
Пятьдесят пять лет назад нейрохирургом S. Hakim

и американским неврологом R. Adams описана триада кли-

нических симптомов, включающая когнитивные наруше-

ния, расстройства походки и недержание мочи как маркеры

заболевания – нормотензивной гидроцефалии (НТГ) [1].

НТГ является заболеванием пожилых людей, в среднем воз-

никающим в возрасте 60–70 лет, сведения о распространен-

ности которого противоречивы: по некоторым данным, она

может оцениваться в диапазоне от 0,3 до 5,9%, значительно

увеличиваясь с возрастом [2]. 

Несмотря на длительную историю изучения патоге-

неза заболевания, его клинических и нейровизуализаци-

онных критериев, следует признать, что происхождение

НТГ до настоящего времени представляется весьма спор-

ным, а диагностика чрезвычайно затруднена. В большой

мере это связано с развитием заболевания в пожилом воз-

расте, когда симптомы патологии когнитивных функций,

мочеиспускания и походки являются распространенными

и мультифакторными. Неспецифичность клинической

триады НТГ позволяет очертить широкий круг частых

в пожилом возрасте заболеваний головного мозга нейроде-

генеративного и сосудистого характера, требующих диф-

ференциальной диагностики. Триада клинических сим-

птомов (триада Хакима–Адамса) выступает частым прояв-

лением сосудистой деменции, атипичного паркинсониз-

ма, болезни Альцгеймера (БА), прогрессирующего надъ-
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ядерного паралича, деменции с тельцами Леви. Клиниче-

ский спектр НТГ можно предполагать у больных «сосуди-

стым паркинсонизмом» с радиологическими признаками

вентрикуломегалии [3]. 

Четкое разграничение НТГ и других патологий мозга

на основании клинических характеристик или с помощью

магнитно-резонансной томографии (МРТ) не всегда вы-

полнимо. Кроме того, высокая распространенность в по-

жилом возрасте нейродегенеративной и иной патологии

дает основание говорить о возможности их комбинации

с НТГ [4]. 

Наиболее распространенным вариантом патологии,

сочетающимся с НТГ, является БА. Исследование биопта-

тов головного мозга во время нейрохирургической шунти-

рующей операции по поводу НТГ показало наличие комор-

бидной БА в широких пределах – от 18 до 75% [5–7].

У 19–24% пациентов, перенесших шунтирующую опера-

цию в связи с НТГ, выявлялись клинические симптомы БА

[4, 8]. По данным патологоанатомического исследования,

наличие признаков сопутствующей БА обнаружено у 89%

пациентов с НТГ [9]. 

Еще чаще встречается комбинация НТГ с БА и сосу-

дистыми изменениями, в том числе с поражением перивен-

трикулярного белого вещества. Наличие или развитие ко-

морбидного нейродегенеративного или церебрального со-

судистого заболевания часто лежит в основе отсутствия по-

слеоперационного клинического улучшения НТГ или ма-

лой продолжительности этого периода. Существует значи-

тельная связь между НТГ, гипертонической болезнью и со-

судистыми факторами риска. У больных с анамнезом гипер-

тонической болезни и инсульта было отмечено менее благо-

приятное развитие послеоперационного состояния в долго-

срочной перспективе (>5 лет) [10]. 

Трудности диагностики НТГ во многом связаны с тем,

что свыше 40% пациентов с НТГ не имеют всех составляю-

щих классической триады симптомов [11]. Наиболее рас-

пространенными симптомами при НТГ считаются наруше-

ния ходьбы и когнитивных функций. Примерно у 50% па-

циентов наблюдается нарушение походки без двух других

симптомов [12, 13]. 

Выявление вентрикуломегалии нейровизуализацион-

ными методами является важнейшим в диагностике НТГ.

