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Нейровизуализация головного и спинного мозга с использованием магнитно-резонансной томографии явля- 
ется необходимым методом исследования для диагностики рассеянного склероза в детском и подростковом 
возрасте. МРТ-мониторинг позволяет контролировать патоморфологическую картину заболевания и способ- 
ствует своевременному проведению адекватной патогенетической терапии. Особенностями МРТ-картины рас- 
сеянного склероза у детей и подростков являются высокая частота визуализации очагов как в дебюте заболева- 
ния, так и при повторных обострениях, выявление псевдотуморозных очагов, присоединение атрофических изме- 
нений, в большинстве случаев опережающих первые клинические проявления болезни. 
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Магнитно-резонансная томография (МРТ), без со- 

мнения, является «золотым стандартом» в диагностике 
демиелинизирующего процесса в головном и спинном 
мозге. Чувствительность МРТ в диагностике рассеянно- 
го склероза (РС) достигает 95-99%. Диагностика РС осно- 
вывается на выявлении патологических очагов в ЦНС, 
диссеминированных как во времени (возникновение но- 
вых очагов, выявляемое при мониторинге), так и в про- 
странстве (различные отделы головного и спинного моз- 
га). Данное положение нашло свое отражение в реко- 
мендациях Европейского комитета по диагностике и ле- 
чению РС (ECTRIMS). Традиционные критерии диагнос- 
тики РС были пересмотрены и дополнены (W. I. McDonald, 
2001) [16] в свете результатов, полученных методами ней- 
ровизуализации [20, 21]. 

Возросший в последние годы интерес к так называе- 
мому педиатрическому рассеянному склерозу (пРС) в 
определенной степени связан с широким внедрением в 
практику МРТ, которая позволяет проводить дифферен- 
циальную диагностику с острым рассеянным энцефало- 
миелитом [2, 15], объемными процессами в головном и 
спинном мозге [5, 22]. Кроме того, МРТ является опреде- 
ляющим методом прижизненной диагностики пораже- 
ния мозга при таких заболеваниях в детском возрасте, как 
лейкодистрофии, нейрометаболические и нейродегене- 
ративные, митохондриальные болезни, имеющих сход- 
ную симптоматику с пРС на определенном этапе разви- 
тия заболевания [11, 12, 19]. Однако до настоящего вре- 
мени отсутствуют четкие критерии МРТ диагностики РС 
у детей и подростков [8]. Выявлено несоответствие МРТ 
картины у взрослых (по общепринятым критериям 
Barchof F. et al., 1997) и в случаях пРС [18]. Callen и соавт., 
используя стандартизированные методы МРТ исследо- 
вания, предложили педиатрическо-определенные моди- 
фикации, являющиеся более чувствительными для диаг- 
ностики РС в детском возрасте [6, 7]. Эти критерии требо- 
вали наличия двух из следующих трех положений при 
МРТ исследовании: 

1)  5 или более очагов поражения; 
2)  из них 2 или более расположенных перивентрику- 

лярно; 
3)  1 очаг в области ствола головного мозга. 
Достоверность предложенных критериев, прогнози- 

рующих наличие РС в детском возрасте, особенно при 
первичных клинических проявлениях, оценивается не од- 
нозначно [13, 14] и требует проведения дальнейших ис- 
следований. 

Цель настоящего исследования: провести анализ МРТ 
картины при первичном обращении за медицинской 
помощью, а также в динамике заболевания у больных 
пРС. 

Материалы и методы 
Объектом исследования явились пациенты с установ- 

ленным диагнозом РС и клинически изолированным син- 
дромом (КИС) в возрасте 10-18 лет. Проводилось стан- 
дартное неврологическое обследование c использовани- 
ем клинической шкалы оценки EDSS. МРТ выполняли на 
томографе Gyroscan Intera 1T Power, производства фир- 
м ы  « Ph il i ps » ,  оборудованном  ра боч ей  ст анцией 
«Makhaon software, v.2.4». Для обследования использо- 
вались программы в аксиальной (толщина среза 5 мм) и 
сагиттальной (толщина среза 3 мм) проекции: T2W- 
TR=shortest, TE=100, NSA=2; T1W- TR=shortest, TE=15, 
NSA=2; T2/FLAIR: TR=6000. Матрица сканирования – 384, 
матрица реконструкции – 512. Цветовая реконструкция 
изображений выполнялась с использованием 15 основ- 
ных цветовых схем и 34 – дополнительных. Оценивали 
количество, топическую локализацию, форму, контуры 
и размеры очагов, преимущественное поражение зон 
головного мозга, наличие перифокальных изменений, 
состояние желудочковой системы и субарахноидальных 
пространств, характер контрастного усиления, общий 
объем демиелинизирующего процесса. Измерения про- 
изводили автоматическим способом с использованием 
программного пакета рабочей станции «Makh aon 
software, v.2.4». МРТ с контрастированием выполняли 
по стандартной процедуре через 20-30 минут после вве- 
дения магневиста из расчета 0,1 ммоль на 1 кг массы 
тела. Диагностика атрофического процесса осуществля- 
лась по разработанной нами методике в автоматичес- 
ком режиме. Математическая обработка материала про- 
водилась с использованием пакета «Staistica v. 6». Конт- 
рольную группу составили 22 здоровых человека без 
органической патологии головного мозга (средний воз- 
раст – 14,5 ± 2,84 года). 

