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Развитие когнитивных нарушений в пожилом возрасте часто обусловлено перекрывающимися нейродегенеративными и цере-

броваскулярными изменениями, оказывающими взаимоотягощающий клинический эффект. В последние годы отмечается по-

вышенный интерес к проблеме церебральной амилоидной ангиопатии (ЦАА), представляющей собой один из вариантов тако-

го взаимодействия. Несмотря на частую встречаемость данной патологии у лиц пожилого возраста, не разработан единый

подход к тактике ведения таких пациентов, особенно с учетом частого сочетания с другими нозологическими формами. ЦАА

является состоянием, коморбидным как с нейродегенерацией альцгеймеровского типа, так и с цереброваскулярной патологи-

ей. В статье представлен клинический случай, иллюстрирующий данное положение, подробно разобран алгоритм диагности-

ки. Обсуждаются особенности патогенеза и клинических проявлений ЦАА, связь нейродегенеративной и цереброваскулярной

патологии.
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The development of cognitive impairment in old age is often caused by overlapping neurodegenerative and cerebrovascular changes which have

a mutually aggravating clinical effect. In recent years, the problem of cerebral amyloid angiopathy (CAA), which is one of the variants of such

an interaction, has gained importance. Despite the frequent occurrence of this pathology in the elderly, a unified approach to the treatment of

these patients has not yet been developed, especially taking into account the frequent combination with other nosological forms. CAA is a dis-

ease associated with both Alzheimer's type neurodegeneration and cerebrovascular pathology. The article presents a clinical case illustrating this

situation and discusses the diagnostic algorithm in detail. The characteristics of the pathogenesis and clinical manifestations of CAA and the link

between neurodegenerative and cerebrovascular pathologies are discussed.
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Среди основных причин развития когнитивных на-

рушений (КН) у лиц пожилого возраста с большим отры-

вом лидируют нейродегенеративные и цереброваскуляр-

ные заболевания (ЦВЗ). Появляются новые данные, сви-

детельствующие о том, что развитие КН в пожилом воз-

расте обусловлено перекрывающимися нейродегенера-

тивными и цереброваскулярными изменениями, хотя за-

кономерности такого взаимодействия, причинно-следст-

венные связи как патологических процессов, так и клини-

ческих проявлений требуют дальнейшего изучения [1].

У 75% пациентов с клиническим диагнозом «болезнь

Альцгеймера» (БА) может встречаться сопутствующая со-

судистая патология, при этом при секционном исследова-

нии сочетание различных патоморфологических измене-

ний является у лиц с деменцией скорее правилом, чем ис-

ключением [2, 3]. 

В связи с ростом диагностических возможностей со-

временных нейровизуализационных техник в последние го-

ды отмечается повышенный интерес к проблеме церебраль-

ной амилоидной ангиопатии (ЦАА), являющейся одним из

вариантов такого взаимодействия. Несмотря на частую

встречаемость данной патологии у лиц пожилого возраста,

не разработан единый подход к тактике ведения таких паци-

ентов, особенно с учетом частого сочетания ЦАА с другими

нозологическими формами.

ЦАА представляет собой вариант микроангиопатии,

связанный с накоплением амилоидогенных белков, чаще

всего амилоида-β40 (Аβ40), в стенках сосудов головного

мозга, что приводит к нарушению их целостности и повы-

шению риска внутримозговых кровоизлияний. Существу-

ет несколько типов наследственных нарушений, которые

приводят к ЦАА, вызванных миссенс-мутациями в гене

белка-предшественника Aβ, однако чаще всего ЦАА воз-

никает спорадически и наблюдается у пожилых людей без

КН, а также у пациентов с БА [4]. Патоморфологически

подтвержденная ЦАА часто встречается у пожилых людей,

при этом преклонный возраст является самым значимым

известным фактором риска развития спорадической фор-

мы заболевания. Популяционные аутопсийные исследо-

вания показывают, что распространенность ЦAA в воз-

растном диапазоне 80–90 лет составляет 20–40% у лиц без

деменции и 50–60% у лиц пожилого возраста с деменци-

ей, при этом распространенность тяжелой ЦАА составля-

ет 7–24 и 30–40% соответственно [5]. Важно отметить, что

у пациентов с БА при тщательном исследовании ЦАА вы-

является примерно в 85–95% случаев [6]. Метаанализ

170 исследований, включавших более 73 тыс. случаев, по-

казал, что у пациентов с БА распространенность ЦАА, оп-

ределенная по результатам патоморфологических иссле-

дований, была в два раза выше по сравнению с клиниче-

ским диагнозом, установленным на основании выявления

долевых церебральных микрокровоизлияний с помощью

нейровизуализации (соответственно 48 и 22%). В общей

популяции эта разница оказалась трехкратной (23% про-

тив 7%) [7].

Однако только у относительно небольшой части по-

жилых людей с установленным на основании патоморфоло-

гического исследования диагнозом ЦАА в течение жизни

диагностируется клиническая симптоматика, связанная

с этим заболеванием (острая или прогрессирующая).