Однако, учитывая возможное развитие вентрикуломегалии

в процессе атрофии мозга при нейродегенеративном или

церебральном сосудистом поражении, данный признак то-

же не может считаться надежным. По данным A. Marmarou

и соавт. [14, 15], чувствительность диагностики НТГ, осно-

ванной на анализе клинической и нейровизуализационной

картины, не превышает 46%. Тап-тест также не является ис-

ключительной диагностической пробой из-за его недоста-

точной чувствительности (26–61%). 

Накопленный опыт наблюдения основных симпто-

мов триады НТГ позволяет говорить о расширении пред-

ставлений в области клинических характеристик и их ва-

риативности. Так, наряду с наиболее распространенными

(«классическими») проявлениями деменции лобно-под-

коркового типа с нарушением регуляторных функций, мо-

гут наблюдаться корковые симптомы – мнестические рас-

стройства гиппокампального типа, апраксия, агнозия,

афазия [16]. Отмечается отсутствие консенсуса в различ-

ных нейропсихологических исследованиях НТГ в отноше-

нии «нейроанатомической локализации когнитивного

дефицита» [17].

Считавшаяся классической у больных НТГ лобная

походка, как показали исследования, наблюдалась лишь

у 26% пациентов и имела аналогичную распространен-

ность при других заболеваниях – «имитаторах» НТГ с на-

личием синдрома паркинсонизма в рамках классических

нейродегенеративных заболеваний (болезни Паркинсона,

прогрессирующего надъядерного паралича, деменции

с тельцами Леви и др.) [18]. При НТГ могут наблюдаться

и иные типы нарушения походки, как и отсутствие таких

нарушений. 

Результаты нейровизуализационного исследования

являются принципиальными для диагностики НТГ; перво-

степенным является обнаружение вентрикуломегалии. 

Ключевые принципы визуализационной диагностики

НТГ [15, 16] включают:

• увеличение желудочков с индексом Эванса >0,3; 

• отсутствие макроскопической обструкции потока

цереброспинальной жидкости (ЦСЖ);

• по крайней мере один из следующих показателей: 

– увеличенные височные рога боковых желудочков,

– угол мозолистого тела ≥40°,

– изменения перивентрикулярного сигнала при

компьютерной томографии (КТ) и МРТ из-за

отека.

В большинстве случаев наряду с вентрикуломегалией

наблюдается диспропорциональное расширение субарахно-

идальных пространств (расширение желудочков и сужение

межполушарной щели, парасагиттальных конвекситальных

субарахноидальных пространств). В 2010 г. Японским коми-

тетом по лечению НТГ подобная МРТ-картина гидроцефа-

лии была обозначена как DESH (Disproportionally Enlarged

Subarachnoid space Hydrocephalus). 

Небольшие изменения перивентрикулярного сигнала

на КТ и МРТ из-за микрососудистых ишемических измене-

ний или лейкоареоза не исключают диагноза НТГ, так как

возможно сочетание заболеваний.

Ряд специалистов, полагая достоверность нейровизуа-

лизационных параметров НТГ спорной, указывают на на-

дежность и обязательность в диагностике вентрикуломега-

лии лишь критерия повышеннного индекса Эванса. 

В 2013 г. опубликованы обновленные указания по ди-

агностике НТГ с учетом оценки клинических данных, ней-

ровизуализации и дифференциальной диагностики [19].

Для дифференциальной диагностики НТГ были пред-

ложены ряд радиологических, лабораторных и инвазивных

методов, а также множество методов оценки когнитивных

расстройств. 

Углубленное диагностическое исследование, предло-

женное в 2016 г. G. Roman и его коллегами из Neurological

Institute of Houston Methodist Hospital [20], включает срав-

нительную оценку ряда функций в два этапа:

– до люмбальной пункции (ЛП): когнитивная оценка

нейропсихологом; оценка походки и равновесия;

оценка сфинктера; неконтрастная МРТ с оценкой

перфузии головного мозга (ASL-МРТ);

– после ЛП: повтор предварительного протокола в те-

чение 24 ч после ЛП (оценка когнитивных функ-

ций, походки и равновесия, сфинктера); общее впе-

чатление ухаживающего об изменениях.
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Клинические, МРТ-данные и результаты тап-теста

имеют решающее значение для диагностики, но возможное

наличие других сопутствующих заболеваний головного моз-

га вносят значительные трудности в определение НТГ

и способствуют его ошибочности. 

