
Р Е К О М Е Н Д А Ц И И  Э К С П Е Р Т О В

4 Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2021;13(1):4–12

Клинические проявления и вопросы диагностики 
хронического цереброваскулярного заболевания

(хронической ишемии головного мозга) 
на ранней (додементной) стадии 

Кулеш А.А.1, Емелин А.Ю.2, Боголепова А.Н.3, Доронина О.Б.4, Захаров В.В.5, Колоколов О.В.6, 
Котов С.В.7, Корсунская Л.Л.8, Кутлубаев М.А.9, Ласков В.Б.10, Левин О.С.11, Парфенов В.А.5

1ФГБОУ ВО «Пермский государственный медицинский университет имени академика Е.А. Вагнера» 

Минздрава России, Пермь; 2ФГБВОУ ВО «Военно-медицинская академия им. С.М. Кирова» Минобороны России,

Санкт-Петербург; 3ФГБОУ ВО «Российский национальный исследовательский медицинский университет

им. Н.И. Пирогова» Минздрава России, Москва; 4ФГБОУ ВО «Новосибирский государственный 

медицинский университет» Минздрава России, Новосибирск; 5ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный 

медицинский университет им. И.М. Сеченова» Минздрава России (Сеченовский Университет), Москва; 
6ФГБОУ ВО «Саратовский государственный медицинский университет им. В.И. Разумовского» Минздрава 

России, Саратов; 7ГБУЗ МО «Московский областной научно-исследовательский клинический институт

им. М.Ф. Владимирского», Москва; 8Медицинская академия им. С.И. Георгиевского ФГАОУ ВО «Крымский 

федеральный университет им. В.И. Вернадского», Симферополь; 9ФГБОУ ВО «Башкирский государственный 

медицинский университет» Минздрава России, Уфа; 10ФГБОУ ВО «Курский государственный медицинский 

университет» Минздрава России, Курск; 11ФГБОУ ДПО «Российская медицинская академия непрерывного 

профессионального образования» Минздрава России, Москва
1Россия, 614590, Пермь, ул. Петропавловская, 26; 2Россия, 194044, Санкт-Петербург, ул. Академика Лебедева, 6;

3Россия, 117997, Москва, ул. Островитянова, 1; 4Россия, 630091, Новосибирск, Красный проспект, 52; 5Россия, 119021,

Москва, ул. Россолимо, 11, стр. 1; 6Россия, 410000, Саратов, ул. Большая Садовая, 137; 7Россия, 129110, Москва, 

ул. Щепкина, 61/2; 8Россия, Республика Крым, 295051, Симферополь, бульвар Ленина, 5/7; 9Россия, 450000, Уфа,

ул. Ленина, 3; 10Россия, 305000, Курск, ул. К. Маркса, 3; 11Россия, 125993, Москва, ул. Баррикадная, 2/1, стр. 1

Представлено мнение экспертов по вопросам клинических проявлений и диагностики хронического цереброваскулярного заболева-

ния (хронической ишемии головного мозга – ХИГМ, дисциркуляторной энцефалопатии – ДЭП) на додементной стадии. Отмеча-

ется, что ДЭП/ХИГМ – распространенный диагноз в отечественной неврологической практике, критерии которого давно не об-

новлялись. Наиболее часто ДЭП/ХИГМ развивается на фоне болезни мелких церебральных артерий (церебральной микроангиопа-

тии – ЦМА), выраженность которой может быть количественно оценена по данным магнитно-резонансной томографии. Основ-

ное клиническое проявление ДЭП/ХИГМ – когнитивные нарушения, которые на додементной стадии могут быть субъективными

или умеренными. В качестве возможных проявлений поражения ЦМА рассматриваются эмоциональные расстройства (апатия,

депрессия, тревожность), неустойчивость. Отмечается, что головная боль, вестибулярное головокружение не вызваны хрониче-

ским цереброваскулярным заболеванием, а у пациентов с наличием ЦМА они обычно связаны с другими заболеваниями (первичная

головная боль, периферическое вестибулярное головокружение, вестибулярная мигрень). Диагностика ДЭП/ХИГМ должна основы-

ваться на наличии когнитивных нарушений, достоверных нейровизуализационных признаков цереброваскулярного заболевания и ис-

