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Резюме. МРТ на сегодняшний день продолжает оставаться основным методом оценки миелинизации ЦНС у детей. Нормаль-

ный процесс развития миелинизации как всего мозга в целом, так и его отдельных анатомических структур, имеет жизненно 

важное значение. Оценка задержки сроков миелинизации также имеет большое значение для определения степени тяжести 

повреждения головного мозга. Метод картирования макромолекулярной протонной фракции позволяет оценить количество 

миелина в белом и сером веществе головного мозга. Однако для диагностики нарушений, связанных с гипомиелинизацией 

или замедленным образованием миелина, необходимо все же знать этапы нормального течения процесса миелинизации. 

В работе представлен опыт различных исследователей и их отношение к этапам миелинизации в нормальном головном мозге 

доношенного ребенка. Описаны данные, которые врачи могут визуализировать на Т1-, Т2-взвешенных изображениях, а также 

изображения мозга в стадии миелинизации при DTI, T2 Flaier.

Ключевые слова: миелинизация; магнитно-резонансная томография; нейровизуализация.

MYELINATION OF THE BRAIN IN CHILDREN OF THE FIRST YEARS OF LIFE: THE POSSIBILITIES 
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Summary. To date, MRI continues to be the main method of assessing the myelination of the central nervous system in children. The 

normal process of myelination development, both of the entire brain as a whole and of its individual anatomical structures, is of vital 

importance. Evaluation of the delay in the timing of myelination is also of great importance for determining the severity of brain damage. 

The method of mapping the macromolecular proton fraction allows us to estimate the amount of myelin in the white and gray matter of 

the brain. However, in order to diagnose disorders associated with hypomyelination or delayed myelin formation, it is still necessary to 

know the stages of the normal course of the myelination process. The paper presents the experience of various researchers and their 
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attitude to the stages of myelination in the normal brain of a full-term baby. The data that doctors can visualize on T1-, T2-weighted 

images, as well as images of the brain in the stage of myelination with DTI, T2 Flaier are described.

Key words: myelination; magnetic resonance imaging; neuroimaging.

низации центральной нервной системы (ЦНС) у 
детей.

Так, A.J. Barkovich [11] считает, что существу-
ют различные популяции молекул воды, которые 
могут играть непосредственную роль в изменениях 
характеристик сигнала миелина при магнитно-ре-
зонансной томографии (МРТ). По его мнению, уве-
личение сигнала от миелина на Т1-ВИ (взвешенное 
изображение), скорее всего, связано с увеличени-
ем концентрации гликолипидов, преимущественно 
галактоцереброзида и холестерина, в миелиновых 
мембранах. Подобного мнения придерживаются 
W. Kucharczyk и соавт. [4, 39] и K.M. Welker и со-
авт. [40]. Гипоинтенсивный сигнал на T2-ВИ связан 
с уменьшением содержания воды по мере того, как 
происходит увеличение количества миелина [5, 32, 
41] и его зрелости с формированием миелиновой 
спирали вокруг аксона [28, 36].

МИЕЛИНИЗАЦИЯ ГОЛОВНОГО МОЗГА 
ДОНОШЕННОГО РЕБЕНКА

Существуют определенные закономерности мие-
линизации структур головного мозга в процессе 
нормального развития ребенка: снизу вверх, сзади 
кпереди и от центра к периферии (от глубоких к суб-
кортикальным отделам).

Процесс миелинизации мозга начинается со 
II триместра беременности (5-й месяц внутри-
утробного развития) и продолжается активно в 
течение первых двух лет. Распространение миели-
низации в онтогенезе человека описано в работах 
F.H. Gilles [17]. Антенатально миелинизация изна-
чально появляется в структурах мозга, расположен-
ных более центрально и каудально. С 16-й недели 
внутриутробного развития начинают миелинизи-
роваться волокна в клиновидном пучке. Начиная с 
25-й недели беременности процесс миелинизации 
охватывает внутреннюю капсулу, передние отделы 
ствола мозга. С 32-й недели начинается миелини-
зация задних отделов внутренней капсулы [38]. Ее 
отсутствие к 37-й неделе является абсолютным 
признаком задержки созревания головного мозга, 
что может быть причиной неврологических откло-
нений [29]. В области задней ножки внутренней 
капсулы находится кортикоталамический отдел 
моторного тракта, что объясняет необходимость 
диагностики степени миелинизации в данной об-
ласти у новорожденных.

