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Церебральная амилоидная ангиопатия (ЦАА) – особый вариант церебральной болезни мелких сосу%
дов, ассоциированный с высоким риском спонтанных внутримозговых кровоизлияний, когнитивных 
нарушений и геморрагических осложнений антитромботической и тромболитической терапии. Од%
ним из ключевых маркеров ЦАА является относительно редкий нейровизуализационный феномен – 
корковый поверхностный сидероз (КПС).  
В статье представлено описание двух клинических случаев ЦАА с КПС. В первом случае наблюдалось 
типичное осложнение ЦАА – внутримозговое кровоизлияние и когнитивные нарушения, во втором 
ЦАА протекала относительно бессимптомно. Анализ клинических случаев и литературных данных де%
монстрирует фенотипическую гетерогенность ЦАА и подтверждает целесообразность рутинного 
применения парамагнитных режимов МРТ в процессе обследования пациентов с цереброваскулярной 
болезнью.  
Ключевые слова. Церебральная амилоидная ангиопатия, корковый поверхностный сидероз, болезнь 
мелких сосудов, когнитивные нарушения, внутримозговая гематома. 
 
Cerebral amyloid angiopathy (CAA) is a specific variant of cerebral small vessel disease, associated with high 
risk of spontaneous intracerebral bleedings, cognitive disorders and hemorrhagic complications of 
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antithrombotic and thrombolytic therapy. One of key markers of CAA is a relatively rare neurovisual 
phenomenon – cortical superficial siderosis (CSS). Two clinical cases of CAA with CSS are described in the 
present paper. In the first case, typical CAA complication were observed: intracerebral bleeding and cognitive 
disorders. In the second case, CAA was symptom%free. Analysis of clinical cases and literature data shows 
phenotypic heterogeneity of CAA and confirms advisability of routine use of paramagnetic conditions of MRT 
to examine patients with cerebrovascular disease. 
Key words. Cerebral amyloid angiopathy, cortical superficial siderosis, small vessel disease, cognitive 
disorders, intracerebral hematoma.  

___________________________________________________________________________________ 

ВВЕДЕНИЕ 

Термин «церебральная болезнь мелких 

сосудов» (ЦБМС) объединяет ряд гетероген%

ных патологических состояний и механиз%

мов, которые в разной степени приводят 

к поражению артерий, артериол, капилляров 

и венул головного мозга, и используется для 

описания клинических, нейропсихологиче%

ских и нейровизуализационных синдромов 

[14]. Диаметр мелких сосудов не позволяет 

визуализировать их прижизненно, поэтому 

об их состоянии можно судить лишь косвен%

но, по особенностям паренхимы мозга при 

нейровизуализации. Основными проявления 

ЦБМС по данным магнитно%резонансной то%

мографии (МРТ) являются: острые лакунар%

ные инфаркты, лакуны, гиперинтенсивность 

белого вещества (лейкоареоз), расширение 

периваскулярных пространств (ПВП), микро%

инфаркты и церебральные микрокровоиз%

лияния (ЦМК), а также корковый поверхно%

стный сидероз (КПС) [20]. Последний фено%

мен описан относительно недавно, является 

малоизученным и не столь распространен%

ным, но имеет важное практическое значение 

[19]. В частности, КПС входит в диагностиче%

ские критерии церебральной амилоидной 

ангиопатии (ЦАА) – особого варианта ЦБМС, 

ассоциированного с внутрисосудистым от%

ложением β%амилоида и высоким риском 

спонтанных внутримозговых кровоизлияний 

(ВМК), когнитивных нарушений и геморра%

гических осложнений антитромботической и 

тромболитической терапии [10]. Учет нейро%

визуализационных проявлений ЦАА, особен%

но КПС, необходим для повышения безопас%

ности лечения пациентов с цереброваскуляр%

ной патологией.  

