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нейровизуализационных и морфологических проявлений, 
обусловленных поражением перфорирующих церебраль-
ных артериол, капилляров и венул, приводящих к повреж-
дению белого вещества и ядер головного мозга [1]. В России 
данная патология входит в более широкое понятие дисцир-
куляторной энцефалопатии. ЦМА (cSVD) на сегодняшний 

введение

Термин «церебральная микроангиопатия» (ЦМА) (англ. – 
cerebral Small Vessel Disease) является единственно ис-
пользуемым в зарубежной литературе для описания кли-
нических, включая когнитивные нарушения и деменцию, 
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Церебральная микроангиопатия (ЦМА) (cerebral Small Vessel Disease, cSVD) признана ведущей причиной сосудистых когнитивных нарушений и демен-
ции, кровоизлияний и лакунарных инсультов, наиболее распространенной формой асимптомного сосудистого поражения головного мозга. Ее основными 
формами являются связанный с возрастом и артериальной гипертензией артериолосклероз и церебральная амилоидная ангиопатия. Для большого 
числа ЦМА (cSVD) как причины, так и механизмы развития и прогрессирования неизвестны. Значительные сложности в изучении патологии обуслов-
лены техническими ограничениями в прижизненной оценке сосудов данного калибра. Уточнение МРТ эквивалентов морфологических проявлений ЦМА 
(cSVD) и использование их в качестве суррогатного маркера повреждения мелких сосудов позволило установить закономерности прогрессирования 
заболевания и их связь с клиническими проявлениями. В настоящем обзоре приводятся результаты исследований, показавших клиническую значимость 
и роль в оценке прогрессирования заболевания, ведущих МРТ признаков ЦМА (cSVD) – гиперинтенсивности белого вещества (ГИБВ) (ранее приме-
нявшийся термин – лейкоареоз), лакун, расширенных периваскулярных пространств и микрокровоизлияний. Признание МРТ признаков в качестве 
диагностических для ЦМА (cSVD) было закреплено международными экспертами в виде критериев STRIVE (STandards for ReportIng Vascular changes 
on nEuroimaging). Несмотря на огромную важность данной стандартизации в улучшении представлений о значимости различных факторов в ее разви-
тии и понимании гетерогенности ее форм, данная категоризация признаков не может обеспечить прогнозирование течения заболевания у конкретного 
больного, как и оценивать эффективность лечения в коротко- и среднесрочной перспективе. Одним из подходов к решению проблемы стало использова-
ние диффузионных методик в оценке микроструктурного поражения визуально неизмененного вещества головного мозга. Полученная устойчивая связь 
в выраженности микроструктурных и клинических нарушений обосновывает целесообразность мультимодальных МРТ исследований, направленных на 
оценку патофизиологических механизмов прогрессирования заболевания, начиная с этапа субклинического поражения головного мозга.
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Cerebral small vessel disease (cSVD) is a leading cause of vascular cognitive impairment and dementia, cerebral hemorrhages and lacunar strokes. It is considered 
to be the most common clinically silent vascular brain disorder. Major forms of cSVD are age- and hypertension-associated arteriolosclerosis and cerebral amyloid 
angiopathy. For most types of cSVD causes and mechanisms of disease development and progression remain unknown. Detailed research of cSVD is hindered by 
lack of technical approaches to an in vivo assessment of microvasculature. MRI equivalents of pathological changes in cSVD might serve as surrogate markers 
of vascular damage and might be associated with clinical signs and symptoms. We review studies that demonstrated clinical significance of the primary MR signs 
of cSVD, i.e. white matter hyperintensity (formerly known as leukoareosis), lacunes, enlarged perivascular spaces and cerebral microbleeds, as well as their role 
in the disease progression. Recently introduced STRIVE standards established MRI changes as diagnostic criteria for cSVD. These standards may significantly 
improve our understanding of the role of various factors in the development of cSVD and its heterogeneity. However, individual prognostication and assessment of 
short-term and long-term treatment efficacy is still lacking. The use of diffusion-weighted MRI techniques for the assessment of microstructural changes of visually 
normal bran tissue might be helpful. Strong association between microstructural changes and clinical manifestation of cSVD supports the need for multimodal MRI 
studies for the assessment of pathophysiological mechanisms of the disease progression even on preclinical stages.
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рыхление волокон, извилистость венул, чаще отсутствие 
артериолосклероза, нарушение целостности эпендимы с 
глиозом разной степени выраженности. Глубокая ГИБВ в 
единичных очагах характеризовалась отсутствием ишеми-
ческих изменений, потерей миелина, атрофией нейропиля 
вокруг артериол с гиалинозом, перивенозными изменени-
ями; в ранних сливных – периваскулярным разрежением 
миелина, легкой или умеренной потерей волокон, глиозом 
различной выраженности; в сливных – неравномерными 
участками неполного некроза паренхимы с переходами 
к истинным инфарктам [20].

