
В в е д е н и е  
«Церебральная болезнь мелких сосудов» (ЦБМС) –

термин, относящийся к различным патологическим состоя-

ниям и механизмам, которые приводят к поражению мел-

ких сосудов белого и серого вещества головного мозга, и ис-

пользуемый для описания невропатологических, клиниче-

ских и нейровизуализационных феноменов. ЦБМС являет-

ся наиболее часто встречающимся патологическим процес-

сом в неврологии и принимает участие в процессах старе-

ния, возникновения инсульта и деменции [1]. Современные

достижения в понимании патогенеза ЦБМС основаны на

клинико-патологических работах C.M. Fisher 1955–1973 гг.

и связаны с активным развитием в последние годы метода

магнитно-резонансной томографии (МРТ) [2, 3]. Трудности

изучения ЦБМС объясняются невозможностью прижиз-

ненной визуализации мелких мозговых сосудов, частым

практически бессимптомным течением заболевания и недо-

статочным внедрением унифицированных подходов к тер-

минологии и диагностике.

Основными проявлениями ЦБМС по данным МРТ

служат лакунарные инфаркты (ЛИ), лакуны, гиперинтен-

сивность белого вещества (ГБВ), расширение периваску-

лярных пространств (ПВП), церебральные микроинфаркты

(ЦМИ), а также внутримозговые кровоизлияния (ВМК) и

церебральные микрокровоизлияния (ЦМК) [1]. 

С точки зрения патогенеза L. Pantoni [1, 2] классифи-

цирует ЦБМС на 6 типов: 1) спорадическая неамилоидная

микроангиопатия (СНАМА); 2) спорадическая и наследст-
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венная церебральная амилоидная ангиопатия (ЦАА); 3) на-

следственная ЦБМС (CADASIL, CARASIL, MELAS, бо-

лезнь Фабри, ЦБМС на фоне мутации гена COL4A1 и др.); 

4) воспалительная и иммуноопосредованная ЦБМС; 5) веноз-

ный коллагеноз и 6) другие варианты. 

Настоящая статья посвящена наиболее распростра-

ненному варианту ЦБМС – СНАМА, которая имеет воз-

раст-ассоциированный характер и развивается под влияни-

ем атеросклероза, артериальной гипертензии, сахарного ди-

абета, а также воздействия других сердечно-сосудистых фа-

кторов риска [1]. 

Клиническое значение ЦБМС заключается в том, что

она служит основной причиной сосудистых когнитивных

нарушений (КН), связана с постуральными, тазовыми рас-

стройствами и депрессией, а также приводит к возраст-ас-

социированной потере независимости. ЦБМС является не-

посредственной причиной каждого 5-го инсульта, в 2 раза

повышает риск развития мозговой катастрофы, сопряжена

с геморрагическими осложнениями антитромботической

терапии и системного тромболизиса [2, 3]. В отечественной

неврологии термин «церебральная болезнь мелких сосудов»

пока используется редко, тогда как повсеместно применя-

ются термины «хроническое цереброваскулярное заболева-

ние» и «дисциркуляторная энцефалопатия». Данные терми-

ны являются синонимами и относятся к хронически проте-

кающему сосудистому заболеванию головного мозга, про-

являющемуся расстройством его функций [4]. В данном

контексте ЦБМС представляет собой основной субстрат

дисциркуляторной энцефалопатии. 

П а т о г е н е з  и  н е в р о п а т о л о г и ч е с к и е  а с п е к т ы
Под мелкими сосудами понимают все сосудистые

структуры (мелкие перфорирующие артерии, артериолы,

капилляры, венулы и мелкие вены) размером от 5 мкм до 

2 мм, расположенные в веществе головного мозга (паренхи-

матозные) и субарахноидальном пространстве (лептоме-

нингеальные) [1]. Мелкие артерии и артериолы делятся на

две группы: 1) пенетрирующие кору головного мозга и кро-

воснабжающие серое вещество короткими ветвями («кор-

ковые» артерии) и подкорковое белое вещество длинными

ветвями («медуллярные» артерии) и 2) отходящие от глубо-

ких артериальных перфорантов на основании мозга и кро-

воснабжающие базальные ядра, зрительный бугор и струк-

туры ствола головного мозга [1, 2]. Перфорирующие арте-

риолы ветвятся по типу тополей [3]. Как поверхностные,

так и глубокие артериолы представляют собой конечные

ветви и имеют очень ограниченные коллатерали. Более то-

го, глубокая и поверхностная системы перфорантов не со-

единяются, а лишь встречаются в пограничной зоне вокруг

боковых желудочков [1]. Хотя патологические процессы,

вовлекающие мелкие и крупные сосуды, значительно раз-

личаются, их объединяет воздействие сосудистых факторов

риска, они могут влиять друг на друга и в сущности должны

рассматриваться как составляющие континуума [1, 5]. На-

ши данные демонстрируют, что степень стеноза сонных ар-

терий прямо коррелирует с суммарным значением шкалы

ЦБМС (совокупность лакун, ГБВ, ПВП и ЦМК) [6].

