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Б
олезнь Паркинсона (БП) является вторым по
частоте нейродегенеративным заболеванием
человека, которое встречается с частотой
150–250 случаев на 100 тыс. населения, или в
2–4% среди лиц старше 65 лет. Согласно дан-

ным ВОЗ, общее число больных болезнью Паркинсона в
мире составляет около 3,7 млн., ежегодно регистрируется
свыше 300 тыс. новых случаев болезни [4, 27, 58].
Предполагается, что в ближайшие 25 лет число людей,
страдающих БП, может удвоиться и привести к значи-
тельному увеличению экономических затрат националь-
ных систем здравоохранения и семей пациентов. Это ста-
вит БП в разряд не только медицинских, но и социально-
экономических проблем [58].

Сложность дифференциальной диагностики БП (особенно
в дебюте болезни), а также необходимость диагностики
доклинических стадий требуют поиска информативных
инструментальных методов исследования. В последние
годы в этой связи все больше внимания уделяется ультра-
звуковому исследованию (УЗ) структур головного мозга — 
транскраниальной сонографии (ТКС).

В 1995 г. G. Becker et al. было опубликовано первое описа-
ние применения ТКС у пациентов с БП [6]. В работе был
выявлен характерный для БП феномен — гиперэхоген-
ность черной субстанции (ГЧС). Это сообщение поначалу
встретило значительный скептицизм в научном обществе,
так как метод считается достаточно субъективным и,
кроме того, на тот момент другие нейровизуализацион-
ные методы не находили каких-либо применений при БП
[2, 5, 12]. Однако практика последнего десятилетия не
только показала, что феномен ГЧС является основным,
наиболее надежным и воспроизводимым, УЗ-биомарке-
ром БП на всех стадиях заболевания, но и убедительно
продемонстрировала расширение сферы диагностическо-
го применения ТКС при других экстрапирамидных рас-
стройствах, что помогло раскрыть новые аспекты их пато-
генеза [5, 10, 12, 50].

Физические принципы ТКС, основанные на отражении
УЗ-волн от неоднородных структур, обладающих различ-
ным акустическим сопротивлением (В-режим), позволяют
выявлять характерные изменения черной субстанции, шва
мозга, базальных ганглиев, ядер мозжечка, которые невоз-
можно определить иными нейровизуализационными
методами с другими физическими принципами получения
изображения [5, 12, 37]. 

Преимуществами метода ТКС являются неинвазивность,
широкая доступность в клинической практике, короткое
время и относительно невысокая стоимость исследования,
возможность проведения неограниченного количества
исследований без риска для здоровья пациента. Кроме
того, ТКС не зависит от двигательной активности пациен-
тов, что особенно важно для больных с экстрапирамидны-
ми расстройствами и с гиперкинетической активностью
[12, 50]. В связи с этим ТКС представляется перспектив-
ным инструментальным методом для скрининга и рутин-
ной диагностики заболеваний.

Однако методика имеет определенные ограничения,
основным из которых является зависимость от качества
височного УЗ-окна: у некоторых обследуемых по причине
ограничения проникновения УЗ-лучей через костный
барьер получаемые изображения не позволяют с уверен-
ностью оценить структуры головного мозга. Так у 5–10%
людей европеоидной расы невозможна оценка структур
среднего мозга, а в 10–20% — базальных ганглиев; у людей
азиатского происхождения акустическое окно отсутствует
в 15–60% случаев [12, 50]. Факторами, ассоциированными
с отсутствием височных ультразвуковых окон, являются
пожилой возраст и женский пол, что, возможно, связано с
процессами гиперостоза и остеопороза, изменяющими
акустическую характеристику костей черепа [3].

Качество получаемых изображений также напрямую зави-
сит от класса УЗ-прибора. Для детальной визуализации
небольших структур головного мозга необходимы системы
последнего поколения (экспертного класса), позволяющие
получать серошкальные изображения высокого разреше-
ния. Кроме того, методика проведения ТКС и интерпрета-
ция результатов зависят от квалификации специалиста,
проводящего исследование [11, 12, 50]. 