ключении другой причины когнитивных расстройств. 
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Хроническая ишемия головного мозга и сосудистые ког-
нитивные нарушения. Хроническая ишемия головного мозга

(ХИГМ) / дисциркуляторная энцефалопатия (ДЭП) – один

из наиболее распространенных диагнозов в отечественной

неврологической практике. Однако в большинстве стран

эти диагнозы не используются, а выделяются сосудистые

когнитивные нарушения (СКН). СКН чаще всего развива-

ются на фоне патологии мелких церебральных артерий (це-

ребральной микроангиопатии – ЦМА) и расцениваются

как основное клиническое проявление хронического цере-

броваскулярного заболевания (ЦВЗ) [1–3]. 

В последней классификации психических синдромов

и заболеваний (DSM-5) СКН определяются как легкое со-

судистое нейрокогнитивное расстройство (умеренные

СКН) и большое сосудистое нейрокогнитивное расстрой-

ство (выраженные СКН, сосудистая деменция) [4]. В насто-

ящее время деменцией страдают около 50 млн человек, ее

наиболее частая причина – болезнь Альцгеймера (БА), вто-

рая по частоте – сосудистая деменция [5]. Умеренные КН

(УКН) встречаются значительно чаще – у 6% населения [6],

они нарастают с увеличением возраста и определяются у од-

ного из пяти людей в возрасте старше 65 лет [7].

На основании данных нейровизуализации и патолого-

анатомических исследований выделяют несколько возмож-

ных вариантов развития СКН: множественные инфаркты

головного мозга, инфаркт в стратегической для когнитив-

ных функций области мозга, внутричерепное кровоизлия-

ние, гипоперфузия головного мозга и ЦМА, которая при-

знается наиболее частой причиной СКН [8]. 

В настоящее время известны почти 100 факторов ри-

ска развития и прогрессирования КН, среди которых веду-

щую роль играют увеличение возраста и наследственная

предрасположенность. Как минимум десять факторов но-

сят потенциально обратимый характер: артериальная ги-

пертензия (АГ), фибрилляция предсердий, сахарный диа-

бет (СД), гиперхолестеринемия, хроническая почечная не-

достаточность, курение, низкий уровень образования,

низкая физическая активность, ожирение, депрессия. Ме-

жду многими факторами риска существует взаимное влия-

ние, поэтому их сочетание повышает вероятность разви-

тия КН [9]. 

В качестве этиологии СКН выделяются атеросклероз,

сердечные, атеросклеротические и системные эмболии, ар-

териолосклероз, липогиалиноз, амилоидная ангиопатия,

инфекционные и неинфекционные васкулиты, венозные

коллагенозы, дуральная или паренхиматозная артериове-

нозная фистула, наследственные ангиопатии (CADASIL,

CARASIL), гигантоклеточный артериит, мешотчатые анев-

ризмы, фибромаскулярная дисплазия, болезнь мойя-мойя,

системные микроангиопатии без воспалительной клеточ-

ной инфильтрации, церебральный венозный тромбоз и др.

К основным патогенетическим механизмам СКН относятся

поражение крупных сосудов или атеротромботическое за-

болевание (множественные инфаркты, инфаркт в стратеги-

ческой для когнитивных функций области головного моз-

га), ЦМА (множественные лакунарные инфаркты в белом

веществе и/или подкорковых ядрах, ишемические измене-

ния белого вещества головного мозга, расширение перива-

скулярных пространств, корковые микроинфаркты, корко-

вые и подкорковые микрокровоизлияния), кровоизлияния

(внутримозговое кровоизлияние, корковые и подкорковые

микрокровоизлияния, субарахноидальное кровоизлияние),

гипоперфузия (гиппокампальный склероз, ламинарный

корковый склероз).

Необходимо отметить, что у пациентов с СКН почти

в 2/3 случаев отмечаются морфологические проявления
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БА, а среди пациентов с БА примерно в 1/3 случаев обнару-

живаются существенные сосудистые поражения головного

мозга [10]. 