СНАМА и ЦАА являются ведущими патологическими

процессами в мелких церебральных сосудах. В отличие от

ЦАА, при которой типично поражаются мелкие артерии и

артериолы в коре и мягкой мозговой оболочке, при СНАМА

вовлекаются преимущественно мелкие перфорирующие ар-

терии в области базальных ядер и глубокого белого вещест-

ва. СНАМА гистологически характеризуется утолщением

сосудистой стенки с сужением просвета и прогрессирующей

потерей гладкомышечных клеток, а также экссудацией фиб-

рина и других белков плазмы при скудном отложении липи-

дов. Данные изменения носят системный характер и наблю-

даются также в почках и сетчатке. Патологические подтипы

СНАМА включают артериолосклероз, фибриноидный нек-

роз, липогиалиноз, дистальный атеросклероз и формирова-

ние микроаневризм, которые могут сочетаться [1, 2]. 

Основными патогенетическими механизмами, лежа-

щими в основе СНАМА, являются: эндотелиальная дис-

функция, гипоперфузия, апоптоз олигодендроцитов, воспа-

ление и нарушение функции гематоэнцефалического барье-

ра (ГЭБ) [1–3, 5]. В зависимости от комбинации данных

процессов, которая обусловлена сочетанным влиянием сер-

дечно-сосудистых факторов риска и генетических механиз-

мов, преобладают ишемические или геморрагические про-

явления. При этом хроническая диффузная субклиническая

ишемия приводит к развитию неполных инфарктов с деми-

елинизацией, гибелью олигодендроцитов и аксональным

повреждением (ГБВ), тогда как острая тяжелая локальная

ишемия – к возникновению паннекроза серого или белого

вещества (лакунарный инфаркт). Преобладание воспали-

тельных изменений может привести к формированию мик-

роаневризм, которые манифестируют ЦМК или ВМК [1, 2]. 

Роль традиционных сосудистых факторов риска в раз-

витии ЦБМС остается противоречивой, так как их влияние

объясняет лишь 2% вариабельности ГБВ, а у части пациен-

тов болезнь развивается без артериальной гипертензии

[7,8]. Наиболее четко роль артериальной гипертензии пока-

зана в отношении возникновения ГБВ [3]. Возможно, связь

между повышением артериального давления (АД) и ГБВ яв-

ляется не прямой, а генетически опосредованной, и гипер-

тензия лишь усугубляет поражение белого вещества у пред-

расположенных лиц. На животных моделях ЦБМС проде-

монстрировано, что повреждение эндотелия, матричных

белков, глиальных клеток и миелина развивается задолго до

появления артериальной гипертензии [5]. В результате не-

давних полногеномных исследований и изучения генов-

кандидатов установлено, что: 1) ЦБМС ассоциирована с ло-

кусами 16q24.2 (ЛИ), 1q22 (недолевые ВМК) и 6p25 рядом с

FOXF2 (ГБВ); 2) в развитии спорадической ЦБМС могут

принимать участие генетические варианты, которые ранее

считались ассоциированными с семейными формами

ЦБМС (COL4A2 для ЛИ и глубокого ВМК, NOTCH3 для ГБВ

и ЛИ); 3) гетерогенные мутации при рецессивных формах

моногенных вариантов ЦБМС (HTRA1) могут манифести-

ровать клинически в позднем возрасте [9–14].

Эндотелиальная дисфункция, способствующая про-

питыванию компонентов плазмы и миграции клеток в сосу-

дистую стенку с нарушением ее нормальной архитектуры,

повреждением гладкомышечных клеток и отложением фиб-

рина, рассматривается в настоящее время как ключевое зве-

но патогенеза ЦБМС. Проницаемость эндотелия экспонен-

циально увеличивается с возрастом, а также при воздейст-

вии боли, отложении β-амилоида (Аβ), воспалении и по-

треблении большого количества соли. На животных моде-

лях ЦБМС продемонстрировано, что даже краткосрочное

добавление небольшого количества соли усиливает воспа-
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ление, оксидативный стресс и проявления заболевания.

Примечательно, что данные изменения, выраженные в

меньшей степени, наблюдались и у мышей группы сравне-

ния [15, 16]. У здоровых людей диета с добавлением боль-

шого количества соли также приводит к эндотелиальной

дисфункции даже без изменения уровня АД [17]. 

Дисфункция эндотелия лежит в основе повышения

проницаемости ГЭБ, которая характеризуется рядом гумо-

ральных (альбуминовый индекс цереброспинальной жид-

кости, индексы матричных металлопротеиназ 2 и 9) и ней-

ровизуализационных (МРТ с динамическим контрастиро-

ванием) биомаркеров и является одним из диагностических

критериев воспалительной формы ЦБМС – болезни Бин-

свангера [18]. Показано, что проницаемость ГЭБ, по дан-

ным контрастной МРТ, повышена в удаленном от зоны ин-

фаркта белом веществе у пациентов с ЛИ, а также в зонах

ГБВ. Повышенная проницаемость ГЭБ является ранним

маркером и предиктором прогрессирования ЦБМС [3, 5]. 

Эндотелиальная дисфункция ассоциирована также с

расширением ПВП, которые, по сути, представляют собой

дренажную систему, обеспечивая отток из мозга интерсти-

циальной жидкости [19]. Существует гипотеза, что периарте-

риальный дренаж обусловлен пульсацией сосудов (эффект

«доения»), которая снижается с возрастом и под воздействи-

ем сосудистых факторов риска [20]. Расширение ПВП и не-

достаточность их дренажной функции может приводить к

отеку периваскулярной паренхимы и развитию ГБВ [1, 3].

