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Возможности метода 
функциональной магнитно-

резонансной томографии покоя 
в изучении патофизиологии 

первичной фокальной дистонии
О.В. Семенова, С.Л. Тимербаева, Р.Н. Коновалов
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Функциональная магнитно-резонансная томография покоя (фМРТп) оценивает состояние низкочастотных колебаний BOLD-сигнала, отражающих 
спонтанную нейрональную активность различных отделов головного мозга. Таким образом, фМРТп позволяет визуализировать синхронность гене-
рации определенных нейрофизиологических феноменов со стороны различных, в том числе удаленных друг от друга, отделов центральной нервной си-
стемы, связывая их в функциональные сети и оценивая коннективность мозга в норме и при патологии. Данная методика хорошо проявила себя при 
изучении нейродегенеративных заболеваний. В настоящем обзоре представлены результаты применения фМРТп при наиболее распространенных фор-
мах первичной фокальной дистонии (блефароспазм, цервикальная дистония) в сопоставлении с данными нагрузочной фМРТ и некоторых других техно-
логий нейровизуализации (позитронно-эмиссионная томография, воксел-ориентированная морфометрия). В большом числе исследований показано, что 
фМРТп позволяет оценить нарушения церебральной архитектуры и сложные нейросетевые перестройки у больных с фокальными дистониями, в том 
числе на фоне применения ботулинического токсина. Это способствует более глубокому изучению патофизиологических основ фокальных дистоний 
и многообразных механизмов ботулинотерапии при данных заболеваниях, включая центральные (непрямые) механизмы действия ботулотоксина. 

Ключевые слова: функциональная МРТ покоя, фокальная дистония, блефароспазм, писчий спазм, цервикальная дистония, сеть 
пассивного режима работы головного мозга.
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Resting-state functional magnetic resonance imaging (R-fMRI) assesses the state of low-frequency fluctuations of the BOLD-signal showing spontaneous neuronal 
activity in different areas of the brain. Hence, R-fMRI allows one to visualize the synchronicity of generation of certain neurophysiological phenomena in different 
regions of the central nervous system, including the ones being remote from one another, by linking them into a functional network and assessing brain connectivity 
in normal state and in pathology. This technique has proved itself in the study of neurodegenerative diseases. In this review, we present the results of using 
R-fMRI for the most common forms of primary focal dystonia (blepharospasm and cervical dystonia) compared to the data of task-based fMRI and some other 
neuroimaging technologies such as positron emission tomography and voxel-based morphometry. It has been demonstrated in many studies that R-fMRI allows to 
assess disturbances in cerebral architecture and complex rearrangements in the neural network in patients with focal dystonia, including those after administration 
of botulinum toxin. This makes it possible to study more thoroughly the pathophysiological foundations of focal dystonia and the variety of mechanisms of 
botulinum toxin therapy in patients with these pathologies, including the central (indirect) mechanisms of action of botulinum toxin.
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ся дистонией действия [3], нарушающей строго определен-
ный вид манипуляций – письмо, и относящейся к группе 
профессиональных дистоний [1]. ПС классифицируется 
как простой (трудности возникают только при письме), 
прогрессирующий (трудности при письме сопровождаются 
проблемами при выполнении других простых действий, та-
ких как расчесывание волос и др.) и дистонический (труд-
ности при письме сочетаются с трудностями при выполне-
нии других задач, причиной которых является спазм мышц 
кисти и предплечья) [1]. 

Патофизиологические механизмы развития первичной 
дистонии до сих пор остаются недостаточно изученными, 
однако имеются данные о влиянии на дебют заболевания 
как генетических, так и внешних факторов. Главная роль в 
мультифакторной природе дистонии отводится генетиче-
ской предрасположенности [13, 14].

Изучение функциональной и структурной организации го-
ловного мозга при фокальных формах первичной дистонии 
стало возможным благодаря внедрению в практику новых 
технологий нейровизуализации, таких как позитронно-
эмиссионная томография (ПЭТ), воксел-ориентированная 
морфометрия (ВОМ), функциональная магнитно-резо-
нансная томография (фМРТ). Данные методы позволили 
выявить многоуровневые структурно-функциональные и 
метаболические нарушения, включающие расстройства 
активации, мозговой перфузии и объема серого вещества 
на различных уровнях ЦНС (корковые зоны, подкорко-
вые ядра, мозжечок). Полученные данные подтверждают 
взгляд на дистонию как на нейросетевое расстройство, ха-
рактеризующееся патологической пластичностью мозга и 
вовлечением различных отделов моторного и сенсорного 
кругов [15–20].