Методика ТКС

Для качественной и количественной оценки структур
головного мозга используется В-режим. В некоторых слу-
чаях для улучшения контрастности, разрешения изображе-
ния и сокращения время поиска исследуемых структур
используется режим второй тканевой гармоники (с подав-
лением основного эхосигнала и усилением амплитуды вто-
рого отраженного эхосигнала). Однако идентифицирован-
ные структуры оцениваются только в В-режиме [37].
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Исследование выполняется через транстемпоральный
доступ при расположении датчика в преаурикулярной обла-
сти. Структуры ствола мозга, базальные ганглии и желудоч-
ки визуализируются в трех стандартизированных плоско-
стях сканирования. Для этих плоскостей разработаны чет-
кие УЗ-ориентиры и определены углы наклона датчика
(рис. 1–3). Для визуализации структур мозга используется

фазированный датчик с частотой 2,5 МГц. Устанавливается
глубина 140–160 мм, динамический диапазон 45–50 dB.
Яркость и контрастность выставляются индивидуально для
каждого конкретного случая [5, 11, 12, 50].

Обследование обычно начинают с аксиальной плоскости,
параллельной орбитомеатальной линии (линия от наруж-
ного края глаза до наружного слухового отверстия). В этой
плоскости средний мозг визуализируется в виде «бабочки»,
окруженной эхогенными базальными цистернами. В плос-
кости сканирования среднего мозга оцениваются ипсила-
теральная область черной субстанции, красное ядро и шов
мозга (рис. 1). Особенно тщательно должна быть исследо-
вана область черной субстанции в проекции ножек средне-
го мозга на предмет гиперэхогенности, которая может быть
представлена в виде пятна или полосы. Черная субстанция
обычно имеет низкую эхогенность и не отличается по УЗ-
параметрам от окружающего ее вещества мозга. На настоя-
щий момент считается, что количественная оценка площа-
ди ГЧС предпочтительней, нежели качественная оценка
интенсивности эхосигнала, так как последняя зависит от
ряда изменяемых параметров [5, 11, 12, 50]. При выявле-
нии ГЧС эту область обводят курсором вручную, при этом
площадь рассчитывается автоматически. Для более точной
оценки площади рекомендуется увеличение исходного
изображения в два-три раза (рис. 4).

Для единообразия использования терминов в разработан-
ных рекомендациях дано определение понятия гиперэхо-
генности. Структура описывается как гиперэхогенная в
случае, если интенсивность УЗ-сигнала превышает тако-
вую от окружающих областей. Термин «гиперэхогенность»
применяется также, когда измеренная площадь гиперэхо-
генной структуры превышает нормальные значения, полу-
ченные в популяционных исследованиях [11, 12, 50]. 

По значению площади черной субстанции в большинстве
исследований принято бинарное деление ее гиперэхогенно-
сти с пороговым значением 20 мм2: эхогенность черной суб-
станции считается повышенной, если площадь ее гиперэхо-
генного сигнала превышает 20 мм2 [5, 17, 34, 48]. Иногда
выделяют три категории: нормальная гиперэхогенность
(при значениях меньше 20 мм2), значительная гиперэхоген-
ность (при значениях равных или превышающих 25 мм2) и
средняя гиперэхогенность (при значениях от 20 до 25 мм2)
[48, 50, 57].

При сканировании в плоскости среднего мозга необходи-
мо помнить об артефактах, которые не должны быть
включены в область измерения. К их числу относят пенет-
рирующие артерии, имеющие гиперэхогенный сигнал, а
также реверберации эха от базальных цистерн, окружаю-
щих средний мозг [11, 12, 50].

Красные ядра обычно визуализируются в виде небольших
белых округлых структур, расположенных около средней
линии среднего мозга, дорзальнее черной субстанции, и
сравнимых по эхогенности с базальными цистернами. В
редких случаях бывает сложно разграничить черную суб-
станцию и красные ядра. Полуколичественной оценки
эхогенности красных ядер не разработано, и до настояще-
го времени гипоэхогенность красных ядер не рассматрива-
ется как явление патологическое.

