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НЕЙРОВИЗУАЛИЗАЦИОННЫЕ МАРКЁРЫ ЦЕРЕБРАЛЬНОЙ МИКРОАНГИОПАТИИ 

ПО ДАННЫМ МАГНИТНО-РЕЗОНАНСНОЙ ТОМОГРАФИИ 
 

Араблинский А.В., Макотрова Т.А., Трусова Н.А., Левин О.С. 

 
недрение новых программ магнитно-резонансной томографии (МРТ) позволяет 

расширить возможности диагностики церебральной микроангиопатии и изучить 

её клиническую значимость. Клинико-патоморфологические исследования под-

тверждают надёжность МРТ методов выявления микроваскулярных изменений. Целью 

данной статьи является систематизация уже известных нейровизуализационных при-

знаков поражения мелких сосудов с помощью  современных доступных методов струк-

турной нейровизуализации (МРТ). В статье рассмотрены и предложены стандартизиро-

ванные подходы к диагностике и интерпретации маркёров микроангиопатии (множе-

ственные лакунарные инфаркты в глубинных отделах мозга, видимые расширения пе-

риваскулярных пространств (криблюры), диффузное поражение белого вещества мозга 

(лейкоареоз), микроинфаркты, церебральные микрокровоизлияния (ЦМК) и церебраль-

ная атрофия). 
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MAGNETIC RESONANCE IMAGING MARKERS OF CEREBRAL  

MICROANGIOPATHY 
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ew magnetic resonance imaging (MRI) applications allow us to open up  new possi-

bilities in the diagnosis of cerebral microangiopathy and explore its clinical signifi-

cance. Clinicopathological studies confirm the reliability of multimodal MRI for de-

tection of microvascular changes. The aim of this article is to systematize the already known 

neuroimaging signs of cerebral small vessel disease using the currently available methods of 

structural neuroimaging (MRI). The article proposes standardized approaches to diagnosis 

and interpretation of microangiopathy markers (multiple lacunar infarcts in deep parts of 

the brain, dilated perivascular spaces, diffuse cerebral white matter abnormalities (leu-

koaraiosis), microinfarcts, cerebral microbleeds (CMB) and cerebral atrophy). 
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огласно современным представлениям 

большинство случаев церебральной 

микроангиопатии определяется клини-

ческим термином «дисциркуляторная энцефа-

лопатия» (ДЭП), хронической прогрессирующей 

формой цереброваскулярной патологии, харак-

теризующейся многоочаговым или диффузным 

ишемическим поражением головного мозга с 

постепенным развитием комплекса неврологи-

ческих и нейропсихологических расстройств 

[10,11,12]. В  России  наблюдается высокая рас- 

 

пространённость диагностики ДЭП пожилым 

пациентам с артериальной гипертензией, са-

харным диабетом, гиперхолестеринемией, хотя 

реальная распространенность и заболеваемость 

ДЭП остаются неизвестными [5,7,8,21]. По дан-

ным многочисленных исследований, болезнь 

Альцгеймера и ДЭП имеют одинаковые факто-

ры риска, и у части пациентов на фоне хрони-

ческой цереброваскулярной патологии присо-

единение альцгеймеровской нейродегенерации 

приводит к развитию смешанной деменции.  
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Накапливаются доказательства, что сосудистые 

факторы выступают мотором для развития 

нейродегенеративного заболевания. При этом 

МРТ играет центральную роль в диагностике 

различных типов микроангиопатии [6,34,45]. В 

настоящее время существует возможность 

прижизненной диагностики церебральной ами-

лоидной ангиопатии (ЦАА) на разных стадиях с 

помощью биохимических и нейровизуализаци-

онных методов исследования. 

