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Диагностика рассеянного склероза (РС) до-
вольно сложна, что связано с  особенностями 
его клинической картины и  отсутствием уни-
кальных подтверждающих тестов. Магнитно-
резонансная томография (МРТ) служит одним 
из способов подтверждения диагноза, а  также 
позволяет проводить дифференциальную ди-
агностику с  другими заболеваниями и  исклю-
чать патологии, имитирующие РС. В  данной 
статье на примере разбора клинических ситуа-
ций обсуждаются вопросы дифференциальной 
диагностики РС со следующими неопухолевы-
ми многоочаговыми изменениями головного 
мозга: гипоксически-ишемическими васкулопа-
тиями, церебральной аутосомно-доминантной 
ангиопатией с  субкортикальными инфарктами 
и  лейкоэнцефалопатией, синдромом Сусака, 
первичным васкулитом центральной нервной 
системы, нейросаркоидозом. Представлены 
не только МРТ-критерии РС и сходных с ним по 

МРТ-картине заболеваний, но и  дополнитель-
ные клинические и  лабораторные данные, без 
которых невозможна постановка правильного 
диагноза.
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Рассеянный склероз (РС)  – хроническое 
аутоиммунное заболевание центральной 
нервной системы, характеризующееся 
воспалительными реакциями, демиели-

низацией, аксональной и, вероятно, нейрональ-
ной гибелью и глиозом.

Критерии диагностики РС неоднократ-
но обновлялись, последний пересмотр 

магнитно-резонансных томографических крите-
риев Макдональда был проведен в 2017 г. [1]. Для 
подтверждения диссеминации патологического 
процесса в  пространстве необходима типичная 
локализация очагов, которая включает юкста-
кортикальную/кортикальную, перивентрикуляр-
ную, инфратенториальную и  спинальную лока-
лизацию (рис. 1). При этом необходимо наличие 

Альманах клинической медицины. 2021; 49 (1): 89–97. doi: 10.18786/2072-0505-2021-49-004

89



как минимум одного очага в  двух из четырех 
вышеуказанных локализаций. Для подтвержде-
ния диссеминации патологического процесса во 
времени обязательно выполнение одного из двух 
следующих критериев: наличие накапливающих 
и не накапливающих контрастное вещество оча-
гов во время одного исследования; появление 
новых очагов в  режимах Т2-взвешенных изо-
бражений (Т2-ВИ) или очагов, накапливающих 
контрастное вещество при повторном исследо-
вании через любой промежуток времени. Кроме 
того, диагностические критерии предполагают 
исключение других альтернативных диагнозов, 
которые клинически или радиологически могут 
имитировать РС [2–5]. С формальной точки зре-
ния диагноз РС может быть установлен только 
на основании клинических проявлений, тем не 
менее магнитно-резонансная томография (МРТ) 
должна быть выполнена для подтверждения вы-
шеописанных ключевых характеристик и с целью 
исключения другой патологии центральной нерв-
ной системы (ЦНС).

Несмотря на особенности МРТ-картины при 
РС, характеризующейся наличием многоочаго-
вых поражений в  головном мозге, данные изме-
нения не являются специфичными и могут отме-
чаться при других неопухолевых многоочаговых 
поражениях головного мозга, что в  конечном 

итоге затрудняет постановку правильного диа-
гноза.

Цель  – дифференциальная диагностика за-
болеваний, сходных по МРТ-картине с  РС, 
а  также предоставление дополнительных кли-
нических и  лабораторных данных, без которых 
невозможна окончательная интерпретация МРТ-
изображений.

Клинический пример 1. Болезнь мелких 
сосудов (церебральная микроангиопатия)
Пациент М., 35 лет, с жалобами на головную боль. 
При осмотре невролога выявлен интенционный 
тремор, пошатывание в пробе Ромберга. При вы-
полнении МРТ головного мозга определяются 
очаговые изменения (рис. 2).

