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АННОТАЦИЯ
Нейродегенеративные заболевания представляют широкий спектр различных по своей природе болезней, обусловленных 
дезорганизацией отдельных групп нервных клеток и проявляющиеся двигательными и когнитивными расстройствами. 
Одними из наиболее распространенных заболеваний этой группы являются заболевания, проявляющиеся паркинсони-
ческим синдромом, в первую очередь болезнь Паркинсона (первичный паркинсонизм, БП). Данное заболевание, поражая 
представителей старшей возрастной группы, характеризуется неуклонно прогрессирующим неврологическим дефици-
том, и как следствие, драматическим снижением качества и продолжительности жизни. В связи с этим, специалист луче-
вой диагностики должен быть способен распознать характерные для нейродегенеративного процесса изменения структур 
головного мозга, тем самым содействуя постановке верного диагноза и, как следствие, своевременному началу терапии.
В настоящей статье дана краткая историческая справка, описаны основные аспекты этиопатогенеза и патоморфологии БП, 
приведен литературный обзор общепризнанных визуализационных паттернов заболевания в соответствии с современ-
ными представлениями, а также рассмотрены вопросы дифференциальной диагностики болезни Паркинсона с наиболее 
распространенными нейродегенеративными заболеваниями, сопровождающимися паркинсоническим синдромом.
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ABSTRACT
Neurodegenerative diseases represent a wide range of diseases, diPerent in nature, caused by disorganization of individual groups 
of nerve cells and manifested by motor and cognitive disorders. Ones of the most common diseases in this group are diseases 
with parkinsonian syndrome, primarily Parkinson's disease (primary parkinsonism). Qis disease, aPecting representatives of the 
older age group, is characterized by a steadily progressing neurological deRcit, and as a consequence, a dramatic decrease in the 
quality and expectancy of life. In this regard, a radiologist must be able to recognize changes in brain structures characteristic of the 
neurodegenerative process, thereby facilitating the correct diagnosis and, as a result, the timely initiation of therapy.
Qe article provides a brief historical background, describes the main aspects of the etiopathogenesis and pathomorphology of 
Parkinson's disease, provides a literary review of generally recognized visualization patterns of the disease in accordance with 
modern concepts, and also discusses the issues of diPerential diagnosis of Parkinson's disease with the most common Parkinsonism-
plus syndromes.
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ВВЕДЕНИЕ
Болезнь Паркинсона (БП) — одно из наиболее 

известных и распространенных нейродегенеративных 
заболеваний в когорте лиц старшей возрастной группы, 
характеризуется неуклонно прогрессирующим течени-
ем со снижением качества и продолжительности жизни.

Распространенность заболевания составляет  
в среднем 120–150 случаев на 100 тыс. населения [1].  
По данным ВОЗ в 2019 г. численность людей, страдаю-
щих БП во всем мире составляла свыше 8,5 млн человек, 
заболевание стало причиной смерти 329 тыс. человек.

Впервые симптомы этой нозологии были опи-
саны в древнеиндийской Аюрведе, где болезнь упоми-
налась под названием «kampavata» (kampa — тремор). 
Позднее Гален употреблял термин «дрожательный пара-
лич», упоминания о треморе покоя были у голландско-
го врача Франциска Сильвия в XVII веке [2, 3]. Однако 
первое полноценное описание болезни принадлежит 
английскому хирургу Джеймсу Паркинсону, который в 
период 1810-1820 годах издал труд под названием «Эссе 
о дрожательном параличе». В нем он подробно описал 
клиническую клиническую картину болезни у шесте-
рых пациентов (включая себя), и дал заболеванию сле-
дующее определение: «Непроизвольные дрожательные 
движения с уменьшением мышечной силы в частях тела 
в неподвижном состоянии и даже при поддержке, с тен-
денцией к наклону туловища вперед и переходу ходьбы 
в бег. Чувства и интеллект остаются сохранными» [4]. 

Спустя 50 лет невролог с мировым именем Жан 
Мартен Шарко обратил внимание на труды английского 
коллеги-хирурга, благодаря чему в медицинский обиход 
вошел термин «Болезнь Паркинсона» [5].