Церебральная амилоидная ангиопатия – 

это заболевание лептоменингеальных и корко-

вых артерий головного мозга, характеризующе-

еся отложением в сосудистых стенках малых 

артерий и капилляров (медии и адвентиции) 

амилоида. В 40-80% случаев ЦАА сочетается с 

болезнью Альцгеймера (БА), что может отражать 

их тесную связь [48]. Одним из характерных 

признаков ЦАА являются церебральные микро-

кровоизлияния (ЦМК). С помощью МРТ показа-

но, что ЦМК являются предиктором клиниче-

ского неблагоприятного течения ЦАА, что также 

повышает риск последующих внутримозговых 

кровоизлияний [54]. Частыми клиническими 

проявлениями ЦАА согласно Бостонскими кри-

териям (2001) являются лобарные, кортикаль-

ные или кортико-субкортикальные кровоизлия-

ния в возрасте старше 55 лет [39]. 

 Также известными признаками микроан-

гиопатии,  выявляемыми с помощью  совре-

менных доступных методов структурной нейро-

визуализации (МРТ), являются множественные 

лакунарные инфаркты в глубинных отделах 

мозга, видимые расширения периваскулярных 

пространств (криблюры), лейкоареоз (ЛА), мик-

роинфаркты, церебральные микрокровоизлия-

ния (ЦМК) и церебральная атрофия. В то же 

время, выявление данных феноменов с помо-

щью методов структурной нейровизуализации 

чаще остаётся недооцененным в силу отсут-

ствия клинической задачи диагностики пора-

жения мелких сосудов у врача-интерниста и 

недооценки врачами-рентгенологами значимо-

сти обнаруженных изменений как признака, 

выявление которого не требует быстрых реше-

ний от врача, особенно в отношении пациентов 

старшей возрастной группы [23,52]. 

Существующие описательные характери-

стики и методики выявления нейровизуализа-

ционных маркёров  микроангиопатии незначи-

тельно вариабельны по данным отечественной 

и зарубежной литературы [49]. Поэтому целью 

данной статьи является систематизация уже 

известных  нейровизуализационных признаков 

поражения мелких сосудов, интерпретация ко-

торых в клиническом контексте встречает ещё 

большие трудности.  

Лакунарные инфаркты.  

Клиническим свидетельством недавних 

небольших подкорковых инфарктов является 

лакунарный инсульт или лакунарный синдром, 

который составляет около 25% всех ишемиче-

ских инсультов (Рис. 1).  

Лакунарные очаги чаще обусловлены ло-

кальной окклюзией мелких артерий, хотя пато-

генез  этих  инфарктов  остаётся   не  до   конца  

 

Рис. 1.   Вариабельность исходов поражений мелких сосудов по данным МРТ. 
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изученным. У части больных с множественны-

ми лакунарными инфарктами в глубинных от-

делах мозга без диффузного поражения белого 

вещества (лакунарный статус) процесс, вероят-

но, связан с микроатероматозом начального от-

дела пенетрирующих артерий, идущих вглубь 

мозга, или закрытием атеросклеротической 

бляшкой просвета крупного сосуда в месте от-

хождения от него пенетрирующей ветви [9]. 

Иногда лакунарные инфаркты протекают бес-

симптомно и обнаруживаются случайно на  

МРТ, в таких случаях они являются бес-

симптомными инфарктами головного мозга. В 

противоположность этому, по неизвестным 

причинам 30% пациентов имеют симптомы ла-

кунарного инсульта без видимых изменений на 

МРТ, что указывает на недостаточную чувстви-

тельность  МРТ методов для обнаружения таких 

инфарктов [18].  

Ряд исследований показывает, что не-

большие подкорковые инфаркты могут иметь 

разный исход по данным МРТ, превращаться в 

лакунарные полости или гиперинтенсивность 

белого вещества без видимых образований по-

лостей на T2-взвешенных изображениях, или 

исчезать, оставляя мало видимых последствий 

на  МРТ (Рис. 1). Количество исходов, связан-

ных с их исчезновением, варьирует от 28% до 

94% случаев [36]. Очаги лакунарного инфаркта 

типично локализуются в белом веществе полу-

шарий головного мозга, подкорковых ганглиях, 

внутренней капсуле, лучистом венце, семио-

вальном центре, мосту и стволе. Согласно Рей-

тинговой шкале лакунарных инфарктов 

(Hassan А. et al., 2003), количественная оценка 

рассматривается по 3-х балльной системе: 1 

балл - до 2 очагов; 2 балла - 3-5 очагов; 3 балла - 

> 5 очагов. Отдельно оцениваются малые (≤5 

мм) и большие (6-14 мм) лакунарные инфаркты. 