клиническая значимость

Длительное время ГИБВ считалась нейровизуализацион-
ным феноменом нормального старения мозга. Позднее как 
популяционными, так и клиническими исследованиями 
было показано, что нарастание ГИБВ во времени зависит 
не только от возраста. Установленный темп нарастания 
ГИБВ составляет от 0,1 до 2,2 мл/год, различаясь в зави-
симости от исследуемых групп более чем в 20 раз [21–24]. 

Проведение многочисленных проспективных исследова-
ний с использованием МРТ доказали значимость ГИБВ в 
развитии клинических проявлений, обусловленных пора-
жением мелких церебральных сосудов. Было показано, что 
наличие ГИБВ сопровождается увеличением риска демен-
ции и инсульта [25], прогрессированием когнитивных на-
рушений, как у пациентов с нейродегенеративными, так и 
сосудистыми заболеваниями [26, 27], инвалидизацией [28], 
депрессией у лиц пожилого возраста [29]. Следует отме-
тить, что абсолютное большинство исследований включа-
ло старшую возрастную группу, тогда как в отношении лиц 
среднего возраста (45–60 лет) данные более ограничены. 
Так, в популяционных исследованиях NOMAS [30] и ARIS 
[31] у лиц среднего возраста с асимптомными лакунарны-
ми очагами и ГИБВ было установлено повышение риска 
инсульта, что совпадает с данными для более старших па-
циентов. В то же время в исследовании ABC при наблюде-
нии 320 человек в возрасте менее 60 лет не было выявлено 
значимой связи между ГИБВ и нарушением когнитивных 
функций [32], в отличие от более старшей возрастной 
группы. 

К настоящему времени получены убедительные доказа-
тельства о влиянии генетических факторов в развитии 
ГИБВ. Описаны моногенные формы заболевания, близне-
цовыми исследованиями показана высокая наследуемость 
лейкоареоза [33], а исследования по полногеномному по-
иску ассоциаций (GWAS) позволили выделить локус, ассо-
циированный с повышенным риском ГИБВ [34–36]. Не-
давними исследованиями показано, что в формировании и 
прогрессировании ГИБВ также имеет значение нарушение 
эпигенетической регуляции – изменение метилирования 
ДНК и нарушение экспрессии микроРНК [37].

Большое число исследований подтвердило связь выражен-
ности ГИБВ с длительностью, профилем и управляемостью 
артериальной гипертензии, как ведущим фактором сердеч-
но-сосудистого риска [25, 28, 38, 39]. У пациентов с некон-
тролируемой артериальной гипертензией, не получавших 
лечение, прогрессирование ГИБВ было более отчетливым, 
чем у лиц с неконтролируемой артериальной гипертензией, 
которые получали лечение [10]. Ранее нами была показана 
зависимость выраженности ГИБВ от тяжести артериальной 
гипертензии у асимптомных впервые диагностированных 

