–30

https://www.nice.org.uk/guidance/ng97


25MEDITSINSKIY SOVET 25MEDITSINSKIY SOVET

Co
gn

iti
ve

 d
is

or
de

rs

изменений в задней части мозолистого тела, задней ча-
сти поясной извилины, лобной и височной долей. Эти 
процессы происходят после атрофии коры, что позволя-
ет предположить, что причиной изменений белого веще-
ства является валлеровская дегенерация [12]. При других 
вариантах деменции параметры ДТВ также изменяются. 
Так, при ДТЛ наблюдается снижение фракционной ани-
зотропии и увеличение средней диффузии в теменно-
затылочных долях с относительной сохранностью лобных 
и  височных долей, что контрастирует с  особенностя-
ми БА, а при лобно-височной дегенерации отмечают рез-
кое снижение фракционной анизотропии в лобных долях 
по сравнению с БА [2].

Воксельная морфометрия. МР-морфометрия и  то-
пическая локализация нейродегенеративных изменений. 
ВМ – метод измерения пространственных характери-
стик исследуемого мозга. С помощью него описываются 
как локальные, так и глобальные изменения объема или 
атрофии различных структур центральной нервной си-
стемы. В отличие от исследований по измерению объема 
вручную по анатомическим ориентирам, которые отни-
мают много времени и могут привести к систематической 
ошибке из-за субъективной оценки, ВМ дает более точные 
результаты. Кроме того, при визуальном анализе обна-
руживаются только грубые изменения объема и раннюю 
стадию заболевания можно не заметить. Это ограниче-
ние можно преодолеть с помощью ВМ, которая анализи-
рует каждый воксель в области интереса. В то же время 
ВМ не лишена недостатков, таких как ошибки обработки 
и получение различных результатов в зависимости от ме-
тодов, используемых для обработки [2].

С учетом того, что атрофия является одним из основ-
ных патоморфологических критериев нейродегенерации, 
МР-морфометрия находит все более широкое применение 
в рамках диагностического процесса у пациентов с ког-
нитивными расстройствами. Так, в работе M.C. Evans et al. 
было установлено, что среднее стандартное отклонение 
потери объема ГМ при БА составляет 1,5% в год у пациен-
тов с деменцией по сравнению со значением 1,1% в год 
у пациентов с УКР и 0,5% в год в контрольной группе [13]. 
Авторы исследования отметили, что у пациентов с умерен-
ными когнитивными расстройствами (УКР), перешедшими 
в деменцию при БА, значимая атрофия ГМ наблюдалась 
в два раза чаще, чем у пациентов с УКР без прогресси-
рования когнитивной дисфункции. J.L. Whitwell et al. [14] 
также установили, что при прогрессировании у пациен-
тов с УКР с последующим развитием в течение 18 мес. 
от исходного сканирования тяжелых когнитивных нару-
шений наблюдаются значимые атрофические измене-
ния ГМ по сравнению с группой УКР без прогрессирова-
ния. G.F. Busatto et al. провели исследование, в котором 
использовали полностью автоматизированный метод ВМ 
для оценки изменений по всей площади височной доли 
при разделении пациентов с БА и здоровых добровольцев 
из контрольной группы [15]. При этом их результаты под-
твердили данные предыдущих исследований [16–18], в ко-
торых у пациентов с БА обнаружена значительная двусто-
ронняя потеря объема ГМ в области медиальной височной 

доли, а также установлено, что основной областью, где 
инициируются нейродегенеративные изменения на самых 
ранних стадиях БА, является энторинальная кора. В прове-
денном в это же время исследовании G.B. Karas et al. впер-
вые с помощью ВМ продемонстрировали значительное 
уменьшение объема мозжечка, медиального таламуса и го-
ловки хвостатого ядра у пациентов с БА [19]. Эти результа-
ты стали подтверждением более ранних гистоморфологи-
ческих работ, выполненных E. Braak et al. [20, 21]. В своем 
следующем исследовании G.B. Karas et al. проанализирова-
ли закономерности потери вещества ГМ, чтобы на основе 
ВМ дать характеристику УКР и деменции при БА [22]. По-
мимо этой основной задачи, авторы хотели выяснить, из-
меняется ли объем гиппокампа у пациентов, перешедших 
из УКР в деменцию. Результаты исследования показали, 
что в группе пациентов с УКР наблюдалась потеря объема 
ГМ в области медиальной височной доли, в то время как 
у пациентов с деменцией превалировали изменения в те-
менной и поясной коре.

