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Резюме
В конце прошлого века пришло понимание того, что не только поражение серого вещества головного мозга обусловливает 
когнитивное снижение, но и поражение белого вещества может приводить к снижению когнитивных способностей высо-
кой степени тяжести вплоть до деменции. Современная нейровизуализация сыграла решающую роль в распознавании 
патологии белого вещества и его ассоциации с когнитивными нарушениями. Можно насчитать более 100 расстройств 
(генетических и приобретенных), при которых дисфункция белого вещества может потенциально вызывать деменцию 
или способствовать ее развитию. Наиболее частыми болезнями белого вещества, которые являются предикторами когни-
тивных нарушений (деменция белого вещества), являются болезнь церебральных мелких сосудов и рассеянный склероз. 
На первый взгляд заболевания имеют различные пусковые и патогенетические факторы. Но современная наука находит 
значительные сходства «чисто сосудистых» и иммуноопосредованных заболеваний. Настоящая работа представляет обзор 
литературы по базам данных eLibrary.Ru, КиберЛенинка, PubMed, Scopus, Embase, Medline, Web of Science, Cochrane 
и Google Scholar с ключевыми терминами «когнитивные нарушения», «деменция», «болезни белого вещества», «болезнь 
церебральных мелких сосудов», «рассеянный склероз». В настоящее время установлено, что воспаление является неотъ-
емлемым фактором патогенеза болезни церебральных мелких сосудов, а сосудистый фактор – постоянным участником 
патогенеза рассеянного склероза. Эти заболевания могут иметь сходства в клинической картине и нейровизуализации. 
В обзоре проводится анализ имеющихся данных о совпадениях и различиях в клинической картине и инструментальной 
диагностике этих заболеваний, что позволит проводить целенаправленную профилактику прогрессирования заболевания 
и снижения когнитивных функций.

Ключевые слова: когнитивные нарушения, деменция, болезни белого вещества, болезнь церебральных мелких сосудов, 
рассеянный склероз
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Abstract
At the end of the last century, it was realized that not only damage to the gray matter of the brain causes cognitive decline, but 
also damage to the white matter can lead to a decrease in cognitive abilities of high severity, up to dementia. Modern neuro-
imaging has played a crucial role in the recognition of white matter pathology and its association with cognitive impairment. 
There are over 100 disorders (genetic and acquired) in which white matter dysfunction can potentially cause or contribute to 
dementia. The most common diseases of the white matter which predict cognitive impairment (white matter dementia) are 
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ВВЕДЕНИЕ

С увеличением продолжительности жизни в мире рас-
тет и прогнозируемое глобальное бремя возрастных ког-
нитивных нарушений (КН). Во всех странах экономические 
последствия КН весьма масштабны. Лица с КН нуждают-
ся в большем количестве медицинских услуг и в большей 
поддержке в повседневной жизни либо со стороны осу-
ществляющих за ними уход, либо за счет платных услуг по 
уходу [1]. Снижение частоты или прогрессирования КН яв-
ляется ключевой целью клинических испытаний методов 
лечения или вмешательств по поводу сосудистых и иных 
заболеваний головного мозга. Любое вмешательство, ко-
торое улучшает когнитивные функции при болезнях моз-
га, потенциально может облегчить бремя отдельных людей 
и общества и стать шагом на пути к снижению показателей 
сосудистых КН и других серьезных деменций [2].

Ключевым вопросом является разработка ранних те-
рапевтических стратегий, направленных на замедление 
прогрессирования когнитивного снижения до степени де-
менции, когда пациент становится зависим от окружаю-
щих [3]. Одним из малоизученных эндогенных факторов 
когнитивного снижения являются повреждения или ми-
кроструктурные изменения белого вещества, часто вы-
являемые при компьютерной томографии (КТ) или маг-
нитно-резонансной томографии (МРТ) головного мозга, 
нарушающие целостность белого вещества – болезни бе-
лого вещества (ББВ) [4]. Когнитивное снижение и демен-
ция являются неуклонно прогрессирующим, приводящим 
к тяжелой инвалидизации осложнением ББВ. Эти социаль-
но значимые заболевания вовлекают в сферу нетрудоспо-
собной жизни пациента еще нескольких ухаживающих, 
что становится тяжелым бременем как для микросоциу-
ма, так и для общества в целом [5].