день занимает одно из приоритетных мест среди проблем 
здравоохранения развитых стран, что обусловлено ее ро-
лью в инвалидизации и смертности [1–3]. ЦМА (cSVD) 
признана ведущей причиной сосудистых когнитивных на-
рушений и деменции [4, 5], внутримозговых кровоизлия-
ний [6], пятой части ишемических инсультов [7], наиболее 
распространенной формой асимптомного сосудистого по-
ражения головного мозга [5, 8], фактором риска болезни 
Альцгеймера [9]. Ее наиболее часто встречающимися фор-
мами являются связанный с возрастом и артериальной ги-
пертензией артериолосклероз и церебральная амилоидная 
ангиопатия [1, 5, 8]. Однако исследователи признают, что 
для значительного числа ЦМА (cSVD) как причины, так и 
механизмы развития не установлены [3, 5], и даже в слу-
чаях с полностью контролируемой гипертензивной микро-
ангиопатией невозможно прогнозировать сдерживание по-
ражения мозга [10]. Основной сложностью изучения ЦМА 
(cSVD) являются технические ограничения прижизненной 
визуализации мелких сосудов. Существенным прорывом 
в развитии представлений о патологии стало уточнение 
нейровизуализационных эквивалентов морфологических 
проявлений ЦМА (cSVD) и использование их в качестве 
суррогатного маркера повреждения мелких сосудов и про-
грессирования заболевания. Накопление свидетельств свя-
зи нейровизуализационных признаков с клиническими 
проявлениями и инвалидизацией больных стало основа-
нием для систематизации представлений и использования 
значимых для клиники в качестве диагностических МРТ 
критериев ЦМА (cSVD) – критерии STRIVE (STandards for 
ReportIng Vascular changes on nEuroimaging) [11]. Критерии 
включают недавние малые субкортикальные инфаркты, 
лакуны, гиперинтенсивность белого вещества (ГИБВ) (ра-
нее применявшийся термин «лейкоареоз»), расширенные 
периваскулярные пространства, микрокровоизлияния и 
некоторые другие [11]. В настоящем обзоре будут приве-
дены данные о МРТ показателях, в отношении которых 
получены наибольшие свидетельства их связи с прогресси-
рованием заболевания, включая их нейровизуализацион-
ные характеристики, клиническую значимость нарастания 
признака, установленные факторы риска их развития. 

Гиперинтенсивность белого вещества (ГИБВ; ранее ис-
пользуемый термин – «лейкоареоз») – это зоны повы-
шенной интенсивности МР-сигнала на изображениях, 
взвешенных по Т2, по протонной плотности и в режиме 
FLAIR [11, 12]. Форма очагов ГИБВ весьма вариабельна: 
перивентрикулярные «шапочки» или «полоски», множе-
ственные точечные или более крупные очаги, частично 
или полностью сливающиеся, как правило, двусторонние 
и симметричные [13]. 

Распространение и выраженность ГИБВ оценивают в пери- 
вентрикулярном, глубоком и субкортикальном белом 
веществе. Для оценки выраженности поражения бело-
го вещества применяются различные визуальные шкалы 
и волюметрические методики. Наиболее часто в клинике 
используется шкала Fazecas, выделяющая три стадии пора-
жения, соответственно Fazecas I, II, III [14]. Другими шка-
лами визуальной оценки являются RSS [15], Scheltens [16], 
Wahlund [17], Longstreth [18] и шкала изменений ГИБВ во 
времени Prins [19].

Сопоставления ГИБВ при посмертной МРТ с гистологи-
ческими изменениями в мозге установили зависимость ее 
выраженности от распространенности [20]. Перивентри-
кулярной ГИБВ соответствует бледность миелина, раз-
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вании, инсульт в анамнезе, фибрилляция предсердий, атеро- 
склероз сонных артерий и наличие факторов сосудистого 
риска – артериальной гипертензии и гиперхолестеринемии 
[48, 49]. Вновь выявленные лакуны преимущественно ло-
кализуются в областях мозга, близко расположенных к су-
ществующим ГИБВ или частично перекрывающих их [50]. 

При расположении лакуны в проекции значимых для 
клинической симптоматики проводников развиваются 
лакунарные синдромы с характерной для них изолирован-
ной неврологической симптоматикой. Среди лакунарных 
синдромов чисто двигательный гемипарез, чисто чувстви-
тельный гемипарез, атаксический гемипарез составляют 
абсолютное число случаев. Развитие лакун вне проекции 
значимых проводников у больных с ранней ЦМА (сSVD), 
как правило, не сопровождается клинической симптома-
тикой. Однако исследованиями LADIS 2001–2011 [51], 
NOMAS [52], Rotterdam Scan Study [53], Cardiovascular 
Health [48] показано, что с увеличением числа «немых» 
лакун возрастает риск инсультов, деменции, нарушений 
походки, развития псевдобульбарных и тазовых наруше-
ний NOMAS [52], Rotterdam Scan Study [53], Cardiovascular 
Health [48] и LADIS [51]). 