В качестве демонстрации трудностей диагностики,

дифференциальной диагностики и клинической атипично-

сти мы приводим краткую историю наблюдения 56-летнего

больного с дебютом заболевания в виде НТГ.

Больной М., 56 лет. Первичное обследование в неврологи-

ческом отделении – в январе 2018 г.

Из анамнеза выяснено, что в течение последних 8–10 мес

наблюдается нарушение походки (шаркающая, замедленная,

с широкой базой) и когнитивных функций (памяти, быстроты

мышления); учащенное мочеиспускание. Симптомы развились

постепенно и медленно прогрессировали. 

Больной страдает артериальной гипертензией с умерен-

ными значениями артериального давления. 

Неврологическое исследование выявило нарушение поход-

ки по типу лобно-подкорковой дисбазии, двустороннее умерен-

ное повышение рефлексов с рук и ног, легкие симптомы ораль-

ного автоматизма, снижение когнитивной сферы с преимуще-

ственной патологией регуляторных функций (Монреальская

когнитивная шкала, MoCA, – 22 балла), а также императив-

ные позывы к мочеиспусканию. 

МРТ-исследование (аппарат ExcelArtVantage 1,5T,

Toshiba, Япония): значительное расширение желудочковой сис-

темы, наличие признаков перивентрикулярного отека, еди-

ничные лакуны и очаги повышенной интенсивности сигнала

в глубинных отделах белого вещества.

Произведена ЛП, показавшая отсутствие ликворного

блока, изменения состава ЦСЖ и ее давление в положении ле-

жа 130 мм вод. ст. Проведен тап-тест с однократным извле-

чением 30 мл ЦСЖ, показавший симптомы улучшения скоро-

сти ходьбы. 

Состояние квалифицировано как «идиопатическая нор-

мотензивная гидроцефалия». 

Тогда же, в январе 2018 г., выполнена операция вентри-

кулоперитонеального шунтирования, прошедшая без осложне-

ний и с небольшим послеоперационным увеличением скорости

ходьбы.

Повторная госпитализация – в ноябре 2019 г.

По анамнестическим данным: после операции зафикси-

рованы увеличение скорости ходьбы и субъективное улучшение

в течение 1–2 мес. В последующем – плавное ухудшение со-

стояния когнитивных функций и ходьбы.

При объективном исследовании: «магнитная» походка,

широкая база опоры при ходьбе, нарушения равновесия, ко-

роткий и медленный шаг; двусторонняя пирамидная недос-

таточность; выраженные симптомы орального автоматиз-

ма; апатия, когнитивное снижение (MoCA-тест – 16 бал-

лов) с преимущественным нарушением регуляторных функ-

ций, памяти. 

МРТ (на том же аппарате) в ноябре 2019 г.: состояние

после вентрикулоперитонеального шунтирования. Расшире-

ние желудочков с перивентрикулярным лейкоареозом, мно-

жественные дисциркуляторные и постгеморрагические оча-

ги в белом веществе больших полушарий, двусторонние суб-

дуральные гематомы над большими полушариями (хрониче-

ские и подострые), признаки перенесенного субарахноидаль-

ного кровоизлияния над левым большим полушарием (на ри-

сунке стрелками указаны геморрагические/постгеморраги-

ческие изменения). 

О б с у ж д е н и е
Анализ данного случая позволяет сформулировать

несколько вопросов, а именно: была ли адекватна поста-

новка диагноза НТГ на начальном этапе заболевания? Как

в дальнейшем трактовать диагноз больного? 