В настоящее время Европейская ассоциация бо-
лезни Паркинсона делит заболевания, сопровождаю-
щиеся синдромом паркинсонизма (СП) на три крупные 
нозологические группы:
1) Генетические (наследственные) формы паркинсо-

низма и идиопатический паркинсонизм (объеди-
няются термином «болезнь Паркинсона»);

2) Паркинсонизм-плюс синдромы (атипичный пар-
кинсонизм) — группа разнородных нейродегене-
ративных заболеваний, сопровождающихся СП;

3) Вторичный паркинсонизм — органические пора-
жения головного мозга, сопровождающиеся СП 
(опухоли, токсические или метаболические нару-
шения, воспалительно-инфекционные заболева-
ния, сосудистые поражения) [6, 7].
По результатам исследований последних лет око-

ло 5–7% случаев БП представлены наследственными 
формами, однако большинство случаев являются спора-
дическими.

Основой клинической картиной заболевания явля-
ется триада симптомов: гипокинезия, тремор и мышечная 
ригидность. Моторные нарушения развиваются сначала 
на одной стороне тела, затем — на противоположной. По-
мимо вышеуказанных симптомов возможны когнитивные  
и психические расстройства, вегетативная дисфункция [8].

Клинические проявления БП обусловлены по-
ражением экстрапирамидной системы, в первую оче-
редь — базальных ганглиев. Наиболее выраженные из-
менения отмечаются в черной субстанции (ЧС) среднего 
мозга (рис. 1).

Анатомически ЧС может быть разделена на ре-
тикулярную (РЧ) и компактную части (КЧ), причем  
в последней находится наибольшее число дофаминер-
гических нейронов. При этом в КЧ имеются отдельные 
участки с наиболее высокой плотностью дофаминерги-
ческих нейронов и низкой концентрацией железа, назы-
ваемые нигросомами, которых выделяют пять, первая из 
них (нигросома 1) является наиболее крупной и залегает 
в дорсальном отделе КЧ.

Патоморфологически для БП характерно разру-
шение дофаминергических нейронов в нигросомах КЧ 
ЧС с увеличением содержания в них железа, приводящее 
к уменьшению содержания дофамина в полосатом теле, 
что вызывает дисфункцию нейронов других базальных 
ганглиев. Это приводит к торможению таламокорти-
кальных нейронов и дефициту активации нейронов 
дополнительной моторной коры, с которым связывают 
развитие основных проявлений БП. Кроме допаминер-
гических нейронов ЧС изменениям подвергаются и дру-
гие группы, в том числе нейроны дорсального ядра 10-й 
пары черепных нервов, нейроны обонятельной лукови-
цы и коры больших полушарий [9–12].

Оценка изменений КЧ ЧС (ее истончение и де-
пигментация, отражающие степень структурной деге-
нерации дофаминергических нейронов в нигросомах) 
является центром внимания для специалистов лучевой 
диагностики при болезни Паркинсона [12, 13, 14]. Дан-
ный признак, согласно некоторым авторам, является 
патогномоничным, обладая чувствительностью и спец-
ифичностью до 100% [15]. 

Рис. 1.  Анатомические образования среднего мозга в норме 
(макропрепарат): 1 — ретикулярная часть черной субстанции;  
2 — компактная часть черной субстанции; 3 — красное ядро;  
4 — двигательное ядро глазодвигательного нерва; 5 — серое вещество 
около водопровода; 6 — сильвиев водопровод; 7 — медиальный 
продольный пучок; 8 — верхний холмик четверохолмия;  
9 — спиноталамический тракт; 10 — медиальная петля;  
11 — медиальное коленчатое тело; 12 — ножки мозга
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Таблица 1. Стандартизированный протокол МР-исследования пациентов  
с подозрением на болезнь Паркинсона 

Импульсная 
последовательность

Время 
сканирования (мин)

Цель Ограничения

Т1 ВИ (в аксиальной и 
сагиттальной плоскости) 5 Оценка степени атрофии (потери вещества) 

головного мозга
Низкая чувствительность к структурным 
изменениям в веществе головного мозга

Т2 ВИ (в аксиальной и 
сагиттальной плоскости) 4

Оценка изменения МР-сигнала от базальных 
ганглиев и ствола. Степень атрофии вещества 
головного мозга 

Возможна переоценка атрофии коры головного 
мозга. Некоторые участки изменения МР-сигнала в 
веществе головного мозга могут быть пропущены 
ввиду их малого размера

Т2 FLAIR ВИ (в аксиальной 
и сагиттальной плоскости) 3 Оценка изменений белого вещества. Точная степень 

атрофии вещества головного мозга

Ограниченная чувствительность к аномалиям 
таламуса и ствола головного мозга при 
 2D Т2 FLAIR ВИ

T2* ВИ или SWI (в 
аксиальной плоскости) 2-5

Оценка аномальных депозитов железа в базальных 
ганглиях и стволе головного мозга. Обнаружение 
микрокровоизлияний 

Подвержена артефактам. Информативность сильно 
зависит от напряженности магнитного поля

ДВИ и ИКД-карты (в 
аксиальной плоскости) 2

Оценка ограниченной диффузии в тканях, 
главным образом при остром инфаркте, а также 
дифференциальная диагностика при некоторых 
нейродегенеративных заболеваниях (болезнь 
Крейтцфельдта-Якоба)

Крайне подвержена артефактам. Ограниченное 
пространственное напряжение

На сегодняшний день методы биомедицинской 
визуализации в диагностике БП принято разделять на 2 
группы:
1)  структурные — магнитно-резонансная томо-

графия (МРТ), компьютерная томография (КТ), 
транскраниальная сонография (ТКС).

