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Резюме
Болезнь Паркинсона (БП) — одно из наиболее распространенных нейродегенеративных заболеваний. Если 
до недавнего времени МРТ головного мозга проводилась исключительно для диагностики симптоматических 
форм паркинсонизма, то последние достижения в области нейровизуализации позволяют выявлять признаки 
нигральной дегенерации (МР-биомаркеры БП). В статье обсуждаются возможности современных режимов 
МРТ, чувствительных к железу (SWI, T2*) и нейромеланину (нейромеланин-чувствительная МРТ); делается 
акцент на выявление ложноотрицательных и ложноположительных результатов исследования. Визуализа-
ция нигросомы-1 в дорсальной части черного вещества (ЧВ) в режиме SWI обсуждается с 2013 г. При от-
сутствии нигральной дегенерации данная область определяется как гиперинтенсивная овоидная область 
в пределах дорсолатеральной границы гипоинтенсивного ЧВ (признак «хвоста ласточки»). Если оптимисти-
ческие результаты первых исследований свидетельствовали о высокой чувствительности и специфичности 
данной методики при БП (отсутствие признака «хвоста ласточки»), то при последующих исследованиях 
аналогичные изменения выявлялись у пациентов и с другими нейродегенеративными заболеваниями, сопрово-
ждающимися развитием синдрома паркинсонизма. Кроме того, диагностическая ценность данной методики 
имеет место при использовании томографов с напряженностью магнитного поля не менее 3 Тс. Аналогич-
ные выводы можно сделать об использовании нейромеланин-чувствительной МРТ, поскольку для выявле-
ния нигральной дегенерации необходимо использовать высокопольные магнитные томографы 3 Тс и более, 
а схожие с БП результаты могут быть и при атипичных формах паркинсонизма. Однако поиск признаков 
нигральной дегенерации может быть полезен в дифференциальной диагностике БП и ненейродегенератив-
ных расстройств. В статье, кроме МРТ, в диагностике БП обсуждается нейровизуализация при различных 
типах мультисистемной атрофии, прогрессирующем надъядерном параличе и деменции с тельцами Леви. 
Статья проиллюстрирована собственными снимками МРТ головного мозга пациентов с БП и другими фор-
мами паркинсонизма.
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Abstract
Parkinson’s disease (PD) is one of the most common neurodegenerative diseases in the world. While until recently 
MRI was used exclusively for the diagnosis of symptomatic forms of parkinsonism, recent advances in neuroimaging 
allow the detection of signs of nigral degeneration (MR biomarkers of PD). The article discusses the possibilities of 
modern MRI modes sensitive to iron (SWI, T2*) and neuromelanin (neuromelanin-sensitive MRI); emphasis is placed 
on identifying false-negative and false-positive results of the study. The imaging of nigrosome-1 in the dorsal substan-
tia nigra (SN) in MRI-SWI has been discussed since 2013. In the absence of nigral degeneration, this area is defi ned 
as a hyperintense ovoid area within the dorsolateral border of the hypointense SN (“swallow’s tail” sign). If the opti-
mistic results of the fi rst studies testifi ed to the high sensitivity and specifi city of this technique in PD (the absence of 
the “swallow’s tail” sign), then in subsequent studies, similar changes were detected in patients with other neurode-
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generations with parkinsonism. In addition, the diagnostic value of this technique occurs when using tomographs with 
a magnetic fi eld strength of at least 3 Tc. Similar conclusions can be drawn about the use of neuromelanin-sensitive 
MRI, since it is necessary to use high-fi eld magnetic tomographs of 3 Tc or more to detect nigral degeneration, and 
results similar to PD can also be found in atypical forms of parkinsonism. However, the search for signs of nigral 
degeneration may be useful in the diff erential diagnosis of PD and non-neurodegenerative disorders. In addition to 
MRI in the diagnosis of PD, the article discusses neuroimaging in various types of multisystem atrophy, progressive 
supranuclear palsy, and dementia with Lewy bodies. The article is illustrated with own MRI scans of the brains of 
patients with PD and other forms of parkinsonism.
K e y w o r d s :   Parkinson’s disease; Magnetic resonance imaging; multisystem atrophy; progressive supranuclear 
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Сокращения: БП — болезнь Паркинсона; ГП — 
голубоватое пятно; ДТЛ — деменция с тельцами 
Леви; КБД — кортикобазальная дегенерация; МРТ — 
магнитно-резонансная томография; МСА — мульти-
системная атрофия; МСА-М — мозжечковый тип 
мультисистемной атрофии; МСА-П — паркинсони-
ческий тип мультисистемной атрофии; НМ-МРТ — 
нейромеланин-чувствительная магнитно-резо-
нансная томография; ПНП — прогрессирующий 
надъядерный паралич; ПНП-П — прогрессирующий 
надъядерный паралич с преобладанием паркинсо-
низма; ЧВ — черное вещество; ЧВк — компактная 
часть черного вещества; ЧВр — ретикулярная часть 
черного вещества; MRPI — MR-parkinsonism index 
(МР-индекс паркинсонизма).