Т2-гиперинтенсивные очаги, связанные с бо-
лезнью мелких сосудов и  отражающие процесс 
гибели миелина и глиоза, – наиболее часто обна-
руживаемые изменения в  головном мозге. Они 
появляются по мере взросления и у людей старше 
85 лет отмечаются в 100% случаев, но встречаются 
и среди молодого населения [6, 7]. Важно, что еди-
ничные очаги относительно стабильны во време-
ни, при этом сливающиеся Т2-гиперинтенсивные 
очаги связаны с  повышенным риском развития 
деменции [6, 7]. Т2-гиперинтенсивные очаги 
могут иметь любую форму и  размеры без при-
знаков кистозной перестройки и  локализуются 
в  основном в  субкортикальном белом веществе, 
то есть на некотором расстоянии от коры голов-
ного мозга, что отличает их от достаточно типич-
ных для РС юкстакортикальных очагов, а также 
в глубоких отделах белого вещества. Для болезни 
мелких сосудов нехарактерно поражение мозо-
листого тела, что связано с двойным кровоснаб-
жением, защищающим его от ишемических по-
вреждений. Очаги располагаются в центральных 
отделах варолиева моста, поражая поперечные 
волокна. Это отличает болезнь малых сосудов 
от РС, для которого характерно наличие очагов 
в  его периферических отделах [8]. Помимо Т2-
гиперинтенсивных очагов у  пациентов с  болез-
нью мелких сосудов в соответствии с критериями 
STRIVE (STandards for ReportIng Vascular changes 
on nEuroimaging) на МРТ могут выявляться та-
кие признаки, как малые лакунарные инфаркты, 
лакуны, периваскулярные пространства, микро-
кровоизлияния и атрофия головного мозга [9–11].

Клинический пример 2. Тромбоэмболия
Пациент Н., 35 лет. В течение года появлялись жа-
лобы на внезапное онемение или слабость в руках 
и ногах, без повышения артериального давления. 

Рис. 2. Болезнь мелких сосудов. В субкортикальных отделах белого вещества лобных 
долей обоих полушарий мозга выявляются немногочисленные мелкие (до 5 мм) 
гиперинтенсивные очаги в режимах Т2-FLAIR (А, Б) и Т2-ВИ (В, Г), характерные для 
микроангиопатии (длинные стрелки). Кроме того, визуализируются периваскулярные 
пространства в режиме Т2-ВИ (короткие стрелки)

АА ББ ВВ ГГ

Рис. 1. Характерная локализация очагов при рассеянном склерозе:  
А – перивентрикулярная, Б – юкстакортикальная/кортикальная, В – инфратенториальная, 
Г – спинальная

АА ББ ВВ ГГ
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При физикальном осмотре выявлялись петехи-
альные кровоизлияния на коже конечностей, 
которые не исчезали при надавливании, в  связи 
с  чем заподозрили кардиоэмболию. При эхокар-
диографии была зафиксирована опухоль левого 
предсердия.

При МРТ определялись множественные гипер-
интенсивные очаги в режимах Т2-ВИ и Т2-FLAIR 
в  субкортикальных, глубоких и  перивентрику-
лярных отделах белого вещества, некоторые  – 
с  признаками кистозной перестройки (лакуны) 
(рис. 3). Очаговых изменений в инфратенториаль-
ных структурах и спинном мозге обнаружено не 
было. После выявления и резекции опухоли серд-
ца гистологически была подтверждена миксома, 
служившая причиной тромбоэмболических ин-
фарктов и  очаговых изменений головного мозга. 
После оперативного лечения в течение 10 лет (до 
настоящего момента) повторных неврологиче-
ских симптомов и новых очагов на МРТ не обна-
руживали.

