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Телесное дисморфическое расстройство (ДМ) характеризуется озабоченностью человека воображаемыми дефектами своей внеш-

ности, которые едва заметны или даже совершенно незаметны другим людям, что вызывает значительные нарушения повседнев-

ного функционирования человека. При ДМ описаны: функциональные нарушения в обработке зрительной информации в лобно-стри-

арной и лимбической системах, снижение общей эффективности связей белого вещества, уменьшение толщины коры в височных

и теменных долях, а также корреляция между данными нейровизуализации и клиническими проявлениями, такими как тяжесть

симптомов и степень осознанности. 

При МРТ выявляются большее количество белого вещества и увеличение объема таламуса, уменьшение толщины коры в левой ви-

сочной и теменной долях, уменьшение общего количества серого вещества, а также корреляции между этими отклонениями и кли-

ническими симптомами, тяжестью, продолжительностью ДМ и степенью его осознанности. Функциональная МРТ демонстриру-

ет, что при ДМ наблюдаются аберрантная функциональная связь в пределах затылочно-височной сети при обработке изображе-

ния лиц, гиперактивность лобно-стриарной системы, хвостатого ядра, регионарная гиперактивность мозга во время провокации

симптомов. Исследования с использованием однофотонной эмиссионной компьютерной томографии выявляют нарушение перфузии

в затылочных областях с вовлечением темных долей.

Структурные, объемные и функциональные данные, полученные при нейровизуализации при ДМ, могут помочь пролить свет на па-

тофизиологию и нейробиологические основы этого состояния. В будущих исследованиях необходимо дополнительно изучать и ис-

пользовать результаты визуализации в качестве потенциальных прогностических биомаркеров эффективности лечения и исходов

заболевания.
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Body dysmorphic disorder (BDD) is characterized by an individual's preoccupation with imagined defects in their appearance that are barely

noticeable or completely unnoticeable to others, leading to significant impairments in daily functioning. In BDD, the following have been

described: functional disturbances in visual information processing in the fronto-striatal and limbic systems, reduced global efficiency of white

matter connectivity, decreased cortical thickness in the temporal and parietal lobes, as well as correlations between neuroimaging findings and

clinical manifestations such as symptom severity and level of insight.

MRI reveals increased white matter volume and thalamic volume, decreased cortical thickness in the left temporal and parietal lobes, a reduc-

tion in total gray matter volume, and correlations between these abnormalities and clinical symptoms, severity, duration of BDD, and level of

insight. Functional MRI demonstrates aberrant functional connectivity within the occipito-temporal network during face processing, hyperac-

tivity of the fronto-striatal system and caudate nucleus, and regional brain hyperactivity during symptom provocation. Studies using single-pho-

ton emission computed tomography show perfusion abnormalities in the occipital regions with parietal lobe involvement.



Дисморфия (ДМ; син.: телесное дисморфическое рас-

стройство по МКБ-11 [1], дисморфическое расстройство,

дисморфофобия [2], дисморфомания [3]) характеризуется

постоянной чрезмерной озабоченностью одним или не-

сколькими реальными или воображаемыми дефектами или

недостатками внешности, воспринимаемыми так самим

субъектом и незаметными или лишь слегка заметными для

окружающих [4–6]. 

ДМ – тяжелое психическое заболевание, которым

страдает 0,7–2,9% населения [6, 7]. Симптомы настолько

серьезны, что вызывают значительный дистресс и функци-

ональные нарушения в различных сферах жизни [1].

На протяжении всей жизни расстройство влечет за собой

высокий уровень госпитализации (48%), а также угрожаю-

щий риск смертности, поскольку 24–28% больных пытают-

ся покончить жизнь самоубийством [8]. 

Полученные в ходе исследований данные свидетель-

ствуют о полиморфной картине синдрома ДМ, развиваю-

щегося в рамках гетерогенной психической патологии

(шизофрения, расстройства личности, аффективные рас-

стройства, психические расстройства органического гене-

за) [9, 10].

Развитие ДМ может быть обусловлено наличием пси-

хоэмоционального стресса, а также происходить аутохтонно

в любом возрастном периоде [11, 12]. Клиническая картина

ДМ может как включать монотематические сверхценные

представления о «недостатке(ах)» внешности, так и входить

в структуру иных психопатологических симптомокомплек-

сов (ипохондрический, депрессивный, обсессивно-ком-

пульсивный, бредовой) [12, 13].

