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ТЕХНОЛОГИИ

С
реди инструментальных методов диагностики
при рассеянном склерозе наибольшее значение
имеет магнитно-резонансная томография, кото-
рая общепризнанно является стандартным
методом постановки диагноза. Помимо тради-

ционных режимов МРТ исследования, позволяющих диаг-
ностировать и мониторировать данное заболевание, в
последние годы появляются и внедряются новые методики
МРТ, дающие возможность не только визуализировать
структурные очаговые и дегенеративные изменения в
белом и сером веществе головного и спинного мозга, опре-
делять активность патологического процесса с применени-
ем и без применения контрастного вещества (КВ), но и
оценивать физиологические процессы, такие как диффу-
зия (лежащая в основе диффузионно-взвешенной МРТ
(ДВ–МРТ) и диффузионной тензорной МРТ (ДТ–МРТ) с
трактографией), перфузия, метаболизм (по оценке уров-
ней спектра метаболитов при МР-спектроскопии (МРС)),
оксигенация и деоксигенация крови на микроциркулятор-
ном уровне (лежащие в основе функциональной фМРТ и
последовательности, взвешенной по магнитной восприим-
чивости (SWI) соответственно). Большое значение при РС
имеет атрофия мозга, как ключевой показатель степени
дегенерации в динамике заболевания, оцениваемая с
помощью различных полуавтоматических и автоматиче-
ских постпроцессинговых программ, в частности, воксель-
основанной морфометрии. Эти современные МРТ методи-
ки позволяют значительно расширить наши представления
о патогенезе данного заболевания.

Выявление очагов в сером веществе при РС

Хотя РС традиционно считается патологией белого веще-
ства, очаги демиелинизации встречаются во всех отделах
ЦНС, включая кору и глубокое серое вещество [42].
Несмотря на то, что впервые об очагах в сером веществе
головного мозга при РС заговорили несколько десятиле-
тий назад [8], только в последние несколько лет очаги
демиелинизации в сером веществе головного мозга стали
общепризнанной нейропатологической особенностью
данного заболевания, подтвержденной методом МРТ.
Существуют различные системы классификации корко-
вых очагов при РС, одной из которых является система по
L. Bö [5], основанная на патоанатомических наблюдениях
J.W. Dawson [12]. Эта классификация разделяет смешан-
ные очаги, пересекающие границу серого и белого веще-
ства (очаги I типа) и очаги, расположенные в толще серо-
го вещества коры (очаги II–IV типа). К очагам II типа
относятся мелкие внутрикорковые очаги; очаги III типа
более крупные, начинаются непосредственно под мягкой
мозговой оболочкой и простираются вглубь серого веще-
ства, не достигая тем не менее субкортикального белого
вещества (т.н. субпиальные очаги); а очаги IV типа пора-
жают всю толщу серого вещества коры, простираясь от
субпиальной области до субкортикального белого веще-
ства. Наиболее часто встречающимися, занимающими
обширные территории коры, являются субпиальные очаги
(III тип) [5, 32, 43].
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Магнитно-резонансная томография (МРТ) при рассеянном склерозе (РС) является основным инструментальным методом диагностики,
дифференциальной диагностики и мониторирования течения процесса. Для традиционных последовательностей МРТ характерна низкая
чувствительность для оценки диффузного поражения внешне неизменного белого вещества и очаговых/диффузных изменениях в сером веще-
стве, которым уделяется большое внимание при РС. Новые МРТ методики позволяют преодолевать эти ограничения, способствуют уточ-
нению различных аспектов патогенеза. Так, анализ содержания ряда метаболитов при МР-спектроскопии способствует оценке воспале-
ния, состояния миелина, ремиелинизации и аксонального/нейронального повреждения или дисфункции, т.е. позволяет визуализировать
патохимические изменения при РС. Для дифференцировки демиелинизации и аксонального повреждения используется МРТ визуализация с
переносом намагниченности, а также диффузионная тензорная МРТ, отражающая нарушения диффузии молекул воды, ограниченной кле-
точными мембранами и аксональным цитоскелетом. Для оценки поражения серого вещества головного мозга используются последователь-
ности с одним и двумя инвертирующими импульсами и морфометрический анализ атрофических процессов. При РС рассматривается влия-
ние кортикальной реорганизации на восстановление функций, что изучается путем проведения функциональной МРТ (фМРТ) с использова-
нием различных парадигм. Активно обсуждается роль сосудистого фактора в патогенезе РС. МРТ перфузия и визуализация с получением
изображений, взвешенных по магнитной восприимчивости, особенно чувствительная к нарушениям венозного кровотока, позволяют уточ-
нить роль снижения церебральной перфузии, а также венозных изменений. Современные методы визуализации дают возможность деталь-
но оценить поражение при РС, в т.ч. и на клеточном уровне, уточнить функциональные, метаболические, патофизиологические особенно-
сти, могут способствовать оценке влияния терапии на иммуновоспалительные реакции и нейропротекцию. Использование высокопольных
МР-томографов (более 1,5 Т) в перспективе будет способствовать повышению чувствительности выявления различных механизмов пато-
логических процессов. 
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Распространение корковой демиелинизации трудно опре-
делить in vivo, т.к. стандартные режимы МРТ, обладающие
высокой чувствительностью в диагностике очагов в белом
веществе, к сожалению, весьма плохо определяют очаги в
сером веществе [25, 31, 40]. Улучшение визуализации оча-
гов демиелинизации в коре головного мозга достигается
при МРТ с более высоким разрешением (3 Т), а также с
использованием других специализированных режимов
МРТ. Новый режим МРТ – DIR (Double Inversion Recovery)
на базе импульсной последовательности инверсия-восста-
новление с добавлением дополнительного инвертирующе-
го импульса, способен подавлять не только свободную
жидкость (как это делает Т2-FLAIR), но и белое вещество,
что в свою очередь позволяет лучше определять очаги, рас-
положенные в сером веществе [25]. Так, по данным ряда
авторов, 26% накапливающих КВ бляшек располагаются в
коре или субкортикально [31].