Миксома происходит из мезенхимальных 
клеток эндокарда. Эта самая распространенная 
первичная опухоль сердца выявляется чаще у мо-
лодых людей с  инсультами или транзиторными 
ишемическими атаками [12, 13]. Причиной ин-
фарктов служит эмболия артерий головного моз-
га фрагментами опухоли или пристеночными 
тромбами. При выполнении МРТ головного моз-
га обычно регистрируются очаги, которые могут 
располагаться в области коры и субкортикальных 
отделах белого вещества полушарий большого 
мозга, а  также перивентрикулярно, что может 
быть интерпретировано как демиелинизирую-
щий процесс. Невыявленная причина эмболии 
в сочетании с отсутствием у пациента таких фак-
торов риска развития болезни мелких сосудов, 
как, например, гипертоническая болезнь, а  так-
же острое развитие клинической симптоматики 
делают диагностику затруднительной. Однако 
ограничение диффузии в острой стадии на МРТ 

и кистозная перестройка в дальнейшем выступа-
ют критериями дифференциальной диагностики 
с очагами РС [14].

Клинический пример 3. Церебральная 
аутосомно-доминантная ангиопатия 
с субкортикальными инфарктами 
и лейкоэнцефалопатией
Пациент Л., 28 лет, с жалобами на мигренеподоб-
ную головную боль, иногда – с аурой, без повыше-
ния артериального давления. Со слов пациента, 
у матери ранее был диагностирован РС. При вы-
полнении МРТ головного мозга выявляются оча-
говые изменения в  белом веществе полушарий 
большого мозга с вовлечением обоих полюсов ви-
сочных долей, в том числе в юкстакортикальных 
отделах белого вещества (рис. 4). После анализа 
МРТ-данных у  пациента заподозрен диагноз це-
ребральной аутосомно-доминантной ангиопатии 
с  субкортикальными инфарктами и  лейкоэнце-
фалопатией (ЦАДАСИЛ), который был подтверж-
ден генетическим тестом. При обследовании ма-
тери пациента диагноз впоследствии также был 
изменен на ЦАДАСИЛ. При этом отмечалось бо-
лее распространенное поражение вещества мозга, 
не ограничивающееся характерным симметрич-
ным поражением белого вещества височных до-
лей и наружных капсул, а также множественные 
субкортикально расположенные лакуны и  диф-
фузная лейкоэнцефалопатия (рис. 5).

ЦАДАСИЛ  – наследственное сосудистое за-
болевание, связанное с мутацией в гене NOTCH3 
хромосомы 19p13 и обычно дебютирующее в воз-
расте 40–50  лет [15, 16]. Клинические признаки 
в финале заболевания включают эпизоды невро-
логической симптоматики в виде псевдобульбар-
ного паралича и деменции (в том числе мигрень 
без ауры, когнитивные расстройства). У таких па-
циентов отсутствуют сосудистые факторы риска 

Рис. 3. Очаги при тромбоэмболии. Множественные гиперинтенсивные очаги 
в режиме Т2-FLAIR (А–В), гипоинтенсивные – в Т1-ВИ (Г) в субкортикальных, глубоких 
и перивентрикулярных отделах белого вещества, некоторые – с признаками кистозной 
перестройки (лакуны, указаны стрелками)

АА ББ ВВ ГГ

Рис. 4. Церебральная аутосомно-доминантная ангиопатия с субкортикальными 
инфарктами и лейкоэнцефалопатией. Семейный случай (сын). В субкортикальных 
и глубоких отделах белого вещества полушарий большого мозга в режиме Т2-FLAIR 
выявляются многочисленные очаги с вовлечением обоих полюсов височных долей 
(А, стрелки), в том числе в юкстакортикальных отделах белого вещества (В, стрелка). 
Мозолистое тело интактно (Г)