Н е й р о в и з у а л и з а ц и о н н ы е  п р и з н а к и  Д Э П / Х И Г М
п р и  Ц М А
Ведущим методом нейровизуализации при

ДЭП/ХИГМ является магнитно-резонансная томография

(МРТ) головного мозга, благодаря которой возможна каче-

ственная и количественная оценка основных проявлений

ЦМА: гиперинтенсивности белого вещества сосудистого

происхождения, лакун, церебральных микрокровоизлия-

ний, коркового поверхностного сидероза, расширенных пе-

риваскулярных пространств и церебральных микроинфарк-

тов [11–16]. В 2013 г. J. Wardlaw и исследовательская группа

STRIVE (the STandards for ReportIng Vascular changes on

nEuroimaging) впервые предложили четкие критерии МРТ-

оценки и интерпретации проявлений (маркеров) ЦМА, ис-

пользование которых целесообразно для установления со-

судистого генеза КН и соответственно диагностики

ДЭП/ХИГМ.

Клиническая значимость отдельных маркеров ЦМА

окончательно не установлена. Однако увеличение выражен-

ности каждого из МРТ-признаков ЦМА, а также комбина-

ция различных признаков (суммарное бремя) ассоциирова-

ны с увеличением выраженности КН, другими проявления-

ми ДЭП/ХИГМ, а также конверсией в деменцию и утратой

независимости [12–15, 17–22].

Вопрос о минимально достаточной выраженности

МРТ-проявлений ЦМА, необходимой для подтверждения

сосудистого генеза КН и наличия ДЭП/ХИГМ, остается не-

решенным. Тем не менее имеющиеся в литературе данные

позволяют предположить, что наличие хотя бы одного из

следующих МРТ-признаков может служить основанием для

диагноза ДЭП/ХИГМ:

а) гиперинтенсивность белого вещества 2-й и 3-й сте-

пени по шкале Fazekas; 

б) выраженное расширение периваскулярных про-

странств; 

в) множественные (две и более) лакуны и/или неза-

вершенные лакунарные инфаркты;

г) множественные (два и более) церебральные микро-

кровоизлияния.

При кистозно-атрофических изменениях головного

мозга, свидетельствующих о перенесенном ишемическом

инсульте или внутримозговом кровоизлиянии, следует учи-

тывать, что КН могут быть полностью или частично вызва-

ны перенесенным инсультом, а при наличии положитель-

ных биологических маркеров БА – нейродегенеративным

заболеванием.

К о г н и т и в н ы е  н а р у ш е н и я  
Для КН, вызванных ЦМА, характерны нарушения

управляющих функций, замедленность умственной дея-

тельности, снижение концентрации внимания при относи-

тельно сохранной памяти. В тех случаях, когда ЦВЗ сочета-

ется с БА, в структуре КН часто преобладают нарушения па-

мяти, характерные для БА. УКН при ЦМА обычно имеют

мультидоменный характер, однако у каждого пятого боль-

ного диагностируется монодоменный (монофункциональ-

ный) неамнестический дефицит [23]. 

Субъективные КН характеризуются жалобами пациен-

тов на снижение памяти и других когнитивных функций без

объективного подтверждения (нормальные результаты ней-

ропсихологического тестирования); они отмечаются

у 25–50% лиц старческого возраста [2]. При нейропсихоло-

гическом обследовании даже высокочувствительные мето-

дики не выявляют отклонений от среднестатистических

нормативов. Однако пациент предъявляет жалобы когни-

тивного характера, так как ощущает снижение своих интел-

лектуальных способностей по сравнению с исходным уров-

нем. Возможно, при субъективных КН нейропсихологиче-

ские тесты не позволяют выявить расстройства вследствие

исходно высокого когнитивного потенциала пациента.

Субъективные КН не влияют на бытовую, профессиональ-

ную и социальную деятельность пациента, даже на наибо-

лее сложные ее виды. Следует отметить, что субъективные

жалобы пациента и/или его близких на плохую память

и другие КН имеют часто не меньшее прогностическое зна-

чение, чем результаты нейропсихологических тестов [24].

При субъективных КН целесообразно провести оцен-

ку эмоционального статуса, исключить наличие депрессии

и/или повышенной тревожности, которые часто проявля-

ются жалобами на плохую память [25]. При наличии де-

прессии и/или тревожных расстройств следует учитывать,

что эмоциональные расстройства могут быть причиной на-

рушения когнитивных функций.

