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Резюме
Представлен обзор литературы о сосудистых изменениях в головном мозге при артериальной гипертензии, ре-
гистрируемых с  помощью магнитно-резонансной томографии (МРТ). К  ним относятся гиперинтенсивные из-
менения белого вещества (ГИБВ), лакунарные инфаркты, церебральные микрокровоизлияния, расширение пе-
риваскулярных пространств и атрофические изменения отделов ГМ. Микроструктурные изменения проводящих 
путей белого вещества головного мозга появляются до ГИБВ и могут быть оценены с помощью диффузионно-
взвешенной МРТ (ДВ МРТ). Один из оцениваемых при этом параметров — коэффициент фракционной анизо-
тропии (ФА) — служит предиктором поражения белого вещества на ранних стадиях АГ.
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Abstract
This paper reviews the data on cerebrovascular changes in arterial hypertension obtained by magnetic resonance imaging 
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ВВЕДЕНИЕ
Ежегодно во  всем мире фиксируется высокий 

уровень смертности пациентов от  сердечно-сосу-
дистой патологии. Артериальная гипертензия (АГ) 
является распространенным заболеванием и  од-
ним из основных факторов риска развития инфар-
кта миокарда, инсульта, хронической сердечной 
недостаточности. На  сегодняшний день артери-
альная гипертензия остается медико-социальной 
проблемой. Согласно данным эпидемиологическо-
го исследования ЭССЕ, распространенность АГ на 
территории РФ составила 44,2%. В последние годы 
отмечается рост заболеваемости, особенно среди 
лиц мужского пола [1].

Наиболее уязвимым органом-мишенью при 
АГ является головной мозг (ГМ) [2]. Повышенное ар-
териальное давление (АД) играет важную роль в раз-
витии когнитивных нарушений (КН) различной 
степени тяжести (субъективных, легких, умеренных 
когнитивных нарушений, а также деменции) как со-
судистой, так и нейродегенеративной природы. При 
этом АГ является модифицируемым фактором риска 
развития КН и сосудистой деменции.

Применение магнитно-резонансной томогра-
фии (МРТ) является золотым стандартом для вы-
явления изменений структур головного мозга и по-
зволяет зарегистрировать их на начальной стадии 
развития.

 
РЕЗУЛЬТАТЫ 

Структурно-функциональные 
изменения ГМ при АГ, 
регистрируемые на МРТ
АГ  вызывает изменения как в  крупных, так 

и в мелких артериях головного мозга. Поражение 
крупных церебральных артерий при АГ  ассоции-
ровано с локальным ремоделированием сосудистой 
стенки, приводящим к  повышению ее  жесткости, 
эндотелиальной дисфункции, возникновению ок-
клюзий и последующему развитию ишемического 
инсульта [3]. Мелкие сосуды изменяются по  типу 
артериолосклероза.

Согласно критериям STRIVE-1 от  2013 года, 
к  характерным изменениям на  МРТ, отража-
ющим поражение сосудов ГМ  при АГ, относят 
гиперинтенсивные изменения белого вещества 
(ГИБВ), “немые” и  лакунарные инфаркты, це-
ребральные микрокровоизлияния, расширение 
периваскулярных пространств и  атрофические 
изменения отделов ГМ  [4]. С  того момента про-
изошли значительные изменения в  понимании 
патогенеза сосудистых когнитивных наруше-
ний и  МРТ-признаков этих нарушений. В  связи 
с  этим обновленные стандарты для нейровизуа-
лизации сосудистых изменений STRIVE-2 допол-
нились и теперь включают: 

 – недавний (до 3 недель) подкорковый (ла-
кунарный) инфаркт и/или наличие сформи  - 

ровавшейся на его месте полости (лакуны) диаме-
тром до 15 мм;

 – кортикальные микроинфаркты размером 
до 4 мм;

 – гиперинтенсивные изменения белого 
вещества; 

 – расширение периваскулярных пространств; 
 – церебральные микрокровоизлияния;
 – атрофические изменения отделов ГМ;
 – корковый поверхностный сидероз [5].

