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Цель. Выявление клинических и негеморрагических нейровизуализационных индикаторов вероят%
ной церебральной амилоидной ангиопатии у пациентов с острыми нетравматическими лобарными 
гематомами. Церебральная амилоидная ангиопатия (ЦАА) – микроангиопатия, поражающая лептоме%
нингиальные и кортикальные сосуды головного мозга вследствие отложения в них патологического  
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%амилоида. Наиболее частое клиническое проявление ЦАА – лобарные гематомы (ЛГ), т.е. спонтан%
ные внутримозговые кровоизлияния, локализующиеся между корой головного мозга и базальными 
ганглиями. ЛГ также встречаются и при гипертензивной церебральной микроангиопатии (гЦМА) у 
больных артериальной гипертензией. Поскольку тактика ведения пациентов с ЦАА и гЦМА различает%
ся важно правильно определить генез ЛГ. 
Материалы и методы. Проведен сравнительный анализ клинико%нейровизуализационных характери%
стик острых нетравматических ЛГ у 32 человек с вероятной ЦАА и гЦМА. Наряду с неврологическим ос%
мотром и нейровизуализацией всем пациентам проводилось исследование с применением шкалы MoCA 
и теста сложной фигуры Бенсона для выявления зрительно%пространственных нарушений. Диагностика 
вероятной ЦАА осуществлялась в соответствии с обновленными Бостонскими критериями 2010 г., диаг%
ностика гЦМА основывалась на клинико%анамнестических данных и результатах нейровизуализации. 
Результаты. Вероятная ЦАА была диагностирована у 16 больных, и во всех случаях сочеталась с 
гЦМА (1%я подгруппа). Изолированная гЦМА как причина ЛГ также отмечалась у 16 больных (2%я под%
группа). Больные 1%й подгруппы статистически значимо чаще имели клинически выраженные зри%
тельные нарушения, хуже выполняли субтест МоСА и тест сложной фигуры Бенсона, общая оценка 
когнитивных функций по МоСА была ниже, чем во 2%й подгруппе. По данным нейровизуализации  
в 1%й подгруппе пациентов чаще обнаруживалось расширение периваскулярных пространств в полу%
овальном центре и нулевое или отрицательное значение фронтоокципитального градиента. Приме%
нение метода логистической регрессии позволило интегрировать потенциальные индикаторы ЦАА и 
создать прогностическую модель для выявления этой патологии у пациентов с ЛГ. 
Выводы. Клинически выраженные нарушения первичных и высших зрительных функций, отрицатель%
ный фронтоокципитальный градиент и расширение периваскулярных пространств в полуовальных цен%
трах могут служить индикаторами наличия вероятной ЦАА у больных с острой ЛГ. Таким пациентам  при 
поступлении в сосудистый центр в протокол нейровизуализационного обследования целесообразно 
включать железочувствительные импульсные последовательности для верификации диагноза ЦАА. 
Ключевые слова. Церебральная амилоидная ангиопатия, лобарная гематома, внутримозговое крово%
излияние, гипертензивная микроангиопатия, периваскулярные пространства, фронтоокципитальный 
градиент. 
 
Objective. To identify clinical and non%hemorrhagic neuroimaging indicators of probable CAA in patients 
with acute non%traumatic lobar hematomas. Cerebral amyloid angiopathy (CAA) is a microangiopathy affect%

ing the leptomeningial and cortical vessels of the brain due to the deposition of pathological %amyloid in 
them. The most common clinical manifestation of CAA is lobar hematomas (LH) – spontaneous intracerebral 
hemorrhages localized between the cerebral cortex and basal ganglia. LH can also occur in hypertensive cere%
bral microangiopathy (hCMA) in patients with arterial hypertension. Since the tactics of managing patients 
with CAA and hCMA differ, it is important to determine the genesis of LH correctly. 
Materials and methods. A comparative analysis of clinical and neuroimaging characteristics of acute non%
traumatic hypertension in 32 patients with probable CAA and hCMA was carried out. Along with neurological 
examination and neuroimaging, all patients underwent a study using the Montreal Cognitive Assessment Scale 
and the Benson Complex Figure Test to reveal visuospatial impairments. The diagnosis of probable CAA was 
carried out in accordance with the updated Boston criteria of 2010, the diagnosis of hCMA was based on 
clinical data, anamnesis and results of neuroimaging of the brain. 
Results. Probable CAA was diagnosed in 16 patients, and in all these cases it was combined with hCMA  
(1

