
4

РОССИЙСКИЙ НЕВРОЛОГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ, № 5, 2020
DOI 10.30629/2658-7947-2020-25-5-4-13

ОБЗОР

ОБЗОР

© КОЛЛЕКТИВ АВТОРОВ, 2020

ДИАГНОСТИКА ЦЕРЕБРАЛЬНОЙ АМИЛОИДНОЙ АНГИОПАТИИ: 
НА ПУТИ К БОСТОНСКИМ КРИТЕРИЯМ 2.0
Новосадова О.А.1, Кулеш А.А.2,3, Григорьева В.Н.1

1ФГБОУ ВО «Приволжский исследовательский медицинский университет» Минздрава России, 603005, Нижний 
Новгород, Россия
2ФГБОУ ВО «Пермский государственный медицинский университет им. академика Е.А. Вагнера» Минздрава России, 
614000, Пермь, Россия
3ГАУЗ ПК «Городская клиническая больница №4», 614107, Пермь, Россия
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Спорадическая церебральная амилоидная ми-
кроангиопатия (ЦАА) представляет собой частый 

вариант возраст-ассоциированной микроангиопа-
тии, вызванной прогрессирующим отложением бе-
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та-амилоида в стенках артерий среднего и малого 
калибра, артериолах и капиллярах в коре головно-
го мозга и мягкой мозговой оболочке [1]. Помимо 
спорадический, существует несколько редких на-
следственных форм ЦАА, в частности Hereditary 
cerebral hemorrhage with amyloidosis-Dutch type 
(HCHWA-D) — аутосомно-доминантное заболе-
вание, характеризующееся агрессивным течением 
с развитием внутримозговых кровоизлияний (ВМК) 
и деменции [2]. 

ЦАА выступает основной причиной долевых 
ВМК, а также имеет ключевое значение в разви-
тии сосудистых когнитивных нарушений (КН) [1, 3, 
4]. Специфическими клиническими проявлениями 
ЦАА служат транзиторные фокальные неврологиче-
ские эпизоды (ТФНЭ), наблюдаемые у 14% больных, 
и ЦАА-ассоциированное воспаление — агрессив-
ный фенотип заболевания, связанный с аутоиммун-
ным ответом на сосудистый бета-амилоид [2, 5]. 

Несмотря на то, что «золотым стандартом» 
в верификации заболевания считаются гистологи-
ческие исследования аутопсийного или биопсий-
ного материала, ЦАА ассоциирована с рядом МРТ-
биомаркеров [6], обсуждению которых посвящена 
настоящая статья. Важность своевременной диагно-
стики ЦАА продиктована как терапевтическими (на-
личие заболевания может повлиять на решение о на-
значении пациенту антикоагулянтов, антиагрегантов 
и статинов), так и прогностическими (риск развития 
деменции и летального исхода) соображениями, 
учет которых необходим для повышения эффектив-
ности и безопасности лечения пациентов с церебро-
васкулярными заболеваниями. 

Бостонские критерии ЦАА. Внедрение пер-
вых диагностических критериев ЦАА (Бостонские 
критерии) в 1996 г. послужило основой для бурно-
го развития исследований в области клинических 
проявлений заболевания, его фенотипической гете-
рогенности и патогенетических лечебных стратегий 
[7]. Вероятная ЦАА устанавливается у пациента 
55 лет и старше с множественными строго долевыми 
макро- или церебральными микрокровоизлияниями 
(ЦМК), если отсутствуют другие причины заболева-
ния. Чувствительность и специфичность оригиналь-
ных Бостонских критериев в госпитальных когортах 
составляет 58–77/88–100% при ВМК и 42/91% при 
отсутствии ВМК [8–11]. Модифицированные Бо-
стонские критерии дополнительно включают оценку 
наличия коркового поверхностного сидероза (КПС) 
и отличаются более высокой чувствительностью при 
сопоставимой специфичности [7]. 