Белое вещество центральной нервной системы (ЦНС) 
в основном состоит из миелинизированных аксонов и ми-
елинпродуцирующих глиальных клеток. В головном мозге 
человека белое вещество составляет примерно 45% от об-
щего объема [6]. Артерии, кровоснабжающие белое веще-
ство, представляют собой длинные концевые артерии, не 

имеющие анастомозов, отходящие под прямым углом от 
оболочечных артерий. Большинство подкорковых артерий 
проходят через кору головного мозга прямо, но при входе 
в белое вещество становятся извилистыми, петлеобразны-
ми и/или спиралевидными. Такая архитектоника артерий 
лишает их способности к ауторегуляции кровотока и мо-
жет способствовать скоплению клеток воспаления, усугу-
бляя нарушение циркуляции и активируя воспалительный 
процесс [7, 8]. В отличие от острых ишемических и гемор-
рагических инсультов, болезнь церебральных мелких сосу-
дов (БЦМС) имеет относительно «легкую» симптоматику, но 
с неуклонно прогрессирующей неврологической дисфунк-
цией, приводящей к сосудистой деменции [9]. Установле-
но, что гиперинтенсивность белого вещества существенно 
влияет на все когнитивные функции, а церебральные ми-
крокровоизлияния со временем отрицательно влияют на 
управляющие функции, реже – на память (преимуществен-
но возникают нарушения слухоречевой памяти, трудности 
дисномического плана) и внимание [10].

Другой частой причиной ББВ являются воспалитель-
ные демиелинизирующие процессы, такие как рассеян-
ный склероз (РС). РС – аутоиммунное заболевание ЦНС, 
характеризующееся воспалением, демиелинизацией 
и хронической прогрессирующей нейродегенерацией. 
Среди широкого и непредсказуемого спектра клиниче-
ских проявлений РС КН являются частым и инвалидизи-
рующим симптомом, значительно влияющим на качество 
жизни пациентов  [11]. Частота  КН при  РС составляет 
20–88% с широкой вариабельностью в зависимости от 
фенотипа РС с наибольшей частотой и тяжестью при пер-
вично-прогрессирующем варианте заболевания. Затраги-
вая различные когнитивные домены, КН часто ассоцииро-
ваны с депрессией и другими психическими симптомами, 
но обычно не коррелируют с двигательными и другими 
нарушениями, что указывает на различия в их патофи-
зиологических механизмах  [12]. КН оказывают значи-
мое влияние на все аспекты жизни пациентов [13]. Наи-
более часто наблюдаются нарушения скорости обработки 
информации, процессов обучения и памяти, ухудшение 
зрительно-пространственных и регуляторных функций. 

cerebral small vessel disease and multiple sclerosis. At first glance, diseases have various triggering and pathogenetic factors. 
But modern science finds significant similarities between “purely vascular” and immune- mediated diseases. This paper pro-
vides a review of literature from the databases eLibrary.Ru, CyberLeninka, PubMed, Scopus, Embase, Medline, Web of Science, 
Cochrane and Google Scholar with the key terms “cognitive impairment”, “dementia”, “white matter diseases”, “cerebral small 
vessel disease”, “multiple sclerosis”. It has now been established that inflammation is an integral factor in the pathogenesis 
of cerebral small vessel disease, and the vascular factor is a constant participant in the pathogenesis of multiple sclerosis. 
These diseases may have similarities in clinical manifestation and neuroimaging. The review analyzes the available data on the 
coincidences and differences in the clinical picture and instrumental diagnosis of these diseases, which will allow for targeted 
prevention of disease progression and cognitive decline.
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Точные патогенетические механизмы, лежащие в осно-
ве КН при РС, до сих пор в значительной степени неиз-
вестны, но считается, что они в основном связаны с пато-
логическими изменениями в поврежденном и кажущемся 
нормальным белом веществе, структурах серого веще-
ства и иммунологическими изменениями, влияющими на 
синаптическую передачу и пластичность [14]. Основная 
цель оценки когнитивных функций при РС – оперативное 
проведение профилактических и лечебных мероприятий, 
контроль их эффективности [15].

