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Введение. Церебральная ами-
лоидная ангиопатия (ЦАА) связана 
с отложением бета-амилоида (Аβ) в 
мозговых сосудах. ЦАА часто встре-
чается в пожилом возрасте, она может 
вызывать спонтанное внутримозговое 
кровоизлияние (ВМК), вносит вклад 
в развитие когнитивных нарушений 
(КН), способствует возникновению 
геморрагических осложнений анти-
тромботической и тромболитической 
терапии. С фундаментальной точки 
зрения, ЦАА можно рассматривать 
как процесс, интегрирующий цере-
броваскулярный и нейродегенера-
тивный пути старения мозга [9]. С 
патогенетической точки зрения, от-
ложение β-амилоида вызывает эндо-
телиальную дисфункцию, нарушение 
ауторегуляции мозгового кровотока и 
целостности гематоэнцефалического 
барьера, что способствует развитию 
кортикальной атрофии независимо от 

наличия болезни Альцгеймера (БА) [9].
Риск развития ЦАА возрастает по 

мере увеличения возраста человека, 
что подтверждается данными аутоп-
сии. Так, если она встречается только 
у 21% лиц в возрасте 61–70 лет, то сре-
ди лиц старше 91 года – у 69% [5]. При 
болезни Альцгеймера признаки ЦАА 
обнаруживаются в головном мозге у 
85-95% пациентов [11]. При этом лишь 
у малой доли пожилых лиц в течение 
жизни диагностируются клинические 
проявления заболевания.

Цель работы: изучение церебраль-
ной амилоидной ангиопатии как причи-
ны геморрагического инсульта и фак-
тора риска болезни Альцгеймера.

Клинические варианты. ЦАА 
включает в себя спонтанные долевые 
ВМК, КН и деменцию, а также транзи-
торные фокальные неврологические 
эпизоды (ТФНЭ), которые ассоцииро-
ваны с конвекситальными субарахнои-
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дальными кровоизлияниями (САК) [9]. 
Оценка специфического влияния ЦАА 
на когнитивные функции затруднена 
коморбидностью с БА и спорадической 
неамилоидной ангиопатией [7]. 

Для диагностики используются мо-
дифицированные Бостонские крите-
рии (таблица) [10].

В настоящее время продолжает-
ся активный поиск негеморрагиче-

ских биомаркеров, которые могли 
бы улучшить Бостонские критерии, 
основанные на геморрагических про-
явлениях ЦАА. К таким потенциаль-
ным биомаркерам относятся: 1) ги-
перинтенсивность белого вещества 
на Т2 изображениях с тенденцией к 
заднему расположению или наличи-
ем пятнистого паттерна; 2) изменение 
диффузионно-тензорных параметров, 
таких как глобальная средняя диффу-
зия и DTI-глобальная эффективность; 
3) сосудистая реактивность на функ-
циональную стимуляцию; 4) толщи-
на коры; 5) точечная гиперинтенсив-
ность на DWI, свидетельствующая 
о микроинфарктах; 6) увеличенные 
периваскулярные пространства в по-
луовальном центре; 7) данные ПЭТ 
с PiB; 8) снижение уровня Аβ в ЦСЖ. 
У пациентов с ЦАА в ликворе наблю-
даются более низкая концентрация 
Аβ42-, Аβ40-белков и более высокая 
концентрация t-tau-белка по сравне-
нию с контролем. От пациентов с БА 
больные с ЦАА отличаются более 
низким уровнем Аβ40-белка и более 

высоким отношением t-tau/p-tau [8].
Клинический случай. Мужчина 77 

лет, пенсионер, госпитализирован в 
неврологическое отделение с жало-
бами на слабость в правых конечно-
стях, периодические головные боли, 
снижение памяти и невнятность речи.

Из анамнеза заболевания: паци-
ент в течение длительного времени 
страдает артериальной гипертонией, 

максимальные цифры АД достигают 
180/100 мм рт.ст. В возрасте 65 лет 
перенес геморрагический инсульт в 
левой гемисфере с развитием глу-
бокого правостороннего гемипареза. 
Лечение консервативное с положи-
тельной динамикой в виде увеличе-
ния силы мышц в конечностях, однако 
сохранился неврологический дефи-
цит в виде легкого правостороннего 
гемипареза. Повторные инсульты и 
эпизоды преходящих неврологиче-
ских нарушений пациент отрицает. В 
возрасте 75 лет пациент начал заме-
чать шаткость при ходьбе и снижение 
памяти, которые в динамике медлен-
но прогрессируют. Постоянно прини-
мает амлодипин 5 мг в сут и бисопро-
лол 5 мг в сут, аторвастатин 20 мг в 
сут. Ранее работал врачом. Вредные 
привычки, травмы головы, обмороки 
отрицает.