st
 subgroup). Isolated hCMA as a cause of LH was also observed in 16 patients (2

nd
 subgroup). Patients of 

subgroup 1 were statistically significantly more likely to have clinically pronounced visual impairments, per%
formed the MoCA subtest and the Benson Complex Figure Test worse, and the overall assessment of their 
cognitive functions according to Mo SA was lower than in patients of subgroup 2. According to neuroimaging 
data, in the 1

st
 subgroup of patients, an expansion of perivascular spaces in the semi%oval center and a zero or 

negative value of the front%occipital gradient were more often detected. The application of the logistic regres%
sion method made it possible to integrate potential CAA indicators and create a prognostic model for reveal%
ing this pathology in patients with hypertension. 
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Conclusions. Clinically pronounced disorders of primary and higher visual functions, a negative front%occipital 
gradient and expansion of perivascular spaces in the semi%oval centers can serve as indicators of probable CAA in 
patients with acute lobar hematoma. On admission of such patients to the vascular center, it is advisable to in%
clude iron%sensitive pulse sequences in the neuroimaging screening protocol to verify the diagnosis of CAA. 
Keywords. Cerebral amyloid angiopathy, lobar hematoma, intracerebral hemorrhage, hypertensive microan%
giopathy, perivascular spaces, front%occipital gradient. 

 

 

ВВЕДЕНИЕ 

Геморрагический инсульт составляет 
10–15 % от всех видов нарушения мозгового 
кровообращения, и в его структуре основное 
место занимают внутримозговые кровоиз%
лияния. Медико%социальное значение внут%
римозговых кровоизлияний (нетравматиче%
ских внутримозговых гематом) определяется 
тем, что летальность от них достигает 50 % и 
выше, а инвалидность выживших больных 
составляет свыше 3,0 на 1000 населения [1]. 

Самой частой причиной внутримозго%
вых кровоизлияний (до 35 %) служит арте%
риальная гипертония и сопряженная с ней 
гипертензивная церебральная микроангио%
патия (гЦМА). Эту патологию важно диффе%
ренцировать с церебральной амилоидной 
ангиопатией (ЦАА) как более редкой, но 
возможной (до 20 %) причиной внутримоз%
говых гематом у лиц старшего возраста [2]. 

Важность диагностики ЦАА как причи%
ны внутримозговых гематом определяется 
особенностями тактики ведения больных и 
прогноза заболевания. В частности, при ЦАА 
риск повторного внутримозгового кровоиз%
лияния гораздо выше, а гипотензивная тера%
пия не столь эффективна для его предупре%
ждения, чем при гЦМА [3]. Кроме того, у 
больных с ЦАА есть ограничения в приме%
нении антитромботической терапии и ста%
тинов для профилактики ишемического ин%
сульта, риск которого также имеется как при 
ЦАА, так и при гЦМА [4; 5]. 

Церебральная амилоидная ангиопатия 
(ЦАА) представляет собой патологию сосу%
дов головного мозга, характеризующуюся 

отложением бета%амилоида в стенках арте%
рий среднего и мелкого калибра (до 2 мм в 
диаметре), артериолах и капиллярах коры 
головного мозга, лептоменингеальных и не%
которых других сосудах, реже – венулах [6]. 
ЦАА служит одной из распространенных 
причин инсультов головного мозга [7]. По%
скольку при ЦАА в основном поражаются 
кортикальные и лептоменингеальные сосу%
ды, то наиболее частыми проявлениями ЦАА 
являются множественные поверхностные 
микрокровоизлияния и лобарные (т.е. лока%
лизующиеся в кортикальной или субкорти%
кальной областях головного мозга) внутри%
мозговые гематомы [8]. 