микроинфаркты – это ишемические очаги размером от 
50–400 мкм до 3 мм, располагающиеся в кортикальном 
сером и субкортикальном веществе. Их число может до-
стигать сотен и тысяч у одного пожилого человека [18, 54]. 
Они могут обнаруживаться при микроскопическом ис-
следовании [55] и на МРТ c высоким разрешением (7 Тл), 
соответствуя по своим характеристикам лакунам. Визуа-
лизация микроинфарктов на МРТ ограничивается разме-
рами в 1–3 мм, в связи с чем их выявляемость составляет 
0,5% от определяемых микроскопически [56, 57]. Имею-
щиеся в настоящее время технические сложности in vivo 
визуализации микроинфарктов ограничивают использо-
вание данного признака в качестве клинического маркера 
прогрессирования ЦМА (cSVD). В то же время их наличие, 
по данным микроскопии, признано достоверным нейропа-
тологическим признаком сосудистой деменции [58].

церебральные микрокровоизлияния соответствуют в боль-
шинстве случаев мелким зонам скопления гемосидерина 
в макрофагах. Микрокровоизлияния выявляются в виде 
гипоинтенсивных округлых очагов 2–5 мм, редко до 10 мм 
очагов на МР-последовательностях «градиентное эхо», чув-
ствительных к парамагнетикам (гемосидерин), – Т2-GRE, 
SWI и не видимые в стандартных МРТ режимах [11, 59]. 
Они расположены на границе коры и субкортикального бе-
лого вещества, в коре, в глубоком белом веществе полуша-
рий, в стволе и мозжечке. При их лобарном расположении, 
в соответствии с Бостонскими критериями, следует рас-
сматривать возможность диагностирования церебральной 
амилоидной ангиопатии [60], а при глубоком – спорадиче-
ской неамилоидной ЦМА (cSVD) [61].

Ежегодная частота выявления церебральных микрокрово-
излияний составляет 2,9–3,5% в популяционных исследо-
ваниях и 2,2–31,2% в клинических исследованиях [62–64]. 
Отмечена связь их нарастания с возрастом. По данным Рот-
тердамского популяционного исследования, в 60–69 лет 
микрокровоизлияния встречались с частотой 7,6% в год, 
70–79 лет – 15,6%, старше 80 лет – 18,6% [62]. Наиболь-
шая частота их выявляемости (до 41,8% в год) отмечена у 
пациентов с внутримозговыми гематомами и церебральной 
амилоидной ангиопатией. 

больных в ходе сплошного скрининга открытой популяции 
лиц трудоспособного возраста [41]. 

Среди других факторов, влияющих на прогрессирование 
ГИБВ, выделяют сахарный диабет, курение на момент про-
ведения оценки и исходную выраженность ГИБВ [19, 38, 
42]. В австрийском исследовании по профилактике инсуль-
та (Austrian Stroke Prevention Study) было установлено, что 
у лиц со сливными очагами ГИБВ скорость увеличения их 
объема составляла 1,3 мл/год, в то время как у пациентов 
с точечными очагами изменения практически не нараста-
ли [43]. Сходные данные были получены в исследовании 
RUN DMC – вероятность прогрессирования ГИБВ была 
выше, если на момент исходной оценки ГИБВ оценивалась 
как умеренная или тяжелая, в то время как у пациентов с 
легкой ГИБВ прогрессирования очагов не было выявлено 
в течение 9-летнего периода наблюдения [44]. По всей ве-
роятности, закономерности прогрессирования ГИБВ раз-
личаются в зависимости от степени их исходной выражен-
ности. При очаговой и ранней сливной ГИБВ установлено 
ее распространение от лобных к теменным отделам мозга 
и от субкортикального к глубокому белому веществу [40], 
тогда как прогрессирование сливной ГИБВ было связано 
с трансформацией визуально неизмененной «пенумбры 
ГИБВ» в видимую ГИБВ [41, 45]. 

Исследованиями установлена зависимость значимости 
факторов риска от возраста. Так, в крупном многоцентро-
вом исследовании среди 2 699 пациентов с инсультом, по-
вышенный уровень холестерина являлся важным факто-
ром риска появления ГИБВ у пациентов старшего возраста 
с артериальной гипертензией, в то время как возраст сам 
по себе был важным фактором риска у пожилых пациентов 
без артериальной гипертензии [46]. Сходные данные были 
получены в Роттердамском исследовании – более выра-
женное прогрессирование ГИБВ отмечалось в группе лиц 
более пожилого возраста вне зависимости от наличия арте-
риальной гипертензии [15]. 