Для ЦАА характерно развитие спонтанных долевых внутри-

мозговых кровоизлияний, КН и транзиторных очаговых

неврологических симптомов («амило-

идных приступов»), чаще в виде оне-

мения, парестезий, слабости, преиму-

щественно связанных с острым конве-

кситальным субарахноидальным кро-

воизлиянием или корковым поверх-

ностным сидерозом [8]. Но в повсе-

дневной практике основным эквива-

лентом заболевания является именно

лобарное внутримозговое кровоизли-

яние, а при проведении дифференци-

альной нозологической диагностики

когнитивных синдромов ЦАА остает-

ся далеко не на первых ролях.

Собственно, и существующие

общепринятые модифицированные

Бостонские критерии диагностики

ЦАА основаны в первую очередь на

выявлении признаков внутримозго-

вых кровоизлияний [9] (табл. 1).

В 2022 г. были предложены Бос-

тонские критерии 2.0, в первую оче-

редь для того, чтобы дополнительно

учитывать изменения белого вещест-

ва при диагностике вероятной и воз-

можной ЦАА [10]. Эти критерии

включают в себя новые негеморраги-

ческие МРТ-маркеры ЦАА, направ-

ленные на повышение их чувстви-

тельности без снижения специфич-
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Таблица 1. Модифицированные Бостонские критерии (2010)

Table 1. Modif ied Boston Cri ter ia  (2010)

Диагноз Критерии

Определенная ЦАА При аутопсийном исследовании: 

• лобарные, кортикальные или кортикально-субкортикальные

кровоизлияния;

• тяжелая ЦАА с васкулопатией;

• отсутствие других изменений

Вероятная ЦАА Клинические данные и гистопатологические изменения 

с поддерживающими (полученные при удалении гематомы или кортикальной биопсии):

признаками • лобарные, кортикальные или кортикально-субкортикальные

кровоизлияния;

• умеренно тяжелая ЦАА;

• отсутствие других изменений 

Вероятная ЦАА Клинические данные и данные МРТ/КТ:

• возраст ≥55 лет;

• наличие: а) множественных кровоизлияний (лобарные, 

кортикальные или кортикально-субкортикальные) 

или б) одиночных лобарных кровоизлияний с фокальным 

или диссеминированным поверхностным отложением 

гемосидерина;

• отсутствие других причин кровоизлияний

Возможная ЦАА Клинические данные и данные МРТ/КТ:

• возраст ≥55 лет;

• наличие либо одиночных лобарных кровоизлияний, 

либо фокальных поверхностных отложений гемосидерина;

• отсутствие других причин кровоизлияний

Примечание. МРТ – магнитно-резонансная томография; КТ – компьютерная томография.
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ности в когортах пациентов в возрасте 50 лет и старше со

спонтанным внутримозговым кровоизлиянием, КН или

транзиторными очаговыми неврологическими эпизодами.

При отсутствии возможности патоморфологического под-

тверждения устанавливается вероятный или возможный

диагноз ЦАА (табл. 2).

В своей первоначальной публикации Бостонские кри-

терии 2.0 для диагностики «вероятной ЦАА» были подтвер-

ждены для нескольких когорт, а в отношении пациентов,

у которых была проведена аутопсия, они имели чувстви-

тельность 74,5% и специфичность 95% [10].

Между тем, как уже было указано выше, ЦАА являет-

ся коморбидным состоянием как с нейродегенерацией

альцгеймеровского типа, так и с ЦВЗ. 

Своевременное выявление признаков ЦАА (как ге-

моррагических, так и негеморрагических согласно Бостон-

ским критериям 2.0) имеет большое практическое значе-

ние, так как позволяет уточнить диагноз, дать прогноз

дальнейшего течения заболевания, обсудить возможную

коррекцию проводимой терапии у пациентов с БА и ЦВЗ

[10, 11].

В качестве иллюстрации коморбидности ЦАА с ней-

родегенеративной и цереброваскулярной патологией при-

водим описание клинического случая.

Пациент Б., 69 лет, обратился

в Клинику нервных болезней Военно-ме-

дицинской академии в сентябре 2022 г.

Жалобы на снижение памяти,

преимущественно на текущие собы-

тия, нарушения речи из-за забывания

слов, трудностей построения фраз,

трудности ориентировки в незнако-

мой местности, периодически возни-

кающие состояния кратковременной

дезориентации в окружающей обста-

новке, замедление умственной дея-

тельности, периодически возникаю-

щий тремор в руках.

Анамнез заболевания: первые

признаки заболевания, со слов пациен-

та, появились около года назад, стал

забывать некоторые слова при разго-

воре, отметил ухудшение памяти на

недавние события, трудности выпол-

нения текущих профессиональных за-

даний, стал тратить значительно

больше времени на выполнение работы.

Со слов жены пациента, в течение по-

следних двух лет отмечается сниже-

ние общего уровня активности повсе-

дневной и профессиональной деятель-

ности пациента: стал реже зани-

маться повседневными делами, всту-

пать в разговор, интересоваться окру-

жающими событиями, в течение по-

следних полутора лет заметно меньше

времени уделяет работе (работа он-

лайн), при этом получает простые за-

дания, которые, однако, не успевает

выполнять. В течение последнего года

возникли существенные проблемы с оплатой счетов, ведени-

ем документации, не может составить отчет по работе,

меньше стал следить за собой, требуются напоминания,

чтобы принял душ, нужна подсказка, какие средства ис-

пользовать при мытье.