АА ББ ВВ ГГ
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и  отмечается доминантный тип наследования, 
то есть аналогичные проявления отмечаются 
у  родственников. Типичная МРТ-картина ха-
рактеризуется наличием Т2-гиперинтенсивных 
очагов в белом веществе головного мозга, обыч-
но супратенториальной локализации, склонных 
к слиянию на поздних стадиях, с патогномонич-
ным симметричным поражением юкста- и  суб-
кортикального белого вещества височных 
долей, линейными чаще симметричными Т2-
гиперинтенсивными зонами в  наружных капсу-
лах [17]. На ранних стадиях заболевания единич-
ные очаги могут имитировать РС, однако наличие 
лакунарных инфарктов или их последствий – ла-
кун  – исключает демиелинизирующий процесс. 
Диагноз ставится на основании клинической 
симптоматики и МРТ-данных, а подтверждается 
при генетическом анализе [18, 19].

Клинический пример 4. Синдром Сусака
Пациентка 45 лет с прогрессирующим нарушени-
ем зрения и снижением слуха на левое ухо. При 
МРТ головного мозга выявляются очаговые из-
менения в  супратенториальных структурах го-
ловного мозга с  вовлечением мозолистого тела 
(рис. 6).

Синдром Сусака, также известный как рети-
но-кохлео-церебральная васкулопатия,  – редкая 
неврологическая патология, впервые описанная 
в  1979  г. Точная причина его возникновения до 
сих пор не ясна, однако считается, что в  основе 
патогенеза лежат иммунное воспаление и  ми-
кроэмболия [20]. Данный синдром в  основном 
встречается среди женщин в возрасте 20–40 лет, 
клиническая картина состоит из триады – энце-
фалопатия, нарушение зрения, обусловленное ок-
клюзией артерии сетчатки или ее ветвей, и нейро-
сенсорная тугоухость, которые могут развиваться 
последовательно [21]. В  случае отсутствия всей 

триады симптомов постановка диагноза на осно-
вании неврологической картины затруднительна, 
в связи с чем прибегают к методам нейровизуали-
зации, а именно к МРТ головного мозга.

Изменения в  головном мозге включают мно-
жественные хорошо очерченные очаги, которые 
преимущественно располагаются в  мозолистом 
теле, перивентрикулярных и  глубоких отделах 
белого вещества полушарий большого мозга 
и представляют собой небольшие лакунарные ин-
фаркты [22]. Очаги в корпусе и валике мозолисто-
го тела локализуются в центральных волокнах, не 
вовлекая нижний и верхний его отделы, в отличие 
от очагов РС, которые всегда располагаются по 
нижнему контуру мозолистого тела. Очаги могут 
иметь разную форму (округлые – по типу «снеж-
ков», линейные – по типу «сосулек») и интенсив-
ность МР-сигнала в зависимости от стадии орга-
низации. Так, в острую стадию очаги показывают 
ограничение диффузии, то есть имеют повышен-
ный МР-сигнал на диффузионно-взвешенных 
изображениях с  фактором взвешенности b1000 
и низкий коэффициент диффузии (пониженный 
МР-сигнал) на карте измеряемого коэффициента 
диффузии, что также отличает эту патологию от 
РС. Далее в подострой стадии происходит изме-
нение сигнальных характеристик в  очаге ише-
мии, а также может отмечаться накопление кон-
трастного вещества по периферии данного очага. 
Хронические очаги, в свою очередь, могут иметь 
пониженный МР-сигнал в режиме Т1-ВИ и пони-
женный с  ободком повышенного в  режиме Т2-
FLAIR, что отражает их кистозную перестройку. 
При синдроме Сусака в литературе описаны слу-
чаи феномена лептоменингеального контрасти-
рования, наличие которого также обсуждается 
при прогрессирующих формах РС [23–25].