Выявление кортикальной патологии имеет очень важное
значение, что связано с корреляциями между очаговым пора-
жением в коре головного мозга и прогрессирующим течени-
ем болезни, более выраженным неврологическим дефици-
том, включая и когнитивные нарушения. Учитывая частоту
регистрации этой патологии, обсуждается вопрос о включе-
нии изменений в сером веществе в МРТ критерии РС.

МРТ с переносом намагниченности

Помимо использования переноса намагниченности с КВ в
улучшении визуализации «активных» очагов при диагно-
стике активности процесса, с позиции изучения патогене-
за данный феномен интересен в плане выявления и диффе-
ренцировки патологических изменений в очаге поражения
(когда стандартные режимы МРТ исследования, не обла-
дая высокой специфичностью ввиду крайне короткого вре-
мени релаксации протонов, связанных с миелином, не
могут различить отек, демиелинизацию, ремиелинизацию
и аксональную гибель), а также во внешне неизмененном
веществе мозга.

Количественной характеристикой переноса намагниченно-
сти является индекс переноса намагниченности (MTR –
Magnetization Transfer Ratio). Он рассчитывается по формуле:

MTR = (Mо–Ms) / Mо x 100, 

где Mо – интенсивность оцениваемого пикселя до прило-
жения подавляющего импульса; Ms – при использовании
МТ-импульса.

С целью попытки дифференцировки патологических изме-
нений в очаге поражения при РС было отмечено, что
значение MTR в процентном соотношении при отеке сни-
жается слабо по сравнению с умеренным и выраженным
его снижением при демиелинизации и аксональной потере
соответственно [15]. MTR в очагах широко варьируют в
зависимости от характера течения болезни: так, средний
MTR в очагах при доброкачественном течении РС значи-
тельно выше, чем при вторично-прогрессирующем РС
(ВПРС) [22]; новые очаги у пациентов с ВПРС характери-
зуются достоверно более низким MTR, чем у пациентов с
ремитирующим РС (РРС) [47]. Также было обнаружено
понижение значений MTR в прилежащем к очагам белом
веществе и отмечались более низкие значения индекса
переноса намагниченности при более инвалидизирующем
течении болезни.