Настоящий обзор посвящен БЦМС и РС как заболева-
ниям, вызывающим более или менее быстро наступаю-
щую не только и не столько двигательную инвалидизацию, 
сколько КН, делающие пациентов полностью зависимы-
ми от ухаживающих даже при достаточной сохранности 
двигательных функций. В обзоре мы сосредоточили вни-
мание на БЦМС из-за их большей распространенности 
и схожих характеристик нейровизуализации с РС, что не-
редко затрудняет дифференциальный диагноз. Настоя-
щая работа представляет обзор литературы по базам дан-
ных eLibrary. Ru, КиберЛенинка, PubMed, Scopus, Embase, 
Medline, Web of Science, Cochrane и Google Scholar с клю-
чевыми терминами «когнитивные нарушения», «демен-
ция», «болезни белого вещества», «болезнь церебральных 
мелких сосудов», «рассеянный склероз».

ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ ОСНОВА ПОРАЖЕНИЯ  
БЕЛОГО ВЕЩЕСТВА ПРИ БОЛЕЗНИ ЦЕРЕБРАЛЬНЫХ 
МЕЛКИХ СОСУДОВ И РАССЕЯННОМ СКЛЕРОЗЕ

Основным патологическим признаком РС являются 
множественные очаги демиелинизации в ЦНС. Демиели-
низация сопровождается воспалением, глиозом при от-
носительной сохранности аксонов на ранней стадии РС. 
Демиелинизация может поражать всю ЦНС, большинство 
очагов локализуются в белом веществе ствола мозга, моз-
жечке, юкстакортикальных и перивентрикулярных обла-
стях [16]. Бляшки при РС формируются в результате вос-
паления, повреждения олигодендроцитов, астроглиоза, 
нейродегенерации, аксонального повреждения и ремие-
линизации. Острые, хронические симптомные и хрониче-
ские бессимптомные очаги сосуществуют одновременно, 
формируя глиозные изменения. Нарушение проницаемо-
сти гематоэнцефалического барьера (ГЭБ) и трансэндоте-
лиальная миграция активированных лейкоцитов являются 
одними из самых ранних цереброваскулярных наруше-
ний при РС [17]. По мере прогрессирования РС воспале-
ние ослабевает, и на первый план выходит нейродегене-
рация за счет активации глии, повреждения митохондрий, 
оксидантного стресса и ионного дисбаланса [18].

Новые («свежие») поражения при РС характеризуют-
ся массивной воспалительной инфильтрацией в сочетании 
с демиелинизацией и паренхиматозным отеком в очагах 
поражения. Воспалительный процесс происходит вокруг 
сосудов, образуя специфический «признак централь-
ной вены» на МРТ, который является отражением воспа-
лительной демиелинизации. Нарушение проницаемости 
ГЭБ и  трансэндотелиальная миграция активированных 

лейкоцитов характерны для острой фазы РС и сопровожда-
ются высвобождением провоспалительных цитокинов [17]. 
Периваскулярные манжетки образуются из-за периваску-
лярного скопления иммунных клеток (Т-лимфоциты, моно-
циты и натуральные киллеры). Клетки, экспрессирующие 
главный класс гистосовместимости II, равномерно распре-
делены в очагах поражения (включая пенистые макрофаги) 
и активно участвуют в демиелинизации аксонов.

Васкулярный патогенетический фактор также являет-
ся значимым в патогенезе РС. Снижение церебральной 
перфузии при РС в нормально выглядящем белом и се-
ром веществе подтверждено методом МРТ-перфузии. Ис-
следования экстракраниальных артерий у пациентов с РС 
с помощью МРТ-ангиографии демонстрируют значитель-
ное уменьшение количества и размеров вторичных сосу-
дов шеи (исключая общую/внутреннюю сонную, позво-
ночную артерии и внутреннюю яремную вену) [19].