Результаты и обсуждение 
Количественная оценка очагов демиелинизации 21 

пациента при первичном обращении за медицинской 
помощью, а также в динамике заболевания представле- 
на в таблице 1. 

Очаги демиелинизации располагались преимуще- 
ственно в белом веществе полушарий головного мозга, 
перивентрикулярно и в области мозолистого тела, реже 
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Показатели Исходное 1 год 2 года 3 года Chi Sqr. R p

Белое вещество 48,8 50,7 49,2 74,8 9,97 0,387 0,018

Перивентрикулярно 14,8 18,1 16,5 19,4 3,75 0,041 0,289

-передние рога 4,85 5,28 5,42 6,57 4,23 0,068 0,236

-задние рога 11,7 10,5 11,7 12,2 3,49 0,001 0,320

Мозолистое тело 6,00 3,33 3,50 5,50 8,00 0,333 0,046

� полушарных очагов 50,3 54,0 55,1 70,5 9,36 0,424 0,024

Мозжечок 3,25 1,75 1,50 6,00 7,18 0,464 0,066

� стволовых очагов 4,76 2,75 1,75 8,50 10,9 0,882 0,012

� общая 52,2 53,5 51,8 80,2 8,30 0,294 0,040

V демиелинизации (mm3) 7372,8 26070,7 13810,1 14843,5 226,2 0,426 0,0001

V «черные дыры» (mm3) 852,2 1912,5 763,7 1062,1 46,3 0,155 0,0001

EDSS 2,57 1,64 1,36 2,07 7,83 0,268 0,049

 
Таблица 1 – Частота локализации и суммарный объем очагов 
демиелинизации в головном и спинном мозге при пРС 

 

 
Локализация очагов 

Кол-во 
больных 

(n) 
Mean 

(max.-min.) 
 
Median

% 
от n

Белое вещество 20 31,7  (1,0-95,0) 27,0 95,2

Перивентрикулярно 20 10,9  (1,0-24,0) 10,5 95,2

- передние рога 18 3,83 (1,0-7,0) 4,00 85,7

- задние рога 20 7,10  (1,0-16,0) 7,00 95,2

Мозолистое тело 19 3,15  (1,0-17,0) 2,00 90,4

� полушарных очагов 20 32,0  (1,0-90,0) 28,0 95,2

Варолиев мост 7 2,71 (1,0-8,0) 2,00 33,3

Продолговатый мозг 8 2,00 (1,0-4,0) 1,50 38,1

Мозжечок 14 3,64 (1,0-9,0) 2,50 66,6

� стволовых очагов 16 5,18  (1,0-14,0) 5,00 76,1

Спиной мозг 6 1,50 (1,0-2,0) 1,50 28,5

� общая 21 36,5  (2,0-95,0) 35,0 100

«черные дыры» 13 3,20 (1,0-8,0) 2,40 61,9

 
– локализовались в стволе, мозжечке и спинном мозге. 
Очаги в большинстве случаев мелкие (D=2-3mm) и сред- 
ние (D=4-8mm), реже – крупные (D>10mm) с четкими кон- 
турами с наличием перифокального отека (в период обо- 
стрения). Тенденции к слиянию очагов не наблюдали. 
Количество неактивных очагов, имеющих пониженную 
интенсивность МР-сигнала на T1W, («черные дыры») при 
первичной манифестации РС наблюдали у 61,9%, что под- 
тверждало наличие диссоциации между клинически- 
ми признаками и патоморфологическими изменениями 
в дебюте заболевания. 