В последние десятилетия проводятся исследования по

выявлению структурных и функциональных изменений го-

ловного мозга (ГМ) при ДМ [14–18]. В отечественной лите-

ратуре не найдено обзоров по этой теме, что и послужило

основанием для данной статьи.

Поиск литературы проводился на платформах

PubMed, Google Scholar и РИНЦ. Для поиска применялись

следующие термины на русском и английских языках, фи-

гурирующие в названиях и аннотациях: «магнитно-резо-

нансная томография (МРТ)», «функциональная МРТ

(фМРТ)», «магнитно-резонансная спектроскопия (МРС)»,

«магнитный резонанс», «рентгеновская компьютерная то-

мография (РКТ)», «позитронно-эмиссионная томография

(ПЭТ)», «однофотонная эмиссионная компьютерная томо-

графия (ОФЭКТ)», «позитрон», «эмиссионная томогра-

фия», «визуализация», «нейровизуализация», «томогра-

фия», «диффузионно-тензорная визуализация (МРТ-трак-

тография)» «дисморфофобическое расстройство», «дисмор-

фофобия», «дисморфия». 

В анализ включались оригинальные исследования,

в которых сравнивались результаты нейровизуализации

у взрослых пациентов с ДМ и лиц контрольной группы.

Исследования включали структурные (МРТ, компьютерная

томография – КТ) и функциональные (фМРТ, МРС, ПЭТ,

ОФЭКТ) методы нейровизуализации ГМ. Исследования

с участием детей и подростков не включались, поскольку их

ГМ отличается с точки зрения взаимосвязей, функции об-

работки и визуализации [19, 20]. На дату окончания поиска

(25 декабря 2024 г.) найдено 217 публикаций, 43 из которых

отобраны для анализа по критериям включения. Остальные

публикации не включались из-за нерелевантности темы или

дизайна исследования. 

В сравнительных исследованиях по измерению объе-

ма морфологических структур ГМ пациентов с ДМ на сего-

дняшний день не получено однозначных и убедительных

результатов (табл. 1). 

При МРТ выявляются относительный сдвиг влево

хвостатого ядра и увеличение объема белого вещества при

ДМ, что указывает на аномалию процессов развития [21]. 

В исследовании M. Atmaca и соавт. [22] при МРТ фи-

ксируются меньшие объемы ОФК и передней поясной из-

вилины, большие объемы белого вещества, а также тенден-

ция к увеличению объема таламуса при ДМ.

B. Buchanan и соавт. [23] описывают на МРТ при ДМ

меньший общий объем серого вещества, правой ОФК, тала-

муса, левой поясной извилины, гиппокампа слева и левой

миндалины. S.A. Grace и соавт. [26] указывают на уменьше-

ние толщины серого вещества кортикального слоя левой

средней височной и левой нижней теменной извилин при

МРТ пациентов с ДМ.

J.D. Feusner и соавт. [24] и S.K. Madsen с соавт. [25],

напротив, не обнаруживают на МРТ статистически значи-

мой разницы в объемах и расположении структур ГМ при

ДМ и в контрольной группе.

В исследованиях с применением диффузионно-тен-

зорной визуализации (МРТ-трактография) выявляется дез-

организация структуры волокон в трактах белого вещества

[16]: нижнем продольном пучке [32], а также больших щип-

цах [16]. 

B. Buchanan и соавт. [23] описывают снижение рас-

пространенной фракционной анизотропии в большинстве

основных трактов белого вещества (таких как верхний про-

дольный пучок, нижний лобно-затылочный пучок и мозо-

листое тело) при ДМ.

A. Zhang и соавт. [18] и D.A. Vaughn и соавт. [7] заклю-

чают, что пациенты с ДМ демонстрируют увеличение нор-

мализованной длины пути в белом веществе, включающего

лобный, базальный ганглии и задние поясные узлы. 
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Structural, volumetric, and functional data obtained from neuroimaging studies of BDD may help illuminate the pathophysiology and neurobi-

ological underpinnings of this condition. Future research should further investigate and utilize neuroimaging results as potential prognostic bio-

markers for treatment efficacy and disease outcomes.
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При проведении фМРТ пациенты с ДМ имеют отли-

чающийся паттерн активации мозга, например другие про-

странственные частоты, большую активность левого полу-

шария и двустороннюю активацию миндалевидного тела

при разглядывании собственного лица [8] и лиц других лю-

дей [19]. 

