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магнитно-резонансной томографии 

и магнитно-резонансной 
спектроскопии
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Исследование структурно-функциональной организации головного мозга в норме и при патологии является одним из приоритетных и интенсивно раз-
вивающихся направлений нейронауки в новом столетии. Прижизненные исследования структуры, метаболизма, кровотока, функций головного мозга 
в настоящее время базируются главным образом на биологически безопасных, не связанных с ионизирующим излучением технологиях визуализации, 
основанных на магнитно-резонансной томографии (МРТ). В обзоре представлено подробное описание основ таких высокоинформативных методик, за-
нявших прочное место в современном исследовательском арсенале, как функциональная МРТ (фМРТ) и магнитно-резонансная спектроскопия (МРС). 
Представлены возможности и преимущества этих методик, в том числе при их совместном применении с другими нейровизуализационными техно-
логиями (МР-трактография и др.). Авторы убеждены, что совместное применение всех возможностей МРТ в одном исследовании позволит создать 
комплексный подход к изучению физико-химических механизмов, лежащих в основе функционирования мозга, что имеет как фундаментальное, так и 
прикладное значение.

Ключевые слова: магнитно-резонансная томография головного мозга, функциональная МРТ, МР-спектроскопия, мультимодаль-
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Магнитно-резонансная томография (МРТ) применяется для 
визуализации анатомического строения органа и базиру-
ется на специфичности времен релаксации протонов воды 
T

1
 и T

2
 в сером и белом веществе, в крови и цереброспи-

нальной жидкости. Это позволяет по данным, полученным 
in vivo, построить изображения анатомических структур и 
локусов мозга. Получение и анализ изображений являют-
ся также необходимым элементом в проведении исследо-
ваний микроструктуры, функциональной гемодинамики 
и метаболизма мозга in vivo: по результатам МРТ локали-
зуют зоны интереса и соотносят метаболические сдвиги и 
данные функциональной гемодинамики с типом вещества 
мозга.

Функциональная МРТ (фМРТ) позволяет выделить локусы 
нейроактивации и установить связи между ними; метод 
использует локальное изменение концентрации парамаг-
нетика дезоксигемоголобина (dHb), обусловленное из-
менением локального кровотока в связи с меняющейся 
активностью нейронов. Анализ временных зависимостей 
изменения контраста, вызванного изменением концентра-
ции dHb относительно концентрации оксигенированного 
гемоглобина (Hb), дает возможность оценить влияние ней-
роактивации на локальные скорости потребления кислоро-
да и глюкозы.

Магнитно-резонансная спектроскопия (МРС) позволяет из-
мерить внутриклеточные концентрации низкомолекуляр-
ных соединений, присутствующих в цитозоле в свободном 
состоянии, и получить данные об изменениях концентра-
ций этих веществ в динамике метаболических процессов в 
норме и патологии. Метод использует информацию о сдви-
ге резонансной частоты ядра под влиянием экранирующе-
го поля электронов в атомах и молекулах.

Диффузионно-тензорная трактография (ДТТ) использует 
параметры диффузии воды для характеристики особенно-
стей микроструктуры проводящих путей.

Основным ограничением перечисленных методов являет-
ся их низкая чувствительность, что особенно существенно 
для МРС, поскольку в отличие от всех видов томографии, 
где исследуется поведение МР-сигнала протонов воды (со-
держание которой в тканях составляет 90%), в МРС на-
блюдают сигналы соединений, присутствующих в клетках 
в концентрациях на порядки ниже. Даже при работе на 
самых чувствительных ядрах (1Н, гиромагнитное отноше-
ние γ=42,57 МГц/Т) в полях с максимально разрешенной 
при исследовании человека напряженностью постоянного 
магнитного поля (3 Tесла) удается наблюдать МР-сигналы 
от соединений, присутствующих в объеме не менее 8 см3 в 
концентрации не ниже 1 мM. В клетках в таких количествах 
содержатся конечные продукты метаболических путей (на-
пример, многие аминокислоты, лактат, ATФ), источни-
ки энергии (жиры, гликоген), некоторые биохимические 
предшественники (холин, инозитол, нейротрансмиттеры).

Низкая чувствительность искупается возможностью полу-
чения в одном исследовании большого объема разнород-
ной информации о структуре, функции и метаболизме.