Диагноз ЦАА устанавливается на осно%
вании Модифицированных Бостонских кри%
териев 2010 г., включающих возраст пациен%
тов старше 55 лет, результаты клинического 
осмотра, лабораторных данных и данных 
нейровизуализации (КТ или МРТ головного 
мозга) [9]. К нейровизуализационным инди%
каторам ЦАА в соответствии с ныне дейст%
вующими Модифицированными Бостонски%
ми критериями относят лишь геморрагиче%
ские маркеры, а именно – одиночные или 
множественные ЛГ, множественные корко%
во%субкортикальные микрокровоизлияния, 
фокальный или диссеминированный корти%
кальный поверхностный сидероз (КПС). 

Выявление у больного ЛГ по данным КТ 
или МРТ повышает вероятность ЦАА, однако 
в случае отсутствия сведений о корковых 
микрокровоизлияниях этого недостаточно 
для диагностики ЦАА [10]. В то же время рас%
познавание мелких кортикальных кровоиз%
лияний и КПС требует применения дополни%
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тельных импульсных последовательностей 
МРТ, которые в большинстве сосудистых цен%
тров не используются при первичном обсле%
довании пациентов с инсультами. Все выше%
сказанное определяет важность поиска таких 
признаков, выявление которых указывало бы 
на необходимость дополнительного включе%
ния в нейровизуализационное обследование 
больных с ЛГ импульсных последовательно%
стей, чувствительных к микрокровоизлияни%
ям и продуктам их трансформации (SWI, 
SWAN или Т2*GRE) [11]. 

Поскольку для ЦАА характерны ЛГ, чаще 
локализующиеся в задних отделах головного 
мозга, то соответствующими «индикаторны%
ми» клиническими признаками высокой  
вероятности ЦАА могут служить остро воз%
никающие зрительные и зрительно%прост%
ранственные нарушения. В качестве неге%
моррагических нейровизуализационных 
биомаркеров высокой вероятности ЦАА уме%
стно обсуждать расширение периваскуляр%
ных пространств (ПВП) в полуовальном 
центре, а также преобладание гиперинтен%
сивности белого вещества (ГИБВ) в задних 
отделах головного мозга, свидетельством 
которого является отрицательный фронто%
окципитальный градиент (ФОГ). В то же время 
информативность перечисленных призна%
ков для дифференциации ЦАА и гЦМА как 
причин ЛГ не изучена [12]. 

Цель исследования – установление кли%
нических и негеморрагических нейровизуа%
лизационных индикаторов вероятной цереб%
ральной амилоидной ангиопатии у пациентов 
с острыми нетравматическими лобарными 
гематомами. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ  
ИССЛЕДОВАНИЯ 

Наблюдались 32 пациента с ЛГ, нахо%
дившиеся на обследовании и лечении в Ни%
жегородском региональном сосудистом цен%

тре с диагнозом острого геморрагического 
инсульта. Диагноз «вероятная ЦАА» устанав%
ливался в соответствии с Модифицирован%
ными Бостонскими критериями 2010 г. при 
наличии следующих признаков: возраст 
старше 55 лет; наличие множественных ге%
моррагических церебральных повреждений; 
ограниченная локализация геморрагий в кор%
тикальных и субкортикальных (лобарных) 
регионах мозга; отсутствие иных причин кро%
воизлияний (артериовенозная мальформа%
ция, черепно%мозговая травма, опухоль мозга, 
васкулиты, гипокоагуляция и др.) [9]. 

Диагноз гЦМА устанавливался при нали%
чии в анамнезе верифицированной артери%
альной гипертензии, клинических и нейро%
визуализационных признаков церебральной 
микроангиопатии и установления причинно%
следственной взаимосвязи между ними, при 
отсутствии соответствия проявлений заболе%
вания Бостонским критериям ЦАА [9]. 