Обследовался и наблюдался у невролога в поликлинике

по месту жительства с диагнозом: дисциркуляторная эн-

цефалопатия II стадии с КН. Получал лечение: цитофла-

вин, церебролизин 10,0 внутривенно № 10, ницерголин 10 мг

2 раза в день, нафтидрофурил 100 мг 3 раза в сутки (прини-

мал 2 мес), семакс интраназально, акатинол мемантин

10 мг/сут (принимает последние полгода). Существенного

эффекта не отмечает.

Образование высшее, вредные привычки отрицает, на-

следственность не отягощена. В настоящее время продолжа-

ет работать программистом (с очень ограниченным объемом

работы).

Сопутствующие заболевания: гипертоническая болезнь

II стадии, артериальная гипертензия II степени. Риск 3 (вы-

сокий). Атеросклероз сонных артерий.

Сознание ясное. Ориентирован в месте и времени. Не-

сколько напряжен, тревожен. Зрачки равные, фотореакции

средней живости. Движения глазных яблок в полном объеме,
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Таблица 2. Бостонские критерии 2.0

Table 2. Boston Cri ter ia  2.0

Диагноз Критерии

Вероятная Патологическое подтверждение не требуется.

ЦАА Для пациентов в возрасте 50 лет и старше.

Клинические проявления в виде спонтанного внутримозгового кровоизлияния,

преходящих очаговых неврологических синдромов, или КН, или деменции.

МРТ-критерии (режим Т2*):

– не менее двух из следующих строго долевых геморрагических поражений

в любой комбинации: внутримозговое кровоизлияние, церебральные 

микрокровоизлияния, или очаги коркового поверхностного сидероза,

или конвекситальное субарахноидальное кровоизлияние; 

или
– одно лобарное геморрагическое поражение плюс один признак изменения

белого вещества (множественные расширенные периваскулярные 

пространства в полуовальном центре; >20 в одной гемисфере) 

или сливающиеся очаги гиперинтенсивного сигнала

Отсутствие:

– любых глубоких геморрагических поражений (геморрагическое 

поражение мозжечка, не учитываемое ни как крупное, ни как глубокое 

геморрагическое поражение);

– другая причина геморрагических поражений

Возможная Патологическое подтверждение не требуется.

ЦАА Для пациентов в возрасте 50 лет и старше.

Клинические проявления в виде спонтанного внутримозгового кровоизлияния,

преходящих очаговых неврологических синдромов, или КН, или деменции.

МРТ-критерии (режим Т2*):

– одно строго лобарное геморрагическое поражение: внутримозговое 

кровоизлияние, церебральные микрокровоизлияния, или очаги коркового

поверхностного сидероза, или конвекситальное субарахноидальное 

кровоизлияние;

или
– один признак изменения белого вещества (множественные расширенные

периваскулярные пространства в полуовальном центре) или сливающиеся

очаги гиперинтенсивного сигнала

Отсутствие:

– любых глубоких геморрагических поражений (геморрагическое 

поражение мозжечка, не учитываемое ни как крупное, ни как глубокое 

геморрагическое поражение);

– другая причина геморрагических поражений
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диплопии, нистагма нет. Незначительно снижены скорость

и плавность саккадических движений глазных яблок в горизон-

тальном и вертикальном направлениях. Положительный сим-

птом Кохановского. Лицо симметричное. Небные занавески

расположены симметрично, подвижны, язычок не отклонен.

Язык по средней линии. Двигательные персеверации, «засты-

вания» при команде показать язык. Глотание и фонация не из-

менены. Мышечный тонус не изменен. Парезов нет. Глубокие

рефлексы средней живости, равные, патологических рефлек-

сов нет. Непостоянный хватательный рефлекс. Элементы

диспраксии ходьбы на месте. Нарушений глубокой и поверхно-

стной чувствительности не обнаружено. В позе Ромберга

устойчив. Координаторные пробы выполняет удовлетвори-

тельно. Нарушения реципрокной координации. Постуральной

неустойчивости не выявлено. Постурально-кинетический

тремор. Менингеальных симптомов нет.

Краткая шкала оценки психического статуса – 25 бал-

лов; тест 5 слов – 10 баллов; тест рисования часов – 9 баллов;

литеральные ассоциации – 16 слов, категориальные ассоциа-

ции – 5 слов; пальцевая агнозия, трудности узнавания зашум-

ленных изображений; тест слежения, вариант А – 1 мин 10 с,

вариант Б – 1 мин 45 с (ошибок нет); Батарея лобных тес-

тов – 16 баллов; символьно-цифровой тест – 29 баллов; Тест

свободного и ассоциированного селективного распознавания

(Free and Cued Selective Reminding Test, FCSRT): свободное вос-

произведение – 5+2+4=11 баллов; воспроизведение с подсказ-

кой – 8+7+5=20 баллов; суммарное воспроизведение –

13+9+9=31 баллов (рис. 1–3). 

