
■ Врожденные изменения структуры вещества 
головного мозга:

■ 1. Серого вещества (нейродегенеративные 
заболевания). В заключительной стадии возможна 
вторичная лейкодистрофия /лейкоэнцефалопатия/, 
обусловленная патологическими изменениями 
аксонов в проводящих путях как следствие гибели 
нейронов серого вещества.

■ 2. Белого вещества (группа заболеваний, 
сопровождающихся первичной лейкодистрофией, 
как результат наследственно обусловленного 
токсического поражения белого вещества /его 
демиелинизации/)

■ 3. Поражение серого и белого вещества экзогенного 
генеза
Примечание: термин лейкоареоз /дословно – «свечение белого 
вещества» или усиление МРС от белого вещества/ используется 
при описании сливных очагов и зон инфильтративного глиоза на 

фоне хронической ишемии (ишемическая демиелинизация).



1. Нейродегенеративные заболевания (поражается 
серое вещество –дебютируют в старшей возрастной 

группе)



2-3. Лейкодистрофии и вторичные (экзогенные) 
токсические изменения вещества головного мозга

■ Первичные.
■ ЛЕйКОДИСТРОФИИ.

■ Х-сцепленная адренолейкодистрофия.
■ Метахроматическая лейкодистрофия.
■ Спонгиоформная лейкодистрофия.
■ Болен Александера.
■ Глобоидно-клеточная лейкодистрофия.
■ Новые лейкодистрофии.
■ Митохондральные заболевания.
■ Подострая некротическая энцефалопатия.
■ Аминоацидопатии и органические ацидопатии.
■ Фенилкетонурия.
■ Болезнь кленового сиропа.
■ Первичная гепатоцеребральная дистрофия.
■ Болезнь Галлервордена-Шпатца.

■ Вторичные.
■ С преимущественным поражением серого вещества.

■ Энцефалопатия Вернике (острая алкогольная энцефалопатия Гайе-Вернике).
■ Отравление угарным газом.

■ С преимущественным поражением белого вещества.
■ Центральный понтинный и экстрапонтинный миелинолиз.
■ Болезнь Маркиафавы-Бигнами.
■ Подострая сочетанная дегенерация спинного мозг (фуникулярный миелоз).
■ Постхимиотерапевтическая лейкоэнцефалопатия.

■ С сочетанным поражением.
■ Марганцевая интоксикация.
■ Приобретенная гепатоцеребральная дистрофия (б-нь Вильсона-Коновалова).
■ Интоксикация органическими растворителями.
■ Поражение ЦНС при наркоманиях.



43249 -МР картина лейкодистрофических изменений белого вещества гемисфер мозга (может 
соответствовать метаболическим, нейродегенеративным изменениям); начальные МР признаки 
локальной кортикальной атрофии лобных долей, с признаками нерезко выраженной смешанной 

заместительной гидроцефалии; единичных мелких супратенториальных очагов глиоза 
сосудистого генеза.

МР признаки хронического синусита.
Отрицательная динамика в сравнении с данными исследования №22699.
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Экзогенное токсическое поражение базальных ядер (СО, 
марганцевая интоксикация)



В области медиальных отделов теменных долей, паравентрикулярно, на 
уровне передних отделов тел боковых желудочков, симметрично; области 

базальных ядер с обеих сторон /хвостатого ядра, бледного шара, скорлупы, 
таламусов/ также симметрично выявлены зоны неоднородного 

гипоинтенсивного по Т2 и гиперинтенсивного по Т1 МР-сигнала, наличие 
очаговых глиозных изменений белого вещества теменных долей, 

паравентрикулярно/, больше слева. На фоне зон изменений 
визуализируются расширенные периваскулярные пространства. 

В белом веществе лобных /больше справа/ и теменных долей, 
субкортикально, области базальных ядер определяются множественные 
мелкие очаги дисциркуляторной дистрофии, гиперинтенсивного по Т2, 

Т2-tirm, изоинтенсивного по Т1 МР-сигнала без перифокальной 
инфильтрации. 

Субарахноидальные конвекситальные пространства и борозды умеренно 
локально расширены в области лобно-теменных долей по типу плоских 

арахноидальных кист.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ: МР картина больше соответствует токсической 
/метаболической/ энцефалопатии /с учетом анамнеза - возможно 
последствия отравления угарным газом/. Умеренные локальные 

арахноидальные изменения ликворокистозного характера. 
  



МР картина токсических (метаболических) 
структурных изменений 



МР картина вторичных токсических (метаболических) структурных изменений с 
сочетанным поражением серого и белого вещества  (может соответствовать 

гепатоцеребральной дистрофии (б-нь Вильсона-Коновалова).











МР картина болезни Паркинсона 



Диагностика множественной системной атрофии 
на МРТ

■ Дифференцировать варианты МСА 
по МРТ не возможно.

■ Изменения, выявленные при МРТ при 
оливопонтоцеребеллярной форме могут быть 
схожи с изменениями при некоторых 
спиноцеребральных дегенерациях: 



                                    МСА
◆ выраженная атрофия мозжечка и всех его ножек; 

◆ атрофия моста мозга с расширением передней 
цистерны моста мозга и мостомозжечковых цистерн и 
расширение 4-го желудочка; 

◆ На аксиальных МРТ во всех режимах выявлено 
изменение конфигурации моста в виде уплощения 
передне-боковой поверхности с двух сторон, что 
вместе с атрофией всех ножек мозжечка создает 
фигуру  треугольника или равнобокой трапеции с 
вершиной, обращенной в предпонтирную цистерну. 