Всем больных проводился неврологиче%
ский осмотр, нейропсихологическое и ней%
ровизуализационное обследования. Невро%
логический осмотр дополнялся количест%
венной оценкой нарушений по шкале NIHSS. 
По данным сбора жалоб, анализа анамнести%
ческих сведений и неврологического у каж%
дого пациента учитывалось наличие двига%
тельных нарушений (парезы), соматических 
чувствительных нарушений (гипестезия), 
координаторных расстройств и дисфункции 
черепных нервов. Особое внимание при ос%
мотре и нейропсихологическом обследова%
нии уделялось выявлению потенциальных 
клинических индикаторов вероятной ЦАА, 
таких как зрительные нарушения разного 
уровня (гемианопсия, центральные мета%
морфопсии, зрительные агнозии, зрительно%
пространственные расстройства) [13]. 

Для количественной оценки зрительно%
пространственного праксиса и гнозиса при%
менялось задание на копирования куба как 
компонент теста МоСА (0 баллов – нет на%
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рушений копирования куба, 1 балл – есть 
нарушения копирования куба), а также тест 
сложной фигуры Бенсона [14]. Тест сложной 
фигуры Бенсона представляет собой упро%
щенную версию теста комплексной фигуры 
Рея – Остеррица для оценки зрительно%
конструктивной и зрительной памяти. Паци%
енту предлагалось скопировать фигуру и за%
тем через 10–15 мин воспроизвести ее по 
памяти [15]. Каждый элемент фигуры в этом 
тесте оценивается в 2 балла, если элемент 
нарисован точно и правильно расположен 
на фигуре (1 балл за точность, 1 балл за рас%
положение). 1 балл, если элемент нарисован 
плохо, но расположен правильно или нари%
сован правильно, но не на своем месте,  
и 0 баллов, если элемент не нарисован и не 
расположен правильно. Бонусный балл дает%
ся, когда фигура хорошо нарисована (т.е. 
каждый элемент должен быть точно нарисо%
ван, все элементы должны быть правильно 
размещены, все элементы должны быть на%
рисованы в правильных пропорциях, все 
связи между элементами должны быть чис%
тыми и не должно быть посторонних ли%
ний). Подсчитывается суммарная оценка, 
максимальное значение которой может со%
ставлять 17 баллов [15]. 

Для количественной интегральной 
оценки степени когнитивной дисфункции 
использовалась Монреальская шкала оценки 
когнитивных функций (Montreal Cognitive 
Assessment – MoCА) [16]. 

Нейровизуализационное исследование 
проводилось на томографе General Electric 
Signa Infinity HiSpeed Plus с магнитной ин%
дукцией 1,5 Тл. Протокол исследования 
включал импульсные последовательности Т2, 
Т1, FLAIR в трех плоскостях, импульсную по%
следовательность T2*GRE для верификации 
зон отложения дериватов гемоглобина (в том 
числе в участках микрокровоизлияний). 

С целью определения характера и лока%
лизации очага поражения головного мозга 

всем пациентам проводилась КТ и МРТ го%
ловного мозга. 

По данным нейровизуализации оцени%
вали наличие ЛГ, микрокровоизлияний, КПС, 
ПВП, а также рассчитывали ФОГ, который 
позволяет оценить различную выраженность 
Т2%гиперинтенсивностей белого вещества 
между лобной и затылочной долями. 

Локализация внутримозговой гемато%
мы (лобарная vs глубинная) определялась в 
соответствии с подходом G.J. Falcone и со%
авт. (2013). Лобарной (субкортикальной) 
гематомой считалось внутримозговое кро%
воизлияние, локализовавшееся в коре и 
ближайшей к ней подкорковой области, в 
то время как глубоким – кровоизлияние, 
затрагивавшее исключительно таламус, ба%
зальные ганглии, внутреннюю капсулу и 
глубокое перивентрикулярное белое веще%
ство [10]. Наряду с этим локализация ЛГ ус%
ловно была разделена на два варианта: 1%й – 
лобная, теменная и лобно%теменная локали%
зация гематом; 2%й – височная, затылочная 
и височно%затылочная. 