Интересное исследование продемонстрировали 
F.S.R.B. da Silva et al.: их данные также свидетельству-
ют, что при БА основные нейродегенеративные измене-
ния наблюдаются в области гиппокампа, парагиппокампа, 
а также энторинальной коры. При этом обнаружена досто-
верная корреляционная связь между распространенно-
стью и степенью выраженности атрофических изменений, 
с одной стороны, и результатами обследования по крат-
кой шкале оценки психического статуса и клинической 
рейтинговой шкале деменции – с другой [23]. В другой 
работе оценивалась степень уменьшения объема серого 
вещества у пациентов с БА по сравнению с группой кон-
троля, состоявшей из относительно здоровых лиц анало-
гичной возрастной когорты. Оценка производилась в не-
сколько временных промежутков в интервале от 2 нед. 
до 24 мес. от начала наблюдения. Было установлено, что 
в зонах интереса (гиппокамп, энторинальная кора, амиг-
дала) у пациентов с БА на начальном этапе объем серого 
вещества был на 19% меньше, чем в группе здоровых до-
бровольцев. Данный показатель снизился почти на 82% 
к окончанию срока наблюдения. При этом интересным 
является тот факт, что наибольший уровень атрофических 
изменений, выявляемых уже в самые ранние сроки иссле-
дования, наблюдается в области СА2 гиппокампа, имею-
щей обширные внутри- и экстрагиппокампальные связи 
и играющей существенное значение в кодировании вре-
менных и контекстуальных проявлений памяти [24, 25]. 
Кроме того, установлена определенная закономерность 
развития атрофических изменений, затрагивающих от-
дельные области, которые можно объединить в рамках 
функциональных нейрональных сетей, задействованных 
в реализации когнитивных функций [26]. Визуальная кар-
тина топического распределения основных нейродегене-
ративных изменений указана на рис. 1.

Таким образом, метод ВМ делает возможным уста-
новить уровень и  топическую локализацию нейро-
дегенеративных изменений, специфичную для груп-
пы с прогрессирующим характером нарушения высших 
корковых функций.
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ДАННЫЕ МРТ-ИССЛЕДОВАНИЙ, 
ОСНОВАННЫЕ НА АНАЛИЗЕ ОБЪЕМА