В последние годы значительно расширился спектр 
геморрагических и негеморрагических клинических 
и МРТ-маркеров церебральной микроангиопатии, 
кроме того, меняются представления о роли уже 
известных феноменов. В настоящее время между-
народной ассоциацией ЦАА реализуется многоцен-
тровое клинико-гистопатологической исследование, 
нацеленное на анализ всего спектра нейровизуали-
зационных проявлений заболевания и валидизацию 
Бостонских критериев 2.0 у пациентов с ВМК, КН 

или ТФНЭ [12]. A. Charidimou и соавт. (2019) пред-
лагают классифицировать МРТ-маркеры ЦАА на 
геморрагические, к которым относятся ВМК, ЦМК 
и КПС, а также негеморрагические, включающие 
гиперинтенсивность белого вещества (ГБВ), пятна 
ГБВ и МРТ-видимые периваскулярные простран-
ства (ПВП) в полуовальном центре [12] (рис. 1). Ос-
новой МРТ-анализа данных маркеров служат кри-
терии STandards for ReportIng Vascular changes on 
nEuroimaging (STRIVE) [13].

Геморрагические маркеры ЦАА (кардиналь-
ные признаки)

ВМК. Долевое ВМК представляет собой ключевое 
клиническое проявление ЦАА [3, 14]. Определение 
гематомы как долевой возможно с использованием 
шкалы CHARTS [15]. С целью установления этиоло-
гии ВМК используются классификации SMASH-U 
[16] и H-ATOMIC [17], а также Эдинбургские крите-
рии и генетические диагностические критерии [18]. 

ЦАА-ассоциированное ВМК составляет треть 
кровоизлияний на фоне церебральной микроангио-
патии и более половины в структуре долевых гема-
том [19]. У 58–83% пациентов с долевыми ВМК име-
ются признаки умеренной и тяжелой ЦАА [18, 20].

ЦАА-ассоциированное ВМК представляет собой 
наиболее агрессивный фенотип геморрагическо-
го инсульта, так как характеризуется большим раз-
мером гематомы, тяжелым клиническим течением 
и более высокой частотой рецидивов в сравнении 
с гипертензионным ВМК (7,4% vs 1,1% в год) [19, 
21]. В исследовании E. van Etten и соавт. (2016) по-
вторное ВМК в течение 5 лет развилось у 36% па-
циентов с ЦАА [22]. При долевой локализации ге-
матомы частота повторного ВМК в течение 5 лет 
превышает таковую для ишемического инсульта 
(7,9% vs 5,3%), тогда как при гипертензионном кро-
воизлиянии преобладает риск ишемического инсуль-
та (11,2% vs 3,2%) [23]. 

ЦМК. ЦМК представляет собой МРТ-феномен, 
отражающий периваскулярные фокусы отложения 
гемосидерина [24]. Гистологические корреляты 
ЦМК недостаточно изучены, и в последнее время 
экспертами актуализируется вопрос гетерогенности 
ЦМК с точки зрения патогенеза и последующего ри-
ска, что требует углубленного изучения клеточных 
и молекулярных механизмов их формирования [25]. 
В классических работах Fazekas и Tatsumi, выпол-
ненных на небольшом количестве материала, про-
демонстрировано, что ЦМК, идентифицированным 
при помощи Т2*, соответствуют кластеры нагружен-
ных гемосидерином макрофагов [26]. Тогда как по 
данным позитронно-эмиссионной томографии ЦМК 
обнаруживаются преимущественно в зонах повы-
шенного отложения амилоида. Гистопатологическое 
исследование S. van Veluw и соавт. свидетельствует, 
что при тяжелой ЦАА ЦМК локализуются в обла-
стях с пониженным уровнем сосудистого амилоида. 
Это подвергает сомнению гипотезу о том, что имен-
но отложение амилоида в гладкомышечных клетках 
способствует разрыву сосуда [27]. Согласно резуль-
татам исследования J. Graff -Radford и соавт. (2019) 
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(n = 1123), встречаемость ЦМК увеличивается с воз-
растом (11% в 60–69 лет, 22% в 70–79 лет и 39% 
в 80 лет и старше), а отложение бета-амилоида по 
данным позитронно-эмиссионной томографии ассо-
циировано с долевыми, но не глубинными ЦМК [28]. 