Обилие цитокинов может быть причиной уменьше-
ния просвета церебральных и экстракраниальных арте-
рий при РС. Оптическая когерентная томография сетчатки 
при РС показала снижение плотности поверхностных со-
судистых сплетений макулярной области, что коррелиро-
вало с инвалидизацией и зрительными нарушениями [20]. 
Эти факты подтверждают раннее развитие васкулопатии 
у пациентов с РС.

При БЦМС интенсивно изучается роль воспаления в ге-
незе развития и прогрессировании поражения белого ве-
щества. В посмертных образцах обнаружены воспалитель-
ные клетки в белом веществе вокруг сосудов и в зонах 
ишемической демиелинизации. Уровни провоспалитель-
ных цитокинов плазмы, маркеров окислительного стрес-
са и воспаления сосудов ассоциированы с объемом гипе-
ринтенсивности белого вещества на МРТ [21]. Нарушение 
ГЭБ, хроническое воспаление, лейкоцитарная инфильтра-
ция являются морфологическими признаками БЦМС [22].

Церебральная амилоидная ангиопатия (ЦАА), характе-
ризующаяся прогрессирующим накоплением β-амилоида 
в стенках артерий и артериол малого и среднего диаметра, 
является одним из важных вариантов БЦМС [23, 24]. Основ-
ные проявления ЦАА – рецидивирующие крупные лобар-
ные кровоизлияния, микрогеморрагии и микроинфаркты. 
Описаны различные формы воспаления, ассоциированно-
го с ЦАА. Одна из них – неваскулитная форма, называемая 
периваскулярной инфильтрацией, которая характеризует-
ся периваскулярной инфильтрацией паренхимы многоя-
дерными гигантскими клетками; другая представляет со-
бой васкулитную форму, называемую трансмуральным 
гранулематозным ангиитом, характеризующимся воспа-
лением стенки сосуда с наличием гранулем [25]. Конфор-
мационные переходы, происходящие в нативных молеку-
лах растворимого амилоида, увеличивают их содержание 
в структурах β-слоев, способствуя образованию и отложе-
нию нерастворимых олигомерных структур. Эти депозиты 
запускают вторичный каскад провоспалительных цитоки-
нов, активацию системы комплемента, оксидантный стресс, 
повышение проницаемости ГЭБ [26].

Сосудистые поражения при БЦМС включают группу па-
тологических процессов с поражением мелких артерий, 
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артериол, венул и капилляров. Нарушение целостности 
ГЭБ может играть решающую роль в этиологии БЦМС. На-
рушение ГЭБ и гипоперфузия выявляются в области как 
гиперинтенсивного белого вещества, так и  кажущего-
ся нормальным белого вещества с увеличением по мере 
приближения к области гиперинтенсивного белого веще-
ства [27]. Патоморфологические проявления БЦМС, вы-
званные артериолосклерозом, проявляются потерей 
гладкомышечных клеток средней оболочки, отложением 
фиброгиалиновых депозитов, сужением просвета и утол-
щением сосудистой стенки, которые возникают при по-
вреждении эндотелия. Эти изменения кровеносных сосу-
дов обусловливают окклюзию артериолы и лакунарный 
инфаркт [28]. Предполагается, что повышенная проница-
емость ГЭБ и повреждение эндотелия перфорантных ар-
терий являются общими патогенетическими механизмами 
лакунарного инфаркта, гиперинтенсивности белого веще-
ства и деменции. В модели спонтанной гипертензии на 
крысах со склонностью к инсульту дисфункциональные эн-
дотелиальные клетки секретируют белок теплового шока 
90α, который блокирует дифференцировку олигодендро-
цитов, запуская процесс демиелинизации в качестве пер-
вого этапа в развитии цереброваскулярных болезней [29].