С самых первых исследований, посвященных измере-
ниям объема гиппокампа у пациентов с БА, стало очевидно, 
что уровень его атрофии может представлять собой полез-
ный диагностический биомаркер. В ряде работ, сравниваю-
щих группы пациентов с БА и здоровых добровольцев, со-
общалось, что объем гиппокампа варьирует от 1600 мм3 [27] 
до 3000 мм3 [28]. По данным N. Schuff et al., атрофия гип-
покампа ускорялась на 26,5 ± 4,5 мм3/год при деменции 
вследствие БА и на 12,1 ± 3,2 мм3/год при УКР, что экви-
валентно 1,6 ± 0,2%/год и 0,6 ± 0,2%/год, соответственно, 
по отношению к исходному объему [27]. Одна из первых ра-
бот, в которых МРТ использовалась для выяснения того, мо-
гут ли изменения объема медиальной височной доли спо-
собствовать дифференцировке пациентов с БА и без нее, 
была проведена в 1997 г. C.R. Jack et al. [29]. В их исследо-
вание вошли 126 добровольцев старшей возрастной груп-
пы (группа контроля) и 94 пациента с вероятной БА. В обеих 
группах оценивали объемы гиппокампа, парагиппокампаль-
ной извилины и миндалевидного тела. Результаты показали 
параллельное снижение объема перечисленных структур 
с увеличением возраста в обеих группах, однако умень-
шение объема медиальной височной доли у пациентов 
с БА было гораздо значительнее по сравнению с субъек-
тами группы контроля (p < 0,001). Позднее, в 2001 г., G. Gal-
ton et al. подтвердили, что атрофия гиппокампа является 
полезным диагностическим биомаркером, и показали, что 
у пациентов с БА она достигает 50% [30]. В 2007 г. иссле-
дователи под руководством M. Chupin использовали объ-
ем гиппокампа, чтобы дифференцировать группу контроля 
от пациентов с УКР и деменцией при БА [31]. В дальней-
шем эта техника была полностью автоматизирована O. Col-
liot et al., при этом гиппокамп и миндалевидное тело оцени-
вались одновременно [32]. Результаты этой работы выявили 
значительное уменьшение объема гиппокампа во всех груп-
пах пациентов. В частности, наблюдалось снижение объема 

на 32% между контрольной группой и пациентами с демен-
цией, на 19% между контрольной группой и больными с УКР 
и, наконец, на 15% между группами с УКР и деменцией. Кро-
ме того, более поздними исследованиями было установле-
но, что уже на доклинической (бессимптомной) стадии БА 
отмечается значимое уменьшение объема субикулума и об-
ластей СА1-СА3 гиппокампа [33].

Помимо гиппокампа, для оценки прогрессирования БА 
используются и другие структуры, такие как энторинальная 
кора. В 1999 г. К. Juottonen et al. выполнили исследование 
с использованием волюметрической МРТ у пациентов с БА 
и здоровых добровольцев [34]. Оказалось, что у пациен-
тов с БА отмечается существенное уменьшение объема эн-
торинальной коры с обеих сторон. Обнаружено, что он был 
на 38% меньше справа и на 40% меньше слева по срав-
нению с субъектами группы контроля. Аналогичная карти-
на наблюдалась и при оценке объема гиппокампа: его зна-
чение было на 33% меньше справа и на 35% меньше слева 
по сравнению с нормой. Кроме того, результаты, получен-
ные в работе С. Pennanen et al., показали, что атрофия эн-
торинальной коры была более выраженной по сравнению 
с объемом гиппокампа у пациентов с УКР, тогда как у паци-
ентов с БА превалировала именно атрофия гиппокампа [35].

ДАННЫЕ МРТ-ИССЛЕДОВАНИЙ, ОСНОВАННЫЕ 
НА АНАЛИЗЕ ТОЛЩИНЫ

Впервые автоматизированные структурные измерения 
толщины энторинальной коры и надкраевой извилины были 
выполнены в 2009 г. R.S. Desikan et al., чтобы дифференци-
ровать пациентов с БА от нормы [36]. Они использовали объ-
емные сканирования из двух независимых когорт, изобра-
жения которых были получены из исследования OASIS [37] 
и базы данных ADNI2. Объем гиппокампа, энторинальная 
кора и толщина надкраевой извилины показали среднюю 
2 Dementia: assessment, management and support for people living with dementia and their 
carers. NICE guideline [NG97]. Available at: https://www.nice.org.uk/guidance/ng97.
The Alzheimer’s Disease Neuroimaging Initiative (ADNI). 2017. Available at: http://adni.loni.
usc.edu. 