Церебральные поверхностные микро%
кровоизлияния и их число оценивались по 
аксиальным Т2*%взвешенным изображени%
ям. Число микрокровоизлияний считалось 
как небольшое (0–4), среднее (5–9) и боль%
шое ( ≥ 10). Таким же образом проводи%
лась оценка глубинных (локализованных в 
глубоком белом веществе) микрокровоиз%
лияний. 

Кортикальный поверхностный сидероз 
(КПС) оценивался по результатам МРТ в ре%
жиме Т2* (градиентное эхо) следующим об%
разом: 0 баллов – нет КПС, 1 балл – фокаль%
ный, ограниченный поражением 1–2 борозд 
головного мозга, 2 балла – мультифокаль%
ный, с вовлечением 3 и более борозд голов%
ного мозга [17]. Выявление множественных 
микрокровоизлияний и КПС было необхо%
димо для диагностики ЦАА в соответствии 
с критериями последней. 
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Наряду с этим анализировались те не%
геморрагические нейровизуализационные 
показатели, которые, хотя и не включены в 
современные Бостонские критерии диаг%
ностики ЦАА, но могут быть важны для 
дифференциации ее от гЦМА, а именно – 
ПВП и ФОГ. 

Для определения ФОГ использовали 
изображения в режиме FLAIR в аксиальной 
плоскости. Вычисления осуществляли по 
методике Zhu с соавт. (2012) [18]. С этой 
целью суммировали оценки (каждая из ко%
торых по шкале Zhu могла составлять от 0 
до 2 баллов) гиперинтенсивности перивен%
трикулярного, юкстакортикального и глу%
бокого белого вещества сначала в лобной 
области, затем – в затылочной области, по%
сле чего находили разницу суммарных по%
казателей в указанных областях. Суммарная 
оценка ФОГ может находиться в диапазоне 
от –6 до +6 баллов.  

Периваскулярные пространства (ПВП) 
оценивались по методике F.N. Doubal и со%
авт. (2010) c уточнениями A. Charidimou и 
соавт. (2019) на аксиальных Т2%взвешенных 
изображениях (Т2%ВИ), отдельно в базаль%
ных ганглиях и отдельно – в полуовальном 
центре каждого полушария. Наличие визуа%
лизируемых ПВП расценивалось как признак 
их расширения. Оценка осуществлялась по 
4%балльной визуальной рейтинговой шкале 
следующим образом: 0 баллов – нет визуали%
зируемых ПВП, 1 балл – ≤ 10 ПВП, 2 балла – 
11–20, 3 балла – 21–40 и 4 балла – ≥ 40 ви%
зуализируемых ПВП [17]. Просматривались 
все релевантные срезы и оценивалось нали%
чие ПВП на каждой стороне головного моз%
га, после чего выставлялась оценка, соответ%
ствующая стороне и срезу с наибольшим 
числом выявленных ПВП [19]. 

Статистический анализ данных прово%
дился с использованием пакета прикладных 
программ SPSS 23. Оценка на нормальность 
распределения для количественных при%

знаков не проводилась по причине малого 
объёма выборки и сформированных групп. 
В связи с этим в рамках описательной ста%
тистики для всех количественных и ранго%
вых показателей рассчитывались медиана и 
межквартильный размах – Me [Q

1
; Q

3
]. Каче%

ственные (бинарные) признаки описыва%
лись путём вычисления долей (%) отдель%
ных категорий больных в исследуемой вы%
борке и в группах. Попарное сравнение 
групп по количественным и ранговым па%
раметрам осуществлялось с применением 
критерия Манна – Уитни. Оценка различий 
по бинарным признакам производилась с 
применением анализа таблиц сопряжённо%
сти. Значимость различий определяли с ис%

пользованием критерия 2
 и точного кри%

терия Фишера (при наличии значений в 
ячейках таблиц сопряженности менее 5). 
Различия считались статистически значи%
мыми при p < 0,050. 