КЛИНИЧЕСКОЕ СОВПАДЕНИЕ МЕЖДУ БОЛЕЗНЬЮ 
ЦЕРЕБРАЛЬНЫХ МЕЛКИХ СОСУДОВ  
И РАССЕЯННЫМ СКЛЕРОЗОМ

Симптомы и клиническое течение БЦМС вариабельны. 
Клинические проявления БЦМС включают бессимптомные 
инфаркты, транзиторную ишемическую атаку, лакунарный 
инсульт [30]. Независимо от симптомного варианта или 
«бессимптомных» поражений, хроническое прогресси-
рующее снижение когнитивных функций, нарушение по-
ходки и психические симптомы постепенно усиливаются 
и влияют на повседневную жизнь пациентов.

РС имеет характерное рецидивирующее и прогресси-
рующее течение. Атаки РС, как и БЦМС, проявляются оча-
говыми сенсорными и/или двигательными симптомами. 
Немоторные симптомы РС включают снижение когнитив-
ных функций, депрессию, боль, усталость, тревогу и рас-
стройства сна (симптомы, пересекающиеся с проявления-
ми БЦМС) [31].

И БЦМС, и РС могут проявляться как в виде острого, 
так и хронического прогрессирующего неврологического 
дефицита. Клинически бессимптомные, но МРТ-позитив-
ные поражения являются еще одной общей чертой этих 
заболеваний. Гиперинтенсивность белого вещества, слу-
чайно обнаруживаемая без неврологических проявле-
ний, называется «немыми инсультами» при БЦМС и «ра-
диологически изолированным синдромом» при РС. Другие 
частые проявления включают прогрессирующую гибель 
белого вещества, церебральную атрофию и КН, причем 
важно отметить, что структура когнитивного дефицита 
при РС и БЦМС в сравнении изучена в недостаточной сте-
пени. Врачам разумно учитывать вероятность РС в диф-
ференциальной диагностике у пожилых людей или лю-
дей с сосудистыми факторами риска. У пациентов могут 

присутствовать оба этих фактора риска, что затрудняет 
определение этиологии перивентрикулярных поражений. 
БЦМС редко затрагивает зрительный нерв и спинной мозг, 
которые обычно поражаются у пациентов с РС [4].

СХОДСТВА И РАЗЛИЧИЯ БОЛЕЗНИ  
ЦЕРЕБРАЛЬНЫХ МЕЛКИХ СОСУДОВ 
И РАССЕЯННОГО СКЛЕРОЗА НА МРТ

Изменения белого вещества на Т2-изображениях на-
блюдаются у  20–78% здоровых и дементных пожилых 
пациентов, легко выявляются при визуализации в T2-по-
следовательностях с инверсией-восстановлением и пода-
влением сигнала от жидкости (FLAIR). Случайно обнаружен-
ные поражения обусловливают трудности интерпретации 
и определения тактики лечения, особенно когда они не 
коррелируют с симптомами заболевания [32]. У пациентов 
с БЦМС изменения белого вещества обычно представляют 
собой двусторонние, локальные или диффузно распростра-
ненные гиподенсивные очаги на КТ или гиперинтенсивные 
на Т2-взвешенной и FLAIR МРТ (лейкоареоз) с вовлечени-
ем субкортикального, перивентрикулярного белого веще-
ства и полуовального центра [33]. Эти изменения обычно 
ассоциированы со снижением когнитивных и двигатель-
ных функций, депрессией, императивными позывами к мо-
чеиспусканию и другими неврологическими симптомами. 
В 2013 г. был представлен стандарт описания МРТ-карти-
ны при БЦМС (STRIVE) [34, 35], в 2015 г. – стандартизиро-
ванные протоколы МРТ для диагностики, оценки динамики 
и прогнозирования РС [36].

Критериями диссеминации в пространстве и време-
ни при РС являются перивентрикулярные, корктикальные/
юкстакортикальные, инфратенториальные очаги, пора-
жение спинного мозга и зрительного нерва. Кортикаль-
ные поражения считаются свидетельством диссеминации 
в пространстве. Кроме того, при наличии кортикальных 
или юкстакортикальных поражений в дифференциальном 
диагнозе следует рассматривать васкулит ЦНС [31]. Об-
новление MAGNIMS 2018 г. улучшает дифференциацию 
признаков РС от признаков БЦМС и заболеваний спектра 
оптиконейромиелита [37].