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ  
ИССЛЕДОВАНИЯ 

В статье представлено описание двух 

клинических случаев ЦАА с КПС, наблюдав%

шихся в отделении для больных с острыми 

нарушениями мозгового кровообращения 

регионального сосудистого центра. Обоим 

пациентам проводилось комплексное кли%

ническое, лабораторное и инструментальное 

обследование, включая МРТ в стандартных 

режимах и режиме SWI, по результатам ко%

торого был установлен неочевидный при 

менее глубоком обследовании диагноз ЦАА.  

Цель исследования – продемонстриро%

вать клиническую значимость феномена 

КПС в неврологической практике, а также 

целесообразность рутинного применения 

парамагнитных режимов МРТ на примере 

собственного клинического опыта и литера%

турных данных.  

Клинический случай № 1. Пациент Ф., 

64 г., доставлен бригадой скорой медицин%

ской помощи в региональный сосудистый 

центр с жалобами на умеренную головную 

боль в лобной области. Из анамнеза известно, 

что пациент длительное время страдает ги%
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пертонической болезнью, антигипертензив%

ные препараты принимает нерегулярно и в 

заниженной дозировке. Около 2 недель назад 

стал замечать мелькание мушек перед глаза%

ми, шаткость походки, но данные симптомы 

вскоре регрессировали самостоятельно. За 

2 дня до поступления на фоне повышения 

артериального давления до 170/100 мм рт. ст. 

у пациента резко возникла головная боль в 

лобной области, которой и стала причиной 

вызова скорой помощи. В анамнезе жизни: 

образование высшее, по профессии инженер. 

Наследственность отягощена по отцовской 

линии (инсульт). Не курит. Страдает хрониче%

ской обструктивной болезнью легких.  

При поступлении обращает на себя вни%

мание высокий индекс массы тела (30 кг/м
2
 – 

ожирение 1%й степени) и повышенное артери%

альное давление – 170/100 мм рт. ст. В невро%

логическом статусе отмечаются умеренные 

регуляторные когнитивные нарушения и эй%

форичность. Сознание ясное, менингеальные 

симптомы отрицательны, чувствительных и 

двигательных нарушений не выявлено. В позе 

Ромберга наблюдается легкая атаксия, осталь%

ные координаторные пробы пациент выпол%

няет нормально. Степень неврологического 

дефицита по шкале инсульта национального 

института здоровья (NIHSS) при поступле%

нии – 0 баллов. Уровень глюкозы капиллярной 

крови при поступлении составил 7,8 ммоль/л, 

показатели общего анализа крови и коагуло%

граммы не изменены.  

Пациенту Ф. незамедлительно проведе%

но обследование согласно порядку и стан%

дарту оказания медицинской помощи при 

остром нарушении мозгового кровообраще%

ния. По результатам компьютерной томо%

графии головного мозга (рис. 1, з) выявлено 

ВМК в правой лобной доле. При внутривен%

ном контрастировании мозговых сосудов 

макроструктурных аномалий не обнаружено. 

По результатам кардиоваскулярного обсле%

дования подтверждена гипертоническая бо%

лезнь и выявлен нестенозирующий атеро%

склероз сонных артерий. 

Во время пребывания в стационаре у 

пациента развился легкий левосторонний 

гемипарез со снижением силы в левых ко%

нечностях до 4 баллов и наросли координа%

торные нарушения с появлением дисметрии. 

Исследование нейропсихологического ста%

туса в динамике показало усиление дисрегу%

ляторных когнитивных нарушений, соответ%

ствующее снижению результата Монреаль%

ской шкалы когнитивных функций (MoCA) c 

27 до 21 балла преимущественно за счет на%

рушения нейродинамических и регулятор%

ных функций, снижения памяти, а также 

развития кинетической апраксии. Также на 

4%й день лечения однократно развился гене%

рализованный судорожный пароксизм, ку%

пированный введением диазепама.  

На 9%й день лечения проведена мульти%

модальная магнитно%резонансная томогра%

фия (МРТ) головного мозга, по результатам 

которой выявлены проявления ЦБМС: ЦМК, 

КПС, задний лейкоареоз, расширение ПВП в 

области полуовального центра и микроин%

фаркты (рис. 1, а–ж).  