Диагноз НТГ в описанном клиническом случае соот-

ветствовал клинической и МРТ-картине и подтверждался

диагностическим тап-тестом с клиническим улучшением

ходьбы. 

Исходя из диагностических критериев НТГ, разра-

ботанных американо-европейскими и японскими груп-

пами [21], на начальном этапе состояние могло опреде-

ляться как «вероятный НТГ»: нарушения походки плюс

по крайней мере еще один симптом «классической триа-

ды» и вентрикуломегалия, наблюдаемая на МРТ-изобра-

жении мозга. Также в пользу этого диагноза может свиде-

тельствовать начальная оценка улучшения состояния по-

сле операции. Однако, исходя из наблюдаемой динамики

заболевания, главным образом МРТ-картины с развити-

ем множественных кровоизлияний, следует предполагать
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Магнитно-резонансные томограммы больного 

после шунтирующей операции (описание в тексте). 

а – FLAIR; б – T2; в и г – Т2*. Стрелками указаны 

субдуральные гематомы над большими полушариями (а, б),

признаки перенесенного субарахноидального кровоизлияния

над левым большим полушарием – отложения гемосидерина,

геморрагические очаги в белом веществе (в, г)

Magnetic resonance imaging scans a patient 

after bypass surgery (a description in the text). 

a – FLAIR; b – T2; c and d – T2*. The arrows indicate 

subdural hematomas over the cerebral hemispheres (a, b); 

the signs of experienced subarachnoid hemorrhage 

over the left cerebral hemisphere: hemosiderin deposits, 

hemorrhagic foci in the white matter (c, d)

а б

в г



наличие у больного церебральной амилоидной ангиопа-

тии (ЦАА). Последняя представляет собой вариант мик-

роангиопатии, связанной с отложением бета-амилоида

в церебральных артериолах и капиллярах. ЦАА характе-

ризуется развитием в пожилом возрасте, возникновением

внутримозговых кровоизлияний, когнитивных наруше-

ний и транзиторных фокальных неврологических сим-

птомов. Развитие кровоизлияний при ЦАА происходит

преимущественно в лобных долях, что объясняет структу-

ру когнитивных нарушений в виде дизрегуляторного син-

дрома. 

Пересмотренные в 2018 г. Бостонские критерии диагно-
стики ЦАА включают четыре варианта доказательности ди-

агноза [22]:

• Определенная ЦАА. Полное посмертное исследование,

демонстрирующее: долевые, корковые или корково-подкор-

ковые кровоизлияния, тяжелую ЦАА с васкулопатией; от-

сутствие других диагностических очагов. 

• Вероятная ЦАА с поддерживающей патологией. Кли-

нические данные и патологическая ткань (эвакуированная ге-

матома или корковая биопсия), демонстрирующие: долевые,

корковые или корково-подкорковые кровоизлияния, вклю-

чая внутримозговые кровоизлияния (ВМК), церебральные

микрокровоизлияния (ЦМК) и кортикальный склероз

(КС), некоторую степень ЦАА в образцах; отсутствие дру-

гих диагностических очагов. 

• Вероятная ЦАА. Клинические данные и МРТ или КТ,

демонстрирующие: множественные кровоизлияния; ВМК,

ЦМК, ограниченные долями мозга, корковыми или корко-

во-подкорковыми зонами (допускаются мозжечковые кро-

воизлияния), или единичные долевые, корковые или кор-

ково-подкорковые кровоизлияния и КС (фокальный или

диссеминированный); возраст ≥55 лет; отсутствие других

причин кровоизлияний.

• Возможная ЦАА. Клинические данные и МРТ или КТ,

демонстрирующие: единичные долевые, корковые, корково-

подкорковые ВМК, ЦМК или КС (фокальный или диссе-

минированный); возраст ≥55 лет; отсутствие других причин

кровоизлияний. 

В соответствии с этими критериями клинические

и нейровизуализационные показатели больного, представ-

ленного в описании клинического наблюдения, соответст-

вуют «вероятной ЦАА».