Основы фМРТ

Выполнение любого задания сопряжено с повышением 
нейрональной активности, которая, в свою очередь, при-
водит к увеличению метаболических затрат в головном 

мозге [1]. С нейрональной активации в локальных обла-
стях головного мозга начинается ряд физиологических и 
физико-химических изменений нервной ткани. К физио-
логическим эффектам стимуляции относится вазодилата-
ция, в результате которой увеличивается локальный объем 
крови (объем крови на единицу мозговой ткани – CBV) и 
скорость кровотока (CBF). Физико-химическим эффектом 
нейроактивации является изменение концентраций dHb 
и (Hb), которое детектируется как BOLD-сигнал (blood 
oxygen level dependent). 

Впервые механизм формирования BOLD-сигнала был опи-
сан S. Ogawa и T.M. Lee при исследовании головного моз-
га крыс на магнитах с напряженностью магнитного поля 
7 Тесла. Авторы заметили, что контраст изображения зави-
сит от региональной нейрональной активности [2]. Вскоре 
этот эффект был безупречно продемонстрирован на мозге 
кошек в периоде аноксии [3].

dHb является парамагнетиком, ограниченным внутри-
клеточным пространством эритроцита, который, в свою 
очередь, ограничен пространством сосуда. dHb создает ло-
кальную неоднородность магнитного поля, что приводит к 
снижению интенсивности BOLD-сигнала. При уменьше-
нии отношения [dHb]/[Hb] однородность магнитного поля 
увеличивается, что приводит к увеличению Т

2
 и возраста-

нию интенсивности BOLD- сигнала.

Оценить изменение концентрации dHb/Hb позволяет 
функция гемодинамического ответа (HRF). Необходимо 
несколько секунд, чтобы церебральный кровоток отреаги-
ровал на потребность мозга в кислороде и глюкозе. Расши-
рение сосудов приводит к возрастанию CBF и CBV. Гемо-
динамическая реакция сосудистой системы компенсирует 
повышенное потребление кислорода в первые секунды избы-
точной доставкой Hb, что уменьшает соотношение dHb/Hb 
и приводит к росту интенсивности BOLD-сигнала.

Рис. 1. Вид графика функции гемодинамического ответа

Fig. 1. Appearance of hemodinamic response function curve
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последовательностей [14], которые включают в себя три 
ортогональных срез-селективных импульса и градиенты, 
расфазирующие ядерные спины и нивелирующие сигнал 
от окружающих VOI тканей (рис. 2).

В основном используются две импульсные последова-
тельности: PRESS (Point Resolved SpectroScopy) и STEAM 
(Stimulated Echo Acquisition Mode). Спектр возникает вслед-
ствие диамагнитного момента атомов, который обусловлен 
движением электронов химической связи при наложении 
внешнего поля. Движение электронов образует эффектив-
ные токи и, следовательно, создает вторичное магнитное 
поле, пропорциональное внешнему магнитному полю и 
противоположно направленное. Это приводит к появле-
нию константы экранирования σ (для протонов значения 
σ~10-5–10-6). Электронное экранирование вызывает не-
большой сдвиг резонансной частоты. Этот сдвиг обуслов-
лен электронами химической связи и поэтому называется 
химическим сдвигом δ. Величины δ малы по сравнению с 
резонансной частотой ядра и измеряются в миллионных 
долях от значения резонансной частоты. Величины δ от-
считывают от выбранного стандарта. В 1Н МР-спектрах это 
сигнал протонов воды (δ=4,7 ppm), в 31Р МР-спектрах – 
сигнал фосфатной группы фосфокреатина (δ=0 ppm).

1Н МРС существенно осложняется наличием в клетках 
и тканях большого количества воды (около 95%), сигнал 
которой в 1Н МР спектрах биологических систем является 
доминирующим и мешает наблюдению сигналов метабо-
литов. От сигнала протонов воды избавляются с помощью 
специальных методов, разработанных для МРС. Наиболее 
часто используется режим преднасыщения селективными 
импульсами 90° на частоте протонов воды.

Ответ нейронов на возбуждение происходит быстро, спу-
стя несколько сот миллисекунд [4] после совершения дей-
ствия; BOLD-ответ начинается через 1–2 с (рис. 1) [4]. 
Следовательно, BOLD прямо не связан с нейрональной 
активностью и в первую очередь зависит от суммы всей си-
наптической активности нейронов в заданном объеме тка-
ни – локального потенциала поля [5].