Болезнь Паркинсона (БП) остается одним из наи-
более активно изучаемых расстройств, что связано 
с ее распространенностью и прогнозируемым уве-
личением количества пациентов. Так, если до не-
давнего времени распространенность БП составляла 
120–140 на 100 тыс. населения [1–3], то, по послед-
ним данным, в Европе этот показатель может дости-
гать 257 человек на 100 тыс. населения [4]. Сегодня 
достигнуты определенные успехи в понимании па-
тогенеза заболевания, выявлено около 90 локусов, 
ассоциированных с БП, разрабатывется доклини-
ческая диагностика, проводится поиск различных 
нейропротекторных методов; однако в рутинной 
клинической практике остается актуальным вопрос 
точной ранней диагностики БП [5]. Даже в специа-
лизированных центрах по двигательным расстрой-
ствам количество ошибочных диагнозов может до-
стигать 24%, особенно у пациентов с атипичными 
вариантами паркинсонизма [6]. В 2014 г. C. Adler 
и соавт. установили, что на ранней стадии заболе-
вания при наличии ответа на дофаминергическую 

терапию точность диагноза в течение следующих 
5 лет составит 53%, тогда как при отсутствии ответа 
на лечение — только 26% [5].

Одним из «подручных» методов обследования 
остается магнитно-резонансная томография (МРТ). 
Если до недавнего времени МРТ головного мозга 
применялась в основном для подтверждения или 
исключения таких форм паркинсонизма, как сосуди-
стый паркинсонизм, нормотензивная гидроцефалия, 
прогрессирующий надъядерный паралич, мультиси-
стемная атрофия, то появление томографов с высо-
ким разрешением сделало возможным прижизнен-
ный поиск МРТ-биомаркеров самой БП.

МРТ в диагностике болезни Паркинсона
БП является результатом дегенерации преиму-

щественно дофаминергических нейронов черной 
субстанции (ЧВ) среднего мозга и гистологически 
характеризуется их разрушением с увеличением же-
леза в этой области [7, 8]. Эти изменения на обычных 
МР-изображениях не могут быть визуализированы, 
однако появление современных высокопольных то-
мографов с напряженностью магнитного поля 3 Тс 
и выше с последовательностями, чувствительными 
к железу (SWI, T2*) и нейромеланину, дало возмож-
ность прижизненно выявлять признаки нигральной 
дегенерации.

Визуализация нигросомы. ЧВ функционально 
и структурно делится на две части: ретикулярная 
часть (ЧВр) располагается в вентральной части и со-
держит ГАМКергические нейроны, которые прое-
цируются в таламус; компактная часть (ЧВк) распо-
лагается дорсально, включает дофаминергические 
нейроны, которые проецируются в неостриатум. 
Дофаминергические нейроны ЧВк объединяются 
в скопления, образуя нигросомы, и проникают глу-
боко в ЧВр; ЧВр в свою очередь содержит большее 
количество железа. Это обусловливает различные 
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МР-характеристики: на нейромеланин-чувствитель-
ной МРТ (НМ-МРТ) лучше визуализируется ЧВк, 
а на SWI/T2*-взвешенных изображениях — ЧВр 
(за счет содержания железа) [9]. Из пяти нигросом 
наиболее информативной в диагностике БП является 
нигросома-1, которая находится в дорсальной части 
ЧВ [10]. Уже на начальной стадии БП утрачивается 
до 98% нейронов нигросомы-1, что делает ее высо-
кочувствительным биомаркером [11].