Таким образом, «нейропсихологический портрет» па-

циента представлен преимущественно мнестическими на-

рушениями (тест FCSRT), речевыми нарушениями с преоб-

ладанием семантического, в меньшей степени амнестиче-

ского компонента, нарушением зрительно-пространствен-

ного восприятия и нейродинамическими нарушениями (тест

слежения). 

Особо значимыми представляются результаты теста

FCSRT, который предложен в качестве нейропсихологическо-

го маркера КН альцгеймеровского типа (в норме общее число

свободных воспроизведений должно быть не менее 20, общее

число суммарных воспроизведений не менее 40) [12]. У пациен-

та эти показатели составили соответственно 11 и 31 балл.

Для уточнения выраженности КН использована Шкала

клинической оценки деменции (Clinical Dementia Rating scale,

CDR). По разделам «ориентировка», «взаимодействие с окру-

жающими» установлен балл 0,5 (сомнительная деменция),

по разделам «память», «мышление», «поведение дома и увлече-

ния», «самообслуживание» – 1 балл (легкая деменция).

На рис. 4 представлены результаты МРТ головного моз-

га от 04.10.2021.

На основании жалоб, анамнеза заболевания, данных нев-

рологического осмотра, нейропсихологического тестирования,

данных нейровизуализации установлен предварительный диаг-

ноз: Цереброваскулярное заболевание. Дисциркуляторная энце-

фалопатия III стадии. Возможная болезнь Альцгеймера? Сме-

шанная деменция.
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Рис. 1. Краткая шкала оценки психического статуса. 

Задание – написать предложение

Fig. 1. Mini Mental State Examination. 

The task: to write a sentence

Рис. 2. Краткая шкала оценки психического статуса. 

Задание – скопировать пятиугольники. Задание выполнено 

со второй попытки (самостоятельно)

Fig. 2. Mini Mental State Examination. The task: to copy 

the pentagons. Solved the task at the second attempt (on their own)

Рис. 3. Тест рисования часов. 

Оценка 9 баллов из-за одинаковой длины стрелок

Fig. 3. The clock-drawing test. 

9 points due to the equal length of the arrows

Рис. 4. МРТ головного мозга в аксиальной плоскости 

(а – режим Т2; б – режим FLAIR). В белом веществе, 

преимущественно в лобных и теменных долях, 

субкортикально и перивентрикулярно, определяются 

множественные, в том числе сливающиеся между собой 

очаги гиперинтенсивного сигнала на Т2-ВИ и FLAIR

Fig. 4. MRI of the brain in the axial plane (a – T2 mode; 

б – FLAIR mode). In T2-WI and FLAIR mode foci 

with hyperintense signal are detected, they are located in the white

matter, especially in the frontal and parietal lobe, subcortical 

and periventricular, multiple, including merging one-to-another

а б



Подозрение на возможную БА обусловлено особенностью

когнитивного дефицита и отсутствием явных причинно-след-

ственных связей между локализацией и выраженностью стру-

ктурных изменений головного мозга, с одной стороны, и хара-

ктером, выраженностью КН – с другой. 

С целью уточнения диагноза, выявления ведущего заболе-

вания проведено комплексное лабораторное и инструменталь-

ное обследование, включающее контрольную МРТ.

Лабораторная диагностика: общий анализ крови, общий

анализ мочи, биохимический анализ крови; тиреотропный гор-

мон; гомоцистеин; коагулограмма, D-димер, антитромбин

III, активированное частичное тромбопластиновое время –

в норме; липидный спектр: общий холестерол – 6,14 ммоль/л

(норма <5,2), липопротеиды высокой плотности – 1,63, липо-

протеиды низкой плотности – 4,23 (норма <3,0); антитела

к цитоплазме нейтрофилов класса IgA, антинуклеарный фак-

тор, антитела к кардиолипину – отрицательно; генодиагно-

стика синдрома ЦАДАСИЛ – патогенных вариантов в экзонах

2–6 и 11 гена NOTCH3 не обнаружено; генодиагностика болез-

ни Фабри – патогенных вариантов в экзонах 1–7 гена GLA не

обнаружено; генотип АпоЕ – Е3/Е3.

Инструментальное исследование: электрокардиогра-

фия – в норме; дупплексное сканирование экстра- и интракра-

ниальных сосудов – нестенозирующий атеросклероз каротид-

ных артерий. Толщина комплекса интима–медиа общей сон-

ной артерии – 0,9–1,0 мм справа, 0,9–1,3 мм слева; электро-

энцефалография – дезорганизованная электроэнцефалограмма

с дисфункцией диэнцефальных и стволовых структур, замед-

лением основного ритма, межполушарной асимметрией в ви-

сочной области (S>D), отсутствием ориентировочной реак-

ции на раздражители и реакции усвоения ритма при ритмиче-

ской фотостимуляции; без признаков очаговой и пароксиз-

мальной активности.