Рис. 6. Синдром Сусака. В колене и валике мозолистого тела выявляются очаги ограничения 
диффузии в режиме диффузионно-взвешенных изображений с фактором взвешенности 
b1000 (А, стрелки) и на карте измеряемого коэффициента диффузии (Б, стрелки). 
В мозолистом теле наблюдаются округлые очаги по типу «снежков» (длинные стрелки), 
расположенные преимущественно в средних и верхних его отделах, а также линейные очаги 
по типу «сосулек» (короткая стрелка), локализующиеся перпендикулярно мозолистому телу 
в сагиттальной плоскости в режиме Т2-FLAIR (В), на фоне диффузных изменений в глубоком 
белом веществе обоих полушарий большого мозга в режиме Т2-ВИ (Г)

АА ББ ВВ ГГ

Рис. 5. Церебральная аутосомно-доминантная ангиопатия с субкортикальными 
инфарктами и лейкоэнцефалопатией. Семейный случай (мать). В белом веществе 
полушарий большого мозга выявляются диффузно-очаговые изменения в режимах 
Т2-ВИ (А) и Т2-FLAIR (Б–Г) с вовлечением обоих полюсов височных долей (А, Б, длинные 
стрелки) и наружных капсул (В, стрелки), а также множественные субкортикально 
расположенные лакуны (Г, стрелки) и лакуна в варолиевом мосту (А, Б, короткие стрелки)
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Клинический пример 5. Первичный 
васкулит центральной нервной системы
Пациент 46 лет с головной болью, поведенчески-
ми расстройствами, атаксией.

При выполнении МРТ головного мозга в  ре-
жимах Т2-ВИ и  Т2-FLAIR выявляются множе-
ственные точечные гиперинтенсивные очаги 
в  глубоких и  субкортикальных отделах белого 
вещества полушарий большого мозга, на уровне 
подкорковых структур. После контрастирования 
отмечается его накопление всеми вышеуказан-
ными очагами, а также радиально по ходу мелких 
сосудов. В  режиме SWI регистрируются множе-
ственные мельчайшие кровоизлияния и призна-
ки венозного полнокровия в  виде расширения 
мелких вен (рис. 7).

Васкулиты  – большая гетерогенная группа 
редких заболеваний, характеризующихся воспа-
лением сосудистой стенки с признаками некроза 
или без них, приводящим к  стенозу или окклю-
зии сосуда. Согласно рекомендациям Второй 
Международной консенсусной конференции 
(Чапел-Хилл), васкулиты подразделяются в зави-
симости от этиологии и  патогенеза, калибра со-
судов и некоторых других критериев и включают 
группу васкулитов с поражением одного органа, 
к  которой относится первичный васкулит ЦНС 
(ПВЦНС) [26]. ПВЦНС – идиопатическое заболе-
вание, характеризующееся воспалением стенок 
артерий разного, чаще мелкого калибра, а также 
вен и  венул, без признаков системного воспале-
ния. Диагностические критерии данного заболе-
вания включают приобретенную неврологиче-
скую симптоматику, которую нельзя объяснить 
другой патологией, классические ангиографиче-
ские (чередование сужений и  расширений) или 
гистопатологические проявления ПВЦНС, а так-
же отсутствие системных васкулитов или других 
заболеваний, которые могли бы служить причи-
ной либо имитировать ангиографические или 
гистопатологические проявления ПВЦНС [27, 28].

Симптоматика у  таких пациентов очень ва-
риабельна и  включает проявления инсульта, 
головную боль, энцефалопатию с  признаками 
воспалительных реакций. Лабораторные пока-
затели крови обычно не изменены, а  в  ликворе 
выявляются признаки воспаления (лимфоцитоз, 
наличие белка) и повышенное давление. При МРТ 
определяются множественные мелкие очаги, ги-
перинтенсивные в  режимах Т2-ВИ и  Т2-FLAIR, 
располагающиеся как в  белом веществе, так 
и в коре головного мозга [29–31]. При контрасти-
ровании выявляются признаки линейного ради-
ального накопления контраста очагами и  вдоль 

сосудов, а  также мягкими мозговыми оболочка-
ми, что отличает данный процесс от демиелини-
зации. Наряду с вышеописанными изменениями 
могут быть признаки кровоизлияний. На момент 
постановки диагноза изменения кровотока при 
ангиографии или изменения стенки сосуда в виде 
ее утолщения и патологического контрастирова-
ния выявляются не всегда.