ПЭТ-исследования показали значительное увеличение 
метаболизма глюкозы в области зрительного бугра и мо-
ста головного мозга у больных с блефароспазмом, свиде-
тельствуя о возможной ключевой роли гиперактивности 
таламуса в патофизиологии заболевания [21]. В случаях 
блефароспазма выявлено также увеличенное поглощение 
глюкозы в правой задней и левой передней частях поясной 
извилины [21, 22]. 

ПЭТ головного мозга пациентов с ЦД характеризова-
лась снижением связывания меченых лигандов с D2-
дофаминовыми рецепторами в скорлупе [23]. Результаты 
других ПЭТ-исследований указывают на усиление кро-
вотока в ипсилатеральных гиперактивным мышцам шеи 
регионах – париетальной доле, затылочной коре, и его 
снижение в контралатеральном полушарии – дополни-
тельной моторной и первичной сенсомоторной коре [24]. 
Использование жестов, корригирующих патологическую 
позу головы, сопровождалось уменьшением кровотока в 
контралатеральной (по отношению к дистоническому ги-
перкинезу) моторной коре [24]. Двустороннее увеличение 
метаболизма глюкозы в боковых лобных и парацентраль-
ных областях коры у пациентов с фокальными формами 
первичной дистонии было связано с ее гиперметаболизмом 
в контралатеральных чечевицеобразных ядрах, в области 
моста и среднего мозга [25].

Исследования с применением ВОМ-технологии выявили 
изменения плотности серого вещества у пациентов с БСП, 
ЦД и ПС по сравнению с контрольной группой здоровых 
добровольцев [26, 27]. 

Д
истония – клинически и генетически гетероген-
ное двигательное расстройство, характеризующе-
еся насильственными повторяющимися сокра-
щениями мышц одного или более участков тела и 
приводящими к формированию патологических 

поз [1]. Дистония занимает третье место по частоте заболе-
ваемости среди двигательных расстройств после эссенциаль-
ного тремора и болезни Паркинсона [2]. Распространенность 
первичной дистонии в популяции весьма вариабельна. По 
данным наиболее масштабного европейского эпидемиологи-
ческого исследования, частота случаев первичной дистонии 
составила 152 на 1 млн населения, из которых на долю фо-
кальных форм дистонии приходилось 10,8–12,6 на 100 тыс. 
населения, в том числе цервикальной дистонии – 5,1–6,3 на 
100 тыс. населения, блефароспазма – 3,1–4,1 на 100 тыс. на-
селения, писчего спазма – 1,1–1,7  на 100 тыс. населения [3].

Клинические проявления дистонии оказывают значитель-
ное влияние на качество жизни больных: у 67–75% боль-
ных дистонические гиперкинезы сопровождаются болью, в 
25–50% случаев отмечается депрессия [4]. Ухудшение каче-
ства жизни и нарушение двигательной активности ограни-
чивают профессиональную деятельность больных, что де-
лает проблему диагностики и лечения дистонии социально 
и экономически значимой.

Классификация дистонии по критериям Европейской фе-
дерации неврологических обществ и Общества двигатель-
ных расстройств (EFNS-MDS) основывается на этиологии 
(первичные, наследственно-дегенеративные, вторичные 
формы), возрасте дебюта заболевания (раннее и позднее 
начало) и анатомическом распространении гиперкинеза 
(фокальная, сегментарная, мультифокальная, геми- и ге-
нерализованная формы) [5]. К частым формам дистонии 
относят первичные фокальные синдромы – блефароспазм 
(БСП), цервикальная дистония (ЦД), писчий спазм (ПС).

Цервикальная дистония, наиболее распространенная форма 
фокальной дистонии, характеризуется устойчивыми насиль-
ственными и нередко болезненными мышечными сокраще-
ниями, приводящими к формированию патологических поз 
головы [3, 6]. По мере прогрессирования заболевания в про-
цесс вовлекаются новые мышечные группы, что сопровожда-
ется изменением положения головы в нескольких плоскостях. 
Клиническая симптоматика ЦД обычно развивается в первые 
5 лет, принимая затем стабильное течение. Насильственные 
гиперкинезы мышц шеи значительно ухудшают качество 
жизни больных, приводя к состоянию инвалидизации [7]. 