Множественные Т2-гиперинтенсивные изменения бе-
лого вещества на нативной МРТ являются частыми при-
знаками, общими для БЦМС и РС, в основном проявляясь 
в виде гиперинтенсивности белого вещества схожей фор-
мы и локализации, особенно для перивентрикулярных из-
менений. Лакуны, предположительно сосудистого проис-
хождения, представляют собой, как правило, поражения 
белого вещества, визуализируемые на МРТ в базальных 
ганглиях, внутренней капсуле, таламусе и мосте, которые 
могут возникать бессимптомно или после острого неболь-
шого подкоркового инфаркта или кровоизлияния и пред-
ставляют полости размером 3–15 мм, заполненные це-
реброспинальной жидкостью  [38]. Гиперинтенсивность 
белого вещества бывает очаговой или сливной в зави-
симости от стадии развития и тяжести процесса. Для ла-
кун характерен гипоинтенсивный сигнал, окруженный ги-
перинтенсивным ободком на последовательности FLAIR. 
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У пациентов с БЦМС они обычно локализуются симметрич-
но и билатерально в белом веществе, мосте, стволе моз-
га и глубоком сером веществе. Для перивентрикулярных 
поражений при РС характерен симптом «пальцев Доусо-
на» (клиновидные участки с широким основанием, иду-
щие к желудочку и распространяющиеся на прилегающую 
ткань в виде пальцеобразных выростов или ампул, ориен-
тированных длинником вдоль волокон белого вещества). 
Некоторые поражения могут быть гипоинтенсивными на 
Т1-изображениях (так называемые черные дыры) [39].

Расширенные периваскулярные пространства, окружа-
ющие церебральные микрососуды в паренхиме головно-
го мозга (пространства Вирхова – Робина), обычно прояв-
ляются как гиперинтенсивные на Т2 и гипоинтенсивные 

на Т1, размером менее 3 мм в базальных ганглиях, полу-
овальном центре и стволе мозга. Расширенные перива-
скулярные пространства обычно встречаются при БЦМС 
и ассоциированы с КН [40]. При РС расширенные перива-
скулярные пространства наблюдаются редко и в ассоциа-
ции с увеличением маркеров воспаления.

Острые очаги при РС обычно усиливаются на Т1-и-
зображении после инъекции контрастного вещества. Уз-
ловое или кольцевидное (закрытое и открытое) усиле-
ние коррелирует с изменением проницаемости ГЭБ при 
остром периваскулярном воспалении, позволяя отли-
чать активные поражения от хронических  [41]. Усиле-
ние гадолинием варьирует по размеру и форме и обыч-
но выявляется от нескольких дней до недель со средней 

2  Таблица. Некоторые сходства и различия между болезнью церебральных мелких сосудов и рассеянным склерозом
2  Table. Some similarities and differences between cerebral small vessel disease and multiple sclerosis

Признак БЦМС РС

Клинические признаки

События атаки Небольшой подкорковый инфаркт, острый лакунарный 
инфаркт и/или геморрагия

Воспалительная демиелинизация (клинически 
изолированный синдром)

Течение заболевания Хроническое, рецидивирующее, прогрессирующее Хроническое, рецидивирующее, прогрессирующее 

Клинически «тихое» (асимптомное) 
течение Тихий (асимптомный) инсульт Радиологически изолированный синдром 

Инвалидизация Усугубление Усугубление 

Нейродегенерация Нарушение когнитивных функций, походки, психических 
функций и сна

Нарушение когнитивных функций, походки, психи-
ческих функций, боль, утомляемость, нарушение сна

МРТ-признаки

Черные дыры Т1  Редко Типично

Гиперинтенсивность белого 
вещества T2/FLAIR Очаговая и диффузная Очаговая и диффузная

Лакуны Типичны Никогда, кроме комбинации с БЦМС

Расширение периваскулярных 
пространств Часто. Полуовальный центр и область базальных ганглиев Редко, за исключением комбинации с БЦМС. 