Несмотря на ценность методов неинвазив-
ной нейровизуализации в  диагностике ПВЦНС, 
методом подтверждения данного диагноза все 
же служит биопсия, а  ультразвуковое и  МРТ-
исследования необходимы как дополнительные 
с целью определения наилучшего места для про-
ведения биопсии [32].

Клинический пример 6. Нейросаркоидоз
Пациентка 50 лет с жалобами на выраженную го-
ловную боль, нарушение глотания. Отмечается 
тетрапарез, постепенно нарастающий в  течение 
последних двух месяцев.

Выявляются немногочисленные пери-
вентрикулярные очаги в  головном мозге, не 

Рис. 7. Первичный васкулит центральной нервной системы. Выявляются множественные 
точечные гиперинтенсивные очаги в субкортикальных и глубоких отделах белого вещества 
полушарий большого мозга, на уровне подкорковых структур в режимах Т2-FLAIR (А) 
и Т2-ВИ (Б). После контрастирования (В) отмечается его накопление всеми очагами 
(длинные стрелки), а также по ходу мелких сосудов (короткие стрелки). В режиме SWI (Г) 
наблюдаются множественные микрокровоизлияния (длинные стрелки) и признаки 
венозного полнокровия в виде расширения вен (короткие стрелки)

АА ББ ВВ ГГ

Рис. 8. Нейросаркоидоз. В перивентрикулярном белом веществе вблизи боковых 
желудочков выявляются гиперинтенсивные очаги (А, стрелки), не накапливающие 
контрастное вещество, в дорсальных отделах продолговатого мозга – очаг с центральным 
участком пониженного МР-сигнала в режиме Т2-ВИ (Б, стрелка) и кольцевидным 
накоплением контрастного вещества в режиме Т1 (В), окруженный зоной перифокального 
отека (Б, Г)
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накапливающие контрастное вещество, а  также 
очаг в  дорсальных отделах продолговатого моз-
га с  центральным участком пониженного МР-
сигнала в  режиме Т2-ВИ и  кольцевидным на-
коплением контрастного вещества в  режиме  Т1 
(рис. 8). В спинном мозге (преимущественно дор-
сальных его отделах) определяется протяженная 
зона миелопатии на шейном уровне с захватом се-
рого и белого вещества, признаками накопления 
контрастного вещества (рис. 9).

Саркоидоз  – идиопатическое воспалительное 
заболевание, характеризующееся формировани-
ем неказеозных гранулем. Примерно у  25%  па-
циентов с системным саркоидозом при аутопсии 
выявляют вовлечение ЦНС, и только у некоторых 
из них наблюдается неврологическая симптома-
тика. Изолированный нейросаркоидоз встреча-
ется очень редко, характеризуется широким спек-
тром симптоматики и может имитировать другие 
заболевания [33]. Одна из вспомогательных ме-
тодик диагностики при системном поражении – 
компьютерная томография легких и средостения, 
позволяющая выявлять довольно специфичные 
изменения.

На МРТ определяется преимущественное 
вовлечение структур основания черепа в  виде 
диффузного или узлового утолщения мягкой 
мозговой оболочки супраселлярной цистерны 
и  гипоталамуса вдоль перивентрикулярных, пе-
риваскулярных пространств, по спинному мозгу 
[34, 35]. Объемные массы гранулем по ходу твер-
дой мозговой оболочки могут имитировать ме-
нингиому, демонстрируя однородный МР-сигнал 
в  режимах Т1-ВИ, Т2-ВИ и  после контрастного 
усиления. Кроме того, могут вовлекаться крани-
альные нервы с преимущественным поражением 
VII пары, сопровождающимся параличом Белла.