На фоне медикаментозной терапии (ан%

тигипертензивные препараты) и мультидис%

циплинарной реабилитации на момент вы%

писки достигнута стабилизация артериаль%

ного давления на целевом уровне 120/80 мм 

рт. ст. и восстановилась сила в левой руке. 

Пациент переведен на второй этап реабили%

тации с результатом шкалы Рэнкин 4 балла 

(за счет снижения силы в левой ноге до 

4 баллов, когнитивных нарушений и атак%

сии), даны рекомендации по коррекции со%

судистых факторов риска, строгому контро%

лю артериального давления и приему проти%

воэпилептических препаратов. 
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Рис. 1. Результаты нейровизуализации пациента Ф: а – корково?подкорковая гематома в правой  
лобной доле, в структуре которой определяются два микрокровоизлияния, также заметны микро?
кровоизлияния в затылочно?теменных отделах (SWI); б – субкортикальные микрокровоизлияния  
в затылочно?височных отделах справа (SWI); в – задний лейкоареоз с тенденцией к распространению  
к полюсу затылочной доли (Fazekas 3) (FLAIR); г – микроинфаркт в левой височной доле (DWI);  
д – микрокровоизлияние, переходящее в корковый поверхностный сидероз (SWI); e – субкортикальные 
микрокровоизлияния в теменно?затылочных отделах справа (SWI), всего идентифицировано 27 мик?
рокровоизлияний; ж – МРТ?видимые периваскулярные пространства в области полуовального центра 
(MacLullich 3) (Т2); з − корково?подкорковая гематома в правой лобной доле с проникновением крови  
    в субарахноидальное пространство, край гематомы – без явных пальцевидных вдавлений (КТ)  

Клинический случай № 2. Пациент Г., 

83 г., поступил на плановое лечение с жало%

бами на неустойчивость при ходьбе и двое%

ние в глазах при крайних отведениях глаз%

ных яблок. Известно, что Г. длительное время 

страдает гипертонической болезнью, еже%

дневно принимает лозартан и ацетилсали%

циловую кислоту. Около 3 лет назад у паци%

ента имел место эпизод резко возникшего на 

фоне полного благополучия двоения перед 

глазами, по поводу чего он проходил обсле%

дование и лечение в сосудистом отделении с 

диагнозом «ишемический инсульт в вертеб%

робазилярном бассейне». С течением време%

ни выраженность двоения уменьшилась, но 

сохраняется неустойчивость при ходьбе, 

вследствие которой пациент не может пере%

двигаться без опоры на трость.  

Пациент Г. имеет высшее образование, 

в настоящее время на пенсии. Наследствен%

ность не отягощена. Общий осмотр без осо%

бенностей. Артериальное давление 140/80 мм 

рт. ст. Сознание ясное, менингеальных зна%

ков нет, легкие когнитивные нарушения. 

Птоза, страбизма, нистагма нет, объем дви%

жений глазных яблок полный. Функции ос%

тальных черепных нервов также в норме. 

Объем активных движений сохранен, тонус 

мышц физиологический, мышечная сила со%

хранена. Глубокие рефлексы не вызываются. 
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Рис. 2. Результаты нейровизуализации пациента Г.: а, б – множественные подкорковые долевые микро?
кровоизлияния (всего 8) (SWI); в – корковый поверхностный сидероз (SWI); г – преимущественно задний 
лейкоареоз (Fazekas 3) (FLAIR); д – МРТ?видимые периваскулярные пространства в области базальных  
            ядер и полуовального центра (MacLullich 3); e – микроинфаркт в правой теменной доле (DWI) 

Чувствительность сохранена. В пробе 

Ромберга отмечается умеренная атаксия. 

При выполнении пяточно%коленной пробы 

имеет место умеренная дисметрия с обеих 

сторон, пальценосовую пробу пациент вы%

полняет нормально.  