Исследованиями с использованием переноса намагничен-
ности была подтверждена способность оценки тяжести
повреждений при РС по Т1-ВИ. В гипоинтенсивных очагах
на Т1-ВИ, которые характеризуются демиелинизацией и
аксональной потерей, были обнаружены достоверно более
низкие значения MTR, по сравнению с очагами, которые
выглядят изоинтенсивыми на Т1-ВИ [58]. Кроме того, как
значения MTR, так и контрастность очагов на Т1-ВИ, кор-
релируют с аксональной плотностью в очагах и неповреж-
денном белом веществе, а также со степенью демиелиниза-
ции. В очагах, которые сменяют гипоинтенсивный МР-
сигнал на изоинтенсивный и перестают накапливать КВ
(т.е. не превращаются в хронические «черные дыры»),
значения MTR в течение 6 мес значительно увеличивают-
ся, что, по-видимому, связано с процессами ремиелиниза-
ции. В то время как значительное понижение MTR при
появлении «активного» очага предвещает стойкую гипоин-
тенсивность на Т1-ВИ и более низкий MTR через 6 мес,
что, вероятно, связано с аксональной гибелью [57].

Проведенные исследования показали, что значения MTR в
очагах демиелинизации при РС достоверно ниже, чем во
внешне неизмененном белом веществе (ВНБВ) (при кото-
ром MTR также снижен, что подтверждает наличие про-
цессов демиелинизации, не видимых в стандартных режи-
мах МРТ). При анализе показателей MTR во ВНБВ, кото-
рое в стандартных режимах исследования не имеет види-
мых патологических изменений, более низкие локальные
значения MTR являются достаточно четким предиктором
возникновения очаговых изменений в будущем [20]. При
анализе показателей MTR во внешне неизмененном сером
веществе (ВНСВ) коры головного мозга были получены
более низкие значения MTR, которые коррелировали с
когнитивными нарушениями у больных РС по сравнению
с умеренным снижением MTR у пациентов, не отягощен-
ных когнитивными расстройствами [4, 17]. Таким образом,
MTR во ВНБВ и ВНСВ коры головного мозга прогнозиру-
ет прогрессирование инвалидизации. Так, средние показа-
тели MTR во ВНБВ прогнозировали прогрессирование
инвалидизации через 5 лет, а во ВНСВ – через 3 года.

МР-спектроскопия

Как было сказано выше, стандартные режимы МРТ имеют
некоторые ограничения в выявлении изменений в очагах
демиелинизации, а также во ВНБВ и ВНСВ головного
мозга при РС. Эти ограничения могут быть преодолены
при комбинированном использовании МРТ совместно с
протонной МР-спектроскопией, которая позволяет опре-
делять биохимические изменения в зонах интереса для

рис. 1: Основа МР-спектроскопии – ядерно-магнитный резонанс.
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уточнения патологической специфичности заболевания. В
основе МРС, как и при получении обычных изображений
МРТ, лежит ядерно-магнитный резонанс (рис. 1).

Определенный дисбаланс в относительном количестве
метаболитов, измеренных прижизненно с помощью МРС,
может отражать наличие патологического процесса, поэто-
му точные идентификация и подсчет пиков при МР-спек-
тре иногда необходимы для дифференциально диагности-
ческих целей, особенно тогда, когда стандартные режимы
МРТ исследования ввиду невысокой специфичности, не
позволяют это сделать. В первую очередь при РС, как и при
большинстве патологий головного мозга, наблюдается
снижение показателей N-ацетиласпартата (NAA) – нейро-
нального маркера, что подтверждает гипотезу о распро-
страненном нейрональном поражении всего головного
мозга при РС. Снижение NAA во ВНБВ и ВНСВ наблюда-
ется даже на ранних стадиях РС, когда очаговое поражение
представлено минимально. Степень снижения среднего
значения NAA зависит от длительности заболевания [49].
Кроме этого, наблюдается повышение пика миоинозитола
(mI) – маркера нейроглии, а во ВНБВ и ВНСВ оно наблю-
дается как у пациентов с РРС, так и при клинически изо-
лированном синдроме (КИС) [16]; и липидов (Lip) – мар-
кера повреждения клеточных мембран. Эти изменения
наблюдаются в различных зонах интереса – как очагового
характера, так и во ВНБВ и ВНСВ. Кроме этого, происхо-
дит повышение показателей холина (Cho) как в «актив-
ных», так и хронических очагах демиелинизации, а также
во ВНБВ, и обращает на себя внимание, наоборот, проти-
воположное снижение холина во ВНСВ [28]. Уровни Cho в
больших демиелинизированных очагах были обнаружены
повышенными через 3 дня после появления симптомов и в
течение 8 мес уровень Cho оставался высоким в центре
очага. Изменение уровня Cho было расценено как индика-
тор персистирующей (стойкой) демиелинизации. В долго-
срочном исследовании уровень Cho во ВНБВ, которое
через 6–12 мес превратилось визуально в очаг РС, был
выше по сравнению с уровнем Cho в областях, которые не
стали очагами впоследствии. Аналогично – очаги, которые
увеличились в размере через 6 мес, имели более высокое
соотношение Cho/Cr при первом исследовании, чем очаги,
остававшиеся стабильными в размерах [55].