УКН характеризуются нарушением когнитивных

функций, которые, по данным нейропсихологического об-

следования, значимо выходят за рамки среднестатистиче-

ской возрастной нормы, но не вызывают нарушений адап-

тации в повседневной жизни, хотя могут приводить к труд-

ностям в сложных и непривычных для пациента ситуациях

[2]. Пациенту приходится прилагать больше усилий для ре-

шения тех задач, с которыми раньше он легко справлялся,

что вызывает дискомфорт.

Для СКН характерен «неамнестический» тип, кото-

рый характеризуется относительной сохранностью памяти

и преобладанием в клинической картине нарушений управ-

ляющих функций (англ. executive functions) [26]. Наблюда-

ются проблемы с организацией, планированием и контро-

лем произвольной деятельности, трудности при одновре-

менном выполнении нескольких действий и т. д. Наруше-

ние управляющих функций включает расстройство пере-

ключаемости внимания, целенаправленного поведения,

способности к инициации и торможению действий, конт-

роля действий, формирования понятий. Для СКН характер-

ны: 1) брадифрения (замедленность темпа когнитивных

процессов), трудности концентрации внимания, отвлекае-

мость, повышенная утомляемость при умственной работе;

2) трудности переключения внимания и смены поведенче-

ского стереотипа, инертность, персеверации; 3) недостаточ-

ность когнитивного контроля, импульсивность при приня-

тии решения, снижение критики, бестактность, асоциаль-

ное поведение; 4) нарушения памяти по типу недостаточно-

сти воспроизведения, при этом пациент испытывает затруд-

нения, когда нужно извлечь из памяти необходимую ин-

формацию, несмотря на ее сохранность; облегчить процесс

воспроизведения могут подсказки или предоставление мно-

жественного выбора; 5) зрительно-пространственные рас-

стройства (обычно при значительной выраженности КН):

конструктивная диспраксия, пространственная дизгнозия. 
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В упрощенном виде критерии недементного СКН мо-

гут быть представлены следующим образом (табл. 1). 

Вариабельность выраженности СКН при схожем объ-

еме церебрального повреждения может быть связана с на-

личием сочетанного нейродегенеративного заболевания,

метаболических нарушений (сахарный диабет, почечная

и печеночная дисфункция) и индивидуальных факторов

(образование, пол, факторы окружающей среды и генетиче-

ская предрасположенность) [27].

Данные истории развития заболевания, анамнеза, КТ

и МРТ могут быть не характерны для СКН, что заставляет

предположить наличие другого заболевания (табл. 2). 

Предлагается выделять «вероятные СКН» в тех случа-

ях, когда имеются клинические, анамнестические, КТ- или

МРТ-признаки хронического ЦВЗ; «возможные СКН» –

когда имеются клинические и анамнестические признаки

СКН и ЦВЗ, но КТ или МРТ не проводились либо при их

проведении не выявлено признаков существенного ЦВЗ. 

Э м о ц и о н а л ь н ы е  р а с с т р о й с т в а
Тревожные и депрессивные расстройства могут быть

проявлением как хронического ЦВЗ, так и первичного

эмоционального нарушения. К сожа-

лению, в нашей стране значительная

часть пациентов, страдающих пер-

вичными тревожными и депрессив-

ными расстройствами, ошибочно на-

блюдаются с диагнозом ДЭП или

ХИГМ, не получая при этом адекват-

ного лечения. 

У пациентов с умеренными

СКН обнаруживаются нарушение сна

(27%), депрессия (23%), изменение

аппетита (15%), тревога (11%), раз-

дражительность (9%) и апатия (9%)

[28]. Апатия и депрессия часто наблю-

даются у пациентов с ЦМА (73%),

но сочетаются лишь у 34% больных,

при этом у 18% пациентов нарушение

целенаправленного поведения диаг-

ностируется в отсутствие депрессии

[29]. Апатия, но не депрессия рассма-

тривается в качестве продромального

симптома деменции при ЦМА [30]

и связана с разобщением корково-

подкорковых нейрональных сетей,

участвующих в эмоциональной регу-

ляции, положительном эмоциональ-

ном подкреплении и целенаправлен-

ном поведении [29]. 