Все больше данных накапливается в пользу того, 
что даже в рамках схожего МРТ-паттерна ЦМК мо-
гут иметь разную гистопатологическую основу. Так, 
некоторые ЦМК отражают недавнее кровоизлияние 
и фибриноидный некроз без паренхиматозного по-
вреждения, тогда как наличие железо-позитивных 
сидерофагов указывает на старое кровоизлияние 
с ишемическим поражением. То есть часть ЦМК 
являются геморрагической трансформацией цере-
бральных микроинфарктов [29–31]. Исследование 
S.J. van Veluw и соавт. (2019), в котором результаты 
eх vivo 3Т МРТ 12 пациентов с ЦАА сопоставлялись 
с результатами гистопатологического анализа, пред-
ставило принципиально новые данные о генезе ЦМК 
и церебральных микроинфарктов. Авторы обнару-
жили, что число ЦМК по данным МРТ коррелирует 
с результатом гистопатологического исследования, 
тогда как количество церебральных микроинфар-
ктов при нейровизуализации недооценивается. Как 
ни парадоксально, число ЦМК и церебральных ми-
кроинфарктов не было связано с тяжестью ЦАА ни 

на общемозговом, ни на региональном уровне. В зо-
нах вокруг ЦМК содержалось меньше бета-амило-
ид-позитивных корковых сосудов, чем в контроль-
ных очагах, тогда как церебральные микроинфаркты 
чаще располагались в зонах с повышенным числом 
таких сосудов. Авторы пришли к выводу, что ЦМК 
ассоциированы с обширным ремоделированием со-
судистой стенки и утратой бета-амилоида, тогда 
как церебральные микроинфаркты могут возникать 
вследствие повышенного отложения амилоида и ло-
кального повышения жесткости сосуда [32]. 

Предполагается, что патофизиологический меха-
низм возникновения ЦМК может быть связан с кали-
бром и типом сосуда (артериола или капилляр). Так, 
разрыв прекапиллярной артериолы, диаметр которой 
соответствует размеру нескольких эритроцитов, мо-
жет привести к очень малому, но тем не менее види-
мому кровоизлиянию. Данный механизм может быть 
особенно актуален для пожилых пациентов с недо-
статочностью ауторегуляторных протективных ме-
ханизмов на фоне артериальной гипертензии. Разрыв 
капилляра, напротив, способен привести к микро-
скопическому кровоизлиянию [25]. В качестве ме-
ханизмов, способствующих повреждению микро-
васкулярного русла, рассматриваются оксидантный 
стресс с образованием свободных радикалов или ак-

Рис. 1. Нейровизуализационные проявления церебральной амилоидной ангиопатии: А — долевое внутримозговое кровоизли-
яние (КТ); Б — множественные долевые церебральные микрокровоизлияния (МРТ, SWAN); В — диссеминированный корко-
вый поверхностный сидероз (МРТ, SWAN); Г — расширение периваскулярных пространств в полуовальном центре (МРТ, Т2); 
Д — фронтоокципитальный градиент гиперинтенсивности белого вещества (МРТ, FLAIR); Е — мультипятнисный паттерн 
гиперинтенсивности белого вещества (МРТ, FLAIR)
Fig. 1. Neuroimaging manifestations of cerebral amyloid angiopathy: А — lobar intracerebral bleeding (CT); Б — multiple lobar 
cerebral microbleeds (MRI, SWAN); В — disseminated superfi cial cortical siderosis (MRI, SWAN); Г — expansion of the perivascular 
spaces in the semi-oval centre (MRI, T2); Д — fronto-occipital gradient of white matter hyperintensity (MRI, FLAIR); Е — multi-spot 
white matter hyperintensity pattern (MRI, FLAIR)
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тивацией металлопротеиназ и хроническое воспале-
ние, проявляющееся активацией микроглии. Основ-
ным процессом, ведущим к кровоизлиянию, служит 
медленно прогрессирующая цереброваскулярная 
хрупкость. С другой стороны, возникшее ЦМК ини-
циирует сложный биологический каскад с изменени-
ем регуляции гомеостаза мозга. В отличие от ВМК, 
ЦМК быстро коагулируется и не распространяется 
в паренхиму мозга, что способствует формированию 
протромботической среды. Токсические эффекты 
ЦМК по аналогии с ВМК могут быть обусловлены 
воздействием тромбина, фибриногена и продуктов 
распада гемоглобина [33, 34]. 