По результатам кардиоваскулярного об%

следования выявлена гипертоническая бо%

лезнь. Зафиксировано резкое повышение 

ТТГ (26,6 мМЕд/л при норме до 4,0 мМЕд/л), 

расцененное эндокринологом как первич%

ный гипотиреоз. Показатели общего и био%

химического анализа крови, свертывания, 

а также концентрация витамина В
12

 и фолие%

вой кислоты в норме. По результатам МРТ 

выявлены признаки ЦБМС: ЦМК, КПС, зад%

ний лейкоареоз, расширение ПВП в области 

базальных ядер и полуовального центр, 

а также микроинфаркт (рис. 2). МРТ спинно%

го мозга отклонений от нормы не выявила.  

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

Представлены два клинических случая, 

демонстрирующие высокую клиническую 

значимость и одновременно гетерогенность 

феномена КПС в неврологической практике. 

У первого пациента КПС явился одним из 

маркеров ЦАА, наравне с долевым ВМК, по 

поводу которого пациент поступил в ста%
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ционар. У второго больного КПС служит 

признаком бессимптомной ЦАА, но дискус%

сионный интерес представляет его взаимо%

связь со зрительными нарушениями. В обоих 

клинических наблюдениях визуализации 

КПС оказалась возможна только благодаря 

применению совсем недавно вошедшей 

в рутинную практику методики SWI. 

В первом случае основные клинические 

проявления заболевания, заставившие паци%

ента обратиться за медицинской помощью, 

обусловлены формированием корково%

подкорковой гематомы в правой лобной до%

ле, идентифицированной при КТ и МРТ. 

Также важной нейровизуализационной на%

ходкой являются множественные долевые 

ЦМК, обнаруженные в том числе в структуре 

гематомы, и ЦМК, трансформирующееся 

в КПС. Подобная картина позволяет запо%

дозрить наличие у пациента ЦАА. Вероятно, 

что наличие диффузных проявлений ЦАА, в 

том числе множественных ЦМК, обусловило 

низкий церебральный резерв пациента Ф., 

это послужило причиной отрицательной 

динамики неврологического и когнитивного 

статуса в остром периоде инсульта.  

Нейропатологические исследования 

свидетельствуют о том, что частота ЦАА%

ассоциированных ВМК у пожилых составля%

ет от 2 до 23 %, [10]. ЦАА занимает 33 % в 

структуре ВМК на фоне болезни мелких со%

судов [17] и 54 % в структуре долевых гема%

том [8]. У 83 % пациентов, оперированных по 

поводу долевых ВМК, при патоморфологи%

ческом исследовании ткани мозга обнару%

живались признаки умеренной и тяжелой 

ЦАА. Развитие же ВМК у пациентов с нетяже%

лой ЦАА провоцируется артериальной ги%

пертензией, которая имела место у пациента 

Ф., и приемом антитромботических препа%

ратов [10].  

Другим ключевым маркером ЦАА, обна%

руженным у пациента, являются ЦМК, отра%

жающие периваскулярные зоны скопления 

нагруженных гемосидерином макрофагов. 

В популяционных исследованиях частота вы%

явления ЦМК зависит от возраста: от 6 % 

в возрасте 45–50 лет до 36 % к 80 годам 

и старше [15]. По данным обследования ко%

горты The Northern Manhattan Study (NOMAS) 

с применением Т2* (n = 925, средний возраст – 

70 лет), частота ЦМК в популяции лиц без 

инсульта составляет 5 % [1]. При ишемиче%

ском инсульте ЦМК выявляются у 15–35 % 

пациентов, при геморрагическом – у 19–83 % 

[22]. Наибольшая клиническая значимость 

ЦМК, безусловно, связана с тем, что их нали%

чие повышает риск развития ВМК, особенно 

на фоне антитромботической терапии. Ме%

таанализ 15 исследований (более 5000 паци%

ентов с ишемическим инсультом и транзи%

торной ишемической атакой) продемонстри%

ровал, что наличие ЦМК ассоциировано с 

увеличением риска возникновения ишемиче%

ского инсульта в 2 раза и геморрагического 

инсульта в 6 раз. У пациентов с 5 ЦМК и более 

риск ВМК повышен в 14 раз, тогда как риск 

ишемического инсульта – в 2,7 раза [21]. Важ%

но отметить, что прием антиагрегантов в ка%

честве вторичной профилактики снижает 

риск появления ишемического инсульта на 

0,5–2,5 % [6], при этом наличие 5 ЦМК и более 

повышает абсолютный риск на 8,2 % для ВМК 

и на 5,1 % для ишемического инсульта.  