2  Рисунок 1. Локализация анатомических структур головного мозга, имеющих наиболее выраженные атрофические измене-
ния у пациентов с болезнью Альцгеймера, по сравнению с группой здоровых добровольцев, и включающих гиппокамп, пара-
гиппокамп, нижнюю височную извилину, миндалевидные тела [26]
2  Figure 1. Localization anatomical structures of the brain with the most expressed atrophic changes in patients with 
the Alzheimer’s disease, compared with a group of healthy volunteers, and including the hippocampus, parahippocampus, 
inferior temporal gyrus, amygdala [26]
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площадь под кривой (area under curve – AUC) 0,91 в обсле-
дуемой когорте и 0,95 – в контрольной группе. Следует от-
метить, что их результаты были сопоставимы и даже превос-
ходили другие методы нейровизуализации, такие как ПЭТ 
с фтордезоксиглюкозой [38, 39], или ПЭТ с лигандами свя-
зывания амилоида [40, 41]. Кроме того, точность распозна-
вания пациентов с УКР в этом исследовании была сопоста-
вима с предыдущим исследованием ПЭТ с использованием 
индикатора связывания бета-амилоида и тау-протеина [41] 
и двумя структурными МРТ-обследованиями [42, 43]. Другое 
исследование продемонстрировало, что на стадии УКР наи-
более характерным является изменение толщины молеку-
лярного слоя зубчатой извилины, а также субикулума и СА1 
области гиппокампа [44]. В работе по глобальному измере-
нию толщины коры всего мозга J.P. Lerch et al. было установ-
лено, что данный показатель уменьшился во многих обла-
стях ГМ, однако наиболее пострадавшими областями были 
парагиппокампальная извилина и медиальные височные 
доли [45]. При этом по мере прогрессирования заболевания 
уменьшение толщины коры наблюдается во все большем ко-
личестве областей, захватывая не только гиппокампальную 
формацию, но и поясную кору, различные регионы височной, 
теменной коры, а также лобные доли [46]. На рис. 2 отражена 
динамика уменьшения толщины корковых структур на раз-
ных стадиях заболевания.

При этом в ходе исследований [34, 35] было обнаруже-
но, что доминантное полушарие мозга страдает сильнее. 
Таким образом, установлено, что корковая атрофия на ран-
них стадиях БА затрагивает не только медиальную височ-
ную долю, но и части лимбической системы, латеральные 
височные доли и кору других отделов головного мозга.

ДАННЫЕ МРТ-ИССЛЕДОВАНИЙ, ОСНОВАННЫЕ НА 
ИССЛЕДОВАНИИ ФОРМЫ И КОМПЛЕКСНОМ АНАЛИЗЕ

В работе Е. Gerardin et al. анализировались особен-
ности формы гиппокампа вместо оценки объема, и было 
установлено, что анализ формы может обнаружить ло-
кальную атрофию гиппокампа до того, как он начнет те-
рять объем [47]. Следовательно, этот метод может быть 

более чувствительным, особенно на этапе УКР. Анализ 
формы можно использовать для выявления атрофии 
в локальных областях гиппокампа, и, по мнению авто-
ров, точность дифференцировки между пациентами с БА 
и субъектами группы контроля превосходила исследова-
ния, в которых использовался объемный анализ, где точ-
ность отличий варьировалась от 80 до 90%. Однако эти 
результаты были получены в исследованиях, в которых 
использовалась ручная, а не автоматизированная обра-
ботка данных. Автоматизированную процедуру для по-
лучения 3D-морфологии и формы гиппокампа впервые 
использовали S.G. Costafreda et al. [48]. В их модель про-
гнозирования был включен только гиппокамп, при этом 
была достигнута прогностическая эффективность, срав-
нимая или превосходящая другие исследования [49–51]. 
Также авторами ряда исследований было сделано пред-
положение о том, что атрофия головки гиппокампа может 
быть ранним признаком риска прогрессирования когни-
тивной дисфункции и может использоваться для прогно-
зирования развития УКР в деменцию при БА [52–54]. Та-
ким образом, церебральная атрофия, зафиксированная 
с помощью методик структурной МРТ, является многообе-
щающим биомаркером в оценке ранней стадии БА. Мно-
гие исследования [35, 42, 55, 56] доказали, что медиаль-
ная височная доля представляет собой область, которая 
подвергается изменениям даже на доклинической ста-
дии заболевания. Хотя гиппокамп является наиболее ча-
сто исследуемой структурой для оценки БА, более ран-
нее вовлечение в атрофический процесс энторинальной 
коры было установлено во многих работах, и ее оценка 
может оказаться весьма перспективной [14, 30, 34, 57–60]. 
Необходимость количественной обработки и визуализа-
ции МРТ-изображений с помощью программ постпроцес-
синговой обработки данных обусловлена тем фактом, что 
человеческий глаз не может воспринимать тонкие ана-
томические изменения, затрагивающие структуры мозга, 
поэтому он обнаруживает атрофию после того, как мозг 
уже подвергся достаточно существенным структурным 
изменениям. Все вышеупомянутые исследования свиде-
тельствуют о том, что машинный (программный) анализ 