К нарушению функции ГЭБ в результате секреции ци-

токинов макрофагами и активированной микроглией мо-

жет приводить воспаление. Причинами первичного воспа-

ления могут служить: избыточное потребление соли, артри-

ты, повышение уровня СРБ на фоне потребления в пищу

большого количества углеводов, амилоид Р сыворотки, а

также инсульт и инфекционные заболевания [5]. В послед-

ние годы активно разрабатывается концепция оси «мозг –

пищеварительный тракт», которая подразумевает наличие

двусторонней связи между микрофлорой кишечника и го-

ловным мозгом [21]. Особый интерес представляет роль ми-

кробиоты полости рта и заболеваний периодонта в развитии

цереброваскулярной болезни (ЦВБ), так как показано, что

данный воспалительный процесс является фактором риска

инсульта [22]. ЦМК ассоциированы с коллаген-связываю-

щим протеином S. mutans, который способен препятство-

вать активации тромбоцитов [23]. Другой бактерией, воз-

можно участвующей в развитии ЦБМС и способствующей

как тромботической окклюзии артериол, так и поврежде-

нию ГЭБ, является Porphyromonas gingivalis [5]. 

Знание о патогенезе ЦБМС перешло на новый уро-

вень с внедрением в методологию исследований диффузи-

онно-тензорной МР-последовательности (Diffusion Tensor

Imaging, DTI), которая позволяет количественно оценивать

структуру белого вещества головного мозга на воксельном

уровне в зонах, изменение которых не отражается на FLAIR

[24]. В частности, DTI-исследования демонстрируют, что

вокруг зоны ГБВ существует область с измененной микро-

структурой (так называемая ЦБМС-пенумбра), которая ка-

жется интактной при стандартной МРТ [25]. Аналогичные

изменения наблюдаются вокруг зоны ЛИ [26] и ЦМК [27].

Примечательно, что корреляции DTI с когнитивными и

эмоциональными функциями являются независимыми от

маркеров ЦБМС. В последние годы показано, что две гло-

бальные DTI-метрики (peak width of skeletonized mean diffu-

sivity и segmentation of DTI images) четко ассоциированы со

скоростью психических процессов и исполнительными

функциями у пациентов с ЦБМС далеко за пределами ассо-

циаций с классическими маркерами ЦБМС [28]. Вероятно,

нейровоспаление является одним из механизмов поврежде-

ния белого вещества при инсульте, что подтверждается и

нашими данными, согласно которым сывороточные и лик-

ворные концентрации интерлейкина (ИЛ) 1β, 6, фактора

некроза опухоли α и ИЛ10 в ассоциации с фракционной

анизотропией цингулярного и нижнего фронтоокципиталь-

ного пучков связаны с КН в остром периоде ишемического

инсульта [29]. 

Еще больший интерес представляет то, что ГБВ и под-

корковые инфаркты вызывают нарушение структуры и

функций отдаленных участков мозга, проявляющееся сни-

жением перфузии и метаболизма, а также истончением ко-

ры [28]. Связь между инцидентальными ЛИ и вторичной от-

даленной атрофией сопряженной коры показана, в частно-

сти, при CADASIL и объясняется поражением вовлеченных

в очаг трактов белого вещества [30]. Вероятно, что именно

кортикальная атрофия опосредует ГБВ и мультифункцио-

нальные КН, которые наблюдаются у части пациентов с

ЦБМС и трудно объяснимы в рамках классической лобно-

подкорковой теории [31].

Новейшие исследования также доказали, что ЦБМС

приводит к нарушению структурных и функциональных

связей головного мозга. Так, при помощи DTI продемонст-

рировано снижение числа и прочности нейрональных свя-

зей, уменьшение их локальной и глобальной эффективно-

сти, ассоциированное с выраженностью маркеров ЦБМС, в

частности ГБВ, лакун, ЦМК, а также атрофией мозга [28].

Причем в наибольшей степени при ЦБМС страдают внутри-

полушарные и префронтальные коммуникации [32]. Приме-

чательно, что при ЦБМС нарушается не столько общая кон-

нективность (между случайными зонами), сколько связи ме-

жду ключевыми узлами (rich-club nodes), к которым относят-

ся предклинье, таламус, скорлупа, верхняя затылочная изви-

лина и верхняя лобная извилина [33]. Степень нарушения

структуры сети, оцениваемая по глобальной эффективно-

сти, сопряжена с выраженностью КН и депрессии, а также

5-летним риском развития деменции [28]. В рамках данного

подхода расширяется понятие стратегического инфаркта,

под которым, помимо прочего, можно понимать очаг, распо-

ложенный вблизи ключевых узлов или центральных связей

[34]. Кроме того, оценка влияния ЦБМС на когнитивную

сферу невозможна без учета резервных (мозгового и когни-

тивного резерва) и компенсаторных механизмов, а также

подспудного влияния альцгеймеровской патологии [33]. 