ВВЕДЕНИЕ

Миелинизация центральной нервной системы 
является одним из важнейших маркеров зрелости 
структур головного мозга новорожденного [28, 6, 
1]. Он а начинается при внутриутробном разви-
тии плода [28, 5, 2]. Существует мнение, что при 
рождении миелин локализуется только в опреде-
ленных участках мозга и миелинизация может со-
храняться до 25–30-летнего возраста [34]. Миелин 
содержится преимущественно в белом веществе 
головного мозга. Считается, что миелин, находясь 
в симбиозе с аксоном, ускоряет распространение 
электрических импульсов [9], он имеет активный 
метаболизм и за счет этого участвует в обмене 
собственных компонентов [42, 8, 7] и содержит 
ферменты, относящиеся только к миелину [31]. 
Именно миелинизация способствует социализации 
человека, развитию когнитивных, эмоциональных 
и поведенческих функций [23]. Если расценивать 
миелинизацию головного мозга как этап его взро-
сления, то в первую очередь необходимо обратить 
внимание на олигодендроглию, которая и лежит в 
основе процесса миелинизации [14]. Миелин, по 
сути, является начальным и конечным продуктом 
развития олигодендроглиоцитов. Олигодендрогли-
оциты составляют основную часть клеток олиго-
дендроглии и преобладают в основном в белом 
веществе [26]. Один олигодендроцит производит 
до 40 волокон [26]. Следует отметить, что миелин 
преимущественно состоит из липидов (до 70 %), 
белка в его составе содержится только до 30 % [17, 
21, 26, 42].

При электронной микроскопии были выявле-
ны множественные миелиновые оболочки, охва-
тывающие аксон со всех сторон. Они состоят из 
соединений «белок — липид — белок — липид — 
белок» [31]. В структуру миелина входят гликоли-
пиды и холестерин, которые располагаются преи-
мущественно во внешнем слое липидной оболоч-
ки, в то время как фосфолипиды располагаются во 
внутреннем слое [28]. Следует также отметить, что 
между миелиновыми оболочками, которые охваты-
вают аксон со всех сторон, располагаются внутри-
клеточные и межклеточные пространства [31]. Эти 
данные необходимо учитывать при анализе изо-
бражений, полученных при магнитно-резонансной 
томографии. На это обращают внимание многие 
исследователи, занимающиеся изучением миели-
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R.B. Dietrich (1988) описал три стадии процес-
са миелинизации. 1-я стадия, младенческая, от 
момента рождения до 6-го месяца жизни, характе-
ризуется более интенсивным сигналом от белого 
вещества головного мозга по сравнению с серым 
веществом коры. Это взаимоотношение является 
обратным изображению головного мозга у взро-
слых. 2-я стадия от 8-го до 12-го месяца является 
переходной, интенсивность сигнала от белого и се-
рого вещества практически одинакова. В 3-й ста-
дии, взрослой, выделяют раннюю взрослую. Она 
длится от 10-го до 31-го месяца жизни, и в этот 
период миелинизация представляется в основном 
завершенной, за исключением области семиоваль-
ных центров [11, 23].

При нормальной миелинизации головного 
мозга ребенка МР-сигнал от белого вещества 
отличается,по интенсивности сигнала от участ-
ков белого вещества, в которых еще миелинизация 
не завершена. Это связано с сокращением времен 
релаксации в участках белого вещества с неза-
вершенной миелинизацией [5]. В связи с тем, что 
белое вещество у новорожденного еще не полно-
стью созревшее, то отношение интенсивности сиг-

нала белого и серого вещества между собой будет 
обратным изображению взрослого человека. То 
есть на Т2-взвешенных изображениях головного 
мозга серое вещество светлее белого, на Т1-взве-
шенных изображениях, наоборот, белое вещество 
светлее серого. До 6-месячного возраста Т1-взве-
шенные изображения более чувствительны к про-
цессу миелинизации. С помощью Т1-взвешенных 
томограмм оценивается степень миелинизации 
следующих структур головного мозга ребенка при 
рождении: задние участки продолговатого и сред-
него мозга, переднебоковые участки зрительного 
бугра, ножки мозжечка, зрительный нерв, задние 
ножки внутренней капсулы, зрительный перекрест 
и тракт. К третьему месяцу жизни высокий сигнал 
приобретает зрительная лучистость и мозжечок, 
к 4–6 месяцам — мозолистое тело, к 7–11 меся-
цам — белое вещество кверху от полуовального 
центра, от 8 до 12 месяцев (рис. 1) заканчивается 
созревание подкорковых участков белого веще-
ства и в 12 месяцев перивентрикулярного белого 
вещества, миелинизация лобных долей полностью 
завершается к 11–14 месяцам, височных — к 14–
18 месяцам [26].