Для интегральной оценки прогностиче%
ской способности выделенных предикторов 
ЦАА у больных с ЛГ создан бинарный клас%
сификатор, в основе которого лежит исполь%
зование логистической регрессионной  
модели. Для обучения применялись специа%
лизированные библиотеки языка програм%
мирования Python (Pandas 2 , Numpy [20], 
Scikit%Learn3), а также программный пакет 
AutoStatPack (Свидетельство о государствен%
ной регистрации программы для ЭВМ 
№ 2020663190). 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

Данные анамнеза и результатов кардио%
логического обследования указали на нали%
чие гипертонической болезни III стадии у 
всех 32 обследованных. Признаки вероятной 

                                                      
2
 pandas%dev/pandas: Pandas. Zenodo, available at: 

https://zenodo.org/records/10426137 
3
 scikit%learn/scikit%learn: Scikit%learn 1.3.2. Zenodo, 

available at: https://zenodo.org/records/10039710 



Пермский медицинский журнал 2024 том XLI № 3 
 

21 

ЦАА, согласно модифицированным Бостон%
ским критериям, имели 16 человек. У всех 
этих больных ЦАА сочеталась с гЦМА. Паци%
енты с ЛГ на фоне сочетания ЦАА и гЦМА 
составили 1%ю подгруппу больных (8 муж%
чин и 8 женщин, средний возраст 68,5 [67,0; 
82,2] г.). Во 2%ю подгруппу вошли 16 человек 
с ЛГ на фоне изолированной гЦМА (9 муж%
чин и 7 женщин; медианный возраст 67,5 
[63,0; 73,5] г.). Группы не имели статистиче%
ски значимых различий по возрасту и полу, 
частоте встречаемости двигательных, коор%
динаторных и соматических чувствительных 
нарушений. 

Пациенты с ЦАА статистически значимо 
чаще имели височную, затылочную височно%

затылочную локализацию ЛГ, чем больные с 
гЦМА (табл. 1). Этот факт представляется 
вполне закономерным, поскольку ранее уже 
было установлено, что для ЦАА более харак%
терны внутримозговые кровоизлияния в за%
тылочной и теменной долях [21]. Некоторые 
авторы связывают это с тем, что затылочные 
сосуды по каким%то причинам имеют более 
толстую стенку и поэтому могут вместить 
значительно большее количество амилоида, 
по сравнению с сосудами в других областях 
головного мозга [3; 8]. 

Наряду с этим у больных 1%й подгруппы, 
по сравнению с пациентами 2%й подгруппы, 
статистически значимо чаще выявлялись 
зрительные нарушения в виде гемианопсии,

Т а б л и ц а  1  

Сравнительная характеристика больных 

Показатель 
Общая группа 

больных,  n = 32 

Подгруппа больных 

ЦАА (1),  n = 16 

Подгруппа больных 

гЦМА (2),  n = 16 
P 

Возраст,  лет, Me [Q
1
; Q

3
] 68,0 [63,2; 74,0] 68,5 [67,0; 82,2] 67,5 [63,0; 73,5] 0,450 

Женщины, абс. (%)  15 (46,9)  8 (50,0)  7 (43,8)  1,000 

Мужчины, абс. (%)  17 (53,1)  8 (50,0)  9 (56,2)  1,000 

Локализация 

Лобная, теменная, лобно%теменная, 

абс. (%)  
20 (62,5)  8 (50,0)  12 (75,0)  0,144 

Височная, затылочная, височно%

затылочная, абс. (%)  
18 (56,3)  13 (81,3)  5 (31,3)  0,011 

Клинически манифестные зритель%

ные нарушения, абс. (%)  
16 (50,0)  12 (75,0)  4 (25,0)  0,012 

Нейропсихологические тесты 

Тест копирования куба; число 

больных с нарушениями (%)  
19 (59,4)  14 (87,5)  5 (31,2)  0,003 

Тест Бенсона, баллы: Me [Q
1
; Q

3
] 16 [14,0; 17,0] 14 [14,0; 15,8] 17 [16,0; 17,0]  < 0,001 

Тест Бенсона через 10 мин, баллы: 

Me [Q
1
; Q

3
] 