Н е й р о в и з у а л и з а ц и о н н ы е  м а р к е р ы
Прижизненная визуализация мелких сосудов практи-

чески невозможна, поэтому об их состоянии можно судить,

лишь оценивая кровоснабжаемое вещество головного мозга

[1]. Основными нейровизуализационными маркерами

ЦБМС являются: ЛИ, лакуны, ГБВ (лейкоареоз), расшире-

ние ПВП, ЦМИ, ВМК и ЦМК, которые, соответственно,

формируют геморрагический и негеморрагический (ишеми-

ческий) фенотипы заболевания (рис. 1 и 2). Достижения ней-

ровизуализации при ЦБМС закреплены в STandards for

ReportIng Vascular changes on nEuroimaging (STRIVE v1) [1–3]. 
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ЛИ и лакуны. ЛИ имеет круг-

лую, овальную или трубчатую форму,

размер не более 20 мм по данным

МРТ и располагается в зоне кровоснаб-

жения глубоких перфорантов. В про-

цессе естественного течения ЦБМС

ЛИ может трансформироваться в ла-

куну, ГБВ или исчезнуть. В половине

случаев ЛИ развиваются вторичные

изменения (гиперинтенсивность)

выше- и нижележащего белого веще-

ства [35]. Подкорковый (стриокапсу-

лярный) инфаркт, размером >20 мм,

может быть вызван эмболией или

тромбозом средней мозговой арте-

рии, а также атеромой в устье не-

скольких перфорирующих артерий.

Клинически явные ЛИ располагают-

ся, как правило, в области первичных

моторных или сенсорных путей [3,

36]. ЛИ на фоне атероматоза интра-

краниальной магистральной артерии

или проксимальной перфорирующей

артериолы (branch atheromatous dis-

ease, BAD), часто встречающийся в

азиатской популяции, имеет боль-

ший размер и расположен в прокси-

мальной части базальных ядер, часто

не сопровождается другими маркера-

ми ЦБМС, характеризуется прогрес-

сирующим течением и худшим про-

гнозом по сравнению с ЛИ на фоне

липогиалиноза [37].

Лакуны представляют собой

маленькие полости (от 3 до 15 мм) в

сером или белом веществе, содержа-

щие цереброспинальную жидкость.

Большинство лакун являются бес-

симптомными [3]: «немые» инфарк-

ты встречаются в 5 раз чаще клини-

чески явных [36]. Наиболее излюб-

ленным местом образования лакун

является граница ГБВ [38]. «Немые»

инфаркты могут служить одной из

причин вторичной корковой деге-

нерации и нарушения нейрональ-

ных связей [36]. Установление диаг-

ноза ЛИ у пациентов без идентифи-

цированного при ДВИ МРТ (диф-

фузионно-взвешенная МРТ) кли-

нически актуального очага является

сомнительным, как и верификация

данного типа инсульта лишь на ос-

новании наличия «лакунарного

синдрома» (ввиду того, что у

16–23% пациентов имеются клини-

ко-нейровизуализационные диссо-

циации) [39]. При этом у значитель-

ной части пациентов с ЛИ наблюдается регресс симпто-

мов в течение нескольких минут или часов при наличии

ДВИ-позитивного очага. К данной категории пациентов

предлагается применять термин «транзиторные симпто-

мы, связанные с инфарктом» (transient symptoms associat-

ed with infarction) [40].
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Рис. 1. Ишемический МР-фенотип ЦБМС (болезнь Бинсвангера) у пациента 71 года

с артериальной гипертензией и выраженными КН (10 баллов по монреальской когни-

тивной шкале, Montreal Cognitive Assessment, MoCA). 2016 г.: а–в – ГБВ, Fazekas 2

(FLAIR); г – повышение сигнала от полуовального центра (DWI b-1000). 2018 г.:

д–ж – ГБВ, Fazekas 3 (FLAIR); з – ЛИ (DWI b-1000); и, м – повышение интенсив-

ности сигнала в участках кортико-спинального тракта (DWI b-1000); к – расши-

рение глубоких ПВП (T2-взвешенные изображения, ВИ); л – ЦМК (SWAN)

а                                        б                                 в                                г

д                                        е                                 ж                              з

и                                        к                                 л                                м

Рис. 2. Геморрагический МР-фенотип ЦБМС у пациентки 51 года с гипертензион-

ной внутримозговой таламической гематомой и остро возникшими выраженными

дизрегуляторными КН (17 баллов по MoCA) на фоне агрессивно протекающей ар-

териальной гипертензии: а, д – ГБВ, расширенные ПВП (Т2-ВИ); б, е – ГБВ

(Fazekas 3; FLAIR); в, ж – множественные ЦМК (SWAN); г – очаг кровоизлияния

в правой теменной доле (Т1-ВИ); з – гиперденсивный участок кровоизлияния 

в правой теменной доле (компьютерная томография, КТ)

а                                б                                 в                                  г

д                                е                                 ж                                 з



ЦМИ считаются наиболее распространенной формой

церебральных инфарктов и представляют собой маленькие,

не видимые невооруженным глазом при аутопсии ишемиче-

ские очаги. По данным невропатологических исследова-

ний, ЦМИ наблюдаются у 62% пациентов с сосудистой де-

менцией, 43% с болезнью Альцгеймера (БА) и 24% лиц в

возрасте 75 лет и старше без деменции. У пациентов с ЦМИ

их количество достигает нескольких сотен или тысяч

[41–43]. Идентификация ЦМИ возможна при помощи нев-

ропатологического исследования, ДВИ и высокопольной

структурной МРТ. 