В 2013 г. A. Blazejewska и соавт. на основании 
патоморфологического и нейровизуализационно-
го исследования с использованием высокопольного 
МР-томографа 7 Тс выявили область нигросомы-1, 
которая на Т2*-взвешенных изображениях опре-
делялась как гиперинтенсивная овоидная область 
в пределах дорсолатеральной границы гипоинтен-
сивного ЧВк [12]. Спустя год S. Schwarz и соавт. 
повторили визуализацию нигросомы-1 на МРТ 3 Тс 
в режиме SWI (Susceptibility weighted imaging)/Т2*. 
В исследование было включено 19 пациентов с БП 
и 81 человек контрольной группы. Чувствительность 
методики составила 100%, а специфичность — 95%. 
Наличие нигросомы-1 авторами было названо при-
знаком «хвоста ласточки» ввиду сходства на акси-
альных срезах [13].

Y. Bae и соавт. исследовали потерю гиперин-
тенсивности ЧВ на МРТ 3 Тс при БП и при дру-
гих нейродегенеративных заболеваниях. Данный 
признак обнаружен у 112 из 126 пациентов с БП, 
у 7 из 11 пациентов с мультисистемной атрофией 
(МСА), у 11 из 11 пациентов с прогрессирующим 
надъядерным параличом (ПНП); идентифицировано 
16 ложноотрицательных и 11 ложноположительных 
результатов. В целом чувствительность и специфич-
ность метода составили 88,8 и 83,6% соответственно 

[14]. E. Rayter и соавт. также провели аналогичное 
исследование и выявили отсутствие признака «хво-
ста ласточки» (отсутствие дорсолатеральной гипер-
интенсивности ЧВ) у всех пациентов с МСА (n = 22), 
ПНП (n = 22) и у 83 из 90 пациентов с БП [15]

Проведенный метаанализ с включением 10 иссле-
дований (общий охват 364 пациентов с БП и 231 че-
ловек контрольной группы) показал, что чувствитель-
ность и специфичность потери дорсолатеральной 
гиперинтенсивности ЧВ при БП составляют 97,7 
и 94,6% (при МРТ 3 и 7 Тс) и 94,6 и 94,4% (при МРТ 
3 Тс) соответственно. Паркинсонизм в рамках дру-
гих нейродегенеративных расстройств сопровожда-
ется данным признаком в 89,4% случаев, а в рамках 
ненейродегенеративного процесса — только в 21,7% 
случаев [16].

На рис. 1 представлены МР-изображения в режи-
ме SWI у здорового испытуемого и пациента с БП.

Таким образом, потеря дорсолатеральной гипер-
интенсивности ЧВ (отсутствие признака «хвоста ла-
сточки») на SWI/T2*-МРТ в диагностике БП может 
иметь место, если используется высокопольный то-
мограф с напряженностью магнитного поля не менее 
3 Тс. Однако следует иметь в виду, что аналогичная 
МР-картина может наблюдаться и при других нейро-
дегенеративных заболеваниях с синдромом паркин-
сонизма. В то же время данный инструмент может 
быть полезен для дифференциальной диагностики 
БП от других расстройств, например эссенциально-
го тремора, сосудистого паркинсонизма. Кроме того, 
потеря дорсолатеральной гиперинтенсивности ЧВ 
у клинически здоровых лиц или у лиц с некоторы-
ми возможными премоторными симптомами БП мо-
жет указать на начинающийся дегенеративный про-
цесс в центральной нервной системе и выступить 