Наконец, необходимо обратить внимание на изменения
показателей, которые отличаются по своему характеру в
зависимости от активности очага, в частности, на отсут-
ствие изменений уровня глутамата (Glu) в хронических
очагах по сравнению с его повышением в «активных» оча-
гах и во ВНБВ и ВНСВ [52]. Повышение уровня лактата
(Lac) наблюдается только в острых очагах при сохранности
его в остальных областях головного мозга, поэтому данный
феномен можно расценивать как маркер «активных» оча-
гов [36].

Диффузионная тензорная МРТ с трактографией

Основным отличием диффузионной тензорной МРТ (ДТ-
МРТ) от диффузионно-взвешенной МРТ (ДВ-МРТ)
является получение пространственных (3D) данных диф-
фузии воды. Изотропной является та среда, где диффу-
зионные процессы проистекают одинаково во всех направ-
лениях. Примером анизотропной среды может быть белое
вещество головного мозга, где волокна имеют свое направ-
ление с преимущественным преобладанием направления
диффузионных процессов вдоль аксонов [30].

Для корреляции со степенью и типом повреждения веще-
ства мозга из тензора могут быть извлечены несколько
параметров. Двумя наиболее упоминаемыми из них
являются: 1) средняя диффузионность (Mean Diffusivity –
MD), характеризующая скорость диффузионных процес-
сов во всех направлениях или общую диффузию, повыше-
ние которой может сопровождать утрату физиологических
барьеров к диффузии, связанную с гибелью клеток и часто
наблюдаемую у пациентов с РС; 2) фракционная анизотро-
пия (Fractional Anisotropy – FA), характеризующая степень
направленности диффузионных процессов путем их оцен-
ки в каждом из множества направлений (так, при идеаль-
ной анизотропии FA будет равна нулю, а при максималь-
ной анизотропии – 1). Повреждение вещества мозга при
демиелинизации приводит к снижению FA [9].

Компоненты диффузионного тензора могут также оцени-
ваться по отдельности в разных направлениях, среди
которых выделяют продольную и поперечную диффу-
зионность. Продольная или осевая диффузионность
(Longitudinal Diffusivity – LD или Axial Diffusivity – AD
или λ1) оценивает диффузионные процессы, протекаю-
щие в продольном аксону направлении. Относительное
снижение λ1 коррелирует с аксональным повреждением в
острой стадии воспалительного процесса при РС.
Поперечная или радиальная диффузионность (Transverse
Diffusivity – TD или Radial Diffusivity – RD или λ23) являет-
ся средней величиной двух меньших оставшихся из трех
направлений (первое направление – самое длинное – λ1).
В высокоорганизованных проводящих путях λ23 соответ-
ствует диффузии через (поперек) волокна (пути).
Относительное повышение λ23 коррелирует с демиелини-
зацией и обусловлена тем, что фрагментированный или
отсутствующий миелин приводит к уменьшению барь-
еров для диффузии воды [51]. Все эти значения можно
получить при выделении зоны интереса на так называе-
мых FA-картах при сопоставлении их с анатомическими
стандартными МРТ изображениями [2] (рис. 2).