Проблема эмоциональных рас-

стройств при ДЭП/ХИГМ может быть

рассмотрена в контексте гипотезы со-

судистой депрессии – заболевания,

для которого характерны дебют после

65 лет, отсутствие семейного анамнеза

депрессии, клиническая картина в ви-

де потери энергии, субъективного чув-

ства грусти, ангедонии, мотивацион-

ных проблем и прогрессирующих

СКН, наличие сердечно-сосудистых

факторов риска и заболеваний, а также устойчивость к тера-

пии [31, 32]. 

В недавнем метаанализе 68 исследований подтвер-

ждена ассоциация между гиперинтенсивностью белого

вещества и развитием депрессии в позднем возрасте [33].

У пациентов старше 50 лет с УКН депрессивные симпто-

мы наблюдаются в 51,4% случаев, а появление новых эпи-

зодов депрессии ассоциировано с выраженной гиперин-

тенсивностью подкоркового белого вещества [34]. В круп-

ном популяционном исследовании показано, что у пожи-

лых лиц с ЦМА без деменции увеличение выраженности

сосудистых МРТ-изменений повышает риск развития де-

прессии [35]. 

Н а р у ш е н и я  р а в н о в е с и я  и в е с т и б у л я р н о е  
( с и с т е м н о е )  г о л о в о к р у ж е н и е
Нарушения равновесия не характерны для додемент-

ных СКН. Следует учитывать, что неустойчивость, наруше-

ние равновесия у пациентов с хроническим ЦВЗ могут быть

следствием сочетанных заболеваний. Многие больные хро-

ническим ЦВЗ предъявляют жалобы на несистемное голо-

вокружение, оно может быть вызвано наличием у больного

Р Е К О М Е Н Д А Ц И И  Э К С П Е Р Т О В

Таблица 1. Недементные СКН (ХИГМ или ДЭП I–II стадии)

Table 1. Non-dement ia  vascular  cogni t ive  impairment  (VCI)  
(Stages  I–II  CCI or  DEP)

Показатель
СКН

субъективные умеренные

Жалобы пациента На нарушения памяти 

и/или близких ему людей и других когнитивных функций

Нейропсихологические Отсутствие достоверных Наличие умеренно 

методы исследования изменений выраженных КН 

Анамнез, клиническое Наличие факторов риска, признаков 

обследование, компьютерная и проявлений ЦВЗ; отсутствие данных, 

томография (КТ) свидетельствующих о наличии других 

или МРТ головного мозга заболеваний, которые могут вызвать КН

Оценка повседневной Отсутствие каких-либо Проблемы при выполнении 

активности нарушений сложных умственных 

видов деятельности, 

отсутствие деменции

Таблица 2. Нехарактерные для СКН признаки

Table 2. The s igns  uncharacter is t ic  o f  VCI

Категория Признаки

История заболевания Раннее появление нарушений памяти или прогрессирующее 

ухудшение памяти и других когнитивных функций, 

а также расстройства речи, двигательных функций (праксиса), 

восприятия (гнозиса) при отсутствии по данным КТ, 

МРТ признаков соответствующего инсульта

Данные анамнеза Наличие другого заболевания, способного вызвать КН 

(например, БА, нейродегенеративное заболевание, 

рассеянный склероз, энцефалит, токсическое 

или метаболическое поражение)

КТ или МРТ Отсутствие поражения или минимальное сосудистое 

поражение головного мозга 
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неврологических расстройств, таких как парезы конечно-

стей, нарушения чувствительности или координации.

Для развернутой стадии заболевания (ХИГМ или ДЭП

III стадии) характерна лобная дисбазия («апраксия ходь-

бы», лобная атаксия и др.), но она не наблюдается на его бо-

лее ранних стадиях. 