Основными факторами риска возникновения 
ЦМК служат возраст и артериальная гипертензия 
[24]. Кроме того, идентифицировано 19 однонуклео-
тидных полиморфизмов генов, связанных с нали-
чием ЦМК, и один, ассоциированный с их прогрес-
сированием [35]. В Роттердамском исследовании 
выявлена ассоциация аллели ApoE e4 со строго до-
левыми ЦМК [36]. 

Согласно критериям STRIVE, ЦМК представляют 
собой небольшие (обычно 2–5 мм в диаметре, но ино-
гда до 10 мм) участки выпадения МР-сигнала, опре-
деляемые на последовательности T2* или других 
последовательностях градиентного эхо, чувствитель-
ных по магнитной восприимчивости [13]. Основны-
ми масками ЦМК служат депозиты кальция и железа, 
пустоты потока в пиальных сосудах и кавернозные 
мальформации [24]. Для ЦМК характерен «эффект 
цветения» на последовательностях, взвешенных по 
магнитной восприимчивости [13]. Выявляемость 
ЦМК зависит от мощности магнитного поля [37]. 
В МРТ-гистологическом исследовании 42 пациентов 
(3Т SWI postmortem) показано, что средний размер 
истиннопозитивного ЦМК в 10 раз превышает раз-
мер ложнонегативного (3,6 vs 0,3 мм) [38].

Обычно применяется следующая количественная 
градация ЦМК: 0, 1, 2–4, 5–10 и ≥ 10 [39]. Анато-
мическая категоризация ЦМК выполняется при по-
мощи валидированной шкалы MARS (Microbleeds 
Anatomic Rating Scale) [40]. Традиционно ЦМК под-
разделяются на «строго долевые» и «глубокие или 
инфратенториальные» [24]. В клинической практике 
оба вида ЦМК часто сочетаются и классифицируют-
ся в таком случае как «смешанные». Как было пока-
зано в исследовании M. Pasi и соавт. (2018), смешан-
ный паттерн ЦМК, наблюдаемый у каждого пятого 
больного с ВМК, скорее является отражением под-
лежащей гипертензионной микроангиопатии [41]. 

Частота встречаемости ЦМК в популяции в зави-
симости от возраста и наличия сосудистых факторов 
риска варьирует от 2% до 36% [42–44]. В недавно 
опубликованном The Mayo Clinic Study of Aging по-
казано, что у лиц ≥ 50 лет (средний возраст 70 лет) 
одно и более ЦМК встречается в 17% случаев [45]. 
При цереброваскулярной болезни ЦМК характери-
зуют тяжесть подлежащей патологии и наблюдаются 
у 23% пациентов с первым и 44% больных с повтор-
ным ишемическим инсультом, а также у 60% паци-
ентов с ВМК [25]. ЦМК в мозжечке наблюдаются 

у 33% пациентов с ВМК, при этом строго поверх-
ностные мозжечковые ЦМК рассматриваются в ка-
честве нового биомаркера ЦАА [46, 47]. 

Наличие ЦМК ассоциировано с повышением ри-
ска ишемического и геморрагического инсульта [48], 
рецидива ВМК [21], ВМК у пациентов, принимаю-
щих оральные антикоагулянты после ишемического 
инсульта или ТИА [49], клинически явной гемор-
рагической трансформации на фоне внутривенного 
тромболизиса [50]; КН и деменции [51]. По мнению 
S. Moulin и C. Cordonnier, ЦМК отражают выражен-
ность подлежащей церебральной микроангиопа-
тии и не должны интерпретироваться независимо 
от других нейровизуализационных биомаркеров, 
а также клинической ситуации. При наличии ЦМК 
необходима детальная оценка индивидуального ри-
ска ишемического, геморрагического инсульта или 
деменции для подбора оптимальной стратегии про-
филактики [52]. 