Альтернативными находками при фМРТ являются

повышенная активация левой ОФК и головки хвостатого

тела с двух сторон у испытуемых с нормальной простран-

ственной частотой и снижение активности в левой заты-

лочной коре у лиц с низкой пространственной частотой,

а также лобно-стриарная гиперактивность [33]. Получен-

ные W. Li и соавт. [28] результаты фМРТ показывают ги-

поактивность в областях обработки зрительной информа-

ции (затылочной веретенообразной коре, предклинье, ла-

теральной затылочной коре и дорсальном зрительном по-

токе) у пациентов с ДМ, когда они рассматривают лица

и тела на различных пространственных частотах. Кроме

того, в группе ДМ наблюдается гиперактивность верете-

нообразной коры при просмотре с высокой пространст-

венной частотой.

Также при фМРТ у пациентов с ДМ выявляется акти-

вация лобно-стриарных областей и систем обработки визу-

альной информации, особенно в правой зрительной коре,

головке хвостатого ядра с двух сторон, правых прецентраль-

ной и постцентральной извилинах, правой передней пояс-

ной извилине, правой и левой ОФК [27]. У пациентов с ДМ

наблюдается меньшая активность в областях парагиппо-

кампальной извилины, язычной извилины и предклинья.

При этом отмечается большая активация в медиальных пре-

фронтальных областях, отвечающих за обработку в деталях

(высокая пространственная частотность) [27].

C. Bohon и соавт. [30] при

фМРТ обнаружили линейную взаи-

мосвязь между активностью минда-

лины и вентрального зрительного по-

тока у пациентов с ДМ. Таким обра-

зом, авторы приходят к выводу, что,

по-видимому, существует связь между

активностью вентрального зритель-

ного потока в отношении стимулов

распознавания собственного лица

при ДМ. 

T.D. Moody и соавт. [34] предста-

вляют данные фМРТ, свидетельствую-

щие о том, что более низкая взаимо-

связь в пределах затылочно-височной

сети коррелирует с возрастанием тя-

жести симптомов ДМ.

Помимо прочего, пациенты

с ДМ демонстрируют при фМРТ ано-

мальную связь между миндалевид-

ным телом и височной долей [29],

а в исследовании J.C. Beucke и соавт.

[31] фиксируется, что у пациентов

с ДМ при фМРТ наблюдается сниже-

ние локальной взаимосвязи в правой

миндалине.

Результаты исследования

S.A. Grace и соавт. [29] указывают на

более выраженную функциональную

взаимосвязь в состоянии покоя между

левым миндалевидным телом, левой

средней височной извилиной и левой

нижней височной извилиной у паци-

ентов с ДМ. 

D. Rangaprakash и соавт. [35]

описывают при фМРТ однонаправ-

ленную связь между медиальной пре-

фронтальной корой и миндалевид-

ным телом при ДМ (от левой меди-

альной префронтальной коры к пра-

вому миндалевидному телу) в сравне-

нии с пациентами с расстройствами

пищевого поведения. Кроме того, па-

циенты с ДМ при просмотре «страш-

ных» лиц демонстрируют значитель-
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Таблица 1. Сравнительные данные о вовлеченности структур ГМ
при ДМ, полученные при проведении МРТ и фМРТ

Table 1. Comparat ive  data on the  involvement  o f  brain  s t ructures  
in  BDD based on MRI and funct ional  MRI

Структура ГМ Изменения относительно контрольной группы

Белое вещество Больший объем [21, 22]

Нет отличий [24]

Серое вещество:

весь объем Нет отличий [22, 24, 25]

Меньший общий объем [23, 26]

ОФК Меньший объем [22, 23]

Нет отличий [25]

Повышенная активация слева [27]

затылочная кора Гипоактивность в веретенообразной, латеральной

затылочной коре и дорсальном зрительном потоке

с низкой пространственной частотой [27, 28]

Гиперактивность веретенообразной коры, 

при просмотре с высокой пространственной

частотой [27, 28]

передняя поясная извилина Меньший объем [22]

левая поясная извилина Меньший объем [23]

нижняя лобная извилина Нет отличий [24]

Лобно-стриарная гиперактивность [27]

левая средняя височная извилина
Уменьшение толщины кортикального слоя [26]

левая нижняя теменная извилина

Подкорковые структуры:

гиппокамп Меньший объем слева [23]

таламус Увеличение объема [22]

Уменьшение объема [15]