2)  функциональные — позитронно-эмиссионная 
томография (ПЭТ), однофотонная эмиссионная 
компьютерная томография (ОФЭКТ).
Основным методом структурной диагностики 

БП является бесконтрастная магнитно-резонансная 
томография головного мозга, она же позволяет прове-
сти дифференциальную диагностику БП с паркинсо-
низм-плюс синдромами и вторичным паркинсонизмом. 
Информативность КТ и ТКС в диагностике БП обще-
признанно низкая [15, 16, 17].

Магнитно-резонансное (МР) исследование реко-
мендуется выполнять на высокопольных томографах с 
индукцией поля от 1,5 Тл. Стандартизированный про-
токол исследования у пациентов с подозрением на БП 
представлен в табл. 1 [16].

Следует рассмотреть важнейшие визуализаци-
онные признаки, характерные для болезни Паркинсона, 
при магнитно-резонансной томографии.

На Т1 взвешенных изображениях (ВИ), как пра-
вило, отмечаются неспецифические признаки: уменьше-
ние числа нейронов серого вещества лимбической, пара-
лимбической и префронтальной коры, проявляющееся 
в виде умеренной кортикальной атрофии, сопровожда-
ющейся расширением борозд больших полушарий, ла-
теральных щелей, желудочков и наружных ликворных 
пространств.

На Т2, Т2 FLAIR и T2* ВИ визуализируется спец-
ифический для БП признак: нарушение дифференци-
ровки и истончение (вплоть до полного исчезновения) 
компактной части ЧС в виде сужения зоны гиперинтен-
сивного МР-сигнала между двумя смежными гипоин-
тенсивными структурами (красным ядром и сетчатой 
частью ЧС) [14, 15, 16].

Т1 и Т2 ВИ позволяют исключить наличие вто-
ричного паркинсонизма, характеризующегося схожей  
с БП симптоматикой, но являющегося следствием гидро-
цефалии, опухоли базальных ганглиев, сосудистых по-
ражений или иных органических заболеваний головно-
го мозга [15].

Следует также отметить, что при нейровизуали-
зации методами структурной МРТ у пациентов старшей 
возрастной группы могут отмечаться неспецифические 
«возрастные» изменения головного мозга в виде явле-
ний церебральной микроангиопатии: мультифокальные 
сливные дисциркуляторные очаги в глубоком белом 
веществе, перивентрикулярные зоны лейкодистрофии, 
диффузное расширение периваскулярных пространств, 
постишемические лакуны, очаги микрокровоизлияний.

Комплексная МР-картина, характерная для бо-
лезни Паркинсона, представлена на рис. 2.

Изображения, взвешенные по магнитной вос-
приимчивости (SWI), высокочувствительны к участкам 
накопления кальция и железосодержащим субстратам 
— такие зоны имеют сигнал низкой интенсивности на 
МР-изображениях [16]. У здоровых обследуемых при 
отсутствии морфологических изменений компакт-
ной части ЧС на аксиальных изображениях на уровне 
среднего мозга определяется симптом «ласточкиного 
хвоста» (рис. 3), представляющий собой гиперинтен-
сивный кластер в форме «запятой» (упомянутая ранее 
нигросома 1), окруженный по краям сходящимися 
вверху гипоинтенсивными структурами (черная суб-
станции). У пациентов с БП вышеуказанный признак 
отсутствует: центральная часть «ласточкиного хвоста» 
вследствие нейрональной гибели истончена, интен-
сивность МР-сигнала от нее из-за накопления желе-
за понижена. Ряд авторов считают, что исчезновение 
симптома «ласточкиного хвоста» может служить пато-
гномоничным критерием БП и важным аспектом диф-
ференциальной диагностики БП паркинсонизм-плюс 
синдромов и вторичного паркинсонизма (рис. 4)  
[13, 14, 15].
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Рис. 2. Изменения, характерные для болезни Паркинсона по данным 
структурной МРТ: A — Т2 FLAIR ВИ, аксиальный срез на уровне 
семиовальных центров: мелкие единичные лакуны (стрелки), сливные 
дисциркуляторные очаги в белом веществе (звездочки);  
B — Т2 ВИ, аксиальный срез на уровне базальных ядер: множественные 
расширенные периваскулярные пространства (стрелки), диффузное 
уменьшение объема лобных, теменных и затылочных долей (звездочки) на 
фоне расширения ликворных пространств; C — Т2 FLAIR ВИ, аксиальный 
срез на уровне ножек мозга: сглаженность дифференцировки компактной 
части черной субстанции, снижение интенсивности МР-сигнала от нее, 
левее (стрелка), при сохранном объеме структур среднего мозга;  
D — Т2 ВИ, аксиальный срез на уровне ножек мозга: аналогичные 
изменения (стрелка) при сохранном объеме структур среднего мозга