Манифестация долевого ВМК является 

наиболее частой предпосылкой для прижиз%

ненной диагностики ЦАА, однако вероят%

ность формирования ВМК на фоне ЦАА оп%

ределяется, в частности, генотипом белка 

APOE. Так, в случае APOE ε4%генотипа на%

блюдается дозозависимое отложение депо%

зитов β%амилоида в стенке сосудов с разви%
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тием негеморрагического фенотипа ЦАА, 

тогда как APOE ε2%генотип характеризуется 

развитием патологических изменений стен%

ки сосудов со склонностью к разрывам 

и формированию ВМК, ЦМК и КПС [3]. На%

блюдая у данного пациента все перечислен%

ные маркеры, мы можем предполагать у него 

ε2%генотип APOE с развитием манифестного 

варианта геморрагического фенотипа ЦАА. 

На первый взгляд, мы сталкиваемся с неко%

торым противоречием эдинбургским крите%

риям ЦАА, когда в качестве генетического 

маркера ЦАА используются только APOE ε4 

[16]. Однако, вероятно, этот диссонанс свя%

зан с разностью методологических подходов 

двух крупных исследований: работа 

Charidimou et al. (2015) акцентирует внима%

ние на особенностях фенотипов ЦАА при 

разных генотипах белка APOE, тогда как 

эдинбургское исследование рассматривает 

APOE ε4 в качестве маркера ЦАА как таковой, 

без учета ее фенотипа и свойств других ге%

нотипов APOE. 

Если ранее диагностика ЦАА была воз%

можна только на основании патоморфоло%

гической оценки мозговой ткани, получен%

ной путем биопсии, во время эвакуации ге%

матомы или, чаще, при аутопсии, то 

существующие сегодня модифицированные 

бостонские критерии реализуют возмож%

ность прижизненно, без проведения гисто%

логического исследования, установить диаг%

ноз «вероятная ЦАА» или «возможная ЦАА» 

[7]. Возраст пациента Ф. (64 года) и наличие 

у него по данным МРТ и КТ множественных 

ЦМК, ограниченных долями мозга, корково%

подкоркового ВМК, а также участка транс%

формации ЦМК в фокальный КПС при от%

сутствии в анамнезе других причин крово%

излияний соответствуют бостонским крите%

риям «вероятной ЦАА».  

Согласно предложенным на основе 

клинико%патологоанатомического исследо%

вания когорты LINCHPIN эдинбургским КТ% 

и генетическим критериям долевых ЦАА%

ассоциированных ВМК, наличие глубинной 

гематомы без САК, пальцевых вдавлений и 

АРОЕ ε4%генотипа позволяет исключить уме%

ренную или выраженную ЦАА; средняя веро%

ятность умеренной и выраженной ЦАА со%

пряжена с долевым ВМК при наличии САК 

или долевым ВМК в сочетании с АРОЕ ε4%

генотипом; высокая вероятность умеренной 

или выраженной ЦАА наблюдается при до%

левом ВМК в сочетании с САК и пальцевыми 

вдавлениями или при наличии всех трех 

маркеров [16]. В данном случае мы наблюда%

ем формирование ВМК с распространением 

в субарахноидальное пространство, но без 

явных пальцевидных вдавлений. Не распола%

гая точными данными о генотипе белка 

APOE, можно предполагать среднюю или 

высокую вероятность ЦАА по эдинбургским 

критериям.  