Блефароспазм – вторая по распространенности форма фо-
кальной дистонии. Блефароспазм обычно начинается с 
учащенного моргания, прогрессируя до спазмов круговых 
мышц глаз с насильственным смыканием век, что приво-
дит к значительным затруднениям в повседневной и про-
фессиональной жизни пациентов [8, 9]. Нередко первые 
проявления БСП представлены «сенсорными» симптома-
ми в виде сухости или слезоточивости глаз, фотофобии и 
т.п. [9, 10]. После нескольких лет эпизодических проявле-
ний заболевания спазмы становятся все более сильными и 
длительными. В тяжелых случаях следствием БСП явля-
ется инвалидизирующее состояние, получившее название 
«функциональная слепота» [9].

Писчий спазм – фокальная форма дистонии, определяемая 
как «задаче-специфичная» и приводящая к трудностям при 
письме [11, 12]. ПС является наиболее часто встречающей-
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Проведенный метаанализ региональных церебральных из-
менений, связанных с выполняемыми сенсомоторными 
заданиями, позволил предполагать, что различные формы 
идиопатической дистонии имеют общие нарушения сенсо-
моторной интеграции [35].

фМРТ покоя

фМРТ покоя (фМРТп) представляет собой один из новых 
методов нейровизуализации, способный предоставить объ-
ективную информацию о патофизиологически значимых 
изменениях «функциональной архитектуры» головного 
мозга при разных фенотипах первичной фокальной дисто-
нии. фМРТп оценивает низкочастотные (<0,1 Гц) колеба-
ния BOLD-сигнала, характеризуя тем самым степень спон-
танной коактивации пространственно различных регионов 
ЦНС в покое (т.е. при отсутствии задач или стимулов). Ана-
лиз проводится на основе сходства временных характери-
стик нейрональной активности анатомически удаленных 
друг от друга участков головного мозга – функциональной 
коннективности (ФК) [36]. 

Применение методики фМРТп позволило идентифициро-
вать стандартные сети покоя головного мозга. Изучение се-
тей покоя перспективно для уточнения фундаментальных 
механизмов развития неврологических заболеваний, при 
которых взаимодействие этих сетей в головном мозге на-
рушено [36, 37].

Наиболее часто регистрируемая сеть покоя – сеть пассивно-
го режима работы головного мозга (СПРРГМ), включающая 
предклинье, медиальные лобные отделы, нижние теменные 
и височные области. Благодаря многочисленным нейрови-
зуализационным исследованиям существует общее мнение 
о том, что СПРРГМ является особой системой головного 
мозга, которая преимущественно активна в условиях отсут-
ствия ориентации человека на внешнюю среду [36].

К настоящему моменту в литературе опубликовано неболь-
шое число исследований фМРТп при фокальных формах 
дистонии. В то же время неуклонно растет количество дан-
ных о функциональных и структурных изменениях в сен-
сорной коре больных с первичной дистонией, играющих 
ключевую роль в патофизиологии данного двигательного 
нарушения. Наиболее частыми субъектами подобных ис-
следований являются больные с БСП, ПС и ЦД [38–42]. 

В случаях БСП результаты фМРТп свидетельствуют о значи-
тельном увеличении амплитуды низкочастотных колебаний 
(АНК) в левых скорлупе, бледном шаре, островной дольке 
и медиальной префронтальной коре головного мозга. При 
этом регистрируется также значительное билатеральное 
уменьшение АНК в соматосенсорных регионах, зрительном 
бугре, мозжечке, медиальной и задней частях поясной из-
вилины коры головного мозга. Уменьшение АНК в зритель-
ном бугре характерно не только для БСП, но и для других 
форм первичной фокальной дистонии [41]. Учитывая связь 
зрительного бугра с различными зонами коры головного 
мозга, в том числе с теменной, височной и соматосенсор-
ной, логично предположить, что нарушение их сложного 
взаимодействия лежит в основе развития БСП. 