КПС. Это феномен, связанный с отложением 
продуктов распада крови в коре головного мозга или 
субарахноидальном пространстве [53]. В основе раз-
вития КПС лежат рецидивирующие поверхностные 
кортикальные кровоизлияния из ломких пенетри-
рующих или лептоменингеальных сосудов на фоне 
массивного отложения бета-амилоида [53]. Феномен 
ассоциирован с генотипом APOE ε2+ [54], снижени-
ем концентрации бета-амилоида в цереброспиналь-
ной жидкости (ЦСЖ) [55] и служит маркером высо-
кой активности ЦАА [56].

КПС представляет собой четко очерченные кри-
волинейные гомогенные зоны понижения сигнала 
(черные) на последовательности T2* или других по-
следовательностях градиентного эхо в поверхност-
ных слоях коры, субарахноидальном пространстве. 
Если в соответствующей зоне отмечается также ги-
перинтенсивность сигнала от субарахноидального 
пространства на FLAIR (или снижение плотности на 
КТ), рекомендуется термин «острые конвекситаль-
ные субарахноидальные кровоизлияния» (САК). Ти-
пична визуализация КПС в виде «дорожек» по ходу 
церебральных извилин. Основными масками КПС 
являются корковые вены, тромбированные сосуды, 
геморрагическая трансформация инфаркта и отло-
жения кальция [57, 58]. КПС может быть подразде-
лен на фокальный (распространяется не более чем 
на 3 борозды) и диссеминированный (4 и более бо-
розды). 

КПС обнаруживается у 0,7% пожилых лиц без де-
менции, сочетаясь при этом с долевыми ЦМК [59]. 
По данным Роттердамского исследования, распро-
страненность КПС составляет 0,4% (n = 3401) [57], 
тогда как в другом популяционном исследовании (n = 
1412) лиц в возрасте от 50 до 89 лет (часть имела КН) 
КПС наблюдался у 0,9% обследованных [60]. В ко-
горте 339 пациентов клиники памяти, включавшей 
лиц с болезнью Альцгеймера, умеренными КН и со-
судистой деменцией, феномен выявлен в 3% случаев 
с использованием 3Т-МРТ, при этом, у 9 из 10 дан-
ных пациентов была ранее установлена возможная 
ЦАА [61]. КПС наблюдается у 4,2% лиц с болезнью 
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Альцгеймера (Geneva University Hospitals memory 
clinic) и независимо ассоциирован с множественны-
ми ЦМК и гипертензией [62]. Наличие КПС у па-
циентов клиники памяти сопряжено со снижением 
концентрации бета-амилоида 42 в ЦСЖ [63]. Среди 
пациентов с ишемическим инсультом или транзи-
торной ишемической атакой КПС наблюдается в 1% 
случаев, тогда как при ВМК — у 4,7% больных. При-
мечательно, что наличие КПС не связано с сердечно-
сосудистыми факторами риска [64].

КПС рассматривается в качестве патогномо-
ничного маркера ЦАА, так как не встречается при 
других типах церебральной микроангиопатии. Так, 
феномен не выявлен ни у одного из 364 больных 
с CADASIL [65]. КПС наблюдается у 44% пациентов 
с ЦАА без ВМК в анамнезе [56]. 

При наблюдении когорты из 118 пациентов с ве-
роятной ЦАА (у 61% больных отмечались ТФНЭ, 
у 39% — КН) показано, что КПС, изначально имев-
шийся в 44% случаев, прогрессирует в среднем в те-
чение 2 лет у 28% больных. При этом независимыми 
предикторами прогрессии КПС служили его изна-
чальное наличие (особенно, диссеминированного) 
и появление новых долевых ЦМК. Поэтому феномен 
рассматривается в качестве основного маркера про-
гредиентного течения ЦАА [54].