ЦАА часто наблюдается в мозге пожилых людей

и имеет тесную связь с БА с наличием или отсутствием

явных клинических проявлений. Диагностика ЦАА на

начальном этапе, без развития кровоизлияний, затрудни-

тельна. 

В представленном наблюдении можно предполагать

недооценку на начальном этапе наличия ЦАА, которая не

имеет специфических клинических проявлений, а диагно-

стически явные нейровизуализационные симптомы не об-

наруживались на МРТ. Это могла быть как изолированная

ЦАА с наличием «дебютной маски» в виде НТГ, так и, что

вероятнее, комбинация НТГ и ЦАА. Ухудшение клиниче-

ского состояния больного после операции связано с множе-

ственными симптоматическими кровоизлияниями, связан-

ными с ЦАА, что было подтверждено на МРТ. 

Среди дифференцируемых с НТГ заболеваний наи-

более распространенными являются БА и неамилоидная

ангиопатия. Описанный вариант НТГ и амилоидной ан-

гиопатии является крайне редким в научной литературе.

ЦАА характеризуется значительными клиническими по-

следствиями и способностью имитировать и/или потен-

цировать развитие других клинических синдромов де-

менции, что создает определенные диагностические про-

блемы [23, 24]. Среди серии случаев атипичных вариан-

тов клинических манифестаций ЦАА описано три случая

НТГ, диагноз ЦАА в которых был подтвержден биопсией

головного мозга и/или на вскрытии [24]. В другом случае

сообщено о развитии кровоизлияния у пожилого пациен-

та с диагнозом НТГ и предоперационной МРТ-диагно-

стикой ЦAA после установки вентрикулоперитонеально-

го шунта [25]. Авторы последней статьи ставят законо-

мерный вопрос об оценке прогноза шунтирующей опера-

ции, который должен определяться не только возможной

позитивной реакцией на шунтирование, но и выявлением

других неблагоприятных факторов. Поскольку ЦAA явля-

ется фактором риска спонтанного кровоизлияния, авто-

ры предполагают, что это состояние может увеличить ве-

роятность кровоизлияния после введения шунта в желу-

дочек мозга. 

Основной признанной концепцией развития НТГ

является дисбаланс между секрецией и реабсорбцией

ЦСЖ с нарушениями процессов ее продукции, кинетики

и абсорбции. Среди возможных механизмов – венозная

концепция внутричерепной венозной гипертензии, при-

водящей к снижению абсорбции ЦСЖ и гидроцефалии

[26]. Возрастная диссоциация между поверхностной

и глубокой венозной системой особенно выражена у па-

циентов с НТГ, что указывает на общий механизм вентри-

куломегалии [27]. Среди других механизмов развития

НТГ – метаболические, нейродегенеративные факторы

и наследственность. В целом НТГ объединяет несколько

патогенетических факторов, ведущих к развитию пороч-

ного круга [28]. 

В последние годы представления о механизмах об-

мена ЦСЖ в головном мозге были значительно расшире-

ны в связи с недавним открытием глимфатической систе-

мы мозга. Подчеркивается особая значимость глимфати-

ческой системы в патогенезе БА как фактора, влияющего

на клиренс бета-амилоида. Недостаточная пульсация со-

судов лежит в основе нарушения периваскулярного лим-

фодренажа с развитием нарушения функционирования

нейронов и развития деменции. Предполагается, что не-

достаточность периваскулярного дренажа с патологией

экскреции бета-амилоида приводит к его отложению не

только в паренхиме мозга при БА, но и в сосудистой стен-

ке, что способствует развитию амилоидной ангиопатии

[29–31]. 