Согласно локализации классифицируют лаку-

нарные инфаркты в подкорковых структурах 

(базальные ганглии, таламус, внутренняя и 

наружная капсулы, мозолистое тело, глубокое и 

перивентрикулярное белое вещество), в стволе 

мозга и в мозжечке [25]. Диаметр очага лаку-

нарного инфаркта обычно составляет 10-15 мм. 

В режиме FLAIR лакуны предположительно со-

судистого происхождения обычно имеют в цен-

тре гипоинтенсивный сигнал (аналогичный це-

реброспинальной жидкости)  с окружающим 

краем гиперинтенсивности. В то же время, 

ободок не всегда присутствует, а гиперинтен-

сивность края также может окружать перивас-

кулярные пространства, где они проходят через 

область гиперинтенсивности белого вещества 

(Рис. 2). 

Периваскулярные пространства (криб-

люры). 

 Периваскулярные пространства Вирхо-

ва-Робина    представляют   собой   расширение  

 

Рис. 2.    Маркёры церебральной микроангиопатии по данным МРТ 1,5 Тл. 
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экстрацеребральных жидкостных пространств 

вокруг артерий, артериол, вен и венул (Рис.3).  

Они идут от поверхности мозга в и через па-

ренхиму, следуя к лептоменингеальным слоям 

[38]. Периваскулярные пространства, как пра-

вило, микроскопические и не видны при обыч-

ной нейровизуализации. Однако большие про-

странства становятся более заметными с увели-

чением возраста пациента, особенно когда рас-

положены у основания мозга [22]. Расширение 

периваскулярных пространств может быть свя-

зано с другими морфологическими характери 

стиками цереброваскулярной патологии 

такой, как ЛА [19], лакунарные инфаркты [31], 

но не с атрофией [53]. Интерпретация видимого 

расширения периваскулярных пространств 

остаётся клиническим спорным вопросом. Одни 

авторы не связывают их с патологической при-

чиной, другие обнаруживают их связь с когни-

тивными нарушениями [35]. 

Периваскулярные пространства имеют 

интенсивность сигнала аналогичную церебро-

спинальной жидкости на всех последовательно-

стях (Рис. 3), так как они следуют по ходу пене-

трирующих сосудов, то появляются в виде ли-

нейных изображений параллельно ходу сосуда, 

а также на аксиальных срезах они имеют круг-

лую или овальную форму. Периваскулярные 

пространства, как правило, наиболее заметны в 

нижних базальных ганглиях, где они могут вы-

глядеть особенно увеличенными, а также их 

можно увидеть бегущими центростремительно 

через полушария белого вещества и в среднем 

мозге, однако, они редко видны в мозжечке. В 

отличие от лакун, диаметр периваскулярных 

пространств обычно не более  3 мм, как это 

подтверждается гистологически [14]. Перивас-

кулярные пространства не имеют T2-

гиперинтенсивный ободок вокруг заполненного 

жидкостью пространства на T2-взвешенных 

изображениях или FLAIR, если они не пересе-

кают область гиперинтенсивного белого веще-

ства [13]. 

Лейкоареоз (ЛА). 