По результатам выполненной контрольной МРТ голов-

ного мозга от 19.09.2022, субкортикально, супра- и паравен-

трикулярно в белом веществе лобных, теменных и височных

долей определяются множественные очаги глиоза округлой

и неправильной формы, с нечеткими контурами, размером от

2 до 28 мм, сливающиеся между собой в перивентрикулярных

отделах, без признаков перифокального отека (вероятнее все-

го, сосудистого генеза). Отмечаются расширенные щелевид-

ные периваскулярные пространства вдоль пенетрирующих со-

судов на уровне базальных ядер и в суправентрикулярном бе-

лом веществе. Боковые желудочки не расширены, асиммет-

ричные (D<S). Ширина III желудочка – 5 мм. Субарахнои-

дальные пространства выражены неравномерно, расширены

по конвекситальной поверхности всех долей, а также вдоль

борозд мозжечка. Кроме того, выявлены очаговые изменения

в левой височной доле, по признакам соответствующие кавер-

нозной ангиоме (рис. 5).

Выраженность изменений белого вещества по шкале

Fazekas оценена в 2/3 балла с учетом наличия частичного сли-

яния очагов. Кроме того, при дополнительном анализе МР-изо-

бражений уточнена выраженность атрофических изменений

вещества головного мозга с помощью полуколичественных

шкал (рис. 6).

Для сравнительного анализа динамики цереброваскуляр-

ных и атрофических изменений были представлены также ре-

зультаты МРТ головного мозга от 27.05.2017 (цель выполне-

ния исследования в 2017 г. уточнить не удалось; рис. 7).

В связи с тем что ранее признаки очаговых изменений

в левой височной доле не были выявлены на МР-изображениях,

диагноз кавернозной ангиомы вызывал сомнения. Было выска-

зано предположение, что пациент перенес лобарное внутри-

мозговое кровоизлияние, подтвержденное при использовании

режима susceptibility-weighted imaging (SWI; рис. 8).

Таким образом, выявлены изменения, являющиеся типич-

ными нейровизуализационными маркерами для ЦАА. Однако

полностью объяснить особенности клинических проявлений

у пациента наличием изолированной ЦАА не представляется

возможным. В целом, паттерн КН при ЦАА определяется ло-

кализацией и выраженностью структурных изменений мозго-

вой ткани. Наличие нейродинамических нарушений является

достаточно характерным, однако столь выраженные наруше-

ния памяти первичного характера нетипичны. Нарушения

семантической структуры речи могут быть объяснены ло-

кализацией геморрагии в височной доле доминантного полуша-

рия, однако явных анамнестических указаний на острое или

подострое развитие этих симптомов не выявлено.

К Л И Н И Ч Е С К И Е  Н А Б Л Ю Д Е Н И Я

Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2023;15(6):85–94 89

Рис. 5. МРТ головного мозга от 19.09.2022 

(режим FLAIR), аксиальная плоскость. 

Стрелкой указана «кавернозная ангиома»

Fig. 5. MRI of the brain dated September 19, 2022 

(FLAIR mode), axial plane. 

The arrow indicates a “cavernous angioma”

Рис. 6. МРТ головного мозга от 19.09.2022. 

а – режим Т1, сагиттальная плоскость: атрофия теменной

коры (шкала Koedam – 1/2 балла); б – режим Т2, 

корональная плоскость: атрофия височной коры [Шкала 

атрофии медиальных отделов височной доли (Medial 

Temporal Atrophy, МТА) – 1 балл справа, 2 балла слева]

Fig. 6. MRI of the brain dated September 19, 2022.

a – T1 mode, sagittal plane: atrophy of the parietal cortex

(Koedam scale – 1/2 point); б – T2 mode, coronal plane: 

atrophy of the temporal cortex (Medial Temporal Atrophy 

Scale (MTA) – 1 point on the right, 2 points on the left)

а б



Дополнительно была выполнена

оценка метаболизма мозговой ткани

с помощью позитронно-эмиссионной

томографии (ПЭТ) с 18F-фтордезок-

сиглюкозой (18F-ФДГ). Заключение:

выявлен очаговый гипометаболизм

в медиальном отделе левой височной

доли, обусловленный последствиями

внутримозговой геморрагии на фоне

амилоидной ангиопатии. Очаговый ги-

пометаболизм глюкозы в правой лобной

доле, обусловленный последствиями ге-

моррагии. Также выявлено диффузное

снижение уровня потребления глюкозы

в теменных и височных долях, а также

заднем отделе правой поясной извили-

ны, что является высокоинформатив-

ным маркером нейродегенеративных

изменений альцгеймеровского типа

(рис. 9) [13, 14].

Таким образом, на основании ре-

зультатов клинико-нейропсихологиче-

ского и нейровизуализационного обсле-

дования можно говорить о коморбидно-

сти патологий в виде сочетания ЦАА

с БА и ЦВЗ.

О б с у ж д е н и е
Важность своевременной диаг-

ностики ЦАА в первую очередь обу-

словлена высоким риском развития

внутримозговых кровоизлияний, ха-

рактеризующихся высокой смертно-

стью (10–30%) и инвалидизацией.

В связи с этим необходимо в «доге-

моррагическом» периоде заболевания

иметь настороженность в отношении

возможного наличия ЦАА у лиц по-

жилого возраста. Безусловно, веду-

щим направлением является выявле-

ние МР-маркеров заболевания. Одна-

ко в повседневной практической дея-

тельности могут быть определенные

сложности: не всегда применяются ре-

жимы, максимально точно выявляю-

щие геморрагические изменения,

а негеморрагические маркеры чаще

расцениваются как признаки спора-

дической неамилоидной ангиопатии.