Невропатологическое исследование позволяет визуа-

лизировать как мельчайшие острые (<24 ч), так и подост-

рые, а также хронические (>24 ч) ЦМИ. При этом невропа-

тологическое исследование не может отразить всего множе-

ства ЦМИ, так как анализируется менее 0,01% объема моз-

га. При стандартном микроскопическом исследовании хро-

нические ЦМИ определяются как полости с признаками

глиоза и несколькими макрофагами. Менее выраженные

хронические очаги могут проявляться лишь гибелью нейро-

нов с глиозом (или без него) и макрофагов с разрежением

мозговой ткани. ЦМИ в остром периоде определяются как

зоны повреждения клеток без образования полости и гибе-

ли нейронов. Патологические варианты ЦМИ (полости,

щелевидные, геморрагические, острые) не связаны со спе-

цифическими патогенетическими механизмами, но влияют

на выявляемость данных очагов при МРТ [41]. 

ДВИ позволяет визуализировать ЦМК величиной до

1–2 мм, но через 2 нед сигнал угасает. Несмотря на то что

ДВИ позволяет охватить весь мозг, это исследование имеет

низкое пространственное разрешение. При помощи мате-

матического моделирования показано, что случайное выяв-

ление на ДВИ 1–2 ЦМИ может отражать возникновение их

в течение года до нескольких сотен [43].

Маленькие инцидентальные ДВИ-очаги определяют-

ся у 23–41% пациентов в течение 3 мес после ВМК и ассо-

циированы с проявлениями ЦБМС. ЦМИ обнаруживаются

у 15% пациентов с ЦАА и недавним ВМК, 6% с ишемиче-

ским инсультом и 1–4% с КН и деменцией [41]. При этом в

популяции распространенность случайных ЦМИ значи-

тельно ниже: у лиц 40–75 лет они вообще не выявляются, а

у пожилых пациентов (средний возраст 71 год) с большим

числом сердечно-сосудистых факторов риска наблюдаются

в 1% случаев [44]. 

Вопрос об установлении верхней границы величины

ЦМИ остается открытым. В большинстве исследований под

маленькими ДВИ-позитивными очагами понимались очаги

<5 мм. Согласно критериям STRIVE, верхняя граница для

маленького подкоркового инфаркта в остром периоде со-

ставляет 20 мм [45]. 

Определение ЦМИ на структурной МРТ явилось важ-

ным шагом в изучении их природы. Согласно результатам

исследований с описанием параллелей между 7Т МРТ и нев-

ропатологической картиной, хронические ЦМИ размером

по крайней мере 1–2 мм могут быть распознаны на структур-

ных МР-сканах. При этом точечные подкорковые очаги на

структурной МРТ без предыдущей информации об их ДВИ-

статусе не могут быть классифицированы как ЦМИ [41]. 7Т

МРТ пока остается наиболее чувствительным методом визу-

ализации ЦМИ, тогда как 3Т МРТ, выполненная в тот же

день, позволяет идентифицировать лишь 27% очагов [46]. 

В основе ЦМИ может лежать множество причин, ос-

новными из которых являются: ЦБМС (ЦАА, атеросклеро-

тическая ЦБМС), микроэмболия и гипоперфузия. ЦМИ

связаны с ЛИ, ГБВ и атрофией [41]. 

Влияние ЦМИ на когнитивные функции может объ-

ясняться как повреждением нейрональных сетей, так и

наличием некой скрытой патологии, маркером которой

они являются. Показано, что единичный ЦМИ объемом

0,2 мм3 (или диаметром 0,5 мм) может нарушать нейро-

нальную функцию в корковой зоне, по крайней мере в 

12 раз превосходящей размер очага [27]. Потенциальными

процессами, затрагивающими зону вокруг ЦМИ и объяс-

няющими функциональные и поведенческие нарушения,

являются: отсроченная селективная гибель нейронов (до

5–10%), истончение дендритов и уменьшение плотности

дендритических отростков, астроглиоз, снижение экс-

прессии аквапарина 4, потеря миелина и нарушение ГЭБ.

ЦМИ, расположенные вблизи от проводящих трактов,

могут нарушать интрацеребральные коммуникации. Та-

ким образом, негативное влияние ЦМИ на когнитивные

функции может быть связано с нарушением аксональных

связей [41].

ЦМК. Проблема ЦМК подробно рассмотрена в нашей

статье, посвященной ЦАА [47]. Для СНАМА характерно рас-

положение ЦМК в глубоких подкорковых или инфратенто-

риальных областях, тогда как при ЦАА наблюдаются долевые

и корково-подкорковые ЦМК. В популяционных исследова-

ниях частота выявления ЦМК зависит от возраста и состав-

ляет от 6% в возрасте 45–50 лет до 36% к 80 годам и старше.

При этом у лиц без сосудистых факторов риска встречае-

мость ЦМК не превышает 2,3%. По данным обследования

когорты NOMAS (The Northern Manhattan Study) с примене-

нием Т2* (n=925, средний возраст 70 лет), частота ЦМК в по-

пуляции лиц без инсульта составляет 5%. При ишемическом

инсульте ЦМК выявляются у 15–35% пациентов, при гемор-

рагическом – у 19–83%. У пациентов с ишемическим ин-

сультом ЦМК наиболее часто обнаруживаются при его лаку-

нарном варианте (26–62%). По сравнению с лицами без КН

ЦМК чаще наблюдаются у лиц с умеренными КН (20–43%),

БА (18–32%) и сосудистой деменцией (65–85%) [48].