лакуны (лакунарные инфаркты) сосудистого происхожде-
ния – это округлые или овоидной формы полости, запол-
ненные жидкостью, размерами от 3 до 15 мм в диаметре, 
соответствующее ранее произошедшему острому малому 
глубинному инфаркту мозга или кровоизлиянию в бас-
сейне одной перфорирующей артерии. В режимах Т2 и Т1 
лакунарные инфаркты имеют сигнал, аналогичный цере-
броспинальной жидкости – гипер- и гипоинтенсивный, 
соответственно; в режиме FLAIR лакуны обычно имеют 
гипоинтенсивный МР-сигнал (аналогичный цереброспи-
нальной жидкости) с гиперинтенсивным кольцом по пери-
ферии [11]. 

Частота встречаемости лакун значительно различается в 
клинических и популяционных исследованиях и достигает 
9,5% в год [47]. Так, в большом популяционном исследо-
вании AGES-Reykjavik ежегодная частота выявления лакун 
составила 0,8%, в исследованиях Rotterdam Scan Study и 
Cardiovascular Health Study – 3,5% и 2,9% соответственно. В 
то же время в клинических исследованиях LADIS и SCAN 
частота выявления лакун составила 5,8% и 9,5% в год, что, 
по всей вероятности, было связано с выраженностью кли-
нической симптоматики и возрастом включенных в наблю-
дение пациентов. 

Предикторами появления лакун в динамике считаются вы-
раженность ГИБВ, наличие лакун при первичном исследо-
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циент диффузии отражают большую потерю микрострук-
туры. Аксиальная и радиальная диффузия используются в 
качестве маркеров нейрональных повреждений, которые, 
согласно экспериментальным данным, связаны с вовлече-
нием аксона и миелина соответственно [73, 74]. В последние 
годы были опубликованы результаты нескольких закончен-
ных исследований, посвященных уточнению связи микро-
структурных изменений в мозге у больных с ЦМА (cSVD) 
с ее клиническими проявлениями. Было установлено уве-
личение ИКД при ЦМА (cSVD) во внешне неизмененном 
белом веществе при нарушениях памяти, управляющих 
функций мозга, cкорости психических процессов, не зави-
сящее от факторов сосудистого риска и объема поражения 
белого вещества [67]. Была показана связь повышения ИКД 
в гиппокампе, таламусе, поясной извилине, крючковидном 
пучке с субклинической депрессией, тревогой и трудностя-
ми запоминания у больных с асимптомной впервые диагно-
стированной артериальной гипертензией и изменениями на 
МРТ, соответствующими ЦМА (cSVD) [41]. Выявлена связь 
фракционной анизотропии и средней диффузии с тяжестью 
АГ, а фракционной анизотропии, радиальной диффузии – 
с когнитивными расстройствами и нарушениями походки 
при ЦМА (сSVD) [75, 76]. Показана предсказательная спо-
собность диффузионных методик относительно появления 
при динамическом наблюдении ГИБВ в визуально неизме-
ненном белом веществе с пониженной фракционной анизо-
тропией и повышенной диффузией [77].

Заключение

Таким образом, полученные к настоящему времени много-
численные свидетельства связи ведущих МРТ признаков 
ЦМА (сSVD) с ее клиническими проявлениями позволяют 
признать целесообразность диагностирования данной па-
тологии только при ее нейровизуализационном подтверж-
дении. Диагностирование ЦМА (сSVD) при МРТ должно 
стать для клинициста основанием к уточнению формы 
заболевания, ее возможных факторов риска и прогноза. 
Следует признать, что установленные закономерности про-
грессирования для основных МРТ признаков на групповом 
уровне, в значительном числе случаев не воспроизводятся 
на индивидуальном, в основном демонстрируя несоот-
ветствие между выраженностью ГИБВ и когнитивными 
нарушениями. Кроме того, очевидным представляется за-
висимость темпа прогрессирования для разных форм ЦМА 
(сSVD), что практически не обсуждается в литературе. 
Частично данные противоречия разрешились с началом 
использования диффузионных методик в оценке микро-
структурного поражения мозга. Однако в настоящее время 
это ограничивается подтверждением связи микрострук-
турных и клинических нарушений. Учитывая высокую со-
циальную значимость заболевания и старение населения, 
потенциально увеличивающее долю данных больных, 
имеется крайняя необходимость в проведении проспек-
тивных исследований, начиная с этапа субклинического 
поражения головного мозга, с использованием режимов 
МРТ, направленных на оценку различных компонентов 
патологического процесса. Учитывая, что успехи в лечении 
артериальной гипертензии – признанного ведущего фак-
тора риска ЦМА (сSVD), не привели к снижению бремени 
от данной патологии, имеется необходимость в уточнении 
иных потенциальных факторов риска и их связи с прогрес-
сированием заболевания. 