A  B 
Рис. 1. Визуализация нигросомы-1 на МРТ 3 Тс в режиме SWI: А — контроль: 1 — черное вещество; 2 — нигросома-1 (при-
знак «хвоста ласточки», или дорсолатеральная гиперинтенсивность ЧВ); 3 — красное ядро; 4 — сильвиев водопровод; B — па-
циент 68 лет с 9-летним стажем БП: определяется размытость границ нигросомы-1 (отсутствие признака «хвоста ласточки»). 
Примечание: эти и другие МР-изображения из собственных архивов авторов. МРТ-исследования проведены на аппаратах 
Philips Achieva 1,5T и Philips Ingenia 3,0T
Fig. 1. Visualization of nigrosome-1 on SWI-MRI 3,0 T: A — control: 1 — substantia nigra; 2 — nigrosome-1 (swallow’s tail sign, or 
dorsolateral substantia nigra hyperintensity); 3 — nucleus ruber; 4 — aquaeductus cerebri; B — a 68-year-old patient with a 9-year 
history of PD: blurring of the borders of nigrosome-1 (absence of the “swallow tail” sign). Note: these and other MPs are images from 
the authors’ own archives on Philips Achieva 1.5T и Philips Ingenia 3.0T
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в качестве биомаркера. Так, данный признак обнару-
живается у 2/3 пациентов с расстройством сна в фазе 
с быстрыми движениями глаз — одного из главных 
доклинических симптомов БП [17].

Нейромеланин-чувствительная МРТ (НМ-
МРТ). Нейромеланин представляет собой зернистый 
пигмент темного цвета, который в высоких концен-
трациях содержится в дофаминергических нейронах 
ЧВк и норадренергических нейронах голубоватого 
пятна (ГП) [18]. Нейромеланин ЧВк может взаимо-
действовать со многими металлами, в особенности 
с железом, чем обусловлены его парамагнитные 
свойства [19, 20]. В норме нейромеланин становит-
ся анатомически различим в возрасте 3–5 лет, мак-
симального накопления достигает в возрасте 60 лет, 
после чего его содержание начинает снижаться [21, 
22]. У пациентов с БП содержание нейромеланина 
снижается не менее чем на 50% по сравнению с ли-
цами контрольной группы [20].

В 2006 г. группа ученых из Японии под руковод-
ством Makoto Sasaki предложила НМ-МРТ на то-
мографе с напряженностью поля 3 Тс — исследо-
вали 17 пациентов с БП 2–3-й стадии по Хен–Яру 
и 22 здоровых человека. Использовались Т1-взве-
шенные последовательности с переносом намагни-
ченности с временем повторения (TR) 600 мс, вре-
менем эхо-сигнала (TE) 14 мс, полем зрения (FOV) 
220 мм, размером матрицы 512 × 320 (размер пиксе-
ля 0,31 × 0,36 мм), толщиной срезов 2,5 мм с шагом 
1 мм. Область нейромеланин-содержащих дофами-
нергических нейронов ЧВк высвечивалась в виде 
лентовидных зон высокого сигнала в заднемедиаль-
ной части ножек мозга, а ГП — в форме зернистого 
высокоинтенсивного сигнала от покрышки моста. 
У пациентов с БП оба сигнала были значительно 
ослаблены [23]. Аналогичные результаты были по-
лучены в 2011 г. S. Schwarz и соавт. в ходе пилот-
ного исследования с включением 10 пациентов с БП 
и 12 лиц контрольной группы. Авторы также выска-
зали предположение о более выраженном снижении 
МР-сигнала по мере прогрессирования заболевания 
[24].

Дальнейшее развитие НМ-МРТ связано с под-
тверждением ее роли в определении прогрессиро-
вания БП. В 2020 г. P. Vitali и соавт. на основании 
количественной оценки (волюмометрии) с использо-
ванием НМ-МРТ было установлено, что у пациентов 
как с ранней, так и с развернутой стадией БП наблю-
дается снижение объема ЧВк по сравнению с груп-
пой контроля, кроме того, по мере прогрессирования 
заболевания потеря его объема нарастает [25].

Неоднозначны результаты исследований о роли 
НМ-МРТ в диагностике других форм паркинсониз-
ма. В одном исследовании не обнаружено различий 
между объемами ЧВк при БП, МСА, ПНП и кор-
тикобазальной дегенерации (КБД) [26]. В другом 
исследовании выявлено одинаковое снижение ин-
тенсивности ЧВк при МСА и БП и более выражен-
ное снижение интенсивности ГП при МСА [27]. 
На ранней стадии паркинсонизма снижение сигнала 
от ЧВк выявлено при БП и МСА, но не при ПНП; 

а снижение интенсивности от ГП — только при БП 
[28]. Таким образом, в дифференциальной диагно-
стике БП с другими нейродегенеративными заболе-
ваниями с синдромом паркинсонизма роль НМ-МРТ 
остается открытой.