При трудностях дифференциальной ди%

агностики ЦАА%ассоциированных и гипер%

тензионных ВМК следует учитывать, что па%

циенты с ЦАА%ассоциированным ВМК, как 

правило, старше больных с гипертензион%

ными кровоизлияниями, у них чаще отме%

чаются ВМК в анамнезе, более низкий уро%

вень артериального давления при поступле%

нии, больше размер гематом и редко 

развивается прорыв крови в желудочки, под%

черкивается также более низкая госпиталь%

ная смертность в данной группе пациентов 

[17]. Однако фактически, согласно критери%

ям SMASH%U, диагноз гипертензионного ВМК 

устанавливается лишь после исключения 

ЦАА%ассоциированных ВМК по бостонским 

критериям [13]. Таким образом, несмотря на 

высокий уровень АД при поступлении и эпи%
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зод подъема АД (более 160/100 мм рт. ст.) 

в дебюте заболевания, диагноз гипретензи%

онного ВМК в данном случае не может быть 

установлен.  

При подборе терапии и вторичной 

профилактики больным с ЦАА%ассоцииро%

ванными ВМК следует помнить о том, что 

риск рецидива ВМК увеличивается при 

приеме антитромботических препаратов 

или наличии КПС [5]. 

Анализ приведенного случая демонст%

рирует целесообразность проведения МРТ с 

парамагнитными последовательностями 

всем пациентам с ВМК, особенно с долевыми 

гематомами. Оценка нейровизуализацион%

ной картины и, по возможности, генетиче%

ское исследование (генотип APOE) с приме%

нением бостонских и эдинбургских крите%

риев позволяет определить вероятность ЦАА 

у конкретного пациента и провести адекват%

ную коррекцию терапии и вторичной про%

филактики. 

В случае № 2 специфику нейровизуали%

зационной картины определяют КПС и под%

корковые ЦМК, а также видимые расшире%

ния периваскулярных пространств в области 

полуовального центра.  

КПС как еще один ключевой геморраги%

ческий маркер ЦАА был описан относительно 

недавно [11]. Возникновение данного феноме%

на связано с повторяющимися эпизодами  

просачивания крови в субарахноидальное 

пространство из пораженных ЦАА хрупких 

сосудов. Отложение гемосидерина в поверх%

ностных слоях коры с каждой стороны изви%

лины проявляется характерным паттерном 

выпадения сигнала на Т2*% и SWI%последова%

тельностях МРТ в виде двух дорожек. КПС мо%

жет быть подразделен на фокальный (распро%

страняется не более чем на 3 борозды) и дис%

семинированный (4 борозды и более) [2]. 

У представленного пациента наблюдается фо%

кальный КПС в затылочной доле, отчетливо 

визуализированный в режиме SWI (см. рис. 2, в). 

Встречаемость КПС у лиц 60 лет и 

старше без деменции составляет 0,7 %, что 

значительно ниже распространенности ЦМК 

(14 %). Для пациентов с КПС типично также 

наличие долевых ЦМК, по крайней мере од%

но из которых расположено вблизи участка 

КПС [19]. Аналогичная картина наблюдается 

в приведенном случае: у пациента обнаруже%

ны 8 ЦМК, два из которых расположены в 

левой затылочной доле, рядом с участком 

КПС. Тем не менее все больше данных появ%

ляется в пользу того, что КПС может не со%

провождаться ЦМК (в 6–54 % случаев) и яв%

ляться единственным маркером ЦАА [2].  

Наиболее частой причиной КПС у лиц 

старше 60 лет является ЦАА, тогда как в бо%

лее молодом возрасте основной причиной 

служит синдром обратимой церебральной 

вазоконстрикции [9]. Продемонстрировано 

наличие МРТ%признаков КПС у 40 % пациен%

тов с вероятной ЦАА [2].  

Специфическим клиническим проявле%

нием КПС являются транзиторные фокаль%

ные неврологические эпизоды (ТФНЭ), на%

блюдаемые у 14 % пациентов с КПС. ТФНЭ 

представляют собой рецидивирующие, сте%

реотипные, транзиторные (до нескольких 

минут или часов) эпизоды парестезий, оне%

мения или парезов. Наличие ТФНЭ связано 

с повышенным риском симптомных долевых 

ВМК [2]. Выявить наличие типичных ТФНЭ 

в анамнезе у пациента Г. не удалось, что, ве%

роятно, связно с отсутствием ЦМК в двига%

тельных и сенсорных зонах коры головного 

мозга. 