8,5 [7,25; 12,5] 8,0 [6,0; 8,0] 12,5 [10,0; 14,0]  < 0,001 

МоСА, баллы: Me [Q
1
; Q

3
] 18,0 [12,0; 20,0] 12,0 [10,0; 18,0] 20,0 [18,0; 24,3]  < 0,001 

Негеморрагические нейровизуализационные маркеры 

Расширенные периваскулярные 

пространства (ПВП) в полуоваль%

ном центре, абс. (%)  

18 (56,3)  16 (100,0)  2 (12,5)   < 0,001 

Фронтоокципитальный градиент 

(ФОГ) выше 0, абс. (%)  
9 (28,1)  0 (0,0)  9 (56,3)  0,001 
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метаморфопсий, зрительной агнозии, про%
странственной апраксии, а также имелись 
статистически значимые различия результа%
тов выполнения заданий на копирование 
куба, копирования и рисование по памяти 
фигуры Бенсона и МоСА (см. табл. 1). Такая 
высокая частота нарушений первичных зри%
тельных функций и зрительно%простран%
ственных нарушений объясняется преиму%
щественным поражением задних отделов 
головного мозга при ЦАА [22]. Наши данные 
подтверждают результаты исследования Y. Su 
и соавт. (2021), обнаруживших, что клиниче%
ски выявляемая зрительно%пространственная 
дисфункция может служить независимым 
маркером наличия ЦАА у недементных 
больных [22]. 

В 1%й подгруппе пациентов также чаще, 
чем во 2%й подгруппе, выявлялись множест%
венные визуализируемые (т.е. расширенные) 
ПВП в полуовальном центре (см. табл. 1). В 
связи с этим следует отметить, что ряд авто%
ров указывает на неспецифичность расши%
рения ПВП, которое может отмечаться при 
старении и артериальной гипертензии, а не 
только при ЦАА [23]. Однако наши данные 
свидетельствуют о возможности использо%
вания этого показателя как нейровизуали%
зационного индикатора ЦАА, что согла%
суется с мнением A. Charidimou и соавт. 
(2019), которые даже предлагают включить 
его в новую версию Бостонских критериев 
диагностики ЦАА. 

Значения ФОГ в 1%й подгруппе варьиро%
вались от 0 до –4, а во 2%й – от 1 до 5 баллов. 

Эти результаты противоречат данным 
С. Phuach и соавт. (2022), не обнаруживших 
превалирования гиперинтенсивности белого 
вещества в задних отделах головного мозга 
при ЦАА, но согласуются с мнением A. Cha%
ridimou и соавт, (2016), считающих отрица%
тельные значения ФОГ типичными для ЦАА, 
при которой поражение белого вещества 
преобладает в затылочных областях голов%

ного мозга и в перивентрикулярном белом 
веществе около задних рогов боковых желу%
дочков [24; 25]. Напротив, при гипертензив%
ной микроангиопатии гиперинтенсивность 
белого вещества по данным нейровизуали%
зации равномерно выражена во всей пери%
вентиркулярной области [25]. 

На следующем этапе работы был осуще%
ствлен анализ прогностической ценности 
тех клинических и негеморрагических ней%
ровизуализационных показателей, которые 
продемонстрировали статистически значи%
мые межгрупповые различия и, следователь%
но, могли служить потенциальными индика%
торами ЦАА у больных с ЛГ. Для этого вся 
группа пациентов была разделена на обу%
чающую и тестовую выборки в соотношении 
60/40 (19 и 13 человек соответственно). До%
ли лиц с ЦАА (код равен 1) в обучающей вы%
борке составила 53 % против 46 % в тесто%
вой. Структурные различия в указанных вы%
борках по наличию ЦАА не были значимыми 
(p = 0,570). Построение прогностической 
модели осуществлялось с использованием 
данных из обучающей выборки. Оценка ка%
чества модели производилась на тестовой 
выборке. Полученное уравнение логистиче%
ской регрессионной модели выглядит сле%
дующим образом 

1 2 3 4 5 6 7( 0,23 0,51· 0,64· 0,15· 0,5· 0,43· 0,79· )
1 ,

1 X X X X X X XP
e        


 