Рис. 1. Пример миелинизации головного мозга ребенка четырех месяцев. Аксиальная проекция. На Т1-ВИ — участки 
миелинизации выглядят гиперинтенсивными, на Т2-ВИ — гипоинтенсивными. Передние колена внутренней 
капсулы на Т1-ВИ визуализируются достаточно четко, на Т2-ВИ они имеют гипоинтенсивный сигнал, который 
практически не просматривается [14]
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На Т2-взвешенных томограммах головного 
мозга мозжечок становится полностью гипоин-
тенсивным только к 18 месяцам. Между 6-м и 
8-м месяцами созревает мозолистое тело, к 11 ме-
сяцам — передняя ножка внутренней капсулы, к 
14 месяцам — белое вещество в глубоких отделах 
лобной доли, между 18-м и 24-м месяцами закан-
чивается созревание подкорковых участков белого 
вещества [26]. К концу первого года жизни ребен-
ка миелиниация завершается практически во всех 
областях головного мозга, за исключением подкор-
кового белого вещества переднемедиальной части 
лобной доли, которая может оставаться изоинтен-
сивной в режиме Т1 в течение двух лет жизни ре-
бенка.

Общее правило нормальной миелинизации, со-
стоящее в том, что миелинизация начинается на 
5-м месяце внутриутробного развития и продол-
жается в течение всей жизни, подробно излагается 
в работах A.J. Barkovich [11]. Однако следует от-
метить, что миелинизация начинается с черепных 
нер вов [20, 43]. По этой причине ствол мозга и моз-
жечок миелинизируются раньше головного мозга, 
базальные ганглии и таламусы начинают миелини-
зацию раньше белого вещества [16]. Кроме этого, 
задняя ножка внутренней капсулы миелинизиру-
ется вперед передней ножки, а центральная часть 
лучистого венца перед подкорковыми областя-
ми [25]. S.J. Counsell и соавт. [44] подтвердили ми-
елинизацию в червеобразном отростке мозжечка, 
вестибулярных ядрах, ножках мозжечка, зубчатом 
ядре, медиальном продольном пучке, медиальных 
коленчатых телах, субталамических ядрах, ниж-
них оливковых ядрах, вентролатеральных ядрах 
таламуса. Однако исследователи не обнаружили 
появления участков миелина между 28-й и 36-й 
неделями. Только после 36-й недели появились 
участки миелина в области задней ножки внутрен-
ней капсулы, лучистом венце и кортикоспиналь-
ных трактах прецентральной и постцентральной 
извилин. Эти данные были подтверждены при ги-
стологическом исследовании [3].

C.R. Bird и соавт. (1989) [25, 12] после обсле-
дования головного мозга 60 пациентов сделал вы-
вод, что имеются значительные различия в частоте 
и начале появления процесса миелинизации. Так, 
при рождении они наблюдали зрелую миелиниза-
цию в задней части внутренней капсулы, ножках 
мозжечка и лучистой короне, преимущественно 
вокруг центральной борозды. К самым медленным 
областям миелинизации авторами были отнесе-
ны: центральное белое вещество в супратентори-
альных отделах всех долей большого мозга [25]. 
Исследователи подтвердили мнение о начале мие-

линизации в задних отделах головного мозга по 
сравнению с передними и в центральных отделах 
лучистого венца по сравнению с периферией. Эта 
последовательность миелинизации по направле-
нию от задних отделов к передним была подтвер-
ждена также при аутопсии [35].

Т. Paus и соавт. (2001) [24] описали 3 модели 
развития миелинизации, которые наблюдались в 
процессе дифференциации серого и белого веще-
ства в первые 12–24 месяца жизни. Они отмечают, 
что в процессе миелинизации белого вещества от 
младенца к взрослому сигнал от белого вещества 
мозга ребенка до 6 месяцев меняется с гиперин-
тенсивного на изоинтенсивный (в 8–12 месяцев). 
При этом наблюдается слабая дифференциация 
между серым и белым веществом. Затем в период 
так называемого раннего взрослого (более 12 ме-
сяцев) серое вещество имеет сигнал выше, чем у 
белого вещества на T2-ВИ, и ниже, чем у белого 
вещества на T1-ВИ. Считается, что подобные из-
менения сигнала связаны с изменением времени 
релаксации ткани из-за быстрого снижения коли-
чества воды в сером и белом веществе в первые 
12 месяцев жизни [11].