Основанная на регистрации BOLD технология фМРТ ши-
роко используется для выявления зон активности в мозге 
в норме и при различных заболеваниях центральной нерв-
ной системы [6]. При этом флуктуации BOLD обычно рас-
сматривается как показатель изменения активности соот-
ветствующих нейронных сетей.

Церебральная скорость метаболизма обычно выражается 
в скорости потребления кислорода (CMRO

2
), т.к. метабо-

лизм глюкозы на 90% аэробный; поэтому CMR совпадает с 
потреблением кислорода [7]. Энергетические потребности 
различных типов нейронов оказывают влияние на форму 
их электроактивности. Большие проекционные нейроны, 
которые выполняют энергоёмкие процессы на обширной 
поверхности мембран, имеют относительно большую по-
требность энергии. 

Недавние исследования показали количественную связь 
между фМРТ-изображением и определенными типами це-
ребральных нейротрансмиттеров [8].  

Синаптическая активность тесно связана с потреблением 
глюкозы [9] через локальное увеличение церебрального 
кровотока (CBF). Основанные на данных ПЭТ измерения 
CBF и скорости потребления кислорода (CMRO

2
) в голов-

ном мозге человека при зрительной и соматосенсорной 
стимуляции [10], показывают, что увеличение CBF опере-
жает увеличение CMRO

2
, это приводит к увеличению уров-

ня капиллярной и венозной оксигенации. BOLD-сигнал 
определяется несоответствием между увеличением CBF и 
изменением CMRO

2
:

Рис. 2. Выделение VOI на пересечении ортогональных плоскостей, 
выбираемых срез-селективными и фазовыми градиентами

Fig. 2. VOI selection on the overlap of orthogonal plains taken by the 
slice-selection and phase gradientse

M – константа калибровки, β=1,5.

Было показано [11], что в соматосенсорной коре крыс от-
клик на стимул кровотока происходит на 0,5–1 с раньше, 
чем BOLD-ответ. Известно, что функциональный ответ 
CMRO

2
 начинается раньше, но достигает своего максиму-

ма позже, чем BOLD-ответ [12]. Одной из причин сдвига 
максимума значения CMRO

2
 относительно фМРТ счита-

ется временная задержка между скоростью потребления 
кислорода митохондриями и изменением в уровне оксиге-
нации крови [13].

Локализационная магнитно-резонансная спектроскопия, 
протонная (1Н) МРС

Современные магнитно-резонансные томографы позволя-
ют получать хорошо разрешенные 1Н МР-спектры мозга в 
течение нескольких минут, что делает возможным иссле-
дования динамики метаболических процессов. Поскольку 
разные локусы мозга различаются по клеточному соста-
ву и имеют разные метаболические характеристики, для 
получения адекватных данных необходима локализация 
чувствительного объема (VOI – Volume of Interest). Лока-
лизация достигается с помощью специальных импульсных 

0
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Несмотря на то, что изучение NAA продолжается более 
50 лет, роль NAA в головном мозге до сих пор полностью не 
выясненa. Ряд данных свидетельствуют, что NAA участвует 
в транспорте воды, образующейся в нейронах при окисле-
нии глюкозы, против градиента концентрации из нейронов 
в олигодендроциты [19]. Кроме того, NAA служит источ-
ником аспартата и ацетильных групп в синтезе миелина, а 
также участвует в биосинтезе липидов мозга. Предполага-
ется, что NAA выполняет функцию сигнальной молекулы 
в системе нейроны–глия [20]. NAA обнаруживается в ЦНС 
и лишь в незначительных количествах присутствует в пе-
риферических тканях [15]. Серое вещество мозга содержит 
больше NAA, чем белое вещество [21]. Исследования экс-
трактов клеточных культур нейронов и астроцитов и дан-
ные иммуногистохимических анализов [22] показали, что 
NAA локализуется в нейронах. Эти данные и послужили 
основанием для использования NAA в качестве клеточного 
маркера нейронов.

Оценку интенсивности сигнала NAA в спектрах мозга 
in vivo применяют в медицинской диагностике для выявле-
ния и мониторинга различных патологических состояний 
мозга. Снижение уровня NAA интерпретируется как инди-
катор гибели или дисфункции нейронов, тогда как высокое 
содержание NAA связывают с высоким уровнем неповреж-
денных нейронов [23, 24].