где P – вероятность наличия ЦАА = 1 у паци%
ента, а X

1–7
 – значения предикторов модели 

(табл. 2). 
Решение о наличии ЦАА у пациента 

принималось при P ≥ 0,5, а об отсутствии 
ЦАА – при P < 0,5. Точность модели состави%
ла 100 [84,3; 100] % для тестовой выборки, что 
свидетельствует об отличном качестве клас%
сификации. Однако следует понимать, что 
качество работы модели может снижаться в 
реальной клинической практике (в пределах 
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Т а б л и ц а  2  

Клинические и нейровизуализационные показатели, включенные в качестве 
предикторов в логистическую регрессионную модель прогнозирования ЦАА = 1 

Код Расшифровка и формат внесения данных Тип признака 
X

1
 Височно%затылочная локализация: да – 1, нет – 0 Бинарный 

X
2
 Зрительные нарушения: да – 1, нет – 0 Бинарный 

X
3
 Тест копирования куба: да – 1, нет – 0 Бинарный 

X
4
 Тест Бенсона, баллы Количественный 

X
5
 МоСА, баллы Количественный 

X
6
 Фронтоокципитальный градиент. Количественный 

X
7
 Периваскулярные пространства, расширение – 1, нет расширения – 0 Бинарный 

Т а б л и ц а  3  

 Метрики качества прогнозирования 

№ 
п/п 

Метрика, %  
Значение метрики [95%%ный  

доверительный интервал] 
1 Точность 100 [84,3; 100] 
2 Чувствительность 100 [84,3; 100] 
3 Специфичность 100 [84,3; 100] 
4 ПЦПР 100 [84,3; 100] 
5 ПЦОР 100 [84,3; 100] 

 
доверительного интервала) при появлении 
неклассических случаев, которые могли не 
присутствовать в обучающей и тестовой вы%
борках при разработке модели. Учитывая 
малый объём обучающей и тестовой выбо%
рок, требуется дополнительная оценка про%
гностической способности модели и кор%
рекция значений метрик качества бинарной 
классификации при анализе расширенного 
массива данных. 

Из данных табл. 3 следует, что получен%
ная модель, включающая выбранные нами 
клинические и нейровизуализационные по%
казатели, обеспечивает высокое качество 
персонифицированной диагностики веро%
ятной ЦАА у пациента. 

ВЫВОДЫ 

Данные пациентов с лобарными гема%
томами при вероятной ЦАА отличались от 
таковых у больных с гипертензивной мик%

роангиопатией более частой встречаемо%
стью нарушений первичных зрительных 
функций и зрительно%пространственных 
нарушений в клинической картине заболе%
вания, а также более выраженным общим 
снижением когнитивных функций. 

Лобарные гематомы, ассоциированные 
с ЦАА, по сравнению с гипертензивными 
лобарными гематомами, статистически зна%
чимо чаще имели височно%затылочную ло%
кализацию и чаще сочетались с расширени%
ем периваскулярных пространств в полу%
овальных центрах больших полушарий 
головного мозга и с отрицательным фрон%
тоокципитальным градиентом гиперинтен%
сивности белого вещества. 

Клинически выраженные нарушения 
первичных и высших зрительных функций, 
отрицательный фронтоокципитальный гра%
диент и расширение периваскулярных про%
странств в полуовальных центрах могут слу%
жить индикаторами наличия вероятной ЦАА 
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у пациентов с острой лобарной гематомой. 
Интегральная логистическая регрессионная 
модель, включившая указанные показатели в 
качестве предикторов, обеспечила отличное 
качество прогнозирования ЦАА со 100 [84,3; 
100] % точностью. Больным с высоким ин%
дексом подозрения на ЦАА по данным при%
менения предложенной модели в протокол 
нейровизуализационного обследования при 
поступлении в сосудистый центр целесооб%
разно включать дополнительно железочув%
ствительные импульсные последовательно%
сти для верификации соответствующего ди%
агноза. 
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