Наиболее четкие и полные данные по измене-
нию характеристик сигнала на различных после-
довательностях МРТ (T1-, T2-ВИ, Т2 Flair, DTI) 
от структур головного мозга при миелинизации в 
зависимости от сроков жизни ребенка были пред-
ставлены K.M. Welker и A. Patton (2012) [40]. Ав-
торы также учитывали и миелинизацию анатоми-
ческих структур (табл. 1).

Миелинизация мозолистого тела происходит по 
тем же принципам и направлениям, что и все бе-
лое вещество. На 3-м месяце миелинизируется ва-
лик, на 4–5-м месяце — тело и на 5–6-м месяце — 
колено. При этом мозолистое тело у новорожден-
ного тонкое, однако к 2–3-му месяцу утолщается 
колено, а к 5–6-му месяцу — валик, который до-
стигает размеров колена мозолистого тела к 7-му 
месяцу [10]. В процессе миелинизации изменяется 
форма и интенсивность сигнала от анатомических 
структур мозолистого тела. Все эти изменения 
происходят в течение 12 месяцев, в основном к 
9-му месяцу жизни ребенка [10, 15].

Высокая интенсивность сигнала валика на Т1-
ВИ сохраняется до 4-го месяца, а колена до 6-го 
месяца [20]. К 8–9 месяцам мозолистое тело вы-
глядит как у взрослого человека [10, 15].

Терминальные зоны миелинизации, располо-
женные вокруг треугольников боковых желудоч-
ков, являются последней анатомической областью, 
в которой позже всех остальных анатомических 
структур заканчивается миелинизация [18]. В этой 
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области достаточно долго сохраняется высокий 
сигнал на Т2-ВИ, однако по интенсивности эти 
зоны бывают не ярче серого вещества. Однако 
существует мнение, что подобные области могут 

встречаться и в других отделах головного мозга. 
Так, например, такие же терминальные зоны из-
менения сигнала были описаны C. Parazzini и со-
авт. [18] в лобно-височных подкорковых областях. 

Таблица 1
Изменения сигнала при МРТ головного мозга у детей в зависимости от возраста (Welker K.M., Patton A., 2012)
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Исследователи считают, что терминальные зоны 
могут иметь высокий сигнал на Т2-ВИ до 40 ме-
сяцев. Участки белого вещества головного мозга с 
незавершенным процессом миелинизации иногда 
встречаются у взрослых в области передних рогов 
и реже задних рогов боковых желудочков. Такое 
состояние не является патологическим, оно отра-
жает медленную миелинизацию [14].

Существует мнение, что на процесс миелиниза-
ции влияет идиопатическая задержка развития ре-
бенка. Однако при идиопатической задержке раз-
вития ребенка некоторые исследователи не смогли 
найти корреляции данного состояния с задержкой 
миелинизации. Так, S.M. Maricich и соавт. [27], об-
следовав 93 ребенка с идиопатической задержкой 
развития, не нашли корреляции между заболева-
нием и задержкой миелинизации на Т2-ВИ.

На оценку миелинизации также влияет пра-
вильный выбoр ориентации плоскостей исследо-
вания при МРТ. Особенно это относится к пер-
вым часам и неделям жизни новорожденного. 
У нοвοрοжденных вοлοкна с завершенной мие-
линизацией в основном сοсредотοчены в стволе 
гοлοвногο мозга, поэтому сагиттальная плоскость 
является οсοбеннο важной для их οценки. Акси-
альная плоскость предпочтительнее при оценке 
мелинизации в прοмежутοчных стадиях, так как 
позволяет выявить уже сформированные проводя-
щие пути, такие как кортикоспинальные тракты. 
Корональные изображения убедительно визуали-
зируют терминальную стадию миелинизации в 
пοдкοркοвых областях, а именно U-οбразные во-
локна в лοбных дοлях [26].

МАГНИТНО-РЕЗОНАНСНАЯ ТОМОГРАФИЯ

В последние несколько лет стали уделять более 
пристальное внимание качественным и количест-
венным характеристикам миелинизации.