Восстановление NAA при лечении заболеваний, причиной 
которых является не гибель нейронов, а их дисфункция, 
свидетельствует о том, что NAA отражает уровень функци-
онально полноценных нейронов [21].

Креатин+фосфокреатин. Креатин (Cr) образуется в две 
стадии с участием аргинин-глицин-амидинотрансферазы и 
гуанидиноацетат-метилтрансферазы. Показано, что в ней-
ронах и глиальных клетках в большом количестве экспрес-
сируются гены обоих ферментов [25]. Предполагают, что 
основное количество церебрального Cr имеет эндогенное 
происхождение [25].

Фосфокреатин (PCr) образуется путем фосфорилирования 
Cr с помощью ATФ. Реакция обратима и при необходи-
мости восполнения ATФ сдвигается в сторону его образо-
вания: например, в условиях ишемии под действием кре-
атинкиназы фосфатная группа PCr переносится на AДФ, 
образуется ATФ и Cr. При этом в 1Н МР-спектрах интен-
сивность сигнала Cr+PCr остается постоянной. Поэтому 
интенсивность резонанса Cr часто используют при анализе 
спектров мозга как концентрационный стандарт, хотя по-
казано, что во множестве патологических состояний ин-
тенсивность сигнала Cr в спектрах мозга меняется.

Холинсодержащие соединения (Cho). Сигнал Cho представ-
ляет собой сумму сигналов холинсодержащих соединений 
– фосфохолина, глицерофосфохолина и холина. Основной 
вклад в сигнал Cho в мозге вносит глицерофосфохолин. 
Глицерофосфохолин и фосфохолин являются продуктами 
синтеза и гидролиза мембранных фосфолипидов [26]. Для 
выяснения источников изменения интенсивности сигнала 
Cho необходимо использование 31P МРС, где сигналы этих 
соединений имеют различные значения δ и могут быть ис-
следованы каждый в отдельности. В протонных спектрах 
мозга увеличение интенсивности сигнала Cho является 
признаком демиелинизации, деградации клеточных мем-
бран или активации пролиферации клеток (опухолеобра-
зование) [27].

В 1Н МР спектрах мозга в норме (рис. 3) детектируются 
сигналы N–ацетильной группы N-ацетиласпартата (NАА, 
δ=2,0 ppm), протонов группы N+(CH

3
)

3
 в составе холин-

содержащих соединений (Cho, δ=3,2 ppm), N-метильной 
группы фосфокреатина и креатина (Cr, δ=3,0 ppm),  
CH2-групп глутамата и глутамина (Glx, δ=2,2 и 3,7 ppm), 
сигнал 1,3,4,6-протонов шестичленного кольца инозито-
ла (mI, δ=3,56 ppm) [10]. В условиях гипоксии и ишемии в 
спектрах появляются сигналы метильной группы лактата 
(Lac, δ=1,34 ppm). Сигнал метильных и метиленовых прото-
нов (Lip, δ=0,9 и 1,3), возникающий при некоторых патоло-
гических состояниях, сопровождающихся гибелью клеток с 
последующим разрушением клеточной мембраны, обычно 
относят к жирнокислотным фрагментам липидов [15].

В спектрах мозга in vivo каждый из сигналов исполняет роль 
маркера. Два сигнала – NAA и mI – используются как кле-
точные маркеры. NAA – нейрональный маркер, поскольку 
в измеряемых методом МРС концентрациях присутствует 
только в нейронах; интенсивность этого сигнала пропорци-
ональна уровню функционально полноценных нейронов в 
исследуемом объеме. Сигнал mI – маркер астроцитов; рост 
интенсивности этого сигнала указывает на активацию глии 
или активацию пролиферации астроцитов [30]. Остальные 
сигналы относятся к соединениям, распространенным во 
всех типах клеток нервной ткани. Их используют как ме-
таболические маркеры [16]. Сигналы Сr и Сho являются 
показателями энергетического и липидного обмена соот-
ветственно. В нормальном мозге человека концентрация 
глутамата значительно превышает концентрацию глутами-
на, поэтому интенсивность сигнала Glx характеризует уро-
вень возбуждающего нейромедиатора глутамата.