В веществе головного мозга выявляются гра-
нулематозные депозиты, которые располагают-
ся как перивентрикулярно в  больших полуша-
риях, так и  в  инфратенториальных структурах. 

Некоторые гранулемы демонстрируют понижен-
ный МР-сигнал в режиме Т2-ВИ за счет высокой 
клеточной плотности, что отличает их от очагов 
РС. Реже результатом контактного васкулита 
могут быть инфаркты. Вещество спинного моз-
га в  данном случае поражается реже, чем при 
демиелинизирующих процессах, однако патог-
номоничное контрастирование по типу «трезуб-
ца», определяемое в  аксиальной плоскости, не 
оставляет сомнений в диагнозе нейросаркоидоза 
(см. рис. 9Г) [36, 37].

Клинический пример 7. Лайм-боррелиоз/
нейроборрелиоз (болезнь Лайма)
Пациент 40  лет, при неврологическом осмотре 
выявляется симптоматика менингита. В анамне-
зе описан укус клеща за полтора месяца до осмо-
тра (рис. 10).

Болезнь Лайма  – инфекционное полисистем-
ное заболевание со сложным патогенезом, вклю-
чающим комплекс иммуноопосредованных реак-
ций. Пик заболеваемости приходится на летние 
месяцы, так как возбудитель  – грамотрицатель-
ные спирохеты рода Borrelia  – переносится кле-
щами [38].

Обычно в  клинической картине отмечает-
ся несколько стадий, начиная с  покраснения 
кожи на месте укуса, которое появляется через 
2–30  дней. Позже присоединяются лихорадка, 
миалгия, артрит и  в  ряде случаев неврологиче-
ские и  кардиальные осложнения. Характерная 
неврологическая триада включает менингит, не-
врит черепно-мозговых нервов (чаще поражаю-
щий VII пару, что проявляется параличом Белла) 
и  радикулоневрит, проявления которых можно 
проследить на МРТ. После введения контраст-
ного вещества отмечается характерное лептоме-
нингеальное усиление по поверхности головно-
го и  спинного мозга, а  также спинномозговым 

Рис. 10. Нейроборрелиоз. В субкортикальных и глубоких отделах белого вещества 
полушарий большого мозга выявляются единичные очаги в режимах Т2-FLAIR (А) и Т2-
ВИ (Б), не накапливающие контрастное вещество в головном мозге. При МРТ спинного 
мозга после введения контрастного вещества отмечается его накопление мягкой 
мозговой оболочкой спинного и продолговатого мозга (В, стрелки) и спинномозговыми 
корешками (Г, стрелки)

АА ББ ВВ ГГ

Рис. 9. Нейросаркоидоз. В шейном отделе спинного мозга выявляется протяженный 
очаг миелопатии (А, стрелки), в аксиальной плоскости захватывающий более половины 
поперечника спинного мозга (Б). После введения контрастного вещества наблюдается его 
накопление очагом (В, стрелки), в аксиальной плоскости имеющее вид «трезубца» (Г)
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The diagnosis of multiple sclerosis (MS) is quite 
challenging due to its variable clinical manifesta-
tions and lack of a  definitive test. Magnetic res-
onance imaging (MRI) is one of the tools to con-
firm the diagnosis and also helps in differential 
diagnosis with other disorders and in exclusion 
of MS-mimicking diseases. In this article, based 
on the analysis of clinical cases, we discuss the 
differential diagnosis of MS with the following 
non-tumorous multifocal brain lesions: vascular 
abnormalities caused by hypoxia and ischemia, 
cerebral autosomal dominant angiopathy with 
subcortical infarctions and leukoencephalopa-
thy, Susac syndrome, primary angiitis of the cen-
tral nervous system, and neurosarcoidosis. We 
present both MRI criteria for MS and disorders 
that have similar MRI signs, and additional clinical 

and laboratory data that is essential for correct 
diagnosis.
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