Некоторые методы, такие как ультразвуко-
вая диа гностика и рентгеновская компьютерная 
томография, оказались непригодными для этой 
цели [14]. Ряд стандартных программ, которые ис-
пользуются при МР-томографии головного мозга 
ребенка, также не позволяют получить количест-
венные характеристики миелинизации. Как прави-
ло, при МРТ головного мозга ребенка исследова-
ние опирается на изучение анатомических струк-
тур, а именно их качественных характеристик, к 
которым относится интенсивность сигнала, меня-
ющаяся в зависимости от параметров релаксации. 
Одной из методик, позволяющей получить количе-
ственную оценку миелинизации, является методи-
ка многокомпонентной релаксации (MCR), пред-

ставленная в работе S.C. Deoni и соавт. (2011) [16]. 
Исследователи использовали возможность данной 
методики оценивать фракции внутриклеточной и 
межклеточной воды и учитывать количество воды, 
расположенной между миелиновыми оболочками 
аксонов, а также учитывать сигнал от микроанато-
мических компонентов воды. Подобные исследо-
вания опирались на гистологические корреляции 
и исследования объемной доли миелина в воде 
(MWF) в экспериментальных моделях на живот-
ных [23, 28, 34]. Однако данная методика в клини-
ческой практике не прижилась из-за трудоемкого 
процесса обработки данных.

Магнитно-резонансная томография остается 
методом выбора в получении необходимой инфор-
мации о миелинизации головного мозга ребенка и 
выявлении патологических изменений [31].

Для оценки миелинизации церебр альных струк-
тур могут быть использованы различные режи-
мы МРТ, такие как Т1- и Т2-ВИ, режим с  подав-
лением сигнала свободной воды (FLAIR, от англ. 
Fluid-attenuated Inversion Recovery Sequence), диф-
фузионно-взвешенное изображение (ДВИ), диффу-
зионно-тензорные изображения (ДТ-МРТ), тракто-
графия, МР-спектроскопия, картирование макро-
молекулярной протонной фракции (МПФ) [19].

Изменение интенсивности сигналов на T1- и 
T2-ВИ позволяет судить о миелинизации цере-
бральных структур, которая оценивается с помо-
щью высокопольных томографов напряженностью 
1,5–3,0 Tл [4]. Режим Flair используют при диагно-
стике недеструктивных форм повреждения белого 
вещества головного мозга у детей первого года 
жизни. Усиление сигнала на T1-ВИ означает высо-
кое содержание миелина в той или иной структуре, 
в то время как ослабление сигнала T1 вызвано уве-
личением концентрации цереброзидов и холесте-
рина в составе миелина.

По данным режима Т2-ВИ миелинизация цере-
бральных структур происходит несколько позже, 
чем по данным режима Т1-ВИ.

ДИФФУЗИОННО-ВЗВЕШЕННЫЕ 
ИЗОБРАЖЕ НИЯ

Использование методики диффузионно-взве-
шенных изображений (DWI) направлено на изме-
рение коэффициента диффузии (ИКД). Изменения 
ИКД, как правило, наблюдаются раньше, чем по-
являются структурные отклонения в развитии, на-
блюдаемые на обычных МР-изображениях. Судить 
непосредственно о степени миелинизации с помо-
щью этого метода сложно, так как еще не изучен 
до конца вклад миелина в значение ИКД [13].
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ДИФФУЗИОННО-ТЕНЗОРНЫЕ ИЗОБРАЖЕН ИЯ 
(DTI)

DTI позволяет оценить диффузию молекул 
воды вдоль миелиновых оболочек, что дает воз-
можность получить информацию о структурной 
целостности белого вещества. [40].

DTI основаны на измерении величины и направ-
ления диффузии молекул воды в веществе мозга 
и позволяют создать трехмерную реконструкцию 
волокон белого вещества. При DTI рассчитывают 
показатель фракционной анизотропии (ФА) — ве-
личину, характеризующую направленную органи-
зацию структур головного мозга и зависящую от 
количества и ориентации проводящих трактов бе-
лого вещества головного мозга. ФА определяется 
как магнитуда направлений диффузии воды в трех-
мерном пространстве. Когда у молекулы воды на 
пути нет никаких преград, то диффузия воды во 
всех направлениях одинакова — изотропная диф-
фузия. Диффузия, проходящая вдоль нервного во-
локна, называется анизотропной. Диффузионная 
анизотропия неоднородна в отделах белого веще-
ства и отражает различие в миелинизации воло-
кон, диаметре и их направленности [45]. Высокое 
значение ФА характерно для миелинизированных 
волокон вследствие их плотного расположения и 
определяет наиболее частую диффузию молекул 
воды вдоль аксонов [18, 21, 30, 33]. При возник-
новении патологического процесса, который при-
водит к изменению микроструктуры белого ве-
щества: разрыву, дезорганизации и уменьшению 
количества волокон в сочетании с повреждением 
миелина и изменением объема внеклеточного про-
странства, показатели диффузии и анизотропии 
также меняются. Соответственно, чем ниже пока-
затель ФА, тем незавершеннее миелинизация.