В генезе ЛА ведущая роль принадлежит 

повторяющимся эпизодам гипоперфузии, кото-

рые возникают в силу взаимодействия ком-

плекса причин. Прежде всего - из-за распро-

страненной патологии микрососудов и систем-

ной артериальной гипотензии, которая может 

провоцироваться неадекватной гипотензивной 

терапией, ортостатической гипотензией вслед-

ствие вегетативной недостаточности. Пораже-

ние мелких пенетрирующих сосудов, приводя-

щее к ЛА, характеризуется не только их стено-

зом, но и, что не менее важно, их ареактивно-

стью, в основе которой может лежать дисфунк-

ция эндотелия. Преимущественное страдание 

белого вещества в перивентрикулярном и глу-

бинных отделах при церебральной гипоперфу-

зии объясняется особым характером их крово-

снабжения, обеспечиваемого сосудами терми-

нального типа, не имеющими коллатералей. В 

результате хронической гипоперфузии или, что 

может быть более вероятным, повторных пре-

ходящих эпизодов гипоперфузии в глубинных 

слоях белого вещества полушарий развиваются 

так называемые неполные инфаркты, характе-

ризующиеся демиелинизацией, гибелью олиго-

дендроцитов, утратой аксонов, глиозом, но не 

формированием очагов некроза (в отличие от 

ишемического инсульта) [4,8,15]. 

ЛА характеризуется двусторонней, в ос-

новном симметричной гиперинтенсивностью на 

T2-взвешенных изображениях.  Гиперинтен-

сивность также может присутствовать в стволе 

головного мозга. Термин ЛА предполагает сосу-

дистое происхождение и часто встречается у 

пожилых людей, несёт клиническую информа-

цию   о   когнитивных   нарушениях,   а   также  

 

Рис. 3.  МРТ головного мозга. Расширение периваскулярных пространств Вирхова-Робина (стрел-

ка). 
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нарушении ходьбы [17,26,27,40,51]. Данное по-

нятие исключает поражение белого вещества 

иной природы, при рассеянном склерозе, лей-

кодистрофии и лейкоэнцефалопатии при 

CADASIL. ЛА предполагаемого сосудистого про-

исхождения проявляется гиперинтенсивностью 

на T2-взвешенных последовательностях и мо 

жет появиться как изоинтенсивное или 

гипоинтенсивное (хотя и не настолько гипоин-

тенсивное как ликвор) на T1-взвешенных изоб-

ражениях (Рис. 2). Таким образом, лучшей ме-

тодикой выявления ЛА является МРТ в режиме 

Т2-ВИ (особенно в последовательности с подав-

лением сигнала от ликвора – FLAIR). Для коли-

чественной оценки степени выраженности 

данного феномена используют визуальную 

шкалу Fazekas (1998): 0 - нет ЛА; 1 - мягкий ЛА; 

2 - умеренный сливающийся ЛА; 3 - тяжелый 

сливной ЛА (Рис. 4) [20]. 

Микроинфаркты. 

Микроинфаркты - небольшие ишемиче-

ские очаги до 5 мм в диаметре, до недавнего 

времени выявляемые только при микроскопии 

[42]. Опубликованные исследования свидетель-

ствуют о визуализации микроинфарктов на то-

мографе 7 Тесла, а иногда и на томографе в 3 

Тесла (Рис. 5) [46]. При сравнении частоты мик-

роинфарктов у больных с болезнью Альцгейме-

ра и у пациентов без когнитивных нарушений 

существуют противоречивые данные. В иссле-

дованиях не выявлена корреляция частоты 

микроинфарктов с когнитивными нарушения-

ми [47], но обнаружена статистическая связь 

микроинфарктов с частотой ЦМК [44].  

Микроинфаркты часто включают измене-

ния, характерные для неполного инфаркта 

(снижение численности нейронов, аксонов, гли-

оз) и могут локализоваться как в коре, так и в 

 

Рис. 4. Визуальная шкала оценки лейко-

ареоза (Fazekas). 

 

Рис. 5.  Визуализация микроинфарктов при гистологии и на МРТ 7 Тл. 
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подкорковых структурах. Микроинфаркты мо-

гут быть связаны с артериолосклерозом, атеро-

склерозом крупных мозговых артерий, микро-

эмболией [10]. 

Церебральные микрокровоизлияния  

(ЦМК). 