Особым клиническим проявлением КПС являют-
ся ТФНЭ — рецидивирующие, стереотипные, тран-
зиторные (до нескольких минут или часов) эпизоды 
парестезий, онемения или парезов [57]. КПС служит 
наиболее значимым предиктором развития ВМК 
у пациентов с ЦАА: при отсутствии данного фено-
мена риск кровоизлияния составляет 3,9% в год, при 
наличии фокального КПС — 9,1% в год и при его 
диссеминации — 12,5% в год. Кроме того, визуали-
зация КПС и его диссеминированный характер не-
зависимо ассоциированы с неблагоприятным функ-
циональным исходом у пациентов с ЦАА [53, 66]. 
У пациентов с вероятной ЦАА без ВМК в анамнезе 
любое изменение статуса КПС во времени связано 
с повышением риска развития ВМК [67]. Не мень-
шую значимость КПС имеет и для прогнозирования 
рецидива ЦАА-ассоциированного ВМК: диссеми-
нация КПС повышает риск рецидива ВМК в 4 раза. 
При этом наличие и распространенность КПС вы-
ступают единственными независимыми предикто-
рами рецидива долевого ВМК [56]. Другим важным 
параметром является мультифокальный характер 
КПС, маркирующий высокий риск рецидива ВМК 
даже после коррекции на все известные факторы ри-
ска [68]. 

Негеморрагические маркеры ЦАА (поддержи-
вающие признаки)

К негеморрагическим МРТ-проявлениям ЦАА 
относятся расширение ПВП, ГБВ, фронтоокципи-
тальный градиент и «мультипятнистый паттерн» 
ГБВ.

ПВП. ПВП Вирхова–Робина сопровождают ар-
терии до капиллярного уровня и заполнены ЦСЖ, 
суммарный объем которой достигает 150–170 мл. 
На уровне капиллярной сети сосудистая стенка на-

чинает плотно прилегать к пограничному глиально-
му слою и ПВП исчезают [69]. Некоторые авторы 
полагают, что ПВП окружают и венулы, в то время 
как в исследовании W.H. Bouvy и соавт. (2014) это не 
подтверждено [70]. Наличие циркуляции в ПВП по-
зволило предположить их сходство с лимфатической 
системой, что привело к развитию концепции це-
ребральной глимфатической (глиально-лимфатиче-
ской) системы. Данная система играет важную роль 
в интрацеребральной циркуляции нейропептидов, 
продуктов метаболизма, иммуноглобулинов и им-
мунных клеток, обеспечивая обмен растворимых 
факторов между ликвором и тканевой жидкостью 
и составляя важнейшую часть гематоэнцефаличе-
ского барьера [69, 71]. 

Незначительное расширение ПВП можно увидеть 
на МРТ уже в молодом возрасте, но данный фено-
мен, как правило, становится заметным у пожилых 
лиц [72]. Обычно расширенные ПВП визуализиру-
ются в области базальных ганглиев, полуовальном 
центре, гиппокампе, среднем мозге, варолиевом мо-
сту и иногда в белом веществе мозжечка [73]. В кон-
тексте ЦАА важно отметить, что расширение ПВП 
отмечается преимущественно в полуовальных цен-
трах [74], тогда как у пациентов с гипертензивной 
церебральной микроангиопатией расширение ПВП 
происходит в области базальных ядер [75]. Интере-
сен тот факт, что расширения ПВП у пациентов с са-
харным диабетом не было обнаружено [72]. Таким 
образом, расширение ПВП при ЦАА, с одной сторо-
ны, может быть результатом естественного процесса 
старения, а с другой — следствием влияния как са-
мой ЦАА, так и сочетанной артериальной гипертен-
зии [76].

По одной из теорий, ЦАА представляет вариант 
микроангиопатии, связанный с нарушением элими-
нации белков. Согласно этим взглядам, периарте-
риальный дренаж обусловлен пульсацией сосудов 
(эффект «доения»), которая снижается с возрастом 
и под воздействием сосудистых факторов риска. 
Возможно, именно нарушение дренажа в коре го-
ловного мозга приводит к расширению ПВП в под-
лежащем белом веществе [14, 77]. Отложение бета-
амилоида 40 в сосуде может быть неравномерным: 
в некоторых сосудах отложение белка остается оча-
говым, а в других приводит к полному замещению 
элементов гладких мышц и базальной мембраны. 
Данная неоднородность может быть связана с тем, 
что различные факторы риска по-разному влияют 
на процесс периваскулярного клиренса. Например, 
наличие генотипа ApoE4 изменяет биохимический 
состав базальных мембран, в то время как артери-
альная гипертензия меняет биофизические силы, 
действующие на артериальную стенку, что влияет 
на периваскулярный клиренс. Возможны такие ва-
рианты отложения, когда средняя оболочка (tunica 
media) полностью свободна от бета-амилоида 40 
и гладкомышечные клетки сохранны, тогда как бе-
лок откладывается в наружной оболочке (tunica 
adventitia), что может блокировать часть лимфодре-
нажного пути к лимфатическим узлам в шее [78].
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Расширение ПВП может быть связано с целым 
рядом неврологических заболеваний. При этом в ча-
сти исследований не было обнаружено связи между 
ишемическим инсультом, в том числе лакунарным, 
и обсуждаемым феноменом [72], тогда как при реци-
дивирующих ВМК наблюдалось расширение ПВП 
в полуовальном центре [79]. Достоверная взаимо-
связь между КН и расширением ПВП в области 
базальных ганглиев не выявлена, однако таковая 
отмечалась для полуовального центра [72]. КН при 
наличии расширенных ПВП характеризуются за-
медлением скорости обработки получаемой инфор-
мации, нарушением концентрации и возможности 
переключения внимания, ухудшением кратковре-
менной слухоречевой памяти (затрудняется актив-
ное воспроизведение информации при сохранности 
ее узнавания) [75].