МР-СПЕКТРОСКОПИЯ

Она обеспечивает  неинвазивный способ оценки 
биохимического состава головного мозга с помо-
щью получения спектров метаболитов с различны-
ми химическими сдвигами протонов в различных 
химических окружениях. С помощью МРС оцени-
ваются такие метаболиты, как N-ацетиласпартат 
(NAA), холин, миоинозитол, креатин, лактат и глу-
тамат.

NAA — маркер нейронов и аксонов, креатин — 
маркер энергетического метаболизма, для процес-
са миелинизации маркером является холин. По 
мере созревания головного мозга его содержание 
уменьшается, что связано с включением фосфати-
дилхолина в зрелую миелиновую оболочку [15].

МЕТОД, ОСНОВАННЫЙ НА ЭФФЕКТЕ 
ПЕРЕ НОСА НАМАГНИЧЕННОСТИ

Эффект переноса намагниченности (МТ-эф-
фект) вызывается перекрестной релаксацией меж-
ду протонами воды и биологическими макромо-
лекулами. Наиболее широко используемая модель 
количественного МТ-эффекта учитывает два ком-
партмента, где макромолекулярные протоны рас-
сматриваются совместно со свободной водой. В 
этой модели протоны, присоединенные к макромо-
лекулам, характеризуются твердоподобной струк-
турой и составляют связанный пул, в то время как 
протоны воды с гораздо более быстрым переори-
ентированным движением составляют свободный 
пул. Несмотря на концептуальную простоту, мо-
дель с двумя пулами содержит шесть неизвестных 
параметров, включая молярную долю макромо-
лекулярных протонов (МПФ), константу скоро-
сти кросс-релаксации и время релаксации T1 и 
T2 каждого из компартментов. В совокупности эти 
методы используют трудоемкий сбор многоточеч-
ных данных и многопараметрические алгоритмы 
подгонки для восстановления параметрических 
карт. Время сканирования данного подхода непри-
емлемо длинное, что не дает возможности исполь-
зовать этот метод МРТ в обследовании головного 
мозга у детей и тем более в оценке процесса мие-
линизации [42].

МЕТОД КАРТИРОВАНИЯ 
МАКРОМОЛЕКУЛЯРНОЙ ПРОТОННОЙ ФРАКЦИИ

На сегодняшний день разработана теория и экс-
периментальный метод для быстрого количествен-
ного высокоразрешающего трехмерного картиро-
вания миелина мозга, основанного на измерениях 
макромолекулярной протонной фракции и протон-
ной плотности [42].

Макромолекулярная протонная фракция  
(MПФ) — ключевой параметр, определяющий эф-
фекты переноса намагничивания (MT), является 
биомаркером миелина. Метод МПФ основан на 
эффекте переноса намагниченности, когда прото-
ны свободной воды «обмениваются» намагничен-
ностью с протонами малоподвижных макромо-
лекул, таких как белки. Скорость этого процесса 
влияет на величину детектируемого сигнала МРТ 
и зависит от площади взаимодействия макромоле-
кулярной фракции и воды. В основе метода лежит 
специализированная процедура математической 
обработки изображений, которая позволяет изме-
рять компоненты сигнала, связанные с биологиче-
скими макромолекулами.
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Метод МПФ имеет ряд преимуществ по срав-
нению с другими методами визуализации. Он не-
чувствителен к анизотропии и пространственной 
организации тканей мозга, в отличие от DTI, не-
чувствителен к ошибкам, вызванным накоплением 
железа [22].

В.Л. Ярных (2012) предложил новый способ од-
ноточечного MПФ-картирования [42]. Этот метод 
допускает измерение MПФ н езависимо от других 
параметров двухкомпонентной модели, и для рекон-
струкции карты MПФ требуется только одно изобра-
жение с переносом намагниченности, которое явля-

ется референтным, и независимо полученная карта 
скорости продольной релаксации R1 = 1/T1.