Исследования с использованием ДТ-МРТ фокусируются
на оценке как очагов демиелинизации, так и внешне
неизмененного вещества мозга. Было показано, что диф-
фузия молекул воды внутри бляшек РС выше, а FA – ниже,
чем во ВНБВ, а кроме того, в «острых» бляшках (возрастом
менее 3 мес) значения MD выше, чем в «старых» (возрас-
том более 3 мес) очагах поражения [29]. Эти данные были
подтверждены последующими исследованиями, где, кроме
этого, было показано, что MD во ВНБВ пациентов с РС

ТЕХНОЛОГИИ
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рис. 2: МРТ головного мозга в режиме Т1-ВИ (слева) и FA-карта (справа).
Вычисление FA и MD на уровне заднего бедра внутренней капсулы в
очаге демиелинизации (1) и в противоположном полушарии (2).
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выше, а FA – ниже, чем у здоровых добровольцев, что под-
тверждает поражение вещества мозга и вне видимых очагов
[21]. По показателям MD накапливающие и не накапли-
вающие КВ очаги достоверно не отличаются между собой,
однако FA в накапливающих КВ очагах достоверно ниже,
чем в не накапливающих бляшках РС, что обусловлено
повышением проницаемости ГЭБ, значительным отеком,
воспалительной инфильтрацией, процессом демиелиниза-
ции и потерей аксонов в «острых» очагах [38]. При сравне-
нии диффузионности в определенных направлениях во
ВНБВ у пациентов с РС и в группе здоровых добровольцев
отмечалось снижение λ1 и увеличение λ23, в то время как в
очагах демиелинизации при повышенной λ23 и сниженной
FA показатели λ1 и MD не отличались от таковых во ВНБВ
[26, 44]. Важно отметить, что при сравнении MD и FA
внутри очагов и во ВНБВ при трех вариантах течения РС
между собой (РРС, ППРС и ВПРС) достоверных отличий
не отмечено. Корреляция между степенью выраженности
неврологического дефицита (по шкале EDSS) и показате-
лями ДТ-МРТ внутри очагов обнаружена только у пациен-
тов с ВПРС.

Наряду с исследованием изменений в белом веществе
большое значение имеет изучение ВНСВ как коры голов-
ного мозга, так и глубоких отделов серого вещества.
Существующие данные свидетельствуют о том, что показа-
тель FA в таламусе больных с РС достоверно выше по
сравнению с группой здоровых испытуемых, в то время,
как отмечено выше, FA в очагах демиелинизации и во
ВНБВ при РС, наоборот, снижается [10, 45]. Некоторые
исследователи также отмечают увеличение значений MD в
таламусе, что, вероятно, связано с увеличением количества
межклеточной жидкости в связи с демиелинизацией и/или
аксональным повреждением [45].

Диффузионная тензорная трактография – это математиче-
ская обработка диффузионно-тензорных изображений,
позволяющая построить трехмерные виртуальные тракты
волокон белого вещества. В основе ее лежит оценка рядом
расположенных тензоров путем определения максималь-
ных направлений анизотропии в каждом из них и при
минимальном их отклонении друг от друга (обычный
порог – не более 15–20 градусов) происходит построение
соответствующего тракта. Если отклонение превышает
заданный порог, тракт считается прерванным и его
построение завершается [60].

Результаты изучения трактографии при РС, в т.ч. и в зави-
симости от типа течения заболевания, единичны. Так, при
сравнении пациентов с КИС и РРС достоверных различий
изменений диффузии, за исключением мозолистого тела,
не обнаруживалось, что подтверждает данные многих
исследователей о том, что распространенные изменения
диффузии наблюдаются уже на самых ранних этапах разви-
тия заболевания [18]. Интересно, что в данных группах
наблюдались увеличения MD, λ1 и λ23, а показатель FA в
сегментах трактов белого вещества в группе с КИС суще-
ственно не отличался от такового у здоровых испытуемых
[34]. Это позволяет предположить, что изменение MD
является ранним признаком демиелинизирующего пора-
жения при сохранности, в определенной степени, коге-
рентности волокон белого вещества. Из всех групп пациен-
тов наиболее выраженные изменения белого вещества
наблюдались у пациентов с ВПРС, что связано с прогрес-
сирующей дезорганизацией волокон белого вещества.
Изменения FA наблюдались вдоль волокон, в области
которых располагаются бляшки РС (особенно в кортикос-