Эхогенность шва мозга оценивается в сравнении с гипер-
эхогенными красными ядрами или с базальными цистер-
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рис. 1: Плоскость сканирования на уровне среднего мозга:
1 — МРТ-снимок (аксиальная проекция);  2 — В-режим при ТКС в аналогичной плос-
кости и области исследования; 3 — МРТ-снимок (фронтальная проекция). Кругом
отмечена область среднего мозга — ножки мозга визуализируются в виде характер-
ной «бабочки». Пунктирной линией показана плоскость УЗ-сканирования

рис. 2: Уровень плоскости сканирования на уровне таламуса:
1 — МРТ-снимок (аксиальная проекция);  2 — В-режим при ТКС в аналогичной плос-
кости и области исследования; 3 — МРТ-снимок (фронтальная проекция).
Треугольником выделена область визуализации лентикулярного ядра, параллельны-
ми линиями показан III желудочек. Пунктирной линией показана плоскость УЗ-ска-
нирования

рис. 3: Уровень плоскости сканирования на уровне центральной части бокового
желудочка:

1 — МРТ-снимок (аксиальная проекция);  2 — В-режим при ТКС в аналогичной плос-
кости и области исследования; 3 — МРТ-снимок (фронтальная проекция).
Параллельными линиями показана центральная часть контрлатерального бокового
желудочка. Пунктирной линией показана плоскость УЗ-сканирования
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нами. Его проекцию следует исследовать с обеих сторон.
Обычно эхогенность шва идентична эхогенности красных
ядер и представлена относительно ровной линией.
Эхогенность шва мозга признается низкой, если линия
прерывается или не определяется вовсе [5, 12, 50].

Визуализация плоскости таламусов достигается путем накло-
на датчика вверх под углом в 10° к плоскости среднего мозга
(рис. 2). В плоскости таламусов оценивают наибольший
поперечный размер третьего желудочка и переднего рога
контралатерального бокового желудочка. Для более точной и
воспроизводимой оценки его ширины измерение произво-
дят от ипсилатеральной к контралатеральной стенке по внут-
реннему краю гиперэхогенной эпендимы. Предложена воз-

раст-зависимая оценка ширины третьего желудочка: при
возрасте от 20 до 60 лет нормальными считаются значения,
не превышающие 7 мм, при возрасте 60 лет и — не превы-
шающие 10 мм. В ряде исследований возрастное деление не
проводилось [21, 52, 53].

Плученные при ТКС размеры третьего желудочка сопоста-
вимы с размерами, полученными с помощью КТ и МРТ.
Кроме третьего желудочка на данном уровне оценивается
эхогенность контралатерального лентикулярного и хвоста-
того ядер. Обычно эти структуры той же эхогенности, что и
окружающие их области, иногда лентикулярное ядро
может визуализироваться, как точкообразное или размы-
тое гиперэхогенное образование (рис. 5). Возможна коли-
чественная оценка площади этих структур, подобно той,
которая применяется для черной субстанции, главным
образом, это актуально для лентикулярных ядер [5, 12, 50].

Третья плоскость сканирования — центральная часть контр-
латерального бокового желудочка, которая достигается
наклоном датчика вверх под углом в 25° к плоскости скани-
рования среднего мозга (рис. 3). Ширина бокового желудоч-
ка также оценивается количественно. Желудочек считается
расширенным, если его ширина превышают 19 мм в возрас-
те от 20 до 60 лет и 22 мм — в возрасте 60 лет и старше.

рис. 4: Транскраниальная сонография в плоскости сканирования среднего мозга: 
1 — гиперэхогенность черной субстанции отсутствует; 2 — двусторонняя гиперэхо-
генность черной субстанции; 3 — увеличенное изображение среднего мозга с пла-
ниметрическим измерением площади гиперэхогенного сигнала

рис. 5: Транскраниальная сонография с визуализацией гиперэхогенности лентику-
лярного ядра и расширенных желудочков: 

1 — плоскость сканирования таламусов: маркерами отмечен расширенный третий
желудочек (ширина 8,7 мм), стрелкой показана гиперэхогенность в области ленти-
кулярного ядра; 2 — плоскость сканирования центральной части бокового желудоч-
ка: маркером отмечен расширенный боковой желудочек (ширина 24,6 мм)
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Кроме перечисленных трех плоскостей сканирования при
ТКС исследуются структуры задней черепной ямки в так
называемой плоскости мозжечка. Структуры визуализи-
руются путем поворота датчика на 45° (обращенная вперед
сторона датчика поворачивается вверх) и наклоном его
вверх на 10–15°, при этом настройки изображения сохра-
няются прежними. Паренхима мозжечка и его борозды
могут определяться у здоровых лиц. У пациентов же со спи-
ноцеребеллярой атаксией белое вещество мозжечка и зуб-
чатые ядра выглядят более гиперэхогенными. В этой плос-
кости может визуализировать четвертый желудочек: у здо-
ровых лиц в виде небольшой запятой, а при атрофических
изменениях — в виде круглой гипо- или анэхогенной
структуры. Гиперэхогенные зубчатые ядра, если они визу-
лизируются, локализованы билатерально по отношению к
гипоэхогенному четвертому желудочку [11, 12, 30, 35, 50].