хвостатое ядро Асимметрия – сдвиг влево [21]

Нет отличий [22, 24]

Повышенная активация головки 

хвостатого тела с двух сторон [27]

миндалевидное тело Нет отличий [24]

Большая двусторонняя активация [24]

Аномальная связь с височной долей [29]

миндалина Меньший объем слева [23]

Повышенная активность [30]

Снижение локальной взаимосвязи 

в правой миндалине [31]

лобный, базальный ганглии Увеличение нормализованной 

и задние поясные узлы длины пути в белом веществе [18]

Примечание. ОФК – орбитофронтальная кора.
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ную связь между правой передней поясной извилиной

и миндалевидным телом. 

T.D. Moody и соавт. [36] публикуют данные фМРТ

пациентов с ДМ и расстройствами пищевого поведения,

когда они рассматривают фотографии тел других людей.

Авторы указывают на гипоактивность дорсальных зри-

тельных и теменных сетей обработки информации при

ДМ, что согласуется с предыдущими данными о гипоак-

тивности зрительных систем восприятия лиц при ДМ [8,

16]. Кроме того, при ДМ обнаруживается повышенная вза-

имосвязь в дорсальном отделе обработки зрительной ин-

формации и низкая взаимосвязь в теменной сети.

При этом вовлеченные регионы ГМ находятся преимуще-

ственно в пределах соматосенсорных компонентов темен-

ной сети. Аберрантная активность

и взаимосвязь ассоциированы у па-

циентов с тяжестью симптомов ДМ

и субъективными оценками внешне-

го вида. Например, более низкая ак-

тивация дорсальной зрительной сети

связана с худшим пониманием у па-

циентов с ДМ [36]. 

Наконец, исследование с приме-

нением ОФЭКТ, проведенное

N.C. Vulink и соавт. [37], демонстриру-

ет аномальную активность дофами-

нергической системы у пациентов

с ДМ. В частности, у них выявляется

более низкая эффективность стриар-

ных дофаминовых D2/3-рецепторов

в скорлупе и хвостатом ядре. 

О б с у ж д е н и е
В ходе нейровизуализационных

сравнительных исследований убеди-

тельно демонстрируется, что у паци-

ентов с ДМ присутствует ряд структур-

ных и функциональных изменений

ГМ, коррелирующих с нарушением

исполнительных функций, избира-

тельного внимания, процессов обра-

ботки информации, вербальной и не-

вербальной памяти, распознавания

эмоций других и предвзятой интер-

претацией нейтральных сигналов в ка-

честве негативных, торможением ре-

акций и визуальной обработки [23,

27], нарушением пространственной

рабочей памяти и скорости мышления

[38]. На основании этих данных пред-

ложена модель патофизиологии ДМ,

включающая нарушения обработки

визуальной информации и эмоций,

а также дисфункцию лимбической

и лобно-стриарной систем [39]. Соче-

тание этих факторов может, в опреде-

ленной степени, обусловить высокий

уровень тревоги, искажение воспри-

ятия, плохое понимание зрительной

информации, навязчивые мысли

и компульсивное поведение (табл. 2).

В то же время полученные в исследованиях результаты

довольно противоречивы, что можно объяснить разным

средним возрастом участников (и, следовательно, продол-

жительностью расстройства), разными критериями исклю-

чения, касающимися текущего или прошлого приема пре-

паратов, а также сопутствующими заболеваниями, размера-

ми и техническими различиями в аппаратах МРТ и параме-

трах получения изображения.

Отмечаемое в ряде работ увеличение объема белого

вещества может отражать увеличение количества миелина

в нервных волокнах или увеличение доли нейроглии, свя-

занное с первичными процессами развития [21, 22, 24].

Уменьшение объема серого вещества или толщины коры

[15, 25, 26], изменение функциональной активности височ-

О Б З О Р Ы

Таблица 2. Возможное влияние структурных 
и патофизиологических изменений ГМ 
на клинические проявления ДМ

Table 2. Possible  inf luence of  s t ructural  and pathophysio logical
brain changes  on the  c l inical  mani fes tat ions  o f  BDD

Структурные и функциональные изменения ГМ Возможные клинические проявления

Повышенная активность левого полушария Изменения в визуальной обработке  

и двусторонняя активация в целом, в том числе с искаженным 

миндалевидного тела восприятием собственного

внешнего вида и при разглядывании 

лиц других людей [7, 24, 30]