ЦМК – это вариант морфологических из-

менений головного мозга, связанных с пораже-

нием малых мозговых артерий, которые выяв-

ляются в режиме градиент-эхо (Т2*) на МРТ в 

виде гипоинтенсивных очагов размером 3-10 

мм. Режим SWI также может быть использован 

для оценки ЦМК [50]. Результаты исследований 

показывают, что МР-видимые повреждения со-

ответствуют накоплению гемосидерина в мак-

рофагах в периваскулярной ткани при разру-

шении красных клеток крови [41,43].  Некото-

рые видимые ЦМК на 1,5 Тл МРТ были расце-

нены как венулы на 7 Тл МРТ.  Обнаружено, что 

ЦМК  преимущественно расположены вблизи 

венул, что создаёт дополнительные предпосыл-

ки для изучения роли венозной системы в пато-

генезе ЦМК [32]. По современной классифика-

ции локализации ЦМК выделяют: поверхност-

ные или корковые, подкорковые или глубинные 

(базальные ганглии, внутренняя и наружная 

капсула, таламус, мозолистое тело, перивентри-

кулярное белое вещество) и ЦМК, расположен-

ные в задней черепной ямке, или инфратенто-

риальные (ствол головного мозга и мозжечок) 

[50]. Стандартная оценка частоты и локализа-

ции ЦМК на МРТ в режиме T2* градиентного 

эхо проводится с помощью Рейтинговой анато-

мической шкалы микрокровоизлияний (MARS) 

(Gregoire SM, 2009).  

Существует алгоритм выявления ЦМК, так 

как ЦМК можно дифференцировать и по оча-

гам другого происхождения таким, как накоп-

ление кальция и железа, меланома, диффузное 

аксональное повреждение после травмы, арте-

факты от костей свода черепа, кавернозная ан-

гиома, поперечное сечение кровеносных сосу-

дов. ЦМК можно отличить от внутримозгового 

кровоизлияния по меньшим размерам, по от-

сутствию полости в очаге, которая будет видна 

на Т1-взвешенных и Т2-взвешенных или FLAIR 

последовательностях [3]. 

ЦМК могут выявляться при церебральной 

микроангиопатии разного происхождения 

(ЦАА, гипертонической артериопатии, васкули-

тах, наследственной ангиопатии) и могут яв-

ляться предиктором макрокровоизлияний. 

Наибольшая роль ЦМК обсуждается при цереб-

роваскулярной патологии и болезни Альцгейме-

ра [1,2,16].  Наличие или отсутствие строго кор-

ковых ЦМК было включено в Бостонские кри-

терии ЦАА [30]. Также, ЦМК являются предик-

тором клинического неблагоприятного течения 

ЦАА, что также повышает риск последующих 

внутримозговых кровоизлияний [24]. Даже не-

многочисленные ЦМК повышают клиническую 

значимость микроваскулярных изменений, 

придавая им прогностический смысл. Они по-

могают дифференцировать гипертоническую 

микроангиопатию при преимущественно их 

глубинной локализации от ЦАА, при которой 

они выявляются главным образом в корковых 

отделах больших полушарий (преимущественно 

затылочных и теменно-височных) (Рис. 6).  

Церебральная атрофия. 

Ряд исследований демонстрирует взаимо-

связь между наличием и тяжестью церебровас-

кулярной патологии и атрофией мозга, в том 

числе глобальной корковой атрофией, атрофией 

мозолистого тела, центральной атрофией (уве-

личение размеров желудочков и атрофия ба-

зальных ганглиев), среднего мозга, гиппокампа 

и очаговой атрофией в зонах мозга, связанных 

 
Рис. 6,а 

 
Рис. 6,б 

 
 Рис. 6,в 

Рис. 6.   ЦМК в режиме Т2* градиентного эхо. 

А - корково-подкорковой  локализации, б - корковой  локализации, в - подкорковой локализации. 
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с подкорковыми инфарктами [28,33].  