При эссенциальном треморе показатели нейроме-
ланина существенно не отличались от показателей 
группы контроля. Чувствительность и специфич-
ность НМ-МРТ для дифференциальной диагностики 
эссенциального тремора и ранней стадии БП соста-
вили 66,7 и 93,3% соответственно [29].

В России оценка нигральной дегенерации иссле-
дована на базе Научного центра неврологии РАН. 
Так, С.Н. Иллариошкин и соавт. выявили отсутствие 
нигросомы-1 с использованием SWI-МРТ 3 Тс у 24 
из 25 пациентов с БП, тогда как у всех 84 лиц груп-
пы контроля данный признак присутствовал. А при 
использовании НМ-МРТ 3 Тс снижение интенсивно-
сти сигнала от ЧВ наблюдалось у всех 15 обследо-
ванных пациентов с БП [30].

Следует подчеркнуть, что согласно последним 
диагностическим критериям Общества болезни Пар-
кинсона и двигательных расстройств (Parkinson and 
Movement Disorders Society (MDS, 2013)) диагно-
стика БП остается клинической. В этих критериях 
нет упоминания ни о проведении НМ-МРТ или SWI/
T2*-МРТ, ни о проведении рутинной МРТ в целом, 
если у пациента отсутствуют «красные флажки» 
(признаки атипичного паркинсонизма) [31]. Таким 
образом, рассмотренные методики МРТ могут быть 
полезны в диагностике сложных случаев, например 
при подозрении на развитие идиопатической БП 
у пациента с лекарственным паркинсонизмом, а так-
же использоваться в исследованиях для диагностики 
продромальной стадии БП.

МРТ в диагностике нейродегенеративных за-
болеваний с синдромом паркинсонизма

Мультисистемная атрофия. МСА, как и БП, 
относится к группе α-синуклеинопатий, клиниче-
ски проявляется автономными нарушениями, пар-
кинсонизмом и мозжечковой атаксией в различных 
комбинациях; патоморфологически поражает пре-
имущественно стрионигральную и оливопонто-
церебеллярные системы [32, 33]. В отличие от БП 
автономные расстройства в виде ортостатической 
гипотензии, нарушений функции тазовых органов 
сопровождают практически всех пациентов, начиная 
с ранней стадии МСА [34]. В зависимости от пре-
обладания других неврологических признаков вы-
деляют паркинсонический (МСА-П) и мозжечковый 
типы (МСА-М), которые могут иметь различные из-
менения на МРТ [35].

Наиболее ярким, однако неспецифическим 
МР-признаком МСА-М является атрофия червя 
и гемисферы мозжечка (у 88,4 и 69,2% пациен-
тов соответственно). Более патогномоничным для 
МСА-М является наличие гиперинтенсивного сиг-
нала в виде «креста» на аксиальных срезах моста 
в режимах FLIAR или T2 — симптом «пасхальной 
булочки», или «креста» (у 44% пациентов); а также 
гиперинтенсивность средних мозжечковых ножек 
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(в 42% случаев). При других спорадических моз-
жечковых атаксиях эти изменения практически не 
встречаются. Гипоинтенсивность скорлупы и атро-
фия моста при МСА-М выявляются в 40 и 53,9% 
случаях соответственно, однако могут обнаружи-
ваться у 18% пациентов с другими спорадическими 
атаксиями [36].

Для МСА-П наиболее патогномоничным МР-при-
знаком является симптом «обода скорлупы» — ги-
перинтенсивный сигнал от краев скорлупы на T2-, 
T2*- или FLAIR-режимах (чувствительность 72,2%, 
специфичность 90%) [37]. Однако на МРТ 3 Тс та-
кой признак может быть в норме на T2-взвешен-
ных изображениях [38]. Из других МР-признаков 
при МСА-П может встречаться атрофия и гипоин-
тенсивность скорлупы [39,40]. Для МСА-П харак-
терна слабая визуализация симптома «пасхальной 
булочки», однако лучше этот признак выявляется 
на T2*-изображениях и может даже предшествовать 
изменениям скорлупы [41].