При первичной манифестация пРС, проявляющейся 
невропатией зрительного нерва, сенсорно-пирамидны- 
ми расстройствами (КИС) уже на данной стадии разви- 
тия патологического процесса визуализировались 1-3 Т2- 
гиперинтенсивных очага демиелинизации в области ство- 
ла или спинного мозга с отсутствием изменений в зри- 
тельных нервах. Последующие МРТ-ис- 

гов в головном мозге не коррелировало с глубиной орга- 
нического дефицита (r=0,172). МРТ-мониторинг (не реже 
одного исследования в год) позволяет отслеживать дина- 
мику морфологических изменений в головном мозге, их 
активность, что является абсолютным показанием для сво- 
евременной патогенетической терапии при отсутствии 
явных клинических проявлений болезни. 

МРТ-исследование в динамике пРС выявило доста- 
точно стабильную морфологическую картину в течение 
первых двух лет наблюдения независимо от имеющегося 
в 7 случаях клинического обострения заболевания. Об- 
щее количество полушарных очагов демиелинизации за 
указанный период существенно не изменилось, в стволе 
и мозжечке уменьшилось. Анализ МРТ-картины за пос- 
ледующий год исследования выявил существенное ухуд- 
шение морфологической картины в группе обследован- 
ных: увеличение общего количества очагов демиелини- 
зации на 53,6% от исходного уровня, в области ствола 
головного мозга – на 80,5%. Количество баллов по шкале 
EDSS возрастало в меньшей степени, только на 34,3% от 
предыдущего исследования, преимущественно за счет 6 
пациентов с выраженным клиническим обострением РС 
(EDSS>3,5 баллов). Полученные нами результаты в неко- 
торой степени согласуются с описанным ранее феноме- 
ном клинико-патоморфологической диссоциации харак- 
терным для течения РС у детей и подростков [1]. 

Особое место в патогенетических механизмах РС от- 
водится нейродистрофическим процессам. При этом до 
последнего времени доминировало мнение, что атрофи- 
ческие явления в головном и спинном мозге характерны 
только для поздней стадии развития болезни. Однако в 
ряде исследований установлено, что атрофические из- 
менения начинают формироваться уже в дебюте РС, усу- 
губляясь после очередных экзацербаций [9]. Учитывая 
физиологические особенности головного мозга в юве- 
нильном возрасте (отсутствие возрастных процессов ста- 
рения), пРС является оптимальной моделью изучения ат- 
рофических процессов, связанных с данной патологией, 
закономерностей развития их от стадии и характера тече- 
ния заболевания. 

По разработанной нами методике, исключающей 
влияние на конечный результат таких факторов, как объем 
головного мозга, конфигурация черепа, врожденные 
асимметрия и дилатация желудочковой системы, прове- 

следования, проводимые неоднократно в 
течение 3-х лет, выявили у данной катего- 
рии пациентов патоморфологические из- 
менения характерные для РС согласно 
принятым критериям ECTRIMS [21]. 

Необходимость длительного МРТ-мо- 
ниторинга при ремиттирующем РС у де- 
тей и подростков вытекает из следующих 
установленных и предполагаемых факто- 
ров, в частности: высокой функциональ- 
ной пластичности мозга с более интен- 
сивной ремиелинизацией и менее тяже- 
лым нейрональным повреждением [4], 
медленным формированием необрати- 
мых изменений как рентгенологических 
(образование «черных дыр», атрофия 
мозга), так и клинических (стойкого не- 
врологического дефицита) [1, 17, 23]. 

Увеличение объема (таблица 2) пато- 
морфологических изменений, выявление 
большого количества Т2-гиперинтенсив- 
ных и гигантских опухолеподобных оча- 

Таблица 2 – Динамика патоморфологической картины по данным МРТ-мониторинга 
при пРС (Стат. метод Friedman ANOVA and Kendall Coeff. of Concordance) 
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Таблица 3 – Атрофический процесс при первичной клинической манифестации и в 
динамике течения пРС (Стат. метод Friedman ANOVA and Kendall Coeff. of 
Concordance) 

 

Показатели Контроль пРС исходные p 1год 2год 3год R p

Iatf 0,26 0,42 0,003 0,49 0,57 0,69 0,790 0,0006

lat 1,48 1,88 0,001 2,11 2,51 3,59 0,942 0,0001

latf-1 0,39 0,64 0,001 0,65 0,76 0,84 0,923 0,0001

lat-1 1,89 2,95 0,005 2,96 3,63 4,38 0,890 0,0001

Примечание: Iatf – атрофический индекс по математическим критериям (формула); lat- по 
отношению площади структур (срез 12, T2W). 