ТКС при БП

ТКС состоялась как метод, главным образом, за счет
выявления характерной для БП гиперэхогенности в обла-
сти черной субстанции. Многочисленные независимые
исследования, в том числе с дизайном слепых исследова-
ний, показали, что ГЧС выявляется более чем в 90% случа-
ев при БП, тогда как в контрольной группе гиперэхоген-
ность наблюдается достаточно редко — около 10% случаев
[6, 7, 11, 12, 34, 57].

Известно, что БП, проявляясь гипокинезией, ригид-
ностью, тремором покоя и постуральной неустойчивостью,
связана с постепенной нейродегенерацией нейронов чер-
ной субстанции [4, 58]. При этом манифестация моторных
нарушений БП знаменует собой гибель более 70% ниграль-
ных нейронов и снижение уровня дофамина в стриатуме
более чем на 80% [19, 27, 46]. Показано, что на стадии
манифестации БП ГЧС не связана с длительностью и
тяжестью клинической картины, а также не зависит от
формы заболевания. Гиперэхогенность не коррелирует с
состоянием пресинаптических окончаний в стриатуме по
данным ПЭТ и ОФЭКТ [12, 42]. По данным пятилетнего
проспективного исследования ГЧС не отражает прогресси-
рования и не меняется в процессе заболевания [14]. На
основании этих клинико-ультразвуковых сопоставлений
можно сделать вывод: ГЧС не столько отражает продол-
жающийся нейродегенеративный процесс при БП, сколь-
ко является универсальным и стабильным маркером опре-
деленного «нигрального неблагополучия» — особого физи-
ко-химического состояния черной субстанции среднего
мозга [12, 50]. 

Причины гиперэхогенности черной субстанции оконча-
тельно не известны. Считается, что ГЧС отражает повы-
шенное содержание железа, что подтверждается экспери-
ментальными работами на животных, посмертными иссле-
дованиями человека, а также данными специального режи-
ма МРТ, способного к детекции железа [7, 9, 15]. Кроме
того, ряд исследований выявил взаимосвязь ГЧС с уровнем
ферритина и обратную взаимосвязь с уровнем нейромела-
нина в черной субстанции [59, 60]. У единичных пациентов
с БП и ГЧС выявлены полиморфизмы в генах, участвую-
щих в метаболизме железа, однако ни один из известных на
сегодняшний день генов, ассоциированных с БП, напря-
мую не участвует в метаболизме железа [38].

Железо — самый распространенный металл переменной
валентности в организме, что отражает важность данного

элемента в метаболизме и функционировании клеток и
одновременно является фактором, усугубляющим патоло-
гические процессы. Содержание железа в физиологиче-
ских условиях в черной субстанции и в базальных ганглиях
выше, чем в других областях головного мозга, и даже пре-
вышает таковое в печени — главном депо железа. В усло-
виях БП концентрация железа в черной субстанции воз-
растает дополнительно на 35%, при этом изменяется соот-
ношение Fe3+ : Fe2+ c 2 : 1 до 1 : 2. В свою очередь повы-
шение уровня Fe2+ приводит к увеличению продукции
свободных радикалов через реакцию Фентона, а, следова-
тельно, к окислительному стрессу и нарушению нормаль-
ного функционирования нигральных нейронов [7, 13, 24].