ЦМК сопряжены с риском возникновения и прогрес-

сирования КН, что может быть обусловлено как локальным

повреждающим эффектом, так и наличием ЦБМС [49]. На-

ибольшее клиническое значение ЦМК, безусловно, связано

с тем, что их наличие повышает риск развития ВМК, осо-

бенно на фоне антитромботической терапии. Метаанализ

15 исследований (более 5000 пациентов с ишемическим ин-

сультом и транзиторной ишемической атакой, ТИА) проде-

монстрировал, что наличие ЦМК ассоциировано с увеличе-

нием риска ишемического инсульта в 2 раза и геморрагиче-

ского инсульта в 6 раз. У пациентов с ≥5 ЦМК риск ВМК

повышен в 14 раз, тогда как риск ишемического инсульта –

в 2,7 раза [50]. Важно отметить, что прием антиагрегантов в

качестве вторичной профилактики снижает риск ишемиче-

ского инсульта на 0,5–2,5% [51], при этом наличие ≥5 ЦМК

повышает абсолютный риск на 8,2% для ВМК и на 5,1% для

ишемического инсульта. Таким образом, применение анти-

агрегантов при наличии ≥5 ЦМК может быть сопряжено с

большим вредом, нежели пользой. Частота ЦМК у пациен-

тов после внутривенного тромболизиса составляет 24%, и

их определение связано с повышенным риском клинически
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явной геморрагической трансформации (OR 2,18) и худше-

го функционального исхода (OR 1,58), особенно при иден-

тификации >10 микрокровоизлияний [52]. 

С п е к т р  к л и н и ч е с к и х  п р о я в л е н и й
Клинические варианты СНАМА гетерогенны и вклю-

чают как острые цереброваскулярные события (ЛИ, ВМК),

так и синдромы, характеризующиеся хроническим, зачас-

тую прогрессирующим течением (сосудистые КН, посту-

ральные нарушения, депрессия и тазовые расстройства)

[1–3] (табл. 1). ЦБМС в настоящее время рассматривается

как одна из основных причин сосудистых КН и постураль-

ных расстройств [2], и с данной патологией связаны 45%

случаев деменции [1]. Показано, что большее число призна-

ков ЦБМС на МРТ сопряжено с более низким когнитив-

ным статусом у здоровых пожилых лиц, при этом снижение

когнитивных функций происходит параллельно с нараста-

нием проявлений патологии белого вещества. Ядром КН

при ЦБМС являются замедление скорости психомоторных

процессов и регуляторные нарушения, подробная характе-

ристика которых представлена в нашем обзоре, посвящен-

ном сосудистым КН [53].

В настоящее время ЦМИ считаются основной причи-

ной развития КН при ЦБМС. Взаимосвязь выявленных при

аутопсии ЦМИ с КН при жизни является доказанной, хотя

точное влияние очагов на когнитивные функции остается

неизвестным. На когорте пациентов кабинета памяти пока-

зано, что ЦМИ ассоциированы с деменцией, особенно со-

судистой [46]. ЦМИ связаны с низким глобальным когни-

тивным статусом, зрительно-пространственными функция-

ми и речью. У пациентов, перенесших ишемический ин-

сульт или ТИА, ЦМИ являются предиктором худшего ког-

нитивного статуса через 2 года, в частности более низких

зрительно-пространственных функций [54]. Корковые

ЦМИ независимо ассоциированы с более низкими глобаль-

ными когнитивными функциями, регуляторными наруше-

ниями, снижением зрительной и слухоречевой памяти [55].

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н а я  д и а г н о с т и к а  с  Ц А А
Отличия СНАМА от ЦАА представлены в табл. 2.

О с о б е н н о с т и  д и а г н о с т и ч е с к о й ,  л е ч е б н о й  
т а к т и к и  и  в о з м о ж н о с т и  п р о ф и л а к т и к и  
В первую очередь следует отметить, что выявление

нейровизуализацонных маркеров ЦБМС, наравне с при-

знаками перенесенного инсульта, при наличии КН являет-

ся основополагающим критерием для установления диагно-

за «дисциркуляторная энцефалопатия» [4]. При примене-

нии данного подхода лишь у 18% поликлинических пациен-

тов с предварительным диагнозом диагностированы сосу-

дистые КН и признаки сосудистого поражения головного

мозга по данным нейровизуализации, тогда как у большей

части больных имели место другие заболевания [56].

При диагностике ЦБМС и дифференциации ее вари-

антов целесообразно использовать весь доступный в клини-

ческой практике спектр МРТ-методик с обязательным

включением последовательностей ДВИ, T2* или SWI. Для

более точной верификации МР-маркеров ЦБМС (особенно

ЦМИ) желательно проводить динамическое исследование с

интервалом в несколько недель. Предпочтительно выпол-

нять оценку нейровизуализационных маркеров ЦБМС с ис-

пользованием рекомендаций STRIVE v1, а также консенсус-

ных критериев для ЦМИ [41]. Установление диагноза ЛИ у

пациентов без идентифицированного при ДВИ МРТ кли-

нически актуального очага является сомнительным ввиду

высокой частоты нейровизуализационных диссоциаций.