Гиперинтенсивные изменения белого 
вещества
Гиперинтенсивные изменения белого вещества 

головного мозга (ГИБВ) часто обнаруживаются 
у  пациентов с  длительным анамнезом гипертони-
ческой болезни. В  различных популяционных ис-
следованиях изменения со  стороны белого веще-
ства отмечаются у 23–98% людей в возрасте от 45 
до 97 лет [5–7].

В  1987 году V.C. Hachinski ввел понятие “лей-
коареоз” (от греч. “ leukos” — белый и “araiosis” — 
разрежение) для описания изменений в  пе-
ривентрикулярном белом веществе головного 
мозга на снимках компьютерной томографии (КТ). 
Схожие изменения белого вещества, регистриру-
емые на  МРТ, выглядят как зоны патологическо-
го сигнала  — т. н. гиперинтенсивность  — на  Т2-
взвешенных изображениях (Т2-ВИ) и  в режиме 
инверсии-восстановления с  редукцией сигнала 
от свободной жидкости (Fluid attenuation inversion 
recovery — FLAIR), но без выраженной гипоинтен-
сивности на Т1-взвешенных изображениях [8].

Эти очаги могут быть единичными или мульти-
фокальными. Ограниченные очаги ГИБВ визуали-
зируются в  виде небольших “шапочек” на  перед-
них и/или задних рогах боковых желудочков, в виде 
тонких “ободков” вдоль стенок боковых желудоч-
ков на  поперечных срезах (перивентрикулярные 
поражения), в виде локальных зон гиперинтенсив-
ности в подкорковом белом веществе [9]. По мере 
прогрессирования АГ  перивентрикулярные пора-
жения белого вещества могут распространяться 
в подкорковое белое вещество и сливаться в муль-
тифокальные очаги. Помимо уже упомянутых об-
ластей, к наиболее типичным локализациям ГИБВ 
относятся полуовальный центр, базальные ган-
глии и  таламус [10]. Charidimou et  al. определили 
4 паттерна формирования ГИБВ по данным МРТ 
в режиме FLAIR. Так, они могут быть сконцентри-
рованы вокруг базальных ганглиев, в передних или 
задних подкорковых областях, а  также мультифо-
кально, затрагивая сразу несколько областей [11]. 
Для количественного определения поражений 
белого вещества в  перивентрикулярных и  субкор-
тикальных областях используется оценочная шка-
ла Фазекас (Fazekas), согласно которой выделяют 
легкую степень (точечные участки  — Fazekas 1), 
среднюю степень (сливные участки  — Fazekas 2) 
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и  тяжелую степень (выраженные сливные участ-
ки — Fazekas 3) поражения белого вещества (рис. 1) 
[13].  

Некоторые исследования демонстрируют вза-
имосвязь между локализацией очагов ГИБВ и  ха-
рактером когнитивных нарушений. Расположение 
очагов гиперинтенсивности вблизи передних рогов 
боковых желудочков оказывало влияние на  управ-
ляющие функции, тогда как локализация этих 
очагов в области задних рогов негативно коррели-
ровала с  функциями памяти [14]. По  результатам 
другого исследования, нарушение в  сфере управ-
ляющих функций было обусловлено двусторон-
ним изменением белого в нижней области лобных 
долей, височно-затылочной перивентрикулярной 
зоне, а также в переднем крае внутренней капсулы 
обоих полушарий [15]. Это же исследование проде-
монстрировало, что перивентрикулярная локали-
зация ГИБВ в височно-затылочных областях обоих 
полушарий в сочетании с теменной областью пра-
вого полушария обуславливала нарушения эпизо-
дической памяти. 