Пока еще не вполне понятно, на каком этапе патологиче-
ского каскада происходит накопление железа. Однако
показано, что присутствие железа, катализирующего сво-
боднорадикальные реакции в клетке, способствует олиго-
меризации a-синуклеина и образованию из него прото-
фибрилл, которые признаются основным эффектором
патогенеза и главным компонентом телец Леви, патогно-
моничных для этой нозологии. Железо может способство-
вать агрегации и инактивации паркина — мультифункцио-
нального нейропротектора нейронов [13]. Кроме того,
повышенный уровень железа нарушает баланс антиокси-
дантных и прооксидантных свойств нейромеланина —
одного из нейрональных депо железа [22, 24, 60]. Несмотря
на кажущуюся очевидность и простоту объяснения патоге-
неза БП с помощью «сидероза» черной субстанции, до
сегодняшнего дня нет доказательств того, что именно
нарушение метаболизма железа является первопричиной
нейродегенерации [13].

БП является мультифакторным заболеванием, в этиологию
которого вносят вклад несколько составляющих, среди них
генетическая предрасположенность, факторы окружаю-
щей среды и возрастные изменения [1, 4, 58]. На сего-
дняшний день идентифицировано 16 генетических локу-
сов, ассоциированных с развитием так называемых моно-
генных форм паркинсонизма и обозначаемых акронимом
PARK [1, 32]. Моногенные формы являются патогенетиче-
ски более гомогенными группами по сравнению с идиопа-
тической БП, что позволяет проводить сопоставления
определенных патогенетических механизмов с паттернами
нейровизуализационных изменений. Кроме того, исследо-
вание асимптомных носителей мутаций, представляющих
группу риска развития БП и определенную модель докли-
нических стадий заболевания, позволяет оценивать про-
гностические способности метода. Выявление группы
риска является первоочередной задачей при изучении
эффективности нейропротективных вмешательств при БП
[25, 36, 43].

В проведенных работах практически у всех симптомных
носителей мутаций моногенных форм паркинсонизма при
ТКС выявлялся феномен ГЧС, однако гиперэхогенность
по значениям площади несколько уступала ГЧС при идио-
патической БП. Возможно, что при идиопатической БП
железо-опосредованные нарушения играют в патогенезе
более значимую роль, чем при моногенном паркинсониз-
ме, при котором нарушение метаболизма железа выступает
в качестве вторичного феномена по отношению к генети-
ческому дефекту и усугубляет патологическое процессы
через свободнорадикальное окисление [12, 40].

В работе по исследованию PARK2-формы паркинсонизма
у асимптомных носителей только в части случаев выявля-
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лась ГЧС, и именно у них при ПЭТ регистрировался дофа-
минергический дефицит, тогда как у асимптомных носите-
лей без ГЧС данные ПЭТ были в пределах нормальных
значений [26, 55]. Полученные данные дают основания
предполагать, что ГЧС может использоваться в качестве
доклинического маркера заболевания.

Существуют и другие доказательства того, что ГЧС может
выступать как биомаркер предрасположенности к БП.
Так, в группе риска с отягощенным семейным анамнезом
среди клинически здоровых родственников больных БП
ГЧС выявлялась значительно чаще, чем в группе без
подобного семейного анамнеза [39]. У клинически здоро-
вых лиц с ГЧС значительно чаще выявлялись определен-
ные стигмы, свидетельствующие о предрасположенности
к развитию БП: функциональная несостоятельность ниг-
ростриарной системы по данным ПЭТ и ОФЭКТ; призна-
ки замедленности моторики, усиливающиеся с возрас-
том; более высокий риск появления экстрапирамидных
нарушений при приеме нейролептиков; гипосмия;
депрессия и др. [7, 12, 16, 17, 18, 41, 50]. Однако для окон-
чательного утверждения ГЧС в качестве фактора риска
БП необходимы длительные проспективные исследова-
ния, которые на сегодняшний день только начинают про-
водить [10].

ТКС при других экстрапирамидных заболеваниях

Растущий интерес к ТКС связан также с возможностями
этого метода в дифференциальной диагностике БП с фено-
типически сходными нозологическими формами [4, 46,
58]. Постановка диагноза «БП» отнюдь не простая задача,
для этого должны быть исключены атипичные синдромы
паркинсонизма, вторичный паркинсонизм, эссенциаль-
ный тремор, ряд других заболеваний. 