ПВП на МРТ являются гиперинтенсивными 
на T2-взвешенных изображениях и гипоинтенсивны-
ми на FLAIR. Они имеют линейную форму, если со-
суд проходит в плоскости изображения, и округлую 
форму (диаметр менее 3 мм) при перпендикулярном 
ходе [74]. Международной ассоциацией ЦАА предло-
жено оценивать ПВП на аксиальных Т2-взвешенных 
изображениях в базальных ганглиях и полуовальных 
центрах по валидизированной 4-балльной визуаль-
ной рейтинговой шкале (0 баллов — нет видимых 
глазом расширенных ПВП, 1 балл ≤ 10 просматри-
ваемых расширенных ПВП, 2 балла — 11–20 ПВП, 
3 балла — 21–40 ПВП и 4 балла ≥ 40 видимых гла-
зом ПВП) [80]. Благодаря изотропной 3D-МРТ и вы-
числительным методам анализа изображений теперь 
возможна и количественная оценка ПВП [81]. И хотя 
эти методы требуют дальнейшего тестирования, они 
более чувствительны, так как с их помощью можно 
оценить сразу несколько характеристик маркера — 
общий объем, единичный размер, длину, ширину, 
сферичность, направленность и близость к другим 
структурам [81].

ГБВ. ГБВ — это нейровизуализационный тер-
мин, обозначающий диффузные изменения белого 
вещества головного мозга [82]. Белое вещество го-
ловного мозга преимущественно состоит из миели-
низированных аксонов, соединяющих, в частности, 
кору и базальные ганглии. Кровоснабжение белого 
вещества осуществляется из мелких пенетрирую-
щих артериол, которые отходят от лептоменинге-
альных артерий и пересекают кору головного моз-
га перед вступлением в белое вещество [75]. ЦАА 
и гипертензивная микроангиопатия представляют 
наиболее частые варианты церебральной микроан-
гиопатии, при которых определяется ГБВ. Различия 
заключаются в том, что при ЦАА эти изменения пре-
обладают в задних областях головного мозга и в пе-
ривентрикулярном белом веществе, окружающем 
задние рога боковых желудочков, в то время как при 
гипертензивной микроангиопатии страдает вся пе-
ривентиркулярная область [82]. 

Для количественной оценки степени выраженно-
сти ГБВ по данным МРТ головного мозга с 1987 г. 
применяется модифицированная шкала Fazekas, 

согласно которой 0 — отсутствие ГБВ, 1-я сте-
пень — единичные очаги, 2-я степень — наличие как 
единичных, так и частично сливных очагов, 3-я сте-
пень — сливные очаги. В небольшом исследовании 
показано, что пациентам с ЦАА соответствовал бо-
лее высокий балл по шкале Fazekas в отличие от па-
циентов с гипертензивной микроангиопатией [76].