ЦМА ассоциирована с нарушением баланса и ходь-

бы, особенно у пожилых пациентов [36]. Скорость ходь-

бы у здоровых пожилых лиц ассоциирована с полом, воз-

растом, АГ, гиперинтенсивностью белого вещества (ГБВ)

и суммарным бременем ЦМА [37]. В популяционном ис-

следовании у пожилых лиц ГБВ негативно ассоциирована

с двигательной функцией верхних (время пронации-су-

пинации) и нижних (скорость ходьбы и время вставания

со стула) конечностей [38]. ЦМА может лежать в основе

несистемного головокружения (неустойчивости) у пожи-

лых пациентов; она может быть ассоциирована с неустой-

чивостью за счет разобщения корковых вестибулярных

центров, таламо-кортикальных связей, лобных центров

ходьбы и базальных ганглиев, несоответствия между пла-

нируемым двигательным актом и сенсорной обратной

связью [39].

Головокружение в отечественной литературе расце-

нивается как возможное проявление ДЭП/ХИГМ и обыч-

но определяется как вестибуло-атактический синдром

или вертебробазилярная недостаточность. Долгое время

в качестве причины нарушений кровообращения в верте-

бробазилярной системе предполагались гемодинамиче-

ские причины, однако работы последних 25 лет, в которых

использовались современные методы исследования го-

ловного мозга и его сосудов (МРТ, МР-ангиография, спи-

ральная рентгеновская КТ, церебральная ангиография),

показали, что в патогенезе нарушений кровообращения

в вертебробазилярной системе роль гемодинамических

нарушений (вертебробазилярной недостаточности) край-

не мала. Если вестибулярное головокружение повторяется

на протяжении 3 нед и более, не сопровождаясь при этом

другими неврологическими нарушениями, то оно практи-

чески никогда не вызвано ишемическим поражением

в вертебробазилярной системе [40]. Поэтому имеющийся

в Международной классификации болезней 10-го пере-

смотра термин «вертебробазилярная недостаточность»

в настоящее время не расценивается как один из вариан-

тов часто встречающейся сосудистой патологии головного

мозга.

Наличие вестибулярного головокружения не харак-

терно для хронического ЦВЗ [41]. В тех случаях, когда у па-

циента с диагнозом ДЭП/ХИГМ имеется вестибулярное го-

ловокружение, возможны два варианта. В первом имеется

сочетание ХИГМ и вестибулярного заболевания (доброка-

чественное пароксизмальное позиционное головокруже-

ние, вестибулярная мигрень, болезнь Меньера или другая

периферическая вестибулопатия). В таких случаях чаще

всего вестибулярные заболевания служат поводом для обра-

щения к неврологу, а при обследовании выявляются КН

и признаки сосудистой патологии головного мозга по дан-

ным КТ или МРТ. При втором варианте у пациента имеется

только вестибулярное заболевание, а диагноз ХИГМ поста-

влен ошибочно. К сожалению, в настоящее время большое

число пациентов зрелого или пожилого возраста, страдаю-

щих вестибулярным головокружением, ошибочно имеют

диагноз хронического ЦВЗ и при этом не получают эффек-

тивного лечения [42, 43]. Выявление заболеваний, вызыва-

ющих головокружение, и их лечение позволяют помочь

многим пациентам, которые длительно и безуспешно лечат-

ся от ДЭП или ХИГМ. 

Го л о в н а я  б о л ь
Головная боль в отечественной литературе расценива-

ется как возможное проявление ХИГМ уже на ранних ста-

диях заболевания. Это предположение возникло давно и ос-

тается без изменения во многих отечественных книгах

и статьях. Однако в настоящее время не получено каких-ли-

бо убедительных данных, его подтверждающих.

В последней Международной классификации голов-

ных болей (2013) в разделе «Вторичные головные боли» вы-

делен специальный подраздел, посвященный возможным

причинам головной боли при ЦВЗ.
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6.1. Головная боль вследствие ишемического инсульта или транзиторной ишемической атаки

6.1.1. Головная боль вследствие ишемического инсульта 

6.1.2. Головная боль вследствие транзиторной ишемической атаки

6.2. Головная боль вследствие нетравматического внутричерепного кровоизлияния

6.2.1. Головная боль вследствие нетравматического внутричерепного кровоизлияния

6.2.2. Головная боль вследствие нетравматического субарахноидального кровоизлияния

6.2.3. Головная боль вследствие нетравматического острого субдурального кровоизлияния