Метод одноточечного MПФ-картирования 
предполагает итерационное решение импульсного 
матричного уравнения переноса намагниченности 
методом Гаусса–Ньютона со стандартизированны-
ми ограничениями для фиксированных параме-
тров двухкомпартментной модели и с коррекцией 
B0 и B1 неоднородностей.

Наиболее эффективный по временным затратам 
подход к измерению T1-карты — это метод двух-
точечного изменения угла пов орота считывающего 

Рис. 2. Пример обработки изображений в быстром методе отображения макромолекулярных протонных фракций
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импульса (VFA), использующий Т1-взвешенные 
изображения и PD-изображения. Вместо полу-
чения референтного изображения со временем 
повторения и углом поворота соответствующим 
аналогичным параметрам MT-взвешенного изо-
бражения, это изображение может быть получено 
из T1- и PD-карт, реконструированных по данным 
VFA в соответствии с уравнением Эрнста. Если 
данные VFA обрабатываются с коррекцией B1, то 
B1-карты могут также использоваться для вычис-
ления синтетического референтного изображения 
с учетом фактического угла поворота в каждом 
вокселе. Пример обработки полученных изобра-
жений представлен на рисунке 2. Исходные дан-
ные включают три GRE-изображения для отобра-
жения переме нного угла поворота R1, взвешенное 
по переносу намагниченности MT GRE-изобра-
жение с внерезонансным насыщением, эталонное 
градиентно-эхо-изображение, карту B0 и карту B1. 
Процедура восстановления состоит из двух этапов 
обработки изображений: (А) и (B). На первом эта-
пе (А) подгонка уравнения Эрнста к переменным 
данным угла поворота с поправкой B1 выполня-
ется для получения отображения R1. В качестве 
входных данных для второго шага (B) использу-
ются карта R1, взвешенное по переносу намаг-
ниченности MT-изображение, нормализованное к 
эталонному изображению, и карты полей. На этом 
этапе импульсное матричное уравнение переноса 
намагниченности МТ итерационно решается ме-
тодом Гаусса–Ньютона со стандартизированными 
ограничениями для неадаптируемых параметров 
модели с двумя пулами и поправками для неодно-
родностей B0 и B1 для создания карты макромоле-
кулярной протонной фракции MПФ.

На сегодняшний день метод MПФ-картирова-
ния является наиболее экономичным, основанным 
на алгоритме реконструкции, использующем ми-
нимально возможное количество исходных изо-
бражений. На основе предложенного алгоритма 
продемонстрирована целесообразность высоко-
точного цельного 3D MПФ-картирования мозга с 
клинически приемлемым временем сканирования.

Новой областью применения метода картирова-
ния МПФ являются исследования миелинизации 
головного мозга. Сильная положительная корреля-
ция между МПФ и миелином была продемонстри-
рована на различных моделях и объектах, таких как 
демиелинизация периферического нерва in vivo, 
посмертные исследования мозга при рассеянном 
склерозе, экспериментальный аутоиммунный эн-
цефаломиелит (EAE) и модель глиомы у крыс [19, 
37], купризоновая и липополисахаридная модели 
рассеянного склероза. Миелин вносит около 75 % 

вклада в величину МПФ в белом веществе. Быст-
рый метод, позволяющий отображать MПФ всего 
мозга на основе одного изображения, полученного 
при МРТ, показал многообещающие клинические 
результаты в исследованиях мозга взрослых и был 
гистологически верифицирован в качестве точно-
го количественного инструмента для измерения 
демие линизации.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, МРТ на сегодняшний день про-
должает оставаться основным методом оценки 
миелинизации ЦНС у детей. Нормальный процесс 
развития миелинизации как всего мозга в целом, 
так и его отдельных анатомических структур, име-
ет жизненно важное значение. Оценка задерж ки 
сроков миелинизации так же имеет большое зна-
чение для определения степени тяжести повреж-
дения головного мозга. Метод картирования ма-
кромолекулярной протонной фракции позволяет 
оценить количество миелина в белом и сером ве-
ществе головного мозга. Однако для диагностики 
нарушений, связанных с гипомиелинизацией или 
замедленным образованием миелина, необходимо 
все же знать этапы нормального течения процесса 
миелинизации.
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