органического дефицита (EDSS) в груп- 
пе обследованных детей и подростков 
(таблица 3). В ряде исследований, прове- 
денных в более старшей возрастной груп- 
пе больных, было высказано предполо- 
жение о формировании атрофических 
изменений на ранней стадии [3] и после 
первой клинической атаки [10] РС, что в 
некоторой степени согласуется с полу- 
ченными нами результатами в группе 
детей и подростков. 

По визуальным морфологическим 
признакам, размерам очагов, их локали- 

 
дена оценка атрофии головного мозга при первичном 
обращении за медицинской помощью и в динамике за- 
болевания в течение последующих 3 лет (таблица 3.) По- 
лученные результаты оценивали по четырем вариантам 
способа оценки атрофии мозга. 

Анализ полученных результатов показал, что атро- 
фические изменения начинают формироваться уже в 
дебюте пРС и, возможно, до его клинического проявле- 
ния, в том числе и при КИС, с последующей манифеста- 
цией в рецидивирующе-ремиттирующую форму забо- 
левания. Дальнейшее течение РС сопровождается посте- 
пенным углублением атрофического процесса, незави- 
симо от наличия клинически регистрируемых обостре- 
ний заболевания. Атрофия мозга в исследуемый период 
не оказывала существенного влияния на состояние 

зации, дальнейшей трансформации в глиозный рубец 
(TW-2) выделено два варианта МРТ-проявлений пРС. 

1. Псевдотуморозный вариант (23,8%), или синдром 
острой воспалительной демиелинизации, характеризую- 
щийся наличием множественных крупных гиперинтен- 
сивных в T-2W очагов воспаления с выраженным пери- 
фокальным отеком, псевдокистозными центральными 
образованиями в белом веществе полушарий головного 
мозга (рисунок 1). 

2. Множественные гиперинтенсивные очаги демие- 
линизации на T2W изображениях (76,2%), или синдром 
хронической воспалительной демиелинизации с разме- 
рами очагов от 3 до 12 мм, отличающиеся по времени 
возникновения (воспаление-глиоз), локализующиеся пре- 
имущественно в перивентрикулярной зоне, мозолистом 
теле, в меньшей степени субкортикально, в стволе мозга, 

мозжечке и в ряде случаев в верхне-шей- 
ном отделе спинного мозга (рисунок 2). 
Тенденция к слиянию очагов демиелини- 
зации за период наблюдения отсутствова- 
ла. На Т1-взвешенных изображениях визу- 
ализировались гипоинтенсивные очаги или 
«черные дыры» свидетельствующие о пре- 
дыдущем воспалительном процессе в го- 
ловном мозге. Как установлено в процес- 
се мониторинга, «черные дыры» могут ис- 
чез ать,  м енять  свою  форму и объем 
(р=0,0001), что является одним из доказа- 
тельств постоянно текущего воспалитель- 
но-деструктивного процесса независимо от 
клинических проявлений при пРС. 

Рисунок 1 – T2W. Фаза острого воспаления (цитотоксический отек с 
перифокальной  инфильтрацией,  множественные  гиперинтенсивные 
очаги в белом веществе больших полушарий и в перивентрикулярной 

области) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

1  2 
Рисунок 2 – T2W. (1-инверсия). Множественные гиперинтенсивные 
очаги в белом веществе больших полушарий и в перивентрикулярной 

области, различной  давности 

Таким образом, нейровизуализация па- 
томорфологического субстрата заболева- 
ния посредством МРТ необходима для пра- 
вильной постановки диагноза на ранних 
стадиях пРС, дифференциальной диагнос- 
тики и мониторинга его течения. Особен- 
ностями МРТ-картины РС у детей и подро- 
стков являются высокая частота визуали- 
зации очагов как в дебюте, так и при по- 
вторных атаках, присоединение атрофичес- 
ких изменений, в большинстве случаев 
опережающих первые клинические прояв- 
ления, высокая частота выявления псевдо- 
туморозных очагов. 
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Magnetic resonance neurovisualization of the brain and spinal cord is an essential investigation method for multiple 
sclerosis diagnostics in children and juveniles. MRI-monitoring allows to control pathomorphological picture of the 
disease and contributes to timely adequate pathogenetic therapy. High visualization frequency of foci both at the onset 
and relapses, pseudotumor foci, associated atrophic changes which in most cases appear before the first clinical 
manifestations of the disease are the main peculiarities of MRI-picture of multiple sclerosis in children and juveniles. 
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