Наличие патологической сенсомоторной интеграции и 
дисфункциональной активности зрительного бугра у боль-
ных БСП можно, по-видимому, использовать в качестве 
количественного маркера для оценки клинических харак-

Двустороннее увеличение плотности серого вещества 
отмечалось в первичной соматосенсорной и моторной 
коре у больных с ПС, тогда как для пациентов с БСП 
были характерны изменения в базальных ядрах [20]. 
В случаях ЦД результаты ВОМ были представлены 
уменьшением серого вещества в скорлупе с двусторон-
ним увеличением в хвостатом ядре; описаны также из-
менения в других частях базальных ядер и зрительном 
бугре, характеризующиеся увеличением серого вещества 
в правом внутреннем бледном шаре, двусторонним уве-
личением серого вещества в вентральной части поло-
сатого тела (nucleus accumbens) и внутреннем сегменте 
бледного шара [6, 28].

фМРТ

Внедрение в клиническую практику метода фМРТ позво-
ляет картировать функциональное состояние головного 
мозга. Данный метод, основанный на BOLD-контрасте 
(blood oxygenation level dependent), отражает зависимость 
величины МР-сигнала от уровня содержания дезокси- 
гемоглобина. В научной практике наиболее распространен 
метод фМРТ, определяющий уровень активации коры го-
ловного мозга при выполнении пациентом какого-либо за-
дания (task-fMRI).

Наиболее частыми объектами фМРТ-исследований дис-
тонии были пациенты с БСП и ПС. У данной категории 
больных в сравнении с контрольной группой выявлена 
гиперактивность первичной сенсомоторной коры и каудаль-
ной части дополнительной моторной области [20, 29–31].

При заданиях, не провоцирующих симптоматику ПС, от-
мечалась низкая активность сенсомоторной коры и до-
полнительной моторной области с отсутствием активации 
базальных ганглиев [30]. В то же время задания, вызываю-
щие ПС, сопровождались более высокой активацией с во-
влечением базальных ядер, зрительного бугра, первичной 
сенсомоторной коры и мозжечка.

Спазмы круговых мышц глаз при БСП характеризовались 
активацией субрегиона скорлупы, а также фронтальной 
и париетальной областей, дополнительной моторной об-
ласти, первичной сенсомоторной коры и мозжечка [18]. 
Полагают, что выявляемая активация скорлупы при БСП 
указывает на центральную роль полосатого тела в пато-
физиологии данного фенотипа фокальных дистоний, а 
произвольные открывания и закрывания глаз приводят 
к активации ростральной области передней части по-
ясной извилины. Результаты контролируемых фМРТ-
исследований БСП показали также значительно большую 
активацию зон передней зрительной и моторной коры, 
центральной области зрительного бугра и мозжечка в 
сравнении с контролем. Обнаруженные зоны активации 
предположительно представляют гиперактивность корко-
вой цепи, связывающей зрительную кору, лимбическую 
систему, дополнительную моторную кору, мозжечок и су-
прануклеарный путь [32]. Методом фМРТ выявлено также 
наличие зоны сниженной активации в поясной извилине 
доминантного полушария при выполнении пациентами с 
БСП моторного задания, провоцирующего дистонический 
гиперкинез [20, 33]. 

фМРТ-исследования пациентов с ЦД продемонстриро-
вали у этих больных снижение активации сенсомоторной 
коры [34].



51

ТЕХНОЛОГИИ
фМРТп в изучении первичной фокальной дистонии

рушений в базальных ганглиях, таламокорковых связях, 
расположенных за пределами основных сенсомоторных 
областей, измененных при ПС. Поскольку пациенты с ПС 
являются асимптомными в состоянии покоя, выявленные 
функциональные нарушения могут быть отражением либо 
основной патологии, либо компенсаторных нейропласти-
ческих изменений сетевой структуры при данном заболе-
вании [29]. Редуцированная коннективность отмечалась 
также между верхней теменной долькой и дорзальным 
прецентральным регионом, контролирующими функцию 
письма [38]. Особый интерес представляет тот факт, что вы-
явленные различия между больными с ПС и группой здо-
рового контроля наблюдались в состоянии покоя и только в 
полушарии, контралатеральном по отношению к поражен-
ной руке. Данные результаты дополняют современное пред-
ставление о патофизиологическом субстрате ПС, а именно, 
свидетельствуют о наличии повреждения, не связанного со 
структурами, которые отвечают за функцию письма. 