N-ацетиласпартат (NAA). NAA – аминокислота, обнару-
женная в мозге в высоких концентрациях [17]. Содержание 
NAA в различных отделах мозга может достигать 10 мМ. 
Поэтому NAA хорошо детектируется в протонных спектрах 
мозга [15]. NAA синтезируется в митохондриях нейронов из 
аспартата и ацетил-коэнзима А под действием L-аспартат-
N-ацетилтрансферазы и в незначительных количествах 
образуется как продукт катаболизма нейротрансмиттера 
N-ацетил-аспартил-глютамата [18]. Разлагается NAA пу-
тем гидролиза в олигодендроцитах.

Рис. 3. Протонный спектр белого вещества головного мозга (темен-
ная доля), норма
NAA – N-ацетиласпартат; Glx – глутамат и глутамин; Cr – 
креатин+фосфокреатин; Cho – холинсодержащие соединения; 
mI – миоинозитол

Fig. 3. Proton magnetic resonance spectrum of the brain white matter 
(temrporal lobe), normal
NAA – N-acetylaspartate; Glx – glutamate and glutamine; Cr – 
creatine + phosphocreatine; Cho –choline; mI – myoinisitol
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образованию фосфомоноэфиров, являются: а) фосфори-
лирование соответствующих оснований (в основном, хо-
лина и этаноламина) киназами; б) расщепление под дей-
ствием фосфолипазы С соответствующих фосфолипидов; 
в) расщепление под действием фосфодиэстеразы соответ-
ствующих фосфодиэфиров, например, глицерилфосфа-
тидилхолина (GPC) и глицерилфосфатидилэтаноламина 
(GPE). Фосфомоноэфиры разрушаются фосфолипазой 
D с образованием неорганического фосфата (Pi) и соот-
ветствующего амина. Фосфодиэфиры (PDE), такие как 
GPE и GPC, –это основные продукты разрушения мем-
бранных фосфолипидов. Данный процесс происходит под 
действием фосфолипаз А1 и А2. Затем фосфодиэстеразы 
гидролизуют PDE до соответствующих PME. Из схемы 
метаболизма PME и PDE следует, что параметр PME/PDE 
может служить оценкой оборота мембранных фосфоли-
пидов.

31P-МРС позволяет обнаружить макроэргические соеди-
нения PCr и ATФ. Ядра фосфора, принадлежащие атомам 
в разных структурных фрагментах молекулы АТФ, имеют 
разные показатели δ, вследствие чего в спектре наблюдают-
ся три сигнала АТФ, соответственно от α, β и γ-фосфатных 
групп. АТФ в качестве источника энергии постоянно рас-
ходуется и синтезируется. Самым быстрым процессом 
синтеза АТФ является креатинкиназная реакция. В ней 
участвуют PCr и молекула AДФ. Фосфатная группа PCr 
в присутствии фермента креатинкиназы фосфорилирует 
AДФ с образованием АТФ, реакция обратима. Вследствие 
гидролиза высокоэнергетических фосфатов (в нашем слу-
чае, АТФ и фосфокреатины) образуется неорганический 
фосфат (Pi). Энергия, выделяющаяся при гидролизе, за-
трачивается клеткой на синтез, ионный транспорт и меха-
ническую работу.

Лактат (Lac). Сигнал Lac не обнаруживается в спек-
трах нормального мозга. Lac возникает при гипоксии и 
ишемии или при митохондриальных дисфункциях, как 
конечный продукт анаэробного гликолиза. Увеличение 
интенсивности сигнала Lac также обнаруживается в зоне 
накопления макрофагов (например, при остром воспале-
нии) [28].

Липиды. Сигналы липидов не детектируются в нормальной 
ткани мозга и возникают вследствие разрушения клеточ-
ной мембраны в зонах некроза [29].

Миоинозитол (mI). Глиальный маркер mI является осмоли-
том в астроцитах. Этот метаболит – участник липидного 
метаболизма и метаболизма вторичных полифосфатных 
мессенджеров [30].

Глутамат-глутамин (Glx). Glx – это суперпозиция сиг-
налов глутамата (Glu) и глутамина (Gln). Глутамат — это 
основной возбуждающий нейромедиатор, а глутамин яв-
ляется продуктом гидролиза и предшественником синтеза 
глутамата.