Следует учитывать, что достоверная верификация ЦМИ

возможна лишь при применении 7Т МРТ. При наличии фа-

кторов риска ЦБМС и отсутствии изменений белого веще-

ства головного мозга на FLAIR для верификации ранней

стадии поражения головного мозга целесообразно исполь-

зование DTI.

При выяснении генеза ВМК, а также при наличии еди-

ничных или множественных долевых, корковых или корко-

во-подкорковых ЦМК рекомендуется использование Бос-

тонских критериев 2018 г. и алгоритма SMASH-U [57]. В ру-

тинной работе сосудистых неврологических отделений сле-

дует уделять особое внимание пациентам с первичными до-

левыми гематомами и проводить тщательный анализ КТ с

использованием Эдинбургских критериев 2018 г. [58, 47].

Поскольку наличие >10 ЦМК значительно повышает риск

18Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2018;10(4):13–22

Л Е К Ц И Я

Таблица 1. « Х р о н и ч е с к и е »  к л и н и ч е с к и е  п р о я в л е н и я  Ц Б М С  ( п о  [ 2 ]  с  и з м е н е н и я м и )

Затрагиваемые функции                                                                        Стадия ЦБМС
I                                                             II                                                             III

Когнитивные функции Легкие КН Умеренные сосудистые КН Сосудистая деменция

Эмоциональные функции Депрессивные симптомы Депрессия Невозможно оценить

Сфинктерные функции От нормы до императивности Эпизоды недержания мочи Полное недержание мочи, 
эпизоды недержания кала

Походка От нормы до слегка замедленной, Апраксия ходьбы Пациент прикован к постели
субъективная постуральная (лобная дисбазия)
неустойчивость

Псевдобульбарные нарушения Отсутствуют Легкая или умеренная дисфагия, Тяжелая дисфагия, дизартрия
дизартрия, патологический 
плач и смех

Активность повседневной Пациент независим, могут Заметные ограничения Полная потеря независимости
жизни отмечаться ограничения инструментальной активности,

некоторых видов ограничения некоторых видов
инструментальной активности базисной активности



развития клинически явной геморрагической трансформа-

ции на фоне внутривенной тромболитической терапии, в

последней редакции клинических рекомендаций AHA/ASA

(Американская ассоциация сердца, American Heart

Association/Американская ассоциация инсультов, American

Stroke Association, ASA) 2018 г. по ведению пациентов в ост-

ром периоде ишемического инсульта оговаривается возмож-

ность отказа от проведения внутривенного тромболизиса в

данной ситуации [59]. При наличии меньшего числа ЦМК

пациент также подвергается повышенному геморрагическо-

му риску и нуждается в строгом мониторинге и коррекции

АД во время процедуры. Перспективный вариант для таких

больных в будущем – использование меньшей дозы тромбо-

литика (0,6 мг/кг) и проведение тромбоэкстракции. 

В клинических рекомендациях проблема ЦБМС не

оговорена отдельно, поэтому первичная и вторичная про-

филактика инсульта и КН у данной категории пациентов

проводится по общим принципам. 

Коррекция артериальной гипертензии, вероятно, яв-

ляется наиболее мощной из ныне доступных стратегий про-

филактики ЦБМС и сосудистых КН [60]. Показано, что у

нелеченых больных с неосложненной артериальной гипер-

тензией 1–2-й степени с небольшой длительностью заболе-

вания отмечаются нарушение микроструктуры некоторых

зон белого вещества головного мозга (нижняя лобная изви-

лина) и снижение церебральной перфузии [61, 62]. Соглас-

но рекомендациям AHA/ASA по вторичной профилактике

при ишемическом инсульте, у пациентов с ЛИ в качестве

целевого может рассматриваться систолическое АД ≤130 мм

рт. ст. (снижение риска ВМК на 63%, по данным исследова-

ния SPS3) [63]. В исследовании PROGRESS показано, что

активная антигипертензивная терапия отсрочивает и при-

останавливает прогрессирование ГБВ у пациентов с ЦВБ

[64]. По мнению ряда авторов, агрессивная антигипертен-

зивная терапия может быть сопряжена с гипоперфузией,

церебральной атрофией и КН у пожилых пациентов с дли-

тельно существующей артериальной гипертензией и выра-

женной ЦБМС [65], что, однако, не подтверждается резуль-

татами недавнего метаанализа 4 крупных исследований, в

котором констатировано сдерживающее влияние терапии

на прогрессирование ГБВ [66]. Более того, в исследовании

PRESERVE продемонстрировано, что снижение систоличе-

ского АД <125 мм рт. ст. в течение 3 мес у пациентов с тяже-

лой ЦБМС (ЛИ на фоне выраженной ГБВ) не вызывает це-

ребральной гипоперфузии [67]. Роль того или иного режима

в замедлении прогрессирования других маркеров ЦБМС

остается неизученной.