пинальном тракте и мозолистом теле), предполагая тем
самым в качестве одного из субстратов данных изменений
валлеровскую дегенерацию. В группе ППРС по сравнению
с ВПРС наблюдались достоверно менее выраженное
повышение MD, λ1 и λ23, и снижение FA в большинстве изу-
ченных трактов, а также различия в распределении очагов
в белом веществе, что позволяет предположить наличие
разных патологических механизмов, лежащих в основе
этих прогрессирующих вариантов течения. В частности,
валлеровская дегенерация, играющая важную роль при
ВПРС, не является характерной для ППРС, который
характеризуется умеренным воспалением во ВНБВ и
небольшим количеством бляшек [46].

Функциональная МРТ

В последние годы помимо нейродегенеративного пораже-
ния с развитием необратимого неврологического дефицита
при РС предметом интенсивного изучения являются ком-
пенсаторные механизмы. В частности, кортикальная реор-
ганизация рассматривается как дополнительный фактор,
обуславливающий восстановление тех или иных функций
при необратимом повреждении миелина и аксонов при РС,
что активно изучается с помощью метода фМРТ.

На первом этапе исследований с помощью фМРТ при РС
анализировалась только локализация зон активации и их
размеры. Значительно более исследованной является
функциональная реорганизация двигательной коры, кото-
рая изучена при различных фенотипах РС и встречается
уже на самых ранних этапах патологического процесса –
при КИС – первой атаке демиелинизирующего процесса
[41]. При сопоставлении зон кортикальной активации при
выполнении простой двигательной парадигмы (сгиба-
ния/разгибания II–V пальцев правой кисти без пареза в
тестируемой конечности) при определенных фенотипах РС
важно подчеркнуть, что изменения функциональной акти-
вации коры при двигательном задании наблюдаются даже
при отсутствии двигательного дефицита в тестируемой
конечности. С другой стороны, сопоставление локализа-
ции зон кортикальной активации при различных феноти-
пах РС позволяет сформулировать гипотезу о динамиче-
ских изменениях кортикальной активности по мере про-
грессирования болезни от ремиттирующего течения к вто-
ричному прогрессированию с вовлечением не только пер-
вичной и дополнительной моторных зон, но и с более
широкой активацией коры. 

Таким образом, у больных РС при движении наблюдается
как внутриполушарная, так и межполушарная кортикаль-
ная реорганизация. Если на начальном этапе более типич-
ным является рекрутмент зон, обычно участвующих в дви-
гательной функции, то на более поздних этапах чаще
наблюдается билатеральная активация и вовлечение обла-
стей, в норме активирующихся при выполнении новых или
комплексных задач [1, 48].

Другим направлением фМРТ исследований при РС яви-
лось изучение нарушений коннективности сенсомоторных
связей. Так, в проведенном мультицентровом исследова-
нии, выполненном в восьми Европейских центрах, вклю-
чавшем 61 пациента с РС, при использовании простой дви-
гательной парадигмы (сгибание/разгибание II–V пальцев
кисти) без пареза в тестируемой конечности в группе боль-
ных РС была выявлена более значительная билатеральная
активация по сравнению с контрольной группой [56].
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При динамическом каузальном моделировании у пациен-
тов с РС по сравнению с контрольной группой выявлены
разнонаправленные изменения: как усиление взаимосвя-
занности активации сенсомоторных сетей, так и уменьше-
ние взаимосвязи активации. В частности, усиление двусто-
ронних связей при РС отмечено между правой первичной
сенсомоторной корой (SMC), правой и левой вторичной
сенсомоторной корой (SII), левой дорзальной премотор-
ной корой (PMd) и дополнительными моторными зонами
(SMA), что отражает модуляцию сенсомоторных связей и
подчеркивает важную роль дополнительной моторной
коры в реорганизации корковой активности [48].
Подобное усиление коннективности сенсомоторных сетей
вместе с четкой билатеральной активацией, отражающей
большую активацию ипсилатеральных моторных путей,
может рассматриваться как компенсаторный механизм при
повреждении ЦНС при РС.