Решение данной проблемы может за-

ключаться в комплексном взаимодей-

ствии клиницистов с врачами-рентге-

нологами, а также тщательной оценке

особенностей клинических проявле-

ний. Поэтому выявление КН, учет вы-

раженности и основных паттернов мо-

гут иметь важное значение.

Общий когнитивный профиль

пациентов с ЦAA в большей степени

напоминает профиль, наблюдаемый

при классических сосудистых когни-
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Рис. 7. МРТ головного мозга. 1-й ряд – режим FLAIR, аксиальная плоскость. 

Незначительная отрицательная динамика в виде увеличения объема и количества

«сосудистых» очагов; 2-й ряд – режим Т2, корональная плоскость. Появление 

признаков атрофии медиобазальных отделов височных долей головного мозга, 

атрофии гиппокампов; 3-й ряд – режим FLAIR, аксиальная плоскость. 

Отсутствие признаков кавернозной ангиомы в 2017 и 2021 гг.

Fig. 7. MRI of the brain. 1st row – FLAIR mode, axial plane. Slight negative dynamics 

in the form of an increase in the volume and number of “vascular” lesions; 2nd row – 

T2 mode, coronal plane. Appearance of signs of atrophy of the mediobasal parts 

of the temporal lobes of the brain, atrophy of the hippocampus; 3rd row – FLAIR mode, 

axial plane. No signs of cavernous angioma in 2017 and 2021

27.05.2017 04.10.2021 19.09.2022

Рис. 8. МРТ головного мозга, режим SWI, аксиальная плоскость. 

а – лобарное внутримозговое кровоизлияние в левой височной доле; 

б – множественные лобарные микрокровоизлияния; в – корковый 

поверхностный гемосидероз (указаны стрелками)

Fig. 8. MRI of the brain, SWI mode, axial plane.

a – lobar intracerebral haemorrhage in the left temporal lobe; б – multiple lobar 

microhaemorrhages; в – cortical superficial hemosiderosis (indicated by arrows)

а б в



тивных нарушениях (СКН), чем при БА (дизрегуляторные

нарушения и нарушение скорости обработки информации

при относительно сохранной эпизодической памяти).

Безусловно, важное значение в развитии КН имеют острые

геморрагические события, однако в ряде исследований по-

казано, что снижение когнитивных функций при ЦАА мо-

жет предшествовать острому геморрагическому событию

[15, 16]. Таким образом, КН могут как являться результатом

крупных внутримозговых кровоизлияний (аналог постин-

сультного геморрагического варианта СКН), так и форми-

роваться при повреждении небольших, когнитивно значи-

мых зон (стратегический вариант СКН), включая цереб-

ральные микрокровоизлияния и ишемические поражения

белого вещества, приводящие к повреждению подкорково-

корковых связей. В последнем случае паттерн КН является

более однородным и представлен преимущественно нейро-

динамическими нарушениями, и в первую очередь сниже-

нием скорости восприятия. Также достаточно характерны-

ми являются дизрегуляторные и зрительно-пространствен-

ные нарушения [17]. Таким образом, так же как и для СКН,

необходимо установить наличие причинно-следственных

связей, которые могут быть доказаны хронологической за-

висимостью появления КН после острого геморрагического

события, но чаще определяются соответствием между выра-

женностью и паттерном КН и выраженностью и локализа-

цией структурных изменений головного мозга. При этом

анализ непосредственного влияния ЦАА на когнитивные

функции часто затруднен из-за сосуществования БА и дру-

гих возрастных патологий (например, спорадической не-

амилоидной микроангиопатии). 

При сочетании ЦАА и БА когнитивный профиль ста-

новится более полимодальным, как правило, начинают

преобладать мнестические нарушения при отчетливых,

но менее выраженных нейродинамических и дизрегулятор-

ных нарушениях. В целом нейропсихологический профиль

соответствует КН при сочетании БА и цереброваскулярной

патологии (смешанная деменция).

Важно подчеркнуть, что сочетании этих состояний яв-

ляется не просто комбинацией патоморфологических

и клинических признаков. Безусловно, имеют место и об-

щие звенья патогенеза, и взаимоотягощающий эффект па-

тологических процессов.

В этом контексте ЦАА может рассматриваться как

первое звено патогенеза, объединяющего патологический

амилоидоз, гипоперфузию и нейродегенерацию. ЦАА воз-

никает в результате хронического дегенеративного про-

цесса, при котором в паренхиматозных артериолах проис-

ходит прогрессирующая потеря гладкомышечных клеток

с одновременным накоплением в средней (tunica media)

и наружной (адвентиция, tunica adventitia) оболочках сосу-

дистой стенки эозинофильного гиалинового материала,

в основном состоящего из более растворимого Аβ40 [8, 18].

Аβ40 проявляет высокую токсичность по отношению к пе-

рицитам, которые, в свою очередь, важны для работы ге-

матоэнцефалического барьера, поддержания базальной

мембраны и играют ключевую роль в функционировании

нейроваскулярной единицы [19]. Накопление амилоида

приводит к вторичным васкулопатическим изменениям,

в том числе фибриноидному некрозу, потере гладкомы-

шечных клеток, утолщению сосудистой стенки, образова-

нию микроаневризм и нарушению периваскулярного

транспорта [20, 21].