Таким образом, обнаруженные у больных с фокальными 
формами первичной дистонии нарушения ФК многочис-
ленных нейрональных сетей свидетельствуют об участии 
в патогенезе данных заболеваний трех сетей покоя: сенсо-
моторной, зрительной и сети, обеспечивающей исполни-
тельные функции. Кроме того, продемонстрирована взаи-
мосвязь состояния ФК с клиническими характеристиками 
заболевания [38]. 

В целом повреждение сетевой архитектуры у пациентов с 
различными формами дистонии представлено патологиче-
ской экспансией или сокращением нейросообществ, на-
пример, разрушением связей базальных ядер с мозжечком, 
потерей ключевого региона информационного трансфера 
в премоторной коре и отчетливой редукцией ФК в сенсо-
моторном и лобно-теменном регионах. Данные изменения 
позволяют предполагать, что ФД представляет собой рас-
стройство крупномасштабных сетей, где патологические 
взаимодействия приводят к широким повреждениям функ-
циональных связей и могут составлять основу патофизио-
логии ФД [45]. Идентифицируемые с помощью фМРТп 
патофизиологические изменения ФК, возможно, могут 
быть использованы в будущем в качестве потенциальных 
биомаркеров различных форм ФД [46].

фМРТ на фоне ботулинотерапии

Особый интерес с точки зрения оценки функционального 
состояния головного мозга вызывает изучение дистонии с 
помощью фМРТ и фМРТп на фоне проводимого лечения. 
Это имеет большое значение для поиска патогенетически 
значимых эффективных терапевтических методик. 

Современной терапией выбора пациентов с фокальными 
формами дистонии являются инъекции миорелаксанта 
локального действия – ботулинического токсина типа А 
(БТА). Введение препаратов БТА в дистонические мышцы 
приводит к уменьшению гиперкинезов и значительному 
улучшению качества жизни больных, вплоть до возможно-
го развития лечебной ремиссии [20, 34, 47–52]. Недавние 
исследования показали не только прямой эффект БТА на 
нервно-мышечное соединение. Инъекции препаратов БТА 
в дистонические мышцы способны дистанционно индуци-
ровать изменения в центральных сенсомоторных схемах. 
Известно, что БТА действует через альфа- и гамма-мото-
нейроны, блокируя в мышечных веретенах афферентный 
вход. Центральный эффект БТА, таким образом, являет-

теристик заболевания. Так, среднее значение АНК МР-
сигнала в области левого зрительного бугра отрицательно 
коррелирует с оценкой тяжести БСП по шкале Jankovic. 
В то же время между средней АНК левой орбитофронталь-
ной области и длительностью заболевания была выявлена 
позитивная корреляция [41]. 

Полученные данные фМРТп у больных блефароспазмом 
позволяют предполагать, что в патофизиологии данной 
формы фокальной дистонии значимую роль могут играть 
нарушения ФК как в сети пассивного режима работы го-
ловного мозга, так и в кортико-стриато-паллидо-таламиче-
ской сети [42]. 

Результаты фМРТп у пациентов с ЦД свидетельствуют о 
многосетевых нарушениях, характеризующихся ослаблени-
ем ФК сенсомоторной сети (премоторная кора, первичная 
и вторичная сенсомоторная кора) с различными областями 
префронтальной, премоторной коры, верхней теменной 
дольки, т.е. регионов, имеющих отношение к моторному 
планированию [38]. ФК снижена также между первичной 
зрительной сетью и префронтальной, премоторной корой, 
верхней теменной долькой и средней височной извилиной. 
В то же время для состояния некоторых участков префрон-
тальной, премоторной, первичной моторной и визуальной 
нейронной сети, обеспечивающих исполнительные функ-
ции, характерно усиление ФК.

Предполагают, что уменьшение ФК сенсомоторной и пер-
вичной зрительной сетей является нейрональным субстра-
том, нарушающим планирование движений и простран-
ственную ориентацию у больных с ЦД. Увеличение ФК в 
теменно-лобной сети в свою очередь может иметь первич-
ную природу и быть причиной развития патологических 
движений или выполнять компенсаторную функцию, на-
правленную на реорганизацию с целью уменьшения по-
следствий нарушения проектирования движений, вызван-
ных патологией в сенсомоторной и первичной зрительной 
сетях [38]. 