Лакунарные инфаркты
Fisher определил лакунарные инфаркты (ЛИ) 

как малые глубинные инфаркты с  максимальным 
диаметром до 1,5–2 см и объемом от 0,2 до 3,4 см3, 
обусловленные эмболией или окклюзией ветвей 
крупных мозговых артерий [16–18]. В стадии выра-
женной организации они имеют вид округлых или 
неправильной формы полостей (лакун) с четкими 
границами диаметром от 0,1 до 1,5 см. Глубинные 
инфаркты с  диаметром более 1,5–2 см  называ-
ют “гигантские лакуны”. Причиной возникнове-
ния лакунарного инфаркта при АГ  является про-
грессирующий стеноз сосудов и/или спонтанный 
тромбоз лентикулостриарных артерий. Они кро-
воснабжают подкорковые области и  базальные 
ганглии, включая хвостатое ядро, бледный шар, 
скорлупу и часть заднего края внутренней капсулы, 

у  которых отсутствует коллатеральная сеть кро-
воснабжения [19]. Диаметр этих артерий по мере 
удаления от места их ответвления от средней моз-
говой артерии уменьшается, что делает их чувстви-
тельными к  систематическому повышению арте-
риального давления. 

Длительно текущая артериальная гипертензия 
приводит к  возникновению транзиторных ише-
мических атак (ТИА), которые, в  свою очередь, 
способствуют возникновению ЛИ. Лакунарные ин-
фаркты также встречаются у  пациентов без ТИА 
или клинических признаков ОНМК в анамнезе [20, 
21]. Сообщается, что распространенность этих “не-
мых” (“молчащих”) инфарктов головного мозга сре-
ди пожилых людей составляет более 20% [18].

И  лакунарные инфаркты, и  ГИБВ рассматри-
ваются как признаки поражения мелких сосудов, 
однако их  локализация различна. Лакунарные ин-
фаркты локализуются преимущественно в  белом 
веществе головного мозга и  подкорковых струк-
турах  — в  базальных ганглиях, таламусе и  стволе 
мозга [22]. Более того, существует лишь умеренная 
корреляция между изменениями белого вещества 
и  лакунарными инфарктами, что говорит о  раз-
личных механизмах микрососудистого поврежде-
ния в условиях АГ. Несмотря на это, как ГИБВ, так 
и  лакунарные инфаркты обуславливают наличие 
когнитивных нарушений у пациентов с АГ [21, 22]. 

Церебральные микрокровоизлияния
Церебральные микрокровоизлияния (ЦМК) 

представляют собой небольшие очаговые крово-
излияния, обусловленные разрывами мелких со-
судов. Эти микрососудистые повреждения можно 
визуализировать с помощью T2*-градиентного эхо 
(GRE) и МРТ в режиме изображений, взвешенных 
по магнитной восприимчивости SWI (Susceptibility 
weighted imaging) в  виде гипоинтенсивных оча-
гов размером 3–10 мм, обусловленных отложени-
ем гемосидерина [23]. Распространенность ЦМК  

Рисунок 1. Степень поражения белого вещества в перивентрикулярных и субкортикальных областях по шкале 
Fazekas
Figure 1. Fazekas scale of degree of white matter changes in periventricular and subcortical areas



120

№ 02'2024        RUSSIAN JOURNAL OF GERIATRIC MEDICINE Reviews

коррелирует с длительностью артериальной гипер-
тензии у пациентов и составляет > 50% среди лиц 
старше 65 лет [23, 24].

Экспериментальные данные свидетельству-
ют о  том, что систематическое повышение ар-
териального давления способствует развитию 
микрососудистых повреждений [25]. Повышение 
внутрипросветного давления и  последующее уве-
личение напряжения стенки активируют НАДФН-
оксидазы и способствуют выработке митохондрия-
ми активных форм кислорода (АФК). В связи с тем 
что с возрастом антиоксидантные свойства снижа-
ются, в сосудистой сети нарастает окислительный 
стресс, способствующий активации матриксных 
металлопротеиназ (MMP), деградации внеклеточ-
ного матрикса и  атрофии гладких миоцитов сосу-
дов. Эти структурные изменения ослабляют сосуди-
стую стенку и повышают ее уязвимость к разрывам 
и развитию микрокровоизлияний.