Дифференциальная диагностика МСА и БП осо-
бенно сложна на ранних стадиях, поскольку оба 
заболевания имеют наряду с двигательными сим-
птомами схожие недвигательные признаки [42]. 
Метаанализ с включением 6 исследований с общим 
охватом 84 пациентов с МСА-П и 180 пациентов 
с БП показал, что на ранней стадии заболевания для 
дифференциальной диагностики можно применить 

измерение объема скорлупы, который будет больше 
снижен при МСА [43].

На рис. 2 отображены описанные изменения 
на МРТ у пациентов с МСА.

Прогрессирующий надъядерный паралич. ПНП 
относится к таупатиям, патоморфологически ха-
рактеризуется отложением внутриклеточных вклю-
чений — нейрофибриллярных клубочков и ней-
ропилевых нитей, поражает средний мозг, мост, 
субталамическое ядро, бледные шары и новую кору 
[44, 45]. Клинически ПНП представлен глазодвига-
тельными нарушениями (надъядерным параличом 
вертикального взора), постуральной неустойчиво-
стью, акинезией и когнитивной дисфункцией. Та-
кой классический вариант (вариант Ричардсона) 
наблюдается только в четвери случаев, тогда как 
большинство пациентов на ранней стадии имеют 
атипичное течение заболевания [46]. Так, выделя-
ют ПНП с преобладанием паркинсонизма (ПНП-П), 
преобладанием замираний, кортикобазальным син-
дромом, лобно-височной деменцией, преобладанием 
глазодвигательных нарушений [47, 48]. Наибольшие 
сложности в дифференциальной диагностике на-
блюдаются в случаях ПНП-П — варианта, который 
клинически имитирует БП [49].

На рутинных МР-снимках у пациентов с ПНП 
можно наблюдать уменьшение размера среднего 
мозга, нередко атрофию лобных долей, таламуса, 

A  Б  В 

Г  Д 
Рис. 2. МРТ головного мозга у пациентов с МСА. Верхний ряд: пациент, 61 год, с МСА-М, болеет 4-й год: А — на сагитталь-
ных срезах определяется атрофия моста (белая стрелка) и червя мозжечка (черная стрелка); Б — на T2-изображениях выявля-
ется симптом «пасхальной булочки», или «креста» (черная стрелка) и атрофия мозжечка (белая стрелка); В — в режиме SWI 
отсутствует признак «хвоста ласточки» (МРТ 3 Тс)
Нижний ряд: пациент, 53 года, с МСА-П, болеет 2-й год: Г — на аксиальных FLAIR-срезах определяется с двух сторон ги-
перинтенсивный сигнал по краям скорлупы (симптом «обода скорлупы»); Д — симптом «креста» и атрофия мозжечка не 
выявляются
Fig. 2. Head MRI in patients with multisystem atrophy (MSA). Upper row: a 61-year-old patient with 4-year history of MSA-A: 
A — atrophy of the pons (black arrow) and cerebellar vermis (white arrow); Б — the “hot cross bun” sign (black arrow) and cerebellar 
atrophy (white arrow); B — no “swallow’s tail” sign in MRI-SWI (MRI 3,0T)
Lower row: a 53-year-old patient with 2-year history of MSA-P: Г — a hyperintense signal is detected on both sides along the lateral 
aspect of the putamen; Д — no the “hot cross bun” sign and cerebellar atrophy
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базальных ганглиев [50]. Так, атрофия покрышки 
среднего мозга и верхних мозжечковых ножек встре-
чается часто при ПНП по сравнению с БП, МСА-П, 
КБД [51]. На сагиттальных срезах атрофия среднего 
мозга проявляется в виде симптома «колибри», а на 
аксиальных срезах — в виде симптома «утренне-
го цветка». Эти два признака широко используют-
ся, однако, обладая высокой специфичностью (бо-
лее 97,7%), они имеют низкую чувствительность 
(35,3%) [52].