Изменение объема и функциональная Патологическая обработка 

гиперактивность левой нижней лобной визуализации лиц [40]

извилины и правой миндалины

Уменьшение толщины серого вещества в левой Выраженность тревоги [23, 24]

верхней височной коре, в правой височной

веретенообразной коре и увеличение объема

серого вещества в правом хвостатом ядре

Активация и снижение локальной Выраженность тревоги

взаимосвязи правой миндалины Увеличение выраженности 

симптомов ДМ [14, 30, 31]

Дезорганизация волокон Плохое понимание и неспособность 

в нижнем продольном пучке, точно воспринимать 

а также в больших щипцах и/или контекстуализировать 

зрительные стимулы [41]

Низкая передача информации между Нарушение процессов обработки 

первичными и вторичными зрительными визуализации, эмоций/памяти 

областями коры, а также в височной доле [16, 17, 27, 32]

Низкая взаимосвязь в пределах Возрастание тяжести симптомов ДМ

затылочно-височной сети Искажение обработки 

визуализации лица [34]

Вентральные зрительные потоки Выраженность тревоги при ДМ [30]

Сниженная активность дорсально-затылочной Большая тяжесть симптомов [30]

коры и вентролатеральной префронтальной коры

Нарушение целостности белого вещества Эмоциональная и когнитивная 

и неэффективные связи между различными дизрегуляция [42]

областями ГМ (низкая фракционная анизотропия) 

Увеличение нормализованной длины пути Повышение убежденности 

и снижение эффективности взаимосвязей во внимании окружающих 

(передачи информации) внутри белого вещества к мнимому дефекту [7, 18, 43]

мозга между лобным, базальным ганглием

и задними поясными узлами
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ной и теменной сети приводят к искажению в распознава-

нии собственного лица, а также лиц и основных эмоций

окружающих [44, 45].

При оценке клинических переменных отмечается,

что тяжесть симптомов ДМ положительно коррелирует

с объемом левой нижней лобной извилины и правой мин-

далины [33] и отрицательно – с объемом левой миндалины

[15]. Длительность заболевания отрицательно коррелирует

с объемами ОФК [15, 22], а тяжесть тревоги связана как

с уменьшением толщины серого вещества в левой перед-

ней височной коре, верхней височной веретенообразной

коре и правой височной веретенообразной коре, так

и с увеличением объема серого вещества в правом хвоста-

том ядре [25].

У пациентов с ДМ снижена распространенность

фракционной анизотропии [23], что может опосредовать

эмоциональную и когнитивную дизрегуляцию [46]. 

Выявляемые при фМРТ ГМ аномальные паттерны ре-

гионарной гиперактивности мозга в базальных ганглиях

и ОФК положительно коррелируют с тяжестью симптомов

расстройства, а также могут быть связаны с эмоциональны-

ми реакциями, такими как отвращение, или симптомами

навязчивых мыслей и компульсивным поведением [8, 24,

27, 31, 36]. 

Наблюдаемая при ДМ склонность пациентов сосре-

доточиваться на деталях, а не на картине в целом, возмож-

но, также объясняется снижением активности в визуально-

ассоциативных областях (в парагиппокампальной извили-

не, язычной извилине и предклинье), аберрантной про-

странственно-временной активацией и явлениями абер-

рантной лобно-лимбической взаимосвязи, а также повы-

шенной активацией медиальных префронтальных областей

[27, 28, 35]. 

Тяжесть тревоги определяется у пациентов с ДМ акти-

вацией правого миндалевидного тела и активностью в вент-

ральном визуальном потоке [30].

Многие, но далеко не все, находки изменения объе-

ма и функциональной активности ГМ подтверждают кон-

цептуализацию ДМ в рамках обсессивно-компульсивного

расстройства (ОКР), но не расстройств аффективного

спектра, поскольку наблюдаемые морфометрические от-

клонения затрагивают те же участки ГМ, что и при ОКР

[47–51]. Уменьшение объема левой ППК и ОФК может

опосредовать нарушение регуляции эмоций при ДМ

[52–55], а аномалии в модульной организации, вовлекаю-

щие лобные, базальные ганглии, задние поясные узлы

[46], могут опосредовать компульсивное поведение (риту-

алы) при ДМ [18]. Снижение доступности стриарных до-

фаминовых D2/3-рецепторов и дисфункция системы воз-

награждения также согласуются с аналогичными данны-

ми при ОКР и могут реализоваться таким компульсивным

поведением, как «симптом зеркала», постоянный конт-

роль особенностей внешности, настойчивый поиск разу-

беждения [37].