В неврологическом статусе: со 
стороны черепных нервов наблюда-
ется снижение конвергенции, сгла-
женность правой носогубной складки. 
Речь дизартричная. Определяется 

правосторонняя пирамидная недо-
статочность в виде гиперрефлексии и 
умеренно выраженной спастичности. 
Сила в конечностях достаточная. Вы-
зывается верхний симптом Россолимо 
справа. Координаторные пробы вы-
полняет с умеренной атаксией. В позе 
Ромберга пошатывается. Ходит на 
широкой базе, микробазии нет. Кине-
тический тремор правой руки (рис. 1).

Пациенту проведена оценка когни-
тивного профиля по шкале 3-КТ, кото-
рая включает тест «рисование часов», 
оценку речевой активности и зритель-
ную память [1].

По тесту «рисование часов» выяв-
ляется неправильное расположение 
чисел на циферблате с неодинаковым 
расстоянием между ними (5 баллов) 
(рис. 2). 

Оценка речевой активности: фо-
нетическая (называние слов на букву 
«Л») – 2 слова за 1 мин, семантиче-
ская (называние «животных») – 3 сло-
ва за 1 мин. 

Зрительная память: отсроченное 
воспроизведение – 2 из 12, узнавание 
истинное – 7 из 12, ложных – нет.

В месте и во времени ориентирован 
правильно. Определяется снижение 
кратковременной памяти в виде невоз-
можности детализировать недавние 
события. Память на отдаленные собы-
тия сохранена.

Таким образом, в результате тести-
рования выявлен амнестический про-
филь когнитивных нарушений.

Модифицированные Бостонские критерии (2018)

Определенная ЦАА 
Полное посмертное исследование, демонстрирующее:
– долевые, корковые или корково-подкорковые кровоизлияния 
– тяжелую ЦАА с васкулопатией 
– отсутствие других диагностических очагов
Вероятная ЦАА с поддерживающей патологией 
Клинические данные и патологическая ткань (эвакуированная гематома или корковая биопсия), демонстрирующие: 
– долевые, корковые или корково-подкорковые кровоизлияния (включая ВМК, церебральные микрокровоизлияния (ЦМК) и корко-
вый поверхностный сидероз (КПС))
– некоторую степень ЦАА в образцах
– отсутствие других диагностических очагов
Вероятная ЦАА 
Клинические данные и МРТ или КТ, демонстрирующие: 
– множественные кровоизлияния (ВМК, ЦМК), ограниченные долями мозга, корковыми или корково-подкорковыми зонами (допу-
скаются мозжечковые кровоизлияния), или единичные долевые, корковые или корково-подкорковые кровоизлияния и КПС (фокаль-
ный или диссеминированный) 
– возраст ≥55 лет 
– отсутствие других причин кровоизлияний*
Возможная ЦАА 
Клинические данные и МРТ или КТ, демонстрирующие: 
– единичные долевые, корковые, корково-подкорковые ВМК, ЦМК или КПС (фокальный или диссеминированный) 
– возраст ≥55 лет 
– отсутствие других причин кровоизлияний*

* Черепно-мозговая травма, геморрагическая трансформация ишемического инсульта, артериовенозная мальформация, опухоль, 
прием варфарина при международном нормализованном отношении >3, васкулит.
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Результаты лабораторных и ин-
струментальных методов исследо-
вания.

Общий анализ крови: без патологии.
Коагулограмма: протромбиновый 

индекс 103%, международное норма-
лизованное отношение 1,04.

Ревматологические пробы (анти-
стрептолизин-О, ревматоидный фак-
тор, LE-клетки, С-реактивный белок) 
отрицательные.

Общий анализ мочи: в пределах 
нормы.

Биохимический анализ крови: опре-
деляется дислипидемия (холесте-
рин 6,02 ммоль/л, триглицериды 0,58 
ммоль/л, ЛПНП 3,97 ммоль/л, ЛПВП 1,97 
ммоль/л, индекс атерогенности 2,06). 
По другим параметрам (общий и прямой 
билирубин, печеночные трансамназы, 
креатинин, мочевина, общий белок, 
альбумины, глюкозы): без патологии.