В  зависимости от  локализации выделяют по-
верхностные ЦМК, затрагивающие лобную, височ-
ную, теменную, затылочную кору и белое вещество; 
подкорковые или глубинные микрокровоизлияния 
в  базальные ганглии, внутреннюю и  наружную 
капсулу, таламус, мозолистое тело и  перивентри-
кулярное белое вещество, а  также инфратентори-
альные микрокровоизлияния в  структуры задней 
черепной ямки (ствол головного мозга и мозжечок) 
[26]. Согласно данным проспективного популя-
ционного Роттердамского исследования, наличие 
факторов сердечно-сосудистого риска (в т. ч. арте-
риальной гипертензии), лакунарных инфарктов 
и поражения белого вещества связано с подкорко-
выми или инфратенториальными микрокровоиз-
лияниями [27, 28]. 

Локализация и  количество ЦМК, вероятно, об-
уславливает характер когнитивных нарушений 
и степень их тяжести. В исследовании Yakushiji et al. 
у 518 пациентов в возрасте от 33 до 85 лет без не-
врологической симптоматики, у части из которых 
присутствовали факторы сердечно-сосудистого ри-
ска, состояние когнитивной сферы было оценено 
с  помощью Краткой шкалы оценки психического 
статуса (Mini-Mental State Examination (MMSE) 
и  сопоставлено с  локализацией микрокровоиз-
лияний [29]. При локализации ЦМК в  базальных 
ганглиях отмечалось снижение показателей оцен-
ки счета и  внимания, в  то время как снижение 
ориентации было ассоциировано с  локализацией 
микрокровоизлияний в таламусе. Однако результа-
ты более поздних работ свидетельствуют о том, что 
степень тяжести когнитивного дефицита связана 
с количеством ЦМК по данным МРТ, нежели с их 
локализацией [30]. При проведении нейропсихо-
логического исследования у 983 пациентов с эссен-
циальной АГ в возрасте 50 лет и старше Zhang et al. 
установили, что наличие более 5 ЦМК корковой 
локализации ассоциировалось с более низкими об-
щими баллами Монреальской когнитивной шкалы 

(Montreal Cognitive Assessment (MoCA) и с самыми 
низкими показателями скорости обработки ин-
формации [31].

Расширение периваскулярных 
пространств
Периваскулярные пространства Вирхова—

Робена диаметром менее 3 мм  окружают пене-
трирующие артерии головного мозга, которые 
следуют от  субарахноидального пространства 
к  его паренхиме, и  в норме заполнены интерсти-
циальной и  спинномозговой жидкостью (СМЖ) 
[32]. Считается, что данные пространства являют-
ся начальным звеном глимфатической системы го-
ловного мозга, которая обеспечивает обмен между 
интерстициальной жидкостью и ликвором по ходу 
мелких сосудов [33]. Таким образом осуществляет-
ся доставка необходимых для метаболических про-
цессов субстратов и удаление продуктов обмена. 

Причиной расширения пространств Вирхова–
Робена является персистирующий отек мозговой 
ткани, обусловленный повышенной проницаемо-
стью сосудистой стенки, выходом воды за пределы 
сосудистого русла и  ее распространением вдоль 
сосудов. В  дальнейшем возможен выход плазмы 
во  внесосудистое пространство (плазматическое 
пропитывание) с  формированием периваскуляр-
ных полостей, что характеризует периваскулярный 
энцефалолизис [33]. Эти процессы могут отражать 
снижение глимфатического клиренса и  недоста-
точность глимфатической системы в  целом, что 
приводит к  нарушению дренажа метаболических 
отходов и гомеостаза интерстициальной жидкости 
[34].