Рис. 3. Симптом «ласточкиного хвоста» (схема): 1 — нигросома 1;  
2 — черная субстанция; 3 — медиальная петля; 4 — красное ядро;  
5 — сосцевидные тела; 6 — межножковая ямка.

Рис. 4. Симптом «ласточкиного хвоста» на SWI-импульсных 
последовательностях, аксиальные срезы на уровне ножек большого мозга 
А — пораженная черная субстанция пациента с болезнью Паркинсона, 
отмечается исчезновение симптома «ласточкиного хвоста» в виде потери 
гиперинтенсивности сигнала от нигросомы 1 и диффузного снижения 
сигнала от черной субстанции. В — интактная черная субстанция у 
пациента с лекарственно-ассоциированным (вторичным) паркинсонизмом, 
симптом «ласточкиного хвоста» прослеживается

 

Одним из относительно новых методов является 
МР-трактография (DTI), позволяющая визуализировать 
нигростриальные и нигропаллидарные пути, актив-
ность которых значимо снижается у пациентов с БП. Се-
рьезным препятствием для внедрения данной методики 
в повседневную клиническую практику является его 
низкая доступность, сложность программного обеспе-
чения и, как следствие, отсутствие навыков персонала 
по работе с ним [19]. Следует отметить, что МР-спектро-
скопию и МР-трактографию рекомендовано выполнять 
на сверхвысокопольных томографах, с индукцией поля 
3,0 Тл, что также ограничивает применение упомянутых 
методик в клинической практике.

Методы функциональной визуализации также 
нашли применение в диагностике БП. ПЭТ и ОФЭКТ —  
методы радионуклидной диагностики, основанные на вве-
дении радиоактивного соединения (индикатора) в кро-
веносную систему пациента. По сравнению с ОФЭКТ 
ПЭТ имеет преимущество за счет большего количества 
доступных специфических индикаторов, а также более 
высокого пространственного разрешения. Однако ПЭТ 

Диффузионно-взвешенные изображения 
(DWI) и карты измеряемого коэффициента диффу-
зии (ADC-map) по причине низкого пространствен-
ного разрешения и отсутствия специфических для 
БП признаков являются мало информативными. 
Однако не стоит пренебрегать данными импульсны-
ми последовательностями, необходимо включать их 
в каждый протокол сканирования головного мозга 
ввиду их высокой чувствительности к зонам ограни-
чения диффузии в тканях, в особенности при остром 
инфаркте [16].

Помимо вышеперечисленных стандартных им-
пульсных последовательностей в диагностике БП может 
применяться МР-спектроскопия — методика, позволя-
ющая определить биохимические изменения в тканях 
по концентрации определенных метаболитов Для БП 
характерно снижение концентрации N-ацетиласпартата 
в компактной части ЧС и увеличение концентрации хо-
лина, что может служить диагностическим признаком, 
однако изменения концентрации прочих метаболитов 
не являются специфическими [18].
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является дорогостоящим методом, а для получения изо-
топов необходимо использовать циклотрон, при этом 
радиоизотопы имеют короткий период полураспада  
и должны изготавливаться на месте для быстрого введе-
ния пациенту. Напротив, метод ОФЭКТ более доступен, 
поскольку для него не требуется циклотрон, а применя-
емые радионуклиды имеют более длительный период 
полураспада [20, 21].