На сегодняшний день не совсем верно считать, 
что ГБВ служит нейровизуализационным марке-
ром естественного старения мозга. Об этом говорят 
многочисленные исследования, согласно которым 
средний темп нарастания ГБВ составляет от 0,1 до 
2,2 мл в год, различаясь в зависимости от исследу-
емых групп более чем в 20 раз [83]. Еще в 1954 г. 
S. Pantelakis обнаружил преимущественное пораже-
ние задних отделов головного мозга при ЦАА, и до 
сих пор нет четкого объяснения данному феномену 
[84]. Некоторые авторы связывают это с тем, что за-
тылочные сосуды по своей природе толще и могут 
вместить значительно большее количество амилоида 
по сравнению с сосудами других областей головного 
мозга [85]. Результаты исследований M.E. Gurol с со-
авт. (2013) продемонстрировали четкую взаимосвязь 
между ЦАА и наличием ГБВ, что свидетельствует 
о развитии хронической ишемии мозга при амилоид-
ном поражении сосудистой стенки [86].

С клинической точки зрения разобщение задних 
отделов головного мозга с его глубинными структу-
рами вследствие развития ГБВ приводит к КН в виде 
дефицита эпизодической памяти и зрительно-про-
странственных функций [2, 76]. 

Гиперинтенсивность перивентрикулярного, глу-
бокого и юкстакортикального белого вещества рас-
сматривается в качестве особого нейровизуализаци-
онного маркера ЦАА. Степень ГБВ определяется на 
аксиальных МРТ-срезах в режиме FLAIR по шкале 
Fazekas от 0 до 3 баллов [87]. «Перивентрикуляр-
ное» белое вещество, согласно A. Charidimou с соавт. 
(2019), находится вокруг боковых желудочков и уда-
лено от них не более чем на 5 мм, а «глубокое» белое 
вещество расположено между перивентрикулярным 
и юкстакортикальным; последнее, в свою очередь, 
находится рядом с корой больших полушарий и уда-
лено от нее не более чем на 5 мм [12].

Международной ассоциацией ЦАА предложено 
рассчитывать преобладание гиперинтенсивности 
глубокого и перивентрикулярного белого вещества 
в затылочных областях головного мозга. Для его из-
мерения определяют «фронтоокципитальный гра-
диент»: вначале суммируют оценки (по шкале Zhu, 
от 0 до 2 баллов) гиперинтенсивности перивентри-
кулярного, глубокого и юкстакортикального бело-
го вещества в лобной области, затем в затылочной 
области, после чего находят разницу указанных 
суммарных показателей [88]. Градиент для ГБВ ре-
комендовано рассчитывать с использованием ва-
лидизированного подхода на основании оценки 
данных FLAIR, при необходимости с мультипла-
нарной реконструкцией для достижения аксиальной 
ориентации. Градиент может находиться в диапа-
зоне от −6 до +6 баллов, при этом на преобладание 
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изменений белого вещества в затылочных долях ука-
зывает его отрицательное значение [12].

Новым негеморрагическим маркером ЦАА слу-
жит ее мультипятнистый паттерн, при котором выяв-
ляется свыше 10 мелких корково-субкортикальных 
округлых или овальных зон ГБВ на FLAIR. Наличие 
феномена не зависит от возраста, однако он сочета-
ется с лобарными ЦМК и расширением ПВП в полу-
овальном центре [82].

Заключение
Таким образом, в настоящее время в распоряже-

нии врача-невролога имеется широкий набор гемор-
рагических (лобарные ВМК, корково-субкортикаль-
ные ЦМК, КПС) и негеморрагических (расширенные 
ПВП в полуовальном центре, преобладание ГБВ 
в задних отделах головного мозга, «мультипятни-
стый» паттерн) МРТ-маркеров ЦАА, оценка которых 
необходима как для постановки диагноза, так и для 
прогнозирования дальнейшего течения заболевания, 
в том числе в аспекте повторения инсульта, развития 
КН и безопасности антитромботической терапии. 
Расшифровка патогенеза и уточнение клинической 
значимости данных маркеров служит предметом акту-
альных исследований, и, вероятно, не все из них вой-
дут в обновленные диагностические критерии ЦАА. 
Тем не менее учет данных биомаркеров в клиниче-
ской практике уже сейчас позволяет точнее охаракте-
ризовать особенности цереброваскулярной болезни 
пациента, что, в свою очередь, повышает обоснован-
ность диагностических и лечебных мероприятий. 
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