A. Quattrone и соавт. для дифференциальной диа-
гностики ПНП с БП и МСА-П предложили рассчи-
тать МР-индекс паркинсонизма:

где MRPI — MR parkinsonism index (МР-индекс 
паркинсонизма); P — объем моста (мм2); M — объ-
ем среднего мозга (мм2); MCP — middle cerebellar 
peduncle (ширина средней мозжечковой ножки (мм)); 
SCP — superior cerebellar peduncle (ширина верхней 
мозжечковой ножки (мм)).

Так, среднее значение MPRI было статистически 
значимо выше при ПНП (19,42), чем у пациентов 
с БП (9,4), МСА-П (6,53) и в группе контроля (9,21) 
[43].

В 2018 г. этой же группой исследователей был 
предложен индекс MPRI 2.0, который учитывает так-
же ширину третьего желудочка (усредненное из трех 
измерений) и ширину лобных рогов боковых желу-
дочков на аксиальных срезах:

где V3 — усредненное из трех измерений ширины 
третьего желудочка (мм); FH — frontal horns (наи-
большее расстояние между краями лобных рогов бо-
ковых желудочков (мм)).

В дифференциации ПНП-П от БП уровень MPRI 
2.0 ≥ 2,18 имеет чувствительность 100% и специфич-
ность 94,3% (тогда как MPRI 73,5 и 98,1% соответ-
ственно), а для разграничения варианта Ричардсона 
от БП уровень MPRI 2.0 ≥ 2,5 выявляет 100% чув-
ствительность и 100% специфичность [53]. Приме-
ры расчета индексов приведены в рис. 3 на 2-й стр. 
обложки.

МРТ в диагностике деменции с тельцами Леви. 
ДТЛ, как БП и МСА, относится к α-синуклеинопати-
ям, характеризуется прогрессирующим когнитивным 
снижением, симптомами паркинсонизма, психотиче-
скими нарушениями и автономными расстройства-
ми [54, 55]. Ключевая роль в дифференциальной ди-
агностике БП и ДТЛ принадлежит времени развития 
когнитивных нарушений. Так, при БП деменция раз-
вивается на поздних стадиях заболевания, в то вре-
мя как при ДТЛ уже наряду с развитием симптомов 
паркинсонизма или в течение 1 года («правило од-
ного года») у пациента будут тяжелые когнитивные 
нарушения с флуктуирующим течением [56].

МРТ головного мозга используется для диффе-
ренциальной диагностики ДТЛ с другими причинами 

деменций. Так, при ДТЛ у пациентов по сравнению 
с пациентами с болезнью Альцгеймера определяет-
ся больший объем височных долей, миндалин, гип-
покампа [57, 58]. Выявляемая гиперинтенсивность 
белого вещества у пациентов с ДТЛ неспецифична 
и связана с сердечно-сосудистыми факторами, в том 
числе с эпизодами падения артериального давления 
ниже 30 мм рт. ст. [59]. При использовании SWI-
МРТ у 63% пациентов с ДТЛ выявлено отсутствие 
симптома «хвоста ласточки», в то время как при дру-
гих деменциях (при болезни Альцгеймера, лобно-ви-
сочной деменции) этот признак имелся [60].

Таким образом, МРТ может помочь в дифферен-
циальной диагностике ДТЛ и болезни Альцгеймера, 
однако дифференциальная диагностика БП и ДТЛ 
остается клинической и основывается главным об-
разом на времени развития деменции.

Заключение. МРТ головного мозга является до-
ступным методом исследования пациентов с нейро-
дегенеративными заболеваниями. Однако к интер-
претации результатов нужно подходить осторожно, 
ориентируясь прежде всего на клиническую картину 
заболевания. Так, визуализация ЧВ возможна только 
на МРТ 3 Тс, причем БП-подобные изменения могут 
быть и при других нейродегенерациях (МСА, ПНП, 
ДТЛ). В диагностике МСА следует придерживать-
ся описанных выше МР-изменений, которые мож-
но выявить даже на МРТ 1–1,5 Тс. При подозрении 
на ПНП, а также при выявлении по МРТ головы сим-
птома «колибри» для большей достоверности следу-
ет рассчитать паркинсонический индекс MRPI 2.0.
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