Признается важная роль цереброваскулярных заболе-

ваний и сосудистых факторов риска в патогенезе идиопати-

ческой НТГ. Механизмами этого процесса являются повы-

шение пульсового давления в мелких перфорирующих ар-

териях, изменения сосудистой стенки с последующими из-

менениями эластических свойств перивентрикулярной

ткани, которые могут вызывать расширение желудочков

при отсутствии повышенного внутричерепного давления

[17, 32]. Имеется мнение о ведущей роли в процессах НТГ

цереброваскулярной адаптации, обеспечивающей пластич-

ность нейронов и ангиогенез, а не нарушений ликвороцир-

куляции [33]. 
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Таким образом, имеется ряд общих механизмов для

наиболее распространенных форм деменции пожилых –

БА, сосудистой деменции (в том числе ЦАА) и НТГ. Сход-

ные клинические и МРТ-характеристики этих заболеваний,

по мнению авторов концепции, объединяющей эти заболе-

вания, вполне закономерны. Нарушение динамики ЦСЖ

является инициальным процессом, который лежит в основе

всех трех патологий. С одной стороны, патология движения

ЦСЖ может воздействовать на абсорбционный процесс

и привести к гидроцефалии, а с другой, приводя к наруше-

нию периваскулярного дренажа, она ведет к отложению

амилоида. Отложение бета-амилоида в сосудистой стенке

способствует развитию гипоперфузии. Большинство иссле-

дователей полагают, что нарушения ЦСЖ в свою очередь

происходят в связи с измененной гемодинамикой. Имею-

щаяся гипоперфузия может влиять на абсорбцию ЦСЖ

и развитие вентрикуломегалии. Таким образом могут фор-

мироваться общие основы НТГ, БА и ЦАА, неамилоидной

церебральной микроангиопатии, значительно сближая эти

заболевания [31, 34]. 

В последние годы сформировалась альтернативная

точка зрения, предполагающая отсутствие нозологиче-

ской самостоятельности НТГ. Она основывается на ряде

аргументов, в том числе отсутствии выявления специфич-

ных нейропатологических особенностей, отсутствия кон-

кретных симптомов и диагностических тестов [35]. Вслед-

ствие отсутствия различий в динамике ЦСЖ между боль-

ными с НТГ и БА подвергается сомнению и главный фак-

тор этиопатогенеза – нарушение ликвородинамики [35].

Критикуется базовый нейровизуальный феномен – вент-

рикуломегалия и ее главный параметр – расширение пе-

редних рогов желудочка с индексом Эванса >0,3. Против-

ники концепции самостоятельности НТГ указывают, что

увеличение желудочков возможно при нормальном старе-

нии мозга или других заболеваниях с наличием цереб-

ральной атрофии. Индекс Эванса >0,3 встречается у 21%

людей старше 70 лет и у 36% людей старше 80 лет [36]. По-

пуляционное исследование пожилых японцев (возраст

≥61 года) с МРТ-изучением желудочковой системы пока-

зало наличие гидроцефалии с индексом Эванса >0,3

у 6,46%, при этом клинические проявления НТГ наблюда-

лись только у 0,51%. В то же время у 25% «бессимптом-

ных» пациентов через 4–8 лет развились симптомы, хара-

ктерные для НТГ. Предполагается, что вентрикуломега-

лия с большей вероятностью является результатом раз-

личных нейродегенеративных расстройств [36]. Наличие

церебральной атрофии у пожилых пациентов с НТГ может

представлять собой хроническую церебральную ишемию,

которая неспецифически ассоциируется со старением,

или быть связанной с нейродегенеративной патологией,

а не с НТГ [36]. В то же время наличие БА или другой ней-

родегенеративной патологии не дает оснований исклю-

чить НТГ [37]. 

Приведенное наблюдение расширяет спектр клиниче-

ских сценариев, связанных с НТГ и ЦАА, а также представ-

ления о связи нарушения гемодинамики и динамики ЦСЖ.

Смежность диагностики и возможное сочетание с другими

нейродегенеративными/сосудистыми церебральными забо-

леваниями обусловливают сложность прогностической

оценки в определении необходимости оперативного лече-

ния, а также возможности прогрессирования заболевания

после успешной шунтирующей операции.
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