Полученные данные позволили предполагать, что измене-
ния в этих двух сетях покоя указывают на первичный де-
фицит моторного планирования и нарушенное восприятие 
пространства при ЦД, что подтверждается восстановлени-
ем связи между данными сетями и некоторыми из указан-
ных зон при воздействии ботулинического токсина.

Учитывая, что во время стандартного (нагрузочного) 
фМРТ-исследования активация вовлеченных в дистонию 
мышц у пациентов с ЦД невозможна, изучение изменений 
ФК по результатам фМРТп может стать оптимальным объ-
ективным методом оценки функциональных нарушений 
головного мозга при данном заболевании.

При фМРТп у пациентов с ПС выявлены нарушения ФК 
между регионами головного мозга, ответственными за 
письмо, а также дисфункция корково-подкорковых кругов, 
вовлекающих соматосенсорную кору, области взаимодей-
ствия сенсорной и моторной систем и скорлупу контрала-
терально пораженной руке [29, 38, 43, 44]. Есть данные и об 
уменьшении ФК между верхней теменной и прецентраль-
ной областями у данной категории больных [38]. Ослабле-
ние ФК в корково-мозжечковых сетях в покое согласуется 
с гипотезой о патогенетической роли мозжечка в развитии 
фокальной дистонии. Уменьшение корково-подкорковых 
связей указывает на наличие более генерализованных на-
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ции активации ипсилатеральной дополнительной мотор-
ной зоны, первичной соматосенсорной коры и дорсальной 
премоторной коры, а также к усилению активации вторич-
ной контралатеральной сенсомоторной коры и островка. 
Предполагают, что подобные изменения ФК могут быть 
как первичными, так и вторичными (возможно, компенса-
торного характера) [39, 40].

Исследование C. Delnooz и соавт. у больных с ЦД до ле-
чения выявило редуцированную ФК среднедорзальной 
части зрительного бугра и наружной части правого блед-
ного шара с сетью, охватывающей левые лобно-теменные 
регионы [40]. При этом для передней части зрительного 
бугра была характерна тенденция к билатеральному повы-
шению ФК с сетью, объединяющей сенсомоторные зоны. 
Среди результатов данной работы представляет интерес 
выявленная способность терапии БТА индуцировать ре-
организацию ФК в сети, включающей, главным образом, 
(пре)фронтальные зоны, средневентральную часть право-
го полосатого тела и наружную часть правого бледного 
шара.

Проведение дальнейших исследований фМРТп при фо-
кальной дистонии будет способствовать уточнению име-
ющихся патогенетически значимых связей между нару-
шениями ФК и тяжестью заболевания, а также изучению 
возможной коррекции этих нарушений с помощью ботули-
нотерапии. 

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

ся непрямым, а изменение сенсорной обратной связи из 
инъецированных дистонических мышц-мишеней может 
приводить к корковой реорганизации в виде нейропласти-
ческого ответа на периферические сенсорные нарушения. 
Вызываемое лечением восстановление связанных с мотор-
ным планированием регионов подтверждает современную 
гипотезу о ключевой роли дефицита моторного планирова-
ния в патофизиологии дистонии [39].

По данным фМРТ, эффективная терапия больных с БСП 
локальными инъекциями БТА приводит к нормализации 
сниженной активации левой поясной извилины и появле-
нию новых зон активности в левом предклинье и правой 
верхней затылочной извилине [20].

Ботулинотерапия ЦД сопровождалась снижением акти-
вации ипсилатеральной дополнительной моторной и дор-
зальной премоторной коры. Сенсомоторные карты пока-
зали также значительное снижение активации базальных 
ганглиев. В целом нарушения сенсомоторной активации 
при ЦД выходили за пределы сетей, контролирующих по-
раженную часть тела, и их значимое изменение или «нор-
мализация» могут быть расценены как индуцированные 
лечением БТА [53].

Результаты немногочисленных опубликованных исследо-
ваний фМРТп свидетельствуют об улучшении ФК, а имен-
но о ее частичной нормализации, у пациентов с ЦД на фоне 
терапии БТА: речь идет о восстановлении нарушенной ФК 
в сенсомоторной и первичной зрительной сетях [38]. Эф-
фективное лечение БТА больных с ЦД приводило к редук-
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