Таким образом, аккумулирование бета-амилоида

способствует развитию нарушения структурной целост-

ности и повышению ломкости сосудистой стенки, увели-

чивая риск кровоизлияний, а также вследствие микроок-

клюзии вызывает гипоперфузию, ишемию и гипоксию

мозговой ткани. Синергизм между накоплением амилои-

да и цереброваскулярной патологией может иницииро-

вать дальнейшую дисфункцию нейронов и нейродегене-

рацию [22].

Данные представления о перекрывающихся механиз-

мах нарушения мозговой перфузии и нейродегенерации

при патологии малых сосудов хорошо корреспондируют

с концепцией роли состояния глимфатической системы

мозга в развитии БА. За последнее десятилетие сформиро-

валось представление о том, что целостность церебраль-

ных микрососудов имеет решающее значение не только

для обеспечения необходимого уровня перфузии мозговой

ткани, но и для выведения ряда патологических белков,

включая бета-амилоид, из интерстициальной жидкости

головного мозга, поскольку эти молекулы проникают из

головного мозга в периваскулярную дренажную систему

и системный лимфатический кровоток [23, 24]. В таком

случае ЦАА, с одной стороны, может выступать в качестве

причины недостаточности периваскулярного транспорта,

а с другой – рассматриваться как предиктор или даже триг-

гер нейродегенеративных изменений. В англоязычной ли-

тературе даже предложено сравнивать отложение амилои-

да в стенках сосуда с «канарейкой в угольной шахте» (as a

canary in a coal mine), как сигнал о повреждении перива-

скулярного дренажа [25]. 

Взаимосвязь между ЦАА и БА показана в том числе

и в отношении количества амилоидных (нейритических)

бляшек и нейрофибриллярных клубков. На основании изу-

чения секционного материала показано, что при ЦАА уро-

вень накопления амилоида и тау-протеина более чем в два

раза выше, чем в контрольной группе [26]. Таким образом,

подтверждается синергизм накопления амилоида и нару-

шений церебральной перфузии в отношении развития

и прогрессирования нейродегенеративных изменений

и присущих им КН. Очевидно, что ЦАА является лишь од-

ним из вариантов сосудистых заболеваний, способствую-
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Рис. 9. ПЭТ головного мозга. Диффузное снижение уровня 

потребления глюкозы в теменных и височных долях (стрелки)

Fig. 9. PET scan of the brain. Diffuse decrease in glucose 

consumption in the parietal and temporal lobes (arrows)

1Цветные рисунки к этой статье представлеы на сайте журнала:

nnp.ima-press.net



щих развитию деменции. Другие варианты поражения со-

судов, в частности атеросклероз и артериосклероз, также

часто сочетаются с БА [2]. И если раньше существовало

очевидное представление, что патология сосудов приводит

к цереброваскулярным изменениям, а БА – к нейродегене-

ративным, то теперь эти взаимосвязи представляются го-

раздо более сложными. Недавние достижения в разработке

биомаркеров амилоидоза, таупатии, нейродегенерации,

в изучении заболеваний малых сосудов и связанных с ними

процессов, таких как нейровоспаление, митохондриальная

дисфункция, оксидантный стресс, в перспективе должны

прояснить роль и место сосудисто-нейродегенеративного

взаимодействия. 

Согласно современным тенденциям, диагностика БА

не может считаться достоверной без подтверждения нали-

чия патологического амилоидоза с использованием лабора-

торных и нейровизуализационных биомаркеров [27]. Иссле-

дование уровней бета-амилоида 42 (Aβ42), соотношения

Aβ40/Aβ42, фосфорилированного и общего тау-протеина

в цереброспинальной жидкости (ЦСЖ) имеет ведущее зна-

чение в диагностике БА, в том числе и на недементной ста-

дии [28]. Типичный паттерн при БА характеризуется сниже-

нием содержания Aβ42 и увеличением уровней общего

и фосфорилированного тау-протеина [29]. Изменение соот-

ношения тaу-протеин/Аβ42 (так называемый коэффициент

нейродегенерации) более информативно, чем изменения

отдельных биомаркеров [30, 31]. Изменение лабораторных

биомаркеров корреспондирует с данными визуализации це-

ребрального амилоидоза с помощью ПЭТ с использованием

лигандов амилоида, которая представляет собой самый точ-

ный метод оценки БА, но применяется в основном в науч-

ных целях [27, 28].

В связи с данными, полученными группой экспертов

Американского Национального института старения

(National Institute on Aging, NIA) и Ассоциации по изучению

БА (АА), в 2011 г. было предложено более четко разграничи-

вать клинические проявления, патоморфологические и па-

тофизиологические процессы, лежащие в их основе. Было

постулировано, что если прижизненно обнаруживаются ти-

пичные патофизиологические признаки, отражающие па-

томорфологические изменения альцгеймеровского типа,

то можно диагностировать заболевание на ранних стадиях.

Таким образом, в дополнение к определениям клинически

вероятной и клинически возможной БА, используемым до

сих пор, добавлены критерии диагностики этих форм с ис-

следованием биомаркеров [32].