С помощью ТКС можно выявить расширение желудочко-
вой системы, а, следовательно, диагностировать нормотен-
зивную гидроцефалию, в клиническую картину которой
входит синдром паркинсонизма [12, 50]. Патологическая
гиперэхогенность базальных ганглиев в результате кальци-
фикации или аккумуляции тяжелых металлов особенно
важна для диагностики таких заболеваний, как болезнь
Вильсона-Коновалова, болезнь Фара, марганцевый пар-
кинсонизм [12, 51]. При этих заболеваниях ТКС считается
даже более значимым методом, чем КТ или МРТ, так как
позволяет раньше визуализировать кальцификацию и
отложения металлов. ТКС не способна распознать неболь-
шие сосудистые очаги и посттравматические изменения,
однако при сосудистом и посттравматическом паркинсо-
низме обычно не выявляется феномен ГЧС, что может
помочь в постановке правильного диагноза [28, 47].

Клинические проявления атипичных синдромов паркин-
сонизма, особенно на начальных стадиях, не позволяют с
уверенностью отличать эти случаи от БП [4, 33, 58]. В
нескольких работах исследовались возможности ТКС в
диагностике наиболее распространенных атипичных син-
дромов паркинсонизма — мультисистемной атрофии
(МСА) и прогрессирующего надъядерного паралича
(ПНП) [8, 23, 48, 49, 52]. Было показано, что ГЧС доста-
точно редко выявляется при МСА, а при ПНП — только в
трети случаев. Кроме того, гиперэхогенность лентикуляр-
ных ядер также может помочь в постановке диагноза МСА
и ПНП, тогда как для БП гиперэхогенность лентикуляр-
ных ядер не характерна [12, 21, 50]. Так, комбинация нор-

мальной эхогенности черной субстанции с гиперэхоген-
ностью лентикулярных ядер с высокой чувствительностью
и специфичностью может дифференцировать МСА и ПНП
от БП (прогностическая ценность положительного резуль-
тата составляет 0,96) [23, 12]. В литературе описаны еди-
ничные случаи применения ТКС при кортикобазальной
дегенерации и деменции с тельцами Леви, которые пока не
позволяют сделать однозначных выводов касательно этих
нозологий [53]. 

Как уже было отмечено, БП очень часто приходится диф-
ференцировать с другим наиболее распространенным воз-
раст-зависимым экстрапирамидным заболеванием —
эссенциальным тремором. Результаты ТКС, а именно
отсутствие феномена ГЧС, позволяют дифференцировать
эссенциальный тремор и БП приблизительно в 85–90%
случаях [20, 44, 45].

Описан опыт применения ТКС в диагностике депрессии,
при которой в 50–70% случаев выявляется гипоэхоген-
ность шва мозга. У пациентов с БП и с депрессией гипоэ-
хогеность шва выявляется в 40–60% [5, 54, 56]. Также
гипоэхогенность шва ассоциируется с другим немоторным
проявлением БП — нарушением мочеиспускания [56].
Гиперэхогенность хвостатого ядра ассоциирована с психи-
ческими нарушениями при БП, дилятация переднего рога
бокового желудочка более 20 мм — с деменцией [56].

Ряд сообщений посвящен применению ТКС при других
экстрапирамидных заболеваниях [5, 29, 30, 31]. При идио-
патической цервикальной дистонии гиперэхогенность
лентикулярных ядер выявляется более чем в 75% случаев
[5, 12]. При болезни Вильсона-Коновалова степень гипер-
эхогенности лентикулярных ядер коррелирует с тяжестью
неврологической симптоматики [11, 12]. Отдельные
сообщения посвящены применению ТКС в диагностике
хореи Гентингтона: у этих больных ширина третьего желу-
дочка коррелирует со степенью когнитивных нарушений,
присутствие ГЧС — с количеством тандемных CAG-повто-
ров [5, 29]. При СЦА 2-го, 3-го и 17-го типов часто
выявляется ГЧС как отражение вовлечения в патологиче-
ский процесс черной субстанции, а для СЦА3 характерен
расширенный четвертый желудочек и гиперэхогенность
зубчатых ядер [30, 35].

Таким образом, за последние 10–15 лет технология ТКС
стала одной из наиболее перспективных и востребованных
в диагностике различных экстрапирамидных заболеваний,
однако сфера ее применения и диагностические алгорит-
мы требуют дальнейших исследований и уточнений. Нами
накоплен собственный, в настоящий момент самый значи-
тельный в России, опыт использования ТКС в диагности-
ке БП.