Клиническое значение имеют расширенные пе-
риваскулярные пространства, окружающие базаль-
ные ганглии, полуовальный центр и  гиппокамп. 
Расширение данных пространств, обозначаемое 
термином «криблюры», наблюдается в  условиях 
артериальной гипертензии и  других сердечно-со-
судистых факторов риска [35], болезни мелких со-
судов (в отечественной литературе чаще встречает-
ся термин “церебральная микроангиопатия”) [36] 
и болезни Альцгеймера [37], когда они становятся 
различимыми на МРТ. 

Криблюры зачастую сочетаются с  другими 
нейровизуализационными маркерами повреж-
дения сосудистой сети головного мозга, в  частно-
сти с  ГИБВ и  лакунами [36]. Обнаружена также 
связь между наличием расширенных пространтсв 
Вирхова–Робена в белом веществе и в области ба-
зальных ядер с жесткостью и усиленной пульсаци-
ей крупных артерий мозга у пациентов с АГ [38].

Атрофические изменения 
Атрофические изменения головного мозга об-

условлены нормальным старением нейронов, од-
нако наличие нейродегенеративных (болезнь 
Альцгеймера) или сосудистых (болезнь мелких 
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сосудов) нарушений ускоряет данный процесс. 
Очаговые закономерности атрофии можно от-
нести к  конкретным патологиям головного мозга: 
атрофия медиальных отделов височной доли [39], 
в  том числе гиммокампов [40], преклиновидной 
области [41] и теменной доли [42] наиболее харак-
терны для БА  и умеренных когнитивных наруше-
ний (УКН). Центральная атрофия отражает дегене-
рацию белого вещества и расширение желудочков, 
тогда как глобальная кортикальная атрофия обу-
словлена дегенерацией серого вещества.

Повышенное артериальное давление приво-
дит к  атрофическим изменениям головного моз-
га и  увеличению количества амилоидных бляшек 
в неокортексе и гиппокампе. Значимую роль в по-
вреждение сосудов вносят окислительный стресс 
и  нейровоспаление: нарушение проницаемости 
гематоэнцефалического барьера приводит к избы-
точной активации микроглии и снижению глимфа-
тического клиренса амилоида [43, 44]. Считается, 
что это у пациентов с АГ наблюдается раннее сни-
жение когнитивных функций и  атрофия мозга 
в среднем и пожилом возрасте, особенно у носите-
лей аллеля ε4 гена APOE [45]. 

Важно отметить, что сочетание атрофии отде-
лов головного мозга с одним или несколькими вы-
шеперечисленными структурными изменениями, 
особенно сосудистой природы, увеличивает веро-
ятность снижения когнитивных функций сверх 
суммы их  отдельных эффектов. В  исследовании 
Kooistra et al. показано, что комбинация “атрофия + 
сосудистые изменения” приводит к снижению ког-
нитивных функций в течение 4 лет [46]. При этом 
сочетание сосудистого поражения с атрофией под-
корковых структур было связано со  снижением 
совокупного показателя, оценивающего управля-
ющие функции (тест повседневного внимания, 
тест на  вербальную беглость, тест Брикстона),  
а с кортикальной атрофией — со снижением сово-
купного показателя, оценивающего память (непо-
средственное и отсроченное воспроизведение, тест 
Рея, тест комплексной фигуры Рея-Остеррица).  

Роль диффузионно-взвешенной 
магнитно-резонансной томографии 
(ДВ-МРТ) в выявлении изменений
Наличие ГИБВ характеризует изменения 

в структурно-функциональной организации голов-
ного мозга на ранних стадиях, однако выявить их в 
полной мере с  помощью стандартных режимов 
МРТ (T1, T2, FLAIR) не  представляется возмож-
ным. Диффузионно-взвешенная МРТ (ДВ МРТ, 
DWI) позволяет оценить микроскопическую струк-
туру проводящих путей белого вещества головного 
мозга, причем задолго до появления изменений бе-
лого вещества. Данный метод основан на регистра-
ции величин потенциалов направленного движе-
ния молекул воды при их взаимодействии внутри 

тканей, что позволяет судить о  структурных изме-
нениях в них.  