6.3. Головная боль вследствие неразорвавшейся сосудистой мальформации

6.3.1. Головная боль вследствие неразорвавшейся мешотчатой аневризмы

6.3.2. Головная боль вследствие неразорвавшейся артериовенозной мальформации

6.3.3. Головная боль вследствие неразорвавшейся дуральной артериовенозной фистулы

6.3.4. Головная боль вследствие кавернозной ангиомы

6.3.5. Головная боль вследствие энцефалотригеминального или лептоменингеального ангиоматоза

6.4. Головная боль вследствие артериита

6.4.1. Головная боль вследствие гигантоклеточного артериита

6.4.2. Головная боль вследствие первичного ангиита центральной нервной системы

6.4.1. Головная боль вследствие вторичного ангиита центральной нервной системы



Как видно из представленных данных, хронические

ЦВЗ не рассматриваются в качестве возможной причины

головной боли. Наличие головной боли не характерно для

подавляющего большинства случаев СКН, за исключением

редко встречающихся случаев наследственной васкулопа-

тии и других заболеваний. 

Д р у г и е  н е в р о л о г и ч е с к и е  н а р у ш е н и я
Очаговые неврологические нарушения не характерны

для СКН на додементной стадии, но они могут быть вызва-

ны перенесенным инсультом или другим неврологическим

заболеванием. 

Нарушения функции тазовых органов также не хара-

ктерны для СКН на додементной стадии, обычно они вы-

званы сочетанными неврологическими нарушениями.

Нарушения мочеиспускания характерны для пациентов

с ЦМА, наблюдаются преимущественно на стадии боль-

шого нейрокогнитивного дефекта и включают никтурию,

недержание, учащение и императивность [45]. Поражение

белого вещества в зонах передней таламической лучисто-

сти и верхнего продольного пучка может разобщать цент-

ры, участвующие в контроле мочеиспускания (такие как

передняя поясная извилина, правая островковая кора, до-

полнительная моторная кора, нижняя, медиальная и дор-

солатеральная орбитофронтальная кора), и вызывать не-

держание мочи у пожилых женщин [46]. В популяцион-

ном исследовании в Китае у пожилых лиц (65 лет и стар-

ше) с ГБВ (у половины – 1-й степени по Fazekas) не выяв-

лено ассоциаций между патологией белого вещества и жа-

лобами на мочеиспускание [47], что может свидетельство-

вать о сохранности тазовых функций на начальных стади-

ях ЦМА.

В о п р о с ы  д и ф ф е р е н ц и а л ь н о й  д и а г н о с т и к и
с Б А
БА – самое частое из дегенеративных заболеваний

головного мозга, приводящих к развитию КН. При БА на

ранних стадиях на первый план обычно выходят наруше-

ния памяти, которые часто служат единственным когни-

тивным симптомом при сохранности критики, интеллек-

та и других высших психических функций [48]. В более

редких случаях БА дебютирует неамнестическим синдро-

мом, который проявляется зрительно-пространственны-

ми нарушениями, расстройством управляющих функций

или речевыми нарушениями с трудностью называния

предметов [49]. Для точной диагностики БА наряду с кли-

ническим и нейропсихологическим исследованиями ис-

пользуются инструментальные и лабораторные методы,

позволяющие поставить диагноз еще на этапе легких

(умеренных) КН. В цереброспинальной жидкости снижа-

ется концентрация бета-амилоида из-за его отложения

в головном мозге, но повышается содержание тау-проте-

ина, что отражает нейродегенеративаный процесс. Ин-

формативна позитронно-эмиссионная томография го-

ловного мозга с введением в кровь больного специально-

го вещества, которое соединяется с бета-амилоидом и де-

лает его видимым. У многих пациентов КН вызваны соче-

танием сосудистого и нейродегенеративного поражения

головного мозга, преимущественно БА. БА сама по себе

повышает риск развития инсульта за счет церебральной

амилоидной ангиопатии, характерной для этого заболе-

вания [3, 48]. 

К л и н и ч е с к и е  п р о я в л е н и я  х р о н и ч е с к о г о  Ц В З
Клинические проявления хронического ЦВЗ кратко

представлены в табл. 3.