2  Рисунок 2. Цветовое картирование, отражающее изменение толщины коры различных отделов головного мозга при про-
грессировании болезни Альцгеймера [46]
2  Figure 2. Color mapping reflecting changes in the thickness of the cortex of various parts of the brain during the progression 
of Alzheimer’s disease [46]

А – группа контроля, B – УКР, C – деменция.

A B C
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МР-изображений имеет важное значение для оценки 
БА и может использоваться для дифференциальной ди-
агностики либо для прогнозирования перехода УКР в де-
менцию при БА. Необходимо, однако, отметить, что очень 
мало исследований [61, 62] отличаются комплексным под-
ходом – одновременной оценкой объема, толщины, фор-
мы регионов-мишеней ГМ, что, в свою очередь, может 
снижать точность дифференциальной диагностики и про-
гнозирования их течения и исходов.

В настоящее время очень большое внимание уделяет-
ся возможностям оценки клинического развития различ-
ных вариантов деменций. Очень важно идентифицировать 
конкретные диагностические морфометрические марке-
ры развития нарушений высших корковых функций, чтобы 
предсказать, каков риск прогрессирования пациентов с УКР 
в деменцию при различных патогенетических вариантах на-
рушений высших корковых функций. Возможно, выполнение 
серийных МРТ-сканирований с ежегодными или более дли-
тельными интервалами для изучения прогрессирования за-
болевания даст представление о прогнозировании рисков 
для пациента. Интересно, что при прогрессировании заболе-
вания данные анализа морфометрических измерений, полу-
ченных с помощью ВМ, могут дать результаты, сопоставимые 
с клеточными или метаболическими маркерами, полученны-
ми при использовании других методов нейровизуализации, 
таких как ПЭТ с лигандами к амилоиду Aβ и фтордезокси-
глюкозой. Тем не менее ряд других исследований [35, 43, 57] 

показали, что до появления клинических симптомов пред-
почтительнее использовать МР-морфометрию, в большин-
стве случаев она может быть более точной и информатив-
ной, чем метаболические маркеры [63–65].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

На современном этапе развития и практического при-
менения технологий нейровизуализации исследования 
по  диагностике и  поиску МР-маркеров БА в  основном 
включают объемные 3D T1-взвешенные последователь-
ности. Однако существуют и другие стратегии МРТ, такие 
как МРТ с диффузионно-взвешенной визуализацией (DWI) 
и ДТВ [66], возможности которых в плоскости рассматрива-
емых нами вопросов еще предстоит изучить в крупных ко-
гортных исследованиях. Кроме того, обучение искусствен-
ного интеллекта и развитие медицинских нейросетей – это 
новая тенденция в анализе МР-изображений, которая ста-
новится методологией выбора во многих исследованиях, 
в т.ч. посвященных БА и другим деменциям [67]. Количе-
ственная МРТ может оказать большое влияние на своев-
ременную диагностику и лечение таких заболеваний, осо-
бенно если подходы, описанные в этом обзоре, вскоре 
перейдут от экспериментальной стадии к клинической.� 0
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