ДВ  МРТ применяется в  диагностике ОНМК. 
Гипоксемия и ишемия приводят к деполяризации 
мембран, изменениям мембранной проницаемо-
сти и поступлению воды внутрь клетки. Набухание 
клеток вызывает уменьшение объема внеклеточ-
ного пространства, ограничение диффузии вне-
клеточной жидкости, что приводит к повышению 
DWI-сигнала и  низким значениям коэффициента 
диффузии [47]. Последующий лизис и  сморщива-
ние клеток, напротив, способствуют увеличению 
внеклеточного пространства и  содержащейся 
в нем воды, что регистрируется как снижение ин-
тенсивности DWI-сигнала и повышение значения 
коэффициента диффузии.

Разновидность DWI, диффузионно-тензорная 
МРТ (ДТ МРТ) или трактография, используется 
для картирования изменений белого вещества. 
Нарушение соотношения белого вещества, из-
меренное с  помощью ДТ  МРТ, достоверно связа-
но с  повышенным риском возникновения ГИБВ 
в будущем [48]. Исследования пациентов с умерен-
ными когнитивными нарушениями показали, что 
данные нарушения в структуре проводящих путей 
белого вещества с  высокой точностью свидетель-
ствуют о вероятности развития когнитивных нару-
шений [49, 50]. Таким образом, ДТ-МРТ позволяет 
получить информацию, необходимую для пони-
мания динамики возрастной дегенерации белого 
вещества.       

Важным параметром, оцениваемым при 
ДТ  МРТ, является коэффициент фракционной 
анизотропии (ФА), отражающий организацию 
проводящих путей белого вещества головного 
мозга в  зависимости от  их количества и  ориента-
ции. Согласно данным популяционного исследо-
вания CARDIA (Coronary Artery Risk Development 
in  Young Adults Study), возраст участников кото-
рого в  2010–2011 годах составлял 50,3 ± 3,5 года, 
у  лиц среднего возраста с  АГ показатель ФА  был 
достоверно ниже по  сравнению со  здоровыми ли-
цами той же возрастной группы [51].

В.А. Парфенов и  соавт. провели исследование, 
в  котором оценили изменение белого вещества 
у 82 пациентов в возрасте 40–59 лет с неосложнен-
ной АГ 1–2-й степени и здоровых лиц с помощью 
ДТ МРТ [52]. В экспериментальную группу вошел 
41 пациент с небольшим анамнезом АГ  (2,3 года), 
ранее не  получавший антигипертензивную тера-
пию. Результаты показали, что коэффициент ФА 
у пациентов с АГ в отдельных областях мозга (ниж-
няя лобная извилина) были статистически значи-
мо меньше, чем у контрольной группы (0,39 ± 0,06 
и 0,45 ± 0,09 соответственно; р < 0,001). Более того, 
в некоторых случаях снижение ФА не сопровожда-
лось ГИБВ, что свидетельствует о  предиктивных 
возможностях измерения ФА  как признака пора-
жения белого вещества на ранних стадиях.
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, структурно-функциональные 

изменения головного мозга, которые можно ви-
зуализировать с  помощью различных режимов 
МРТ и  диффузионной тензорной МРТ, характе-
ризуются снижением коэффициента ФА, гипе-
ринтенсивными изменениями белого вещества, 
лакунарными инфарктами, церебральными микро-
кровоизлияниями, расширением периваскуляр-
ных пространств и  атрофическими изменениями 
отделов мозга. При этом два первых маркера вы-
являются на ранних стадиях поражения головного 
мозга как органа-мишени при АГ, что свидетель-
ствует о необходимости проведения МРТ с целью 
выявления рисков цереброваскулярных осложне-
ний и  нарушения когнитивных функций и  своев-
ременного назначения комплексной терапии. 
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