Согласно результатам исследования SPS3, длительная

двойная антиагрегантная терапия (аспирин 325 мг и клопи-

догрел 75 мг) у пациентов с недавним МРТ-верифициро-

ванным ЛИ сопряжена с повышением риска геморрагиче-

ских осложнений и не снижает риск развития рецидива

[68]. В 2018 г. завершилось исследование POINT, в котором

установлено, что у пациентов с малым ишемическим ин-

сультом (NIHSS≤3) и ТИА (ABCD2≥4) комбинация аспи-

рина (от 50 до 325 мг) и клопидогрела (600 мг в 1-й день с

переходом на 75 мг), назначенная в течение 90 дней, сни-

жает риск ишемических событий (в том числе ишемиче-

ского инсульта), но повышает риск больших кровотечений.

Важно отметить, что в этом исследовании частота развития
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Таблица 2. К л ю ч е в ы е  н е в р о п а т о л о г и ч е с к и е ,  к л и н и ч е с к и е  и  н е й р о в и з у а л и з а ц и о н н ы е  о с о б е н н о с т и
Ц А А  и  С Н АМА

Характеристика                                ЦАА                                                                             СНАМА

Примечание. ТФНЭ – транзиторный фокальный неврологический эпизод; КПС – корковый поверхностный сидероз.

Патология мелких сосудов Отложение Аβ и связанная с ним ангиопатия Артериолосклероз, фибриноидный некроз, повреждение
в корковых и лептоменингеальных сосудах стенки

Факторы риска Возраст, АроЕ ε4 и 2 Возраст, гипертензия, диабет, курение

Ассоциированные клинические синдромы

ВМК Долевые (корково-подкорковые) Глубинные (базальные ганглии, зрительный бугор, мост, 
мозжечок), иногда долевые 

Ишемический инсульт Обычно не связан с лакунами Лакунарный синдром

Другие клинические синдромы ТФНЭ, КН, воспалительная ЦАА Сосудистые КН

МРТ-маркеры

ЦМК Строго долевые Преимущественно долевые, с/без долевых

КПС 40% при клинически явной ЦАА <5% при глубинном ВМК

ПВП Семиовальный центр Базальные ганглии

ГБВ Преимущественно задняя, пятнистая Без типичной локализации

Лакуны Нехарактерны, более поверхностное Характерны, в базальных ганглиях или глубоком белом 
расположение в белом веществе веществе

Диагноз Бостонские критерии Нет диагностических критериев; анализ клинических
данных и МРТ-маркеров



геморрагического инсульта была аналогичной [69]. Резуль-

таты POINT не могут быть экстраполированы на пациен-

тов с ЦБМС, так как в исследовании не проводилось диф-

ференциации истинного атеротромботического и лакунар-

ного (на фоне ЦБМС) инсульта. Снижение ишемического

риска, возможно, наблюдалось у пациентов с малым атеро-

тромботическим инсультом, что подтверждается результа-

тами подгруппового анализа исследования CHANCE, сог-

ласно которому наибольшую клиническую пользу от двой-

ной антиагрегантной терапии без повышения геморрагиче-

ских рисков имеют пациенты с множественными инфарк-

тами [70]. Метаанализ 37 исследований показал, что при-

менение антиагрегантов ассоциировано с повышенным

риском возникновения долевых ЦМК и ВМК у пациентов

с ЦМК [71]. На основании проспективного анализа двух

когорт (Англия и Китай) К.К. Lau и соавт. [72] заключили,

что наличие ≥5 ЦМК у пациентов с инсультом и ТИА не

должно служить поводом для отмены антиагрегантов в те-

чение первого года, особенно при имеющемся высоком

раннем ишемическом риске, тогда как в более поздний

срок риск ВМК может превысить пользу.

Таким образом, на основании имеющихся данных

применение двойной антиагрегантной терапии у пациентов

с ЦБМС скорее является нецелесообразным, за исключени-

ем особых показаний, таких как наличие конкурирующего

интракраниального атеросклероза. Вместе в тем при нали-

чии только ЛИ и отсутствии других маркеров ЦБМС целе-

сообразна прицельная МР-оценка материнского сосуда в

области кровоснабжающего зону инфаркта перфоранта для

исключения BAD [73].

Роль статинов в лечении пациентов с ЦБМС оконча-

тельно не установлена. Предпосылками для скептического

отношения к применению статинов при данном заболева-

нии служат небольшая выраженность атеросклероза и вы-

сокий геморрагический риск. В исследовании SPARCL по-

казано, что агрессивная липид-снижающая терапия (80 мг

аторвастатина) при ишемическом инсульте сопряжена с не-

которым повышением риска геморрагического инсульта,

которое нивелировалось значительным уменьшением риска

рецидива ишемического инсульта [74]. В то же время проде-

монстрировано, что применение 10 мг розувастатина со-

пряжено с замедлением прогрессирования ГБВ без влияния

на частоту развития ЦМК [75].

Профилактика сосудистых КН при ЦБМС основыва-

ется на модификации образа жизни, контроле сосудистых

факторов риска, лечении сопутствующих сосудистых заболе-

ваний и предотвращении инсульта. У пациентов с СНАМА

целесообразны поддержание достаточного уровня физиче-

ской активности, соблюдение средиземноморской (со стро-

гим ограничением соли) диеты, отказ от курения, а также

эффективная коррекция воспалительных заболеваний, бо-

левых синдромов и гигиена полости рта [4].
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