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов. 
The authors declare there is no conflict of interest.

В Роттердамском популяционном исследовании [65] пока-
зана связь глубоких микрокровоизлияний с факторами со-
судистого риска – артериальной гипертензией и курением, 
в то время как лобарных – с фактором риска церебральной 
амилоидной ангиопатии – генотипом АРОЕ ε4 [66]. Среди 
других факторов нарастания микрокровоизлияний отмеча-
ют их количество при первичном исследовании, наличие 
лакун, выраженность ГИБВ, выявление генотипа APOE 
[67, 68]. 

Периваскулярные пространства (пространства Вирхова- 
Робена) представляют собой расширения вокруг сосудов, 
заполненные ликвором. Периваскулярные пространства 
по форме могут быть линейными, если срезы сканирова-
ния параллельны ходу сосудов, и округлыми или овоидны-
ми, если срезы перпендикулярны ходу сосуда. Имеющиеся 
в норме периваскулярные пространства часто становятся 
расширенными при нормальном старении. Поскольку про-
странства Вирхова-Робена содержат цереброспинальную 
жидкость, они имеют сигнал повышенной интенсивности 
на T2-ВИ и FLAIR, пониженный – в режиме Т1. Они отли-
чаются от лакун отсутствием гиперинтенсивного сигнала 
по их периферии в режиме FLAIR и, как правило, меньши-
ми размерами. Периваскулярные пространства обычно ло-
кализуются в семиовальном центре, подкорковых образо-
ваниях и гиппокампе. В случаях выраженного расширения 
этих пространств состояние называется état criblé [11, 13]. 

Выявлены различия между значимостью расширенных пе-
риваскулярных пространств у здоровых и больных с ЦМА 
(cSVD): у здоровых в этом случае отсутствовали когнитив-
ные нарушения [69], в то время как у больных ЦМА (cSVD) 
установлена связь их наличия с возрастом и когнитивным 
снижением [70, 71]. Возросший в последние годы интерес 
к роли периваскулярных пространств при ЦМА (cSVD), 
главным образом, обусловлен уточнением значимости 
в развитии когнитивных нарушений недавно открытой 
глимфатической системы, частью которой они являются. 
Их расширение рассматривается одним из возможных при-
знаков стаза интерстициальной жидкости с нарушением 
дренирования мозга [72]. 

диффузионные методики мрт 

Отсутствие в значительной части случаев ЦМА (cSVD) 
прямой связи выраженности ГИБВ и когнитивных нару-
шений [67], что может быть объяснено гетерогенностью 
патологических процессов, лежащего в основе данного фе-
номена [20], явились основанием для поиска чувствитель-
ных показателей микроструктурного повреждения мозга. 
Методики диффузионной МРТ c оценкой различных ха-
рактеристик диффузии свободной (внеклеточной) воды в 
веществе головного мозга и, соответственно, сохранности 
его микроструктуры позволяют приблизиться к объясне-
нию индивидуальных особенностей клинических проявле-
ний заболевания и, возможно, прогнозировать течение при 
динамическом наблюдении. Основным показателем диф-
фузионной МРТ является измеряемый коэффициент диф-
фузии (ИКД, или ADC – apparent diffusion coefficient, син. 
средняя диффузия – mean diffusivity). Модификация дан-
ного метода – диффузионно-тензорная МРТ – предлагает 
расчетные показатели (фракционная анизотропия, акси-
альная и радиальная диффузия), позволяющие определять 
не только величину, но и направленность (анизотропию) 
диффузии молекул воды. Меньшее значение фракционной 
анизотропии и соответственно высокий средний коэффи-
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