В 2018 г. та же инициативная группа исследователей

(NIA-AA) предложила по-новому взглянуть на прогресси-

рование патофизиологических процессов при доклиниче-

ской БА с позиции нейробиологии. Исследователи предла-

гают при постановке диагноза учитывать три составляющие

патогенеза БА: А (амилоидоз), Т (таупатия) и N (нейродеге-

нерация). При этом верификация амилоидоза и таупатии

осуществляется с помощью исследования ликвора и приме-

нения ПЭТ с лигандами амилоида и тау-протеина, а вери-

фикация нейродегенерации – с помощью МРТ и ПЭТ

с 18F-ФДГ. Например, пациент с продромальной БА дол-

жен иметь фенотип А+Т–N– (есть признаки амилоидоза,

но нет признаков таупатии и нейродегенерации), а пациент

с манифестной БА будет иметь фенотип А+Т+N+ (имеет при-

знаки амилоидоза, таупатии, нейродегенерации) [33].

Таким образом, если ранее диагноз БА можно было

точно поставить только при аутопсии, а прижизненно сле-

довало использовать термины «возможная БА» и «вероятная

БА», то в настоящее время точный диагноз может быть по-

ставлен прижизненно по данным биомаркеров БА [33].

С появлением в России систем оценки биомаркеров

WC (Elecsys CSF от компании Roche) на бета-амилоид и тау-

протеины (общий и фосфорилированный) стало возмож-

ным внедрение системы точной и ранней диагностики БА

в клиническую практику [27]. 

Безусловно, учитывая патогенез ЦАА, исследование

биомаркеров может быть также достаточно информатив-

ным, хотя число исследований значительно уступает ис-

следованиям при БА. Тем не менее на сегодняшний день

установлено, что при ЦАА в ЦСЖ снижается уровень как

Аβ42, так и Аβ40, причем именно последний показатель

является более специфичным. Кроме того, как правило,

не наблюдается выраженного повышения уровней общего

и фосфорилированного тау-белка, что позволяет диффе-

ренцировать ЦАА от патологии альцгеймеровского типа

[34]. Возможности применения ПЭТ с лигандами амилои-

да для диагностики ЦАА ограниченны из-за низкой спе-

цифичности метода [8].

Ряд сложностей возникает при проведении диффе-

ренциальной диагностики между ЦАА и спорадической не-

амилоидной микроангиопатией, так как оба патологиче-

ских процесса обнаруживаются преимущественно в сосудах

малого калибра разных отделов головного мозга. В отличие

от ЦАА, при которой обычно поражаются мелкие корти-

кальные и лептоменингеальные сосуды, при спорадической

неамилоидной микроангиопатии преимущественно пора-

жаются мелкие перфорирующие концевые артерии подкор-

ковых образований и глубоких слоев белого вещества [35].

Это обусловливает локализацию геморрагических

осложнений – спорадическая неамилоидная микроангио-

патия обычно связана с церебральными микрокровоизли-

яниями и спонтанными внутримозговыми кровоизлияни-

ями в глубоких отделах головного мозга (например, в ба-

зальных ганглиях, таламусе и стволе мозга), тогда как

ЦАА характеризуется долевыми церебральными микро-

кровоизлияниями и спонтанными внутримозговыми кро-

воизлияниями, а также корковым поверхностным сидеро-

зом. Дополнительным дифференциальным признаком

может служить оценка негеморрагических нейровизуали-

зационных маркеров. Для спорадической неамилоидной

ангиопатии характерны наличие лакун, часто асимптом-

ных, в базальных ганглиях или глубоком белом веществе

и расширение периваскулярных пространств соответству-

ющей локализации.

Так как ЦАА, БА и спорадическая неамилоидная ан-

гиопатия могут сосуществовать в различных комбинациях

и разной степени выраженности, учет доступных клиниче-

ских и нейровизуализационных маркеров может помочь

скорректировать проводимую терапию [8].

З а к л ю ч е н и е
Современный уровень развития диагностических тех-

нологий позволяет по-новому взглянуть на ранее казавшие-

ся догмой утверждения о прямой связи некоторых выявляе-

мых морфологических изменений и клинических проявле-

ний. Патофизиологические реакции, происходящие в «по-
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жилом» головном мозге, часто представляют собой слож-

нейший многоуровневый и многоэтапный процесс, выхо-

дящий далеко за пределы одной нозологической формы.

Оценка когнитивных функций, изучение особенностей ког-

нитивного профиля сегодня могут существенно дополнить

арсенал невролога и помочь в топической и нозологической

диагностике. Достижения в области нейровизуализации по-

зволяют выявлять ЦАА еще до значимого геморрагического

события и индивидуально подходить к оценке риска и поль-

зы применения препаратов первичной и вторичной профи-

лактики инсульта. Это диктует целесообразность и необхо-

димость обязательного включения в алгоритм нейровизуа-

лизационного обследования режима Т2* (SWI), поскольку

выявляемые геморрагические маркеры могут быть предик-

торами церебральных макрокровоизлияний и прогрессиро-

вания ЦВЗ. Постоянный контроль сосудистых факторов

риска потенциально может замедлить прогрессирование та-

ких заболеваний и является строго обязательным.
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