ПВП – заполненные жидкостью полости, 

окружающие мелкие пенетрирующие цереб%

ральные сосуды и в норме являющиеся частью 
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дренажной системы головного мозга. Видимое 

на T2%взвешенных МР%изображениях расши%

рение ПВП – распространенная находка, при%

чем частота обнаружения видимых ПВП уве%

личивается с возрастом: от 24,6 % у пациентов 

в возрасте ≤ 39 лет и младше до 55 % у пациен%

тов старше 70 лет [12].  

Выраженное расширение ПВП в целом 

характерно для пациентов с когнитивными 

нарушениями, однако преимущественная 

локализация расширенных ПВП маркирует 

принципиально разные этиологические ме%

ханизмы когнитивных нарушений. Так, рас%

ширенные ПВП в области семиовального 

центра типичны для пациентов с ЦАА, тогда 

как расширение ПВП на уровне базальных 

ганглиев наиболее характерно для гипертен%

зионной ангиопатии [18]. В основе предпо%

ложения о ключевой роли расширения ПВП 

в развитии ЦАА лежит теория, согласно ко%

торой при нарушении периваскулярного 

клиренса β%амилоида откладывающиеся на 

стенках мелких сосудов депозиты блокиру%

ют адекватный периваскулярный дренаж, 

что приводит к расширению ПВП [4].  

Наличие у пациента Г. КПС, множест%

венных ЦМК и расширение ПВП в области 

полуовального центра позволило заподоз%

рить ЦАА. При оценке нейровизуализацион%

ной картины по бостонским критериям ус%

тановлен диагноз вероятной ЦАА (множест%

венные кровоизлияния ЦМК, ограниченные 

долями мозга, корковыми или корково%

подкорковыми зонами, и фокальный КПС 

в отсутствие других причин кровоизлияний, 

возраст пациента 83 г.). Спорным остается 

вопрос о природе эпизодов остро возни%

кающего двоения в глазах у данного пациен%

та. С одной стороны, их характеристика не 

укладывается в классическое описание 

ТФНЭ: длительность обоих эпизодов состав%

ляла несколько дней (вместо типичных для 

ТФНЭ нескольких минут – часов), ТНФЭ, 

проявляющихся диплопией, в изученной 

литературе не описано, более типичным их 

проявлением являются парестезии и парезы. 

Однако ввиду недостаточной изученности 

проблемы, стереотипности клинических 

проявлений (второй эпизод со схожей кли%

никой без явного морфологического суб%

страта) и расположения КПС в затылочной 

доле в данном случае эпизоды диплопии 

теоретически могут быть расценены как 

ТНФЭ. При этом нельзя с полной уверенно%

стью говорить о том, что описанные паци%

ентом эпизоды действительно были дипло%

пией, а не метаморфопсией. 

В описанном клиническом примере 

проведение МР%исследования в режиме SWI 

послужило решающим моментом в процессе 

диагностического поиска. Ввиду отсутствия 

выраженных когнитивных разрушений и 

атипичности ТНФЭ заподозрить у данного 

пациента ЦАА по клиническим данным было 

невозможно. Установленный по данным 

нейровизуализации диагноз вероятной ЦАА 

позволяет объяснить природу эпизодов дип%

лопии и предложить адекватную персони%

фицированную профилактику с учетом вы%

сокого риска развития ВМК, особенно на 

фоне приема антитромботической терапии. 

ВЫВОДЫ 

Таким образом, в процессе обследования 

пациентов с цереброваскулярной болезнью, 

особенно при наличии долевых ВМК, следует 

исключать ЦАА с применением бостонских 

и эдинбургских критериев. Рутинное исполь%

зование МР%последовательности SWI в обсле%

довании данных пациентов представляется 

совершенно оправданным, так как позволяет 
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выявить два ключевых маркера ЦАА – доле%

вые ЦМК и КПС. Минимизация церебральных 

геморрагических рисков является основной 

задачей профилактики у пациентов с вероят%

ной и возможной ЦАА.  
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