В работе рассмотрены основные значимые УЗ-маркеры,
вычислены их референсные значения и предложены УЗ-
критерии дифференциальной диагностики БП с феноти-
пически сходными заболеваниями.

Результаты и обсуждение

Всего с помощью транскраниальной сонографии нами
было обследовано четыре группы пациентов: группу 1
составили пациенты с БП, группу 2 — с атипичным пар-
кинсонизмом, группу 3 — с эссенциальным тремором и
группу 4 (контрольную) — неврологически здоровые лица.
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В основную группу вошли 100 пациентов с БП (диагноз
установлен согласно общепринятым критериям [27]).
Возраст на момент обследования составил 56 ± 11,7 лет,
соотношение мужчин и женщин — 40 : 60, длительность
заболевания — 7,1 ± 5,1 лет. Тяжесть состояния, оценивае-
мая в «off»-периоде по унифицированной рейтинговой
шкале БП (UPDRS) — 41,3 ± 18 баллов.

В группу пациентов с атипичным паркинсонизмом
вошли 14 больных: десять с мультисистемной атрофией и
четыре — с прогрессирующим надъядерным параличем.
Соотношение мужчин и женщин в группе составило 5 : 9;
средней возраст — 61,4 ± 7,6 лет. 

Группу больных с эссенциальным тремором составили
39 пациентов; соотношение мужчин и женщин в этой
группы было 13 : 26, средний возраст — 56,3 ± 17,4 лет.

В контрольную группу вошли 56 человек, не страдающих
экстрапирамидными заболеваниями и с удовлетворитель-
ными УЗ-окнами для проведения ТКС; соотношение муж-
чин и женщин — 32 : 24, средний возраст — 55,1 ± 9,1 лет.

Сформированные группы сравнения были сопоставимы
по полу и возрасту с основной группой БП.

ТКС выполняли на ультразвуковом сканере «Logiq 9»
фирмы «GE» (США) с использованием фазированного
секторного датчика с частотой 2,5 МГц по стандартной
методике, описанной выше. При этом в каждом случае
оценивалась площадь ГЧС (из двух значений справа-слева
выбирали максимальное), наличие гиперэхогенности лен-
тикулярных ядер (достаточным считалось одностороннее
обнаружение), ширина третьего желудочка, а также шири-
на тела бокового желудочка (из двух значений справа-
слева выбиралось максимальное). 

Обработка данных проводилась в пакете Statistica 6.0 с
помощью статистических критериев Стьюдента, Краскела-
Уоллиса, Манна-Уитни (с поправкой Бонферрони), χ2

(с поправкой Йетса), Спирмена, Лиллиефорса, а также в
пакете MedCalc с помощью ROC-анализа и логистического
регрессионного анализа. За уровень значимости принима-
лось значение р <0,05. В случае ненормального распределе-
ния данные представлялись в виде медианы и квартилей, в
случае нормального — в виде среднего и стандартного
отклонений.

В основной группе (группа 1) из 100 обследованных у 
12 больных (12%) не оказалось акустического височного
окна, необходимого для визуализации интракраниальных
структур. Таким образом, УЗ-данные были получены толь-
ко для 88 больных с первичным паркинсонизмом.

Группа БП и контрольная группа статистически значимо
отличались только по площади ГЧС и не отличалась ни по
ширине третьего и боковых желудочков, ни по эхогенно-
сти лентикулярных ядер (табл. 1). 

Феномен — наличие ГЧС с площадью, превышающей 
20 мм2. С помощью ROC-анализа из данных группы БП и
контроля был вычислен оптимальный порог, «разграничи-
вающий» нормальные и патологические значения площа-
ди ГЧС, который оказался равным 20 мм2 (то есть при пло-
щади  20 мм2 гиперэхогенность считалась патологически
повышенной). На основании этого разграничения была

введена дополнительная бинарная характеристика —
наличие или отсутствие феномена ГЧС. Наличие ГЧС поз-
воляет диагностировать БП с 90,8%-ной чувствитель-
ностью и 87,5%-ной специфичностью. Из данных конт-
рольной группы были рассчитаны пороговые значения 
(M + 2SD) для ширины третьего и бокового желудочков.
Для третьего желудочка оно составило 8 мм, а для боково-
го желудочка — 20 мм (желудочки считались расширенны-
ми при значениях, равных или превышающих указанные
величины).