Магнитно-резонансная спектроскопия 
на ядрах 31Р (31Р-МРС)

Атом фосфора является идеальным элементом для МРС. 
Сигналы 31P-содержащих соединений, обычно наблюда-
емые в спектрах биологических тканей, лежат в значи-
тельно более широком диапазоне химических сдвигов (от 
δ=250 ppm до δ=–250 ppm), чем сигналы у ядра 1H. Это 
существенно ограничивает возможности одновоксельной 
31Р-МРС: для получения удовлетворительного соотноше-
ния сигнал/шум при одном и том же времени сканирова-
ния необходимо увеличивать объем вокселя. Другим спосо-
бом увеличить качество полученных спектральных данных 
является использование двухмерной МРС. Таким образом, 
спектральная информация может быть представлена как 
функция двух переменных. Это позволяет достигнуть до-
статочно хорошего разрешения в сложных спектрах, кото-
рые в одномерном случае представляют собой наложение 
перекрывающихся линий.

Локализация и возбуждение объема интереса при 31Р-МРС 
наиболее часто осуществляется с использованием после-
довательности ISIS (Image Selected In-vivo Spectroscopy). 
В 31P-спектрах мозга (рис. 4) регистрируются сигналы от 
фосфатных групп участников энергетического метаболиз-
ма фосфокреатина (PCr, δPCr=0 ppm), ATФ и AДФ (β-АТP, 
δ=–16,4 ppm; α-АТФ+α-АДФ, δ=–7,6 ppm; γ-АTФ+β-АДФ, 
δ=–2,6 ppm), неорганического фосфата (Pi, δPi=4,7 ppm), 
участников липидного обмена, фосфомоноэфиров фосфо-
холина и фосфоэтаноламина (PME, δ=6,5 ppm) и фосфо-
диэфиров глицерофосфохолина и глицерофосфоэтанола-
мина (PDE, δ=2,5 ppm). По величине δ

Pi
 можно вычислить 

значение pH [15]. Регистрируемый в спектрах сигнал Pi 
относится к цитоплазматическому неорганическому фос-
фату, поэтому δ

Pi
 является индикатором кислотности вну-

триклеточной среды.

Фосфомоноэфиры, так же как и фосфодиэфиры, – это 
промежуточные продукты синтеза и деградации мембран-
ных фосфолипидов, относительные концентрации этих 
метаболитов служат показателями активации синтеза 
(если возрастает PME) или распада (если возрастает PDE) 
мембранных фосфолипидов. Процессами, ведущими к 

Рис. 4. 31P-МРС белого вещества 
PCr – фосфокреатин; α-АТP, β-АТP, γ-АTP – ATФ; Pi – неоргани- 
ческий фосфат; PME – фосфомоноэфиры (фосфохо-
лин+фосфоэтаноламин); PDE – фосфодиэфиры (глицерофос-
фохолин+глицерофосфоэтаноламин)

Fig. 4. White matter 31P-MR-spectroscopy
PCr – phosphocreatin; Pi – inorganic phosphate; PME – 
phosphomonoethers (phosphocholine+phosphoethanolamine); PDE – 
phosphodiethers (glycerophosphocholine+glycerophosphoethanolamine)
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вает уникальную возможность исследовать анатомическую 
структуру, микроструктуру, зоны нейроактивации и обмен-
ные процессы в выбранных локусах мозга in vivo. Совре-
менные высокопольные медицинские МР-томографы по-
зволяют получать эту информацию в одном исследовании. 

Реализация такого мультимодального исследования – путь 
к созданию полной картины физико-химических механиз-
мов, лежащих в основе функционирования мозга в норме и 
при различных патологических состояниях.

Авторы указывают на отсутствие конфликта интересов. 
The authors declare there is no conflict of interest.

Диффузионно-тензорная трактография

ДТТ – еще одна технология МРТ, весьма информативная 
в изучении головного мозга. Измерение коэффициента 
диффузии тканевой воды в трех ортогональных плоскостях 
позволяет построить матрицу векторов диффузии. Изме-
нения фазы вследствие диффузии приводят к снижению 
интенсивности МРТ-сигнала. Диффузия тканевой воды в 
белом веществе ограничена миелином. Если аксоны ми-
елинизированы, вода диффундирует преимущественно 
вдоль направления нервных волокон. Следовательно, диф-
фузия воды в белом веществе пространственно анизотроп-
на. Комбинация ДТТ с методами фМРТ и МРС обеспечи-
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