Сосудистый фактор

В последние годы большое внимание стало уделяться
возможному участию сосудистого фактора в патогенезе
РС. С позиций МРТ можно выделить 2 основных направ-
ления изучения сосудистой патологии у пациентов с РС.
Нейровизуализационные исследования свидетельствуют
о снижении церебральной перфузии (гипоперфузии) при
РС, а также обсуждается хроническое нарушение веноз-
ного оттока, которое обозначается термином «хрониче-
ская цереброспинальная венозная недостаточность».

Так, снижение кровотока в сером и белом веществе голов-
ного мозга при РС первоначально было показано при
проведении ПЭТ и ОФЭКТ [35, 53]. В настоящее время
при использовании МРТ перфузии во ВНБВ по сравне-
нию с контролем наблюдается значительное снижение
скорости мозгового кровотока (Cerebral Blood Flow –
CBF) (около 50%), более чем двукратное увеличение сред-
него времени прохождения КВ (Mean Transit Time – MTT)
при РРС [33], а также снижение скорости мозгового кро-
вотока и объема мозгового кровотока (Cerebral Blood
Volume – CBV) при РРС и ППРС [3]. Полученные данные
свидетельствуют о снижении перфузии белого вещества
независимо от типа РС. Помимо снижения перфузии
ВНБВ уменьшение показателей наблюдается также в
ВНСВ коры и подкорковых образований, что может быть
результатом функционального разобщения серого веще-
ства в связи с патологией белого вещества семиовальных
центров [7, 35, 53, 54].

При исследовании очагов, накапливающих КВ, было
выделено два основных паттерна изменения перфузии.
Диффузно накапливающие КВ очаги характеризуются уве-
личением CBF и CBV, в то время как в очагах, накапливаю-
щих КВ по типу «кольца», аналогичные изменения отме-
чаются лишь по периферии бляшки (в области «кольца»),
тогда как в центре очага наблюдается снижение CBF, что
может свидетельствовать об ишемии центральной зоны
[24, 27]. Большинство же «хронических», не накапливаю-
щих КВ очагов, характеризуются еще более выраженным
снижением перфузии по сравнению с ВНБВ [33].

Другим аспектом сосудистой патологии при РС, привлек-
шим к себе в последнее время немало внимания, является
теория о роли нарушений венозного кровотока в патогене-
зе РС. Необходимо отметить, что уже в ранних патоморфо-
логических исследованиях при РС в веществе головного

мозга был описан веноцентрический паттерн локальной
воспалительной демиелинизации, отнесенный к ауто-
иммунному процессу.

В 2009 г. Р. Zamboni и соавт. описали взаимосвязь между РС и
венозными нарушениями, для обозначения которых исполь-
зуется термин «хроническая цереброспинальная венозная
недостаточность» (Chronic Cerebrospinal Venous Insufficiency
– CCSVI) [63, 64], которая характеризуется множественными
внутрипросветными стенозирующими мальформациями
(перемычки, перегородки, аномально сформированные кла-
паны или, реже, сегментарные гипоплазия/агенез), что пре-
пятствует нормальному оттоку крови из головного мозга.
Также отмечена высокая частота рефлюксов как в интра-, так
и в экстракраниальной венозной системах, потеря посту-
ральной регуляции венозного оттока, включение коллате-
ральных путей оттока [14, 37]. Однако небольшое количество
исследований и отсутствие корреляционного анализа между
нарушением артериального и венозного кровотоков при РС
требуют дальнейшего изучения.

МРТ морфометрия

Помимо наличия очагов в веществе головного мозга суще-
ствует еще один признак РС – атрофия мозга [39], которая
обычно проявляется увеличением желудочков и уменьше-
нием размеров мозолистого тела [13]. Не так давно были
предложены многочисленные количественные методы для
точного измерения общей и локальной атрофии мозга [39].
Для вычисления показателей атрофии большинство иссле-
дователей используют МРТ морфометрию.