В группе атипичного паркинсонизма у одного больного с
мультисистемной атрофией не оказалось УЗ-окон для про-
ведения ТКС. Группа статистически значимо отличалась от
группы БП меньшей частотой встречаемости ГЧС, расши-
ренным третьим и боковыми желудочками. Указанные
группы не различались по частоте встречаемости гиперэхо-
генности лентикулярных ядер. При рассмотрении отдель-
ных нозологических форм с помощью логистического
регрессионного анализа оказалось, что мультисистемная
атрофия отличалась от БП отсутствием феномена ГЧС и
расширением боковых желудочков с чувствительностью
83,3% и специфичностью 90,7%. Прогрессирующий надъ-
ядерный паралич отличался от БП расширенными боковы-
ми желудочками с чувствительностью 75% и специфич-
ностью 93%. 

В группе эссенциального тремора невозможно было оце-
нить интракраниальные структуры по причине неудовле-
творительных УЗ-окон у двух пациентов. Эта группа не
отличалась от БП по ширине третьего, бокового желудоч-
ков и по частоте встречаемости гиперэхогенности лентику-
лярных ядер. В то же время частота встречаемости ГЧС при
эссенциальном треморе была статистически значимо
ниже, по сравнению с БП. Отсутствие ГЧС позволяет диф-
ференцировать эссенциальный тремор от БП с чувстви-
тельностью 89,2% и специфичностью 90,9%.

Полученные данные еще раз подтверждают значимость
ГЧС в диагностике БП, которая в нашей работе выявлена
в 91% случаев заболевания и только в 14% среди лиц
контрольной группы. Вычисленные пороговые значения
могут использоваться как ориентировочные при проведе-
нии ТКС: таким разграничительным значением для пло-
щади ГЧС является величина 20 мм2, для третьего желу-

табли ца 1: Ультразвуковые характеристики обследованных групп. 

Примечание: n — число больных в группе с удовлетворительными акустическими окнами; * — статистически значи-
мое различие между группами (р <0,05). 

Группы 

УЗ харак-
теристики

Болезнь
Паркинсона

(n = 88)

Контрольная
группа 

(n = 56)

Атипичный
паркинсо-

низм 
(n = 13)

Эссенциаль-
ный тремор

(n = 37)

Площадь ГЧС, мм2 26 [31; 38] 0 [0; 16]* 0 [0;19]* 0 [0;0]*

Частота встречаемости
феномена ГЧС, % 90,9 14,3* 23,1* 10,8*

Ширина III желудочка,
мм 4,9 ± 1,5 4,4 ± 1,4 7,3 ± 1,6* 4,9 ± 2

Ширина бокового
желудочка, мм 16,9 ± 1,8 16,6 ± 1,6 21,7 ± 3* 17,4 ± 2,6

Частота встречаемости
гиперэхогенности лен-
тикулярных ядер, %

13,3 5,4 20 11,1
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дочка — 8 мм и центральной части бокового желудочка —
20 мм. С помощью ТКС с высокой чувствительностью и
специфичностью могут быть дифференцированы от БП
синдромы атипичного паркинсонизма и эссенциальный
тремор: МСА — на основании отсутствия ГЧС и расши-
ренных боковых желудочков, ПНП — на основании рас-
ширенных боковых желудочков, эссенциальный тремор
— на основании отсутствия ГЧС. Расширение желудочко-
вой системы при синдромах атипичного паркинсонизма
закономерно отражает более обширное мультиструктур-
ное поражение по сравнению с достаточно локальным
патологическим процессом при БП, а нормальная эхоген-
ность черной субстанции указывает на отличные от БП
патогенетические механизмы развития этих заболеваний.

Наши данные несколько расходятся с литературными по
такому параметру, как встречаемость гиперэхогенности
лентикулярных ядер. Это можно объяснить большей субъ-
ективностью в оценке данного УЗ-феномена (наличие или
отсутствие гиперэхогенности), а также малочисленностью
обследованных нозологических подгрупп, что связано с
редкостью этих заболеваний. 

Таким образом, анализ литературы и наш собственный
опыт позволяют заключить, что ТКС по своим техниче-
ским преимуществам и диагностическому потенциалу
представляется одним из наиболее перспективных методов
исследования экстрапирамидных заболеваний.
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