◆ В режимах Т2-tirm и Т2 определяется демиелинизация 
поперечных волокон моста и волокон, образующих 
область ядер шва, которые вместе образуют фигуру 
«креста», пересекающую мост, в виде повышенного 
МРС. 

◆ Дополнительно в режиме Т2 и особенно Т2-
градиентного-эхо выявляет депонирование железа и 
нейромеланина в подкорковых ядрах (стриатум), 
особенно при стриатонигральном варианте МСА.











Нейродистрофические изменения ЦНС 
(множественная системная атрофия, 
оливопонтоцеребеллярная форма)







ПРОГРЕССИРУЮЩИЙ НАДЪЯДЕРНЫЙ ПАРАЛИЧ.
МРТ-диагностика: 

1.    кавитация крыши и покрышки среднего мозга, 
стриатума и хвостатых ядер, не отличимая от 
множественных лакун при сосудистой энцефалопатии.  

        Вариант - чаще лакунарных изменений не определяется, 
а имеет место атрофия верхних отделов среднего мозга, 
главным образом четверохолмной пластинки. 

2.     Выявлены изменения МРС от черной субстанции и 
красных ядер среднего мозга, близкие к наблюдаемым 
при болезни Паркинсона, слабое повышение МР-сигнала 
от околоводопроводного серого вещества. 

3.    Может встречаться снижение МРС по Т2 от латерального 
бледного шара, обусловленное депонированием железа. 























БОЛЕЗНЬ АЛЬЦГЕЙМЕРА.

Корональные МРТ в режиме Т2-ВИ. Выраженная атрофия на уровне крючков 
и тел гиппокампов с истончением коры и белого вещества и расширением 
височных рогов и гиппокампальных щелей.









ЦЕРЕБРАЛЬНАЯ АМИЛОИДНАЯ АНГИОПАТИЯ 
(амилоидная ангиопатия с церебральными кровоизлияниями).





















СПИНОЦЕРЕБЕЛЛЯРНЫЕ ДЕГЕНЕРАЦИИ.

Атрофия мозжечка при хроническом алкоголизме.



Норма (пациент 1950 г.
р.)

Вариант церебеллярной 
дегенерации

при алкоголизме



Вариант МРТ картины при МСА 
Вариант церебеллярной 

дегенерации
при алкоголизме













НАСЛЕДСТВЕННЫЕ СПАСТИЧЕСКИЕ 
ПАРАПЛЕГИИ.

■ Гетерогенная группа неврологических заболеваний 
клиническим проявлением которых является 
прогрессирующий нижний спастический 
парапарез.

■ Диагностика на МРТ: 
■ общая атрофия спинного мозга на всем его 

протяжении без изменения размеров позвоночного 
канала. 

■ При исследовании головного мозга обычно 
патологических изменений сигнала, признаков 
атрофического процесса не выявлено. 



НАСЛЕДСТВЕННЫЕ СПАСТИЧЕСКИЕ 
ПАРАПЛЕГИИ.





Норма Атрофия спинного мозга 

























БОКОВОЙ АМИОТРОФИЧЕСКИЙ СКЛЕРОЗ (БАС).

■ эффективна только высокопольная МРТ. 

■ Исследование спинного мозга неспецифично, даже 
при высоком качестве оборудования. 

   Может выявляться уменьшение в диаметре спинного 
мозга, отсутствие типичного шейного и поясничного 
утолщения. 



БОКОВОЙ АМИОТРОФИЧЕСКИЙ СКЛЕРОЗ (БАС).
■ На Т1 изменений нет. 

■ На Т2 и Т2 tirm выявляется двухстороннее слабое повышение МРС от 
кортикоспинальных трактов на уровне ножки среднего мозга – 
предцентральных извилин. Указанные проявления дегенерации 
аксонов кортикоспинальных трактов  носят симметричный 
или близкий к нему характер.  При этом изменения 
больше выражены в семиовальных центрах, вентральнее 
«терминальных» зон, имеющих в норме повышенный сигнал по Т2 tirm. 

■ В далеко зашедших стадиях изменений могут определяться на уровне моста и 
продолговатого мозга. Также определяется атрофия предцентральной извилины 
с расширением центральной борозды. 

■ Контрастное усиление не эффективно. 

■ Дифференциальный диагноз БАС следует проводить с Валлеровской 
дегенерацией при ЧМТ и спинальной травме, в результате геморрагического 
инсульта, демиелинизирующего заболевания. При этом изменения сигнала 
наблюдаются чаще в одном, контралатеральном гемипарезу, 
кортикоспинальном  тракте и могут носить как восходящий так и 
нисходящий характер.



БОКОВОЙ АМИОТРОФИЧЕСКИЙ СКЛЕРОЗ (БАС).

Фронтальная  томограмма, Flair. 

Двухстороннее 
симметричное повышение 
МРС от кортико-спинальных трактов 
на уровне средний мозг-
семиовальные центры.



Валлеровская дегенерация



Боковой амиотрофический 
склероз Валлеровская дегенерация



Валлеровская дегенерация