Электрокардиография: синусовая 
тахикардия с ЧСС 110 в мин. Наруше-
ние внутрижелудочковой проводимо-
сти. Гипертрофия левого предсердия, 
левого желудочка.

УЗИ сонных и позвоночных артерий: 
начальные проявления атеросклеро-
за, стенозирующих поражений не вы-
явлено.

По МРТ головного мозга в режиме 
SWI выявляется участок кистозно-гли-
озной трансформации с отложением 

гемосидерина по периферии в структу-
ре левого таламуса с распространени-
ем на скорлупу и внутреннюю капсулу 
слева (рис. 3,а). Кроме того, выявляют-
ся очаги микрокровоизлияний в полу-
шариях головного мозга и в мозжечке 
(рис. 3,б-г).

Также на МРТ определяются атро-
фия гиппокампальных областей ви-
сочных долей, больше слева (рис. 
4,а), атрофия среднего мозга (симптом 
«колибри») и умеренная атрофия чер-
вя мозжечка (рис. 4,б), признаки лей-
коареоза и умеренная заместительная 
гидроцефалия вследствие конвекси-
тальной атрофии полушарий головно-
го мозга (рис. 4,в).

Учитывая наличие геморрагическо-
го инсульта в анамнезе, очаги микро-
кровоизлияний в полушариях голов-
ного мозга и мозжечке, когнитивные 
нарушения по амнестическому типу и 
атаксический синдром, которые объяс-
няются атрофией гиппокампов и червя 
мозжечка, отсутствие других причин 
для кровоизлияний в головной мозг, у 
представленного пациента вероятная 
церебральная амилоидная ангиопатия 
со вторичной нейродегенерацией, а 
также болезнь Альцгеймера.

Заключение. Согласно современ-
ным данным, ЦАА 
представляет со-
бой не только па-
тогистологический 
феномен, но и 
гетерогенный кли-
нический синдром. 
Разработка клини-
ческих и нейрови-
зуализационных 
диагностических 
Бостонских кри-
териев позволила 
значительно улуч-
шить прижизнен-
ную диагностику 
заболевания [3]. 
Дальнейшее улуч-
шение диагности-
ки ЦАА становится 
возможным ввиду 
внедрения ново-
го режима МРТ – 
SWI (Susceptibility 
Weighted – изобра-
жений, взвешен-
ных по магнитной 
восприимчивости). 
В данном режиме 
микрокровоизлия-
ния определяются 
как мелкие очаги 
(от 2–3 до 10 мм) 
выпадения МР-

сигнала с «эффектом цветения» [12].
Пациенты с признаками ЦАА имеют 

не только повышенный риск развития 
деменции, но и большую скоростью 
снижения когнитивных функций [7]. 
При этом когнитивные нарушения при 
ЦАА отличаются от таковых при БА от-
носительно сохранной эпизодической 
памятью при наличии регуляторных 
нарушений. Возможно, КН при ЦАА 
обусловлены сочетанным влиянием 
микроинфарктов и нарушением ней-
рональных связей [9]. С точки зрения 
существующих патогенетических клас-
сификаций ЦАА-ассоциированные КН 
уместнее отнести к сосудистым КН, 
хотя в течение болезни неминуемо 
присоединяется вторичная нейродеге-
нерация [4]. Однако у описанного нами 
пациента превалирует амнестический 
синдром, что не позволяет относить 
имеющиеся когнитивные нарушения к 
течению ЦАА.

В то же время наличие когнитивных 
нарушений по амнестическому типу, 
которые имеют прогрессирующее те-
чение, затрагивают две познаватель-
ные сферы (память, речь), отсутствие 
доминирующих поведенческих нару-
шений свидетельствует о болезни Аль-
цгеймера [2].
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Рис. 1. Рисование спирали Архимеда: 
а – левой рукой; б – правой рукой

Рис. 2. Тест «рисование часов»

Рис. 3. Очаги кровоизлияний в головном мозге в режиме SWI 
(объяснения в тексте)
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Дальнейшее ведение пациента 
включает назначение антидементных 
препаратов ввиду высокого риска про-
грессирования когнитивных наруше-
ний, а также контроль сосудистых фак-
торов риска.
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