Повоксельная или воксел-основанная морфометрия
(Voxel-Based Morphometry, VBM) – это методика нейрови-
зуализационного анализа, применение которой позволяет
изучать различия в структурах головного мозга, используя
статистический подход – сопоставление непараметриче-
ских данных. Повоксельная морфометрия позволяет избе-
жать большинства ложных результатов, т.к. выполняется с
помощью автоматических прикладных программ (напри-
мер, программное приложение SPM8 в программной среде
MATLAB 7.12), где происходит подсчет абсолютных значе-
ний объема за счет проведения специальных этапов обра-
ботки в каждом вокселе путем серии операций по про-
странственной нормализации, сглаживанию и сегмента-
ции согласно требованиям программного обеспечения.
После чего проводится межгрупповой или интраиндивиду-
альный анализ с дальнейшим получением абсолютных
значений объемных показателей всего головного мозга и
отдельных его структур (рис. 3).
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рис. 3: Повоксельная морфометрия, основные этапы постпроцессинговой обра-
ботки (слева – сегментация с нормализацией серого вещества; в цент-
ре – сглаживание), результатом которой является получение изображе-
ний (справа), на которых отображены структуры головного мозга, имею-
щие достоверные различия в объеме у пациентов сравниваемых между
собой групп (группа РС и контрольная группа здоровых испытуемых).
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Проведенные морфометрические исследования свидетель-
ствуют, что атрофия мозга имеет место независимо от вари-
анта течения, в т.ч. у пациентов с начальными проявления-
ми РС [6]. Показатель атрофии мозга при РС более высок
(0,6-1,0% ежегодно), чем в естественно стареющем мозге
(0,1-0,3% ежегодно) [19, 23, 62]. Несмотря на то, что точ-
ный механизм атрофии при РС полностью не ясен, она
может быть результатом демиелинизации и аксонального
повреждения. Общая атрофия обнаруживается при всех
формах РС, включая ППРС и КИС, и коррелирует с выра-
женностью клинической симптоматики [11, 50], что указы-
вает на то, что атрофия мозга является значимой и общей
особенностью РС. В последние годы выделяют новый тер-
мин – «псевдоатрофия», при котором наблюдается умень-
шение объема вещества головного мозга вследствие умень-
шения выраженности иммуно-воспалительного компо-

нента, возникающее в ответ на лечение гормональными
препаратами при обострении заболевания, а затем и имму-
номодулирующими средствами. Стоит помнить, что это
лишь реакция мозга на проводимое лечение, а не истинная
атрофия.

Таким образом, современные методы визуализации позво-
ляют детально оценить поражение при РС, вплоть до кле-
точного уровня, уточнить функциональные, метаболиче-
ские, патофизиологические особенности, могут способ-
ствовать оценке влияния терапии на иммуновоспалитель-
ные реакции и нейропротекцию. Использование высоко-
польных, сверхвысокопольных и ультравысокопольных
МР-томографов (3 и 7 Т) увеличит чувствительность
выявления изменений и различных механизмов патологи-
ческих процессов при РС.
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Magnetic resonance imaging (MRI) is one of the main methods
of multiple sclerosis (MS) diagnostic, differential diagnostic and
disease course monitoring. Conventional MRI techniques have
low sensitivity in the assessment of diffuse damage of normal
appearing white matter and focal/diffuse damage of grey matter
which are of great interest in MS. Advanced MRI techniques
allow to get over these limitations and to obtain more specific
information about MS pathogenesis. Thus MR-spectroscopy
metabolites analysis helps to assess inflammation, myelin struc-
ture, remyelination and axonal loss or dysfunction, i.e. lets us
see pathochemical changes in MS. Demyelination and axonal
loss differentiation is possible due to MR magnetization transfer
technique and also diffusion tensor imaging, which characterize
water diffusion in the brain tissue restricted by cell membranes

and axonal cytoskeleton. Grey matter damage could be assessed
using sequences with one or two inverted impulses and morpho-
metric analysis of atrophy. Functional MRI performance using
different paradigms characterizes cortical reorganization in
response to functional injury. Vascular aspects of MS are also
widely discussed nowadays. MR-perfusion and susceptibility
weighted imaging allow assessing perfusion and venous flowing
changes. State-of-the-art neuroimaging methods let us perform
detailed analysis of tissue damage in MS including the cell level,
obtain more precise information about functional, metabolic
and pathologic features, therapy influence on the inflammatory
reactions and neuroprotection. Perspective use of high-field MR
scanners (more than 1.5 T) will lead to the increase of sensitivi-
ty of different pathologic mechanisms detection.
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