В некоторых исследованиях функциональные нару-

шения при ДМ сравниваются с таковыми при нервной

анорексии (НА). Описываются отчетливые общие анома-

лии в паттернах взаимосвязи при визуальной обработке,

при кодировании функции обобщения и процессов обра-

ботки тела, а также в паттернах фронтолимбической взаи-

мосвязи [28, 35, 36]. Другой общей находкой при НА и ДМ

являются повышенная по сравнению с контрольной груп-

пой взаимосвязь в дорсальной зрительной сети и снижен-

ная взаимосвязь в теменной сети при рассматривании тел

других людей [36]. Это частично объясняет общую черту

искаженного восприятия при НА и ДМ, поскольку темен-

ная сеть участвует в восприятии тела, а стриарная сеть уча-

ствует в обработке лица, восприятии тела и системе возна-

граждения. Кроме того, ДМ и НА имеют аномальную вза-

имосвязь между медиальной префронтальной корой

и миндалевидным телом при повторяющемся воздействии

испуганными лицами [35]. Поскольку известно, что эти

области и их взаимосвязи играют решающую роль в выра-

жении и модуляции страха, эти результаты дают основу

для понимания сходства аберрантных схем обработки

страха при ДМ и НА и их клинико-динамических взаимо-

связей.

Полученные данные представляются перспективны-

ми для разработки патогенетического лечения ДМ. Напри-

мер, чрезмерно интенсивная связь между левым миндале-

видным телом и височной долей при фМРТ в состоянии по-

коя нормализуется с помощью интраназального введения

окситоцина [29]. Учитывая хотя бы общую патофизиологи-

ческую основу ДМ и ОКР, изменения, обнаруженные у па-

циентов с ДМ, могут уменьшаться после фармакологиче-

ского лечения и психотерапии. Например, увеличенный

объем таламуса уменьшается у подростков с ОКР на фоне

терапии пароксетином [56]. Аналогично, гиперактивность

передней поясной извилины продолжает увеличиваться при

провокации симптомов [57] и нормализуется после успеш-

ного лечения ОКР [58]. Также обнаружена редукция увели-

ченного левого миндалевидного тела, наблюдаемого при

ОКР, после лечения [59]. 

З а к л ю ч е н и е
Нейровизуализационные измерения объемов струк-

тур ГМ при МРТ дают неубедительные результаты, указыва-

ющие на то, что у пациентов с ДМ наблюдаются большее

количество белого вещества и увеличение объема таламуса

[21–23], уменьшение толщины коры в левой височной и те-

менной долях [26], уменьшение общего количества серого

вещества [23], а также корреляции между этими отклонени-

ями и клиническими симптомами, тяжестью, продолжи-

тельностью расстройства или степенью его осознанности

[20, 24, 25].

Данные фМРТ демонстрируют, что при ДМ наблю-

даются нарушения в зрительной обработке, лобно-стри-

арной и лимбической системах [8, 24, 27, 31, 34]. Точнее

исследования показывают аберрантную функциональную

связь в пределах затылочно-височной сети при обработке

изображения лиц [34], гиперактивность лобно-стриарной

системы, ОФК, хвостатого ядра при рассматривании

собственного лица [7]. Также отмечаются регионарная

гиперактивность мозга в ОФК и базальном ганглии во

время провокации симптомов ДМ [31], аномальные пат-

терны активации мозга при визуальной обработке собст-

венного лица [7], лиц других людей [33], тела [36], неоду-

шевленных предметов [27]. Более того, описывается, что

пациенты с ДМ склонны сосредоточиваться на деталях,

а не на картине в целом [27]. Исследование функциональ-

ной нейровизуализации у лиц с ДМ с применением

ОФЭКТ выявляет нарушение перфузии в затылочных об-
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108 Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2025;17(3):104–111



ластях с вовлечением теменных долей [59], что характерно

для измененного восприятия тела при ДМ.

В будущем при установлении убедительных корреля-

ций между клинической картиной ДМ и структурной и фи-

зиологической организацией ГМ многообещающей видит-

ся возможность использования нейровизуализационных

данных МРТ и фМРТ для оценки эффективности терапии,

а также в качестве прогностического фактора клинического

течения или тяжести расстройства уже с момента постанов-

ки диагноза.
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