В исследовании SMART-MR-study изучали 

нейровизуализационные признаки церебраль-

ной атрофии, распространённость ЛА и количе-

ство лакунарных инфарктов на МРТ 1,5 Тл у 

565 пациентов (57±9 лет) с клиническим атеро-

склеротическим поражением церебральных со-

судов без больших инфарктов мозга на протя-

жении 3,9 лет. Обнаружено, что перивентрику-

лярный ЛА исходно был достоверно связан с 

большим снижением коркового объема и увели-

чением объема желудочков. Прогрессирование 

перивентрикулярного объема ЛА коррелировало 

с большей корковой атрофией и увеличением 

объема желудочков. Увеличение количества ла-

кунарных инфарктов было связано с прогрес-

сирующей церебральной атрофией. Таким об-

разом, у пациентов с клиническим атеросклеро-

тическим поражением церебральных сосудов 

наличие и прогрессирование перивентрикуляр-

ного ЛА и наличие лакунарных инфарктов было 

связано с церебральной атрофией независимо 

от сосудистых факторов риска [33]. 

В другом трёхлетнем исследовании LADIS 

изучали независимый вклад комбинированного 

взаимодействия медиальной височной атро-

фии, корковой и подкорковой атрофии, ЛА в 

проявлениях когнитивных нарушений у 477 

пациентов. Медиальная височная атрофия и  

подкорковая атрофия были предиктором зна-

чительно быстрого темпа когнитивного сниже-

ния, в частности, скорости психомоторных и 

регуляторных функций и памяти с учётом воз-

раста, пола, образования, лакунарных инфарк-

тов и объёма ЛА. Объём ЛА оставался, в значи-

тельной степени, связан с когнитивным сниже-

нием даже после учета баллов атрофии. Корко-

вая атрофия была независимым предиктором 

психомоторного нарушения. Кроме того, значи-

тельные синергетические взаимодействия были 

найдены между ЛА и атрофией при временной 

оценке когнитивных нарушений. Синергетиче-

ские эффекты также были обнаружены между 

исходным числом  лакунарных инфарктов и 

всеми вариантами атрофии со снижением ско-

рости психомоторных функций. Таким образом, 

сделаны выводы, что медиальная височная 

атрофия и подкорковая атрофия усиливают 

эффект ЛА и лакунарных инфарктов, влияя  на 

снижение когнитивных функций [28]. 

Существует небольшое число исследова-

ний о связи ЦМК с церебральной атрофией при 

нейродегенеративных заболеваниях. Сложность 

интерпретации результатов исследований свя-

зана с возрастом пациентов и сопутствующим 

ЛА. При этом локализация ЦМК не совпадает с 

локализацией ЛА и лакунарных инфарктов. Об-

наружена связь между ЛА и наличием корко-

вых ЦМК [29,39]. Кроме того, ЛА увеличивает 

риск случаев  ЦМК любой локализации [37].  У 

пациентов с болезнью Альцгеймера сравнивали 

объём мозга при наличии и отсутствии ЦМК, но 

исследователям не удалось найти разницы в 

степени атрофии. Вероятно, согласно патологи-

ческой основе образования ЦМК их вес не мо-

жет быть достаточным, чтобы вызвать атрофи-

Таблица №1.  Минимально необходимые режимы для клинического изучения церебровас-

кулярной патологии на МРТ. 

Цель Срезы Толщина среза 

T1-weighted Для дифференциальной диагностики лакунарных 
инфарктов и расширения периваскулярных  
пространств; 
для  дифференцирования серого и белого 
вещества; для изучения атрофии мозга 

2D аксиальный, 
дополнтельно 
сагиттальный и 
коронарный 

3-5 мм 

T2-weighted Для оценки структур головного мозга; 
определения лакун в белом веществе и 
гиперинтенсивности периваскулярных 
пространств, выявления старых инфарктов 

2D аксиальный 3-5 мм 

DWI Наиболее чувствительный для острых 
ишемических поражений, актуальный в течение 
нескольких недель  