З а к л ю ч е н и е
Только наличие СКН служит клиническим основа-

нием для диагностики хронического ЦВЗ (ДЭП/ХИГМ).

Следует отметить, что в Международной классификации

болезней 11-го пересмотра [16] в разделе «Болезни нерв-

ной системы» выделено «Цереброваскулярное расстрой-

ство с нейрокогнитивными нарушениями», что во многом

соответствует клиническим проявлениям ДЭП/ХИГМ.

При хроническом ЦВЗ часто имеется сочетание ЦВЗ и БА.

В нашей стране редко диагностируется БА, большинство

пациентов с БА наблюдаются с диагнозом ДЭП или

ХИГМ. Чрезмерная диагностика ДЭП/ХИГМ во многом

связана с тем, что не проводятся как нейропсихологиче-

ское исследование, позволяющее диагностировать КН, так

и отоневрологическое обследование (диагностика вести-
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6.5. Головная боль вследствие поражения сонной или позвоночной артерии

6.5.1. Головная, лицевая или шейная боль вследствие расслоения сонной или позвоночной артерии

6.5.2. Постэндартерэктомическая головная боль

6.5.1. Головная боль вследствие ангиопластики сонной или позвоночной артерии

6.6. Головная боль вследствие венозного церебрального тромбоза

6.7. Головная боль вследствие другого острого внутричерепного артериального поражения

6.7.1. Головная боль вследствие внутричерепного эндоваскулярного вмешательства

6.7.2. Ангиографическая головная боль

6.7.3. Головная боль вследствие обратимого церебрального вазоконстрикторного синдрома

6.7.4. Головная боль вследствие расслоения внутричерепной артерии

6.8. Головная боль вследствие наследственной васкулопатии

6.8.1. Церебральная аутосомно-доминантная васкулопатия с субкортикальными инфарктами и лейкоэнцефалопа-

тией (CADASIL)

6.8.2. Митохондриальная миопатия с лактат-ацидозом и инсультоподобными эпизодами (MELAS)

6.7.3. Головная боль вследствие другой наследственной васкулопатии

6.9. Головная боль вследствие апоплексии гипофиза



булярных расстройств), специальный

опрос на предмет выявления первич-

ных головных болей, диагностика

тревожных и/или депрессивных на-

рушений. 

С другой стороны, многие слу-

чаи СКН (ДЭП/ХИГМ) не диагно-

стируются, потому что пациенты не

обращаются за консультацией в свя-

зи с нарушением памяти и других

когнитивных функций, считая их

«нормальными возрастными изме-

нениями», при этом нейропсихоло-

гическое исследование и данные

нейровизуализации (КТ или МРТ

головного мозга) у этих пациентов

выявляют типичные проявления

СКН.

В целом, ранняя диагностика

и эффективное лечение сосудистых

КН (ДЭП/ХИГМ) приобретают все

большее значение, поскольку своевре-

менное проведение адекватных лечеб-

ных мероприятий способно замедлить

прогрессирование заболевания, его

отдельных проявлений и привести

к снижению частоты развития инсуль-

та и деменции.
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Таблица 3. Клинические проявления хронического ЦВЗ

Table 3. Clinical  mani fes tat ions  o f  chronic  CVD

Клинические проявления
ДЭП/ХИГМ

I стадия II стадия

КН Субъективные Умеренные 

Депрессивное расстройство Возможно, но чаще вызвано первичным 

эмоциональным расстройством

Апатия, астения Возможны, но чаще вызваны первичными 

эмоциональными нарушениями

Несистемное Не характерно, Возможно в легкой 

головокружение чаще вызвано степени, чаще вызвано

(неустойчивость) другими причинами другими причинами 

Головные боли Не характерны, за исключением случаев наследственных

(цефалгический синдром) васкулопатий и других редких заболеваний, 

чаще вызваны первичными головными болями

Вестибулярное Не характерно, чаще вызвано периферической 

головокружение вестибулопатией, мигренью или другими заболеваниями

Нарушение сна Возможно, но чаще вызвано другой причиной

Нарушение функции Не характерно, вызвано другой причиной

тазовых органов

Очаговые неврологические Не характерны, могут быть вызваны перенесенным 

нарушения инсультом или другим неврологическим заболеванием 
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