Полуовальный центр

Микрокрогеморрагии Часто Редки и требуют дальнейшего обследования

Церебральная атрофия Уменьшение объема серого вещества и прогрессирующее 
расширение желудочков

Уменьшение объема серого вещества 
и прогрессирующее расширение желудочков

Очаги, накапливающие контраст Иногда в острой стадии инсульта, редко в стадии ремиссии Часто в фазе атаки, редко в стадии ремиссии

Локализация очагов

Перивентрикулярные поражения Более одного Более одного

Мозолистое тело Редко Часто

Юкстакортикальные поражения Минимальны Типичны

Вовлечение U-волокон Редко Часто

Инфратенториальная локализация Часто в области моста Продолговатый мозг, мост, мозжечок

Височная доля Редко Часто

Спинной мозг Никогда Часто 

Признак центральной вены Нет Специфичен

Примечание. БЦМС – болезнь церебральных мелких сосудов; РС – рассеянный склероз.
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продолжительностью 3 нед. (97% поражений улучшаются 
менее чем за 2 мес.) [42]. Признак открытого кольца мо-
жет использоваться в качестве ключевой точки для диф-
ференциации, т. к. контрастирование очага редко встреча-
ется при БЦМС. Менее 40% поражений трансформируются 
в черные дыры в течение 6 мес., что коррелирует с посто-
янной демиелинизацией и тяжелой потерей аксонов [39]. 
Черные дыры при РС – поражения белого вещества с ги-
поинтенсивным в Т1 сигналом по сравнению с нормаль-
но выглядящим белым веществом. Черные дыры – маркер 
потери аксонов и разрушения тканей, в отличие от лакун, 
заполненных спинномозговой жидкостью [39].

Как РС, так и БЦМС имеют хронически прогрессиру-
ющее течение. Снижение когнитивных функций и атро-
фия головного мозга являются частыми проявлениями при 
обоих заболеваниях [43]. Часто их трудно отличить толь-
ко по клиническим проявлениям и признакам атрофии 
головного мозга, т. е. уменьшению объема серого веще-
ства и увеличению желудочков. Однако атрофия голов-
ного мозга, вызванная РС, часто ассоциирована с числом 
очагов и их размером, что нетипично для БЦМС [44].

Что касается локализации поражения, для РС и БЦМС 
характерны поражения ствола головного мозга, перивен-
трикулярного вещества и субкортикальных отделов голов-
ного мозга. Очаги в юкстакортикальных областях, зритель-
ных нервах и спинном мозге не характерны для БЦМС, но 
характерны для РС. Совпадения и различия МРТ-картины 
БЦМС и РС отражены в таблице [4, 35, 45, 46].

МРТ 7Т может помочь обнаружить микроинфаркты при 
БЦМС диаметром от 50 мкм до нескольких мм в областях, 

которые на МРТ 3Т кажутся нормальными (кажущееся 
нормальным белое вещество) [47]. МРТ 7Т может также 
обнаружить некоторые микроочаги в корковых и юкста-
кортикальных областях при РС, которые являются харак-
терными признаками для дифференциации от БЦМС.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Повреждение или микроструктурные изменения белого 
вещества головного мозга, называемые ББВ, могут обуслов-
ливать церебральную дисфункцию, наиболее частым и тя-
желым проявлением которой является когнитивное сниже-
ние и деменция. Часто выявляемая на КТ и МРТ головного 
мозга ББВ обычно является проявлением БЦМС и РС. Эти 
два типа ББВ имеют перекрывающие звенья патогенеза, 
которые включают сосудистое поражение и нейровоспа-
ление. Клинические и визуальные сходства между РС, осо-
бенно на ранней стадии, и БЦМС создают значительную 
дилемму при дифференциации этих двух состояний. Своев-
ременная точная диагностика обоих состояний необходи-
ма для раннего лечения и профилактики с использованием 
разных лекарств и подходов, поэтому ранняя и точная диа-
гностика болезни белого вещества сосудистой или демие-
линизирующей этиологии имеет первостепенное значение. 
Перспективным является детальное сопоставительное из-
учение структуры когнитивного дефицита и специфики его 
прогрессирования при БЦМС и РС. 0
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