Оба метода позволяют измерять синтез и транс-
порт дофамина с использованием радиометок, а также 
плотность дофаминергических нейронов для выявле-
ния структурных, функциональных и молекулярных 
изменений. Так, транспортер дофамина (ТД) — белок 
обратного захвата дофамина, локализованный в обла-
сти пресинаптической мембраны дофаминергических 
нейронов. Он используется в качестве маркера для из-
учения пресинаптической нигростриальной дегенера-
ции при БП и обеспечивает возможность ранней диа-
гностики заболевания. Помимо ТД, существует целый 
ряд индикаторов, доступных в качестве лигандов как 
для ПЭТ, так и для ОФЭКТ. Для БП также характерно 
снижение связывания дофамина D1- и D2-рецептора-
ми в постсинаптических мембранах, что визуализиру-
ется на ПЭТ с использованием 18F-DOPA, раклоприда 
или N-метилспиперона, на ОФЭКТ — с использова-
нием иофлупана, I-йодобензамида и прочих лигандов, 
отражающих снижение захвата нейромедиатора дофа-
минергическими рецепторами пресинаптических мем-
бран (рис. 5) [20, 21, 22].

Несмотря на развитие вышеупомянутых методов 
функциональной визуализации, множество специали-
стов сходятся во мнении, что визуализация плотности 
переносчиков дофамина не может быть использована  
в качестве достоверного признака при проведении диф-
ференциальной диагностики между БП и паркинсо-
низм-плюс синдромами, в отличие от упомянутых ра-
нее патогномоничных критериев при структурной МРТ  
[20, 21, 22, 23].

Следует обратить внимание на основные аспекты 
дифференциальной диагностики БП и наиболее распро-
страненных паркинсонизм-плюс синдромов (атипич-
ного паркинсонизма), в частности, мультисистемной 
атрофии (МСА) и прогрессирующего надъядерного па-
ралича (ПНП) по данным структурной МРТ.

При МСА в стандартных импульсных последо-
вательностях визуализируются атрофия червя и полу-
шарий мозжечка, уменьшение размеров моста и про-
долговатого мозга, атрофия лобных и теменных долей. 
Визуализационная картина на Т2 и Т2 FLAIR ВИ будет 
варьировать в зависимости от типа МСА: у пациентов  
с МСА мозжечкового подтипа отмечается атрофия ниж-
них отделов основания моста и продолговатого мозга,  
и, как следствие, повышение интенсивности сигнала от 
моста и белого вещества мозжечка, что в сумме отражает 
дегенерацию нейронов моста и поперечных мозжечко-
вых волокон, однако у таких пациентов иногда сохранна 
нормальная дофаминергическая иннервация, что было 
подтверждено нормальными результатами ОФЭКТ. 
При экстрапирамидном подтипе МСА визуализируется 
атрофия скорлупы, а также гиперинтенсивный ободок 
вокруг латеральных ее отделов [15, 24].

При ПНП по Т1 ВИ отмечается снижение пло-
щади среднего мозга, атрофия ножек мозжечка, ано-
мальная вогнутость покрышки среднего мозга, которую 
именуют симптомом «Микки Мауса», атрофия крыши 
среднего мозга, или симптом «колибри». По Т2 и Т2 
FLAIR ВИ отмечается расширение цистернальных про-
странств среднего мозга и III желудочка, повышение 
интенсивности сигнала от покрышки среднего мозга, 
иногда отмечается снижение интенсивности сигнала от 
полосатого тела [15, 17].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Болезнь Паркинсона остается одной из глобаль-

ных проблем у когорты лиц старшей возрастной группы 
во всем мире, драматически снижая качество и продол-
жительность жизни. При наличии самых современных 
методик функциональной биомедицинской визуализа-
ции структурная магнитно-резонансная томография го-
ловного мозга остается ведущим методом диагностики 
заболевания, а также играет ключевую роль в диффе-
ренциальной диагностике между болезнью Паркинсона, 
вторичным паркинсонизмом и паркинсонизм-плюс син-
дромами.

В условиях относительной доступности, про-
стоты выполнения и интерпретации данных функцио-
нальной МРТ на первый план выходит своевременное 
назначение нейровизуализационного исследования вра-
чом-клиницистом и способность специалиста лучевой 
диагностики распознать характерные для болезни Пар-
кинсона изменения структур головного мозга по дан-
ным МРТ. Раннее распознавание нейродегенеративного 
процесса и своевременное начало терапии в значитель-
ной степени способно повысить качество жизни паци-
ента и поспособствовать активному долголетию.

Рис. 5. ПЭТ/КТ с 18F-DOPA. У пациента с болезнью Паркинсона (справа) 
отмечается гипофиксация 18F-DOPA базальными ядрами, связанная  
с дегенерацией допаминергических нейронов. Для сравнения —  
у здорового пациента (слева) отмечается нормальное накопление 
18F-DOPА базальными ядрами
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