2D аксиальный 3-5 мм 

FLAIR Для оценки гиперинтенсивности белого 
вещества, выявления корковых или подкорковых 
инфарктов; для сравнения поражения белого 
вещества и периваскулярных пространств и лакун 

2D аксиальный 3-5 мм 

T2*-weighted 
GRE 

Для выявления кровоизлияний, церебральных 
микрокровоизлияний, сидероза; для измерения 
внутричерепного объема 

2D аксиальный 3-5 мм 
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ческие изменения. Тем не менее, в одном из ис-

следований у пациентов с болезнью Альцгейме-

ра и множественными ЦМК  (≥ 8), а также кор-

ковой и височной атрофией наблюдалось 6-ти 

кратное увеличение риска смерти по сравне-

нию с пациентами с болезнью Альцгеймера без 

грубых атрофических изменений и ЦМК.  

Таким образом, оценка микроваскулярно-

го поражения головного мозга включает иссле-

дование атрофии и наоборот. 

В настоящее время существуют каче-

ственные (визуальная оценка) и количествен-

ные (вычислительный анализ) методы анализа 

для всех видов поражения головного мозга. Для 

некоторых поражений качественные и количе-

ственные подходы имеют свои преимущества и 

недостатки, которые следует учитывать при 

изучении цереброваскулярной патологии, но в 

совокупности они составляют надёжный ин-

струмент при освоении навыков врачом. 

Современные врачи должны быть «ин-

струментально заточены» на выявление специ-

фических признаков микроангиопатии и на 

должное описание и интерпретацию церебраль-

ной атрофии, что, несомненно, требует специ-

альной подготовки. Так как актуальность дан-

ной проблемы обусловлена высокой распро-

странённостью цереброваскулярной патологии 

и широким использованием МРТ, то дискуссия 

в этом направлении только зарождается.  

В таблице №1 приведены рекомендации 

для проведения МРТ с целью визуализации по-

ражения мелких сосудов и других патологиче-

ских признаков. Для МРТ минимально прием-

лемое обследование должно включать диффузи-

онно-взвешенные изображения (DWI), FLAIR, 

T2-взвешенные и Т2*-взвешенные GRE или SWI 

и T1-взвешенные изображения в аксиальной 

плоскости. Диффузионно-взвешенные последо-

вательности очень важны для идентификации 

недавних инфарктов. МРТ с DWI следует счи-

тать стандартом для выявления свежих не-

больших подкорковых инфарктов, хотя резуль-

таты могут быть в некоторых случаях ложноот-

рицательными [18]. Сочетание клинического  

синдрома плюс результаты МРТ, но без измене-

ний на DWI, или клинический синдром плюс 

результаты КТ не являются оптимальными, а 

наличие только клинического синдрома являет-

ся наименее надежным [37].  Использование 

одной последовательности (обычно Т1) во фрон-

тальной или сагиттальной плоскости, а не акси-

альной, позволяет визуализировать правильные 

размеры поражения. Толщина среза должна со-

ставлять 5 мм или менее, а разрешение должно 

быть 1 мм на 1 мм или выше [49]. 

Таблица №1. Минимально необходимые 

режимы для клинического изучения церебро-

васкулярной патологии на МРТ. 

Таким образом, внедрение новых про-

грамм МРТ позволяет расширить возможности 

диагностики церебральной микроангиопатии и 

изучить её клиническую значимость. Клинико-

патоморфологические исследования подтвер-

ждают надёжность МРТ методов выявления 

микроваскулярных изменений. Разработанные 

современные подходы диагностики позволяют 

проводить дифференциальную диагностику 

различных радиологических феноменов микро-

ангиопатии, объяснять клинические данные, в 

частности оценивать роль цереброваскулярной 

патологии в развитии нейродегенеративных 

заболеваний и изучать новые патогенетические 

механизмы. Стандартизация подходов к диа-

гностике поражения мелких сосудов головного 

мозга для многоцентровых исследований позво-

лит лучше понять причину когнитивных нару-

шений у пожилых пациентов с цереброваску-

лярной патологией. 
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