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Анотація. Захворювання мілких судин мозку відіграє значну роль в розвитку інсульту, судинної деменції, спричинює ряд
функціональних обмежень та прогредієнтно поширюється з віком. Для аналізу нової інформації ми використовували бази
даних PubMed, Cochrane Library, Google Scholar, посилаючись в переважній більшості на публікації останніх п'яти років
(2016-2020), окрім трьох статей, що опубліковані з 2012 по 2014 роки. Нейровізуалізаційні ознаки ЗМСМ включають лейко-
ареоз, лакуни та лакунарні інсульти, розширення периваскулярних просторів, мозкову атрофію, церебральні мікрокровови-
ливи, кортикальний сидероз. Високопольні МРТ дозволяють більш детально вивчати мозкові зміни при ЗМСМ. Гіпертензив-
ний артеріолосклероз та бета-амілоїдна ангіопатія є найбільш поширеними, спорадичними формами ЗМСМ. У патогенезі
важливе значення мають запалення, порушення церебро-васкулярної ауторегуляції, дисфункція гемато-енцефалічного ба-
р'єру, гіпоксія та ішемія паренхіми мозку, порушення дренажної функції периваскулярних просторів. На даний час не розроб-
лено специфічних терапевтичних підходів до лікування ЗМСМ, тому необхідне подальше вивчення як патофізіологічних
аспектів, так і вдосконалення ранньої діагностики та прогностичного значення даної патології.
Ключові слова: захворювання мілких судин мозку, лакунарний інсульт, церебральні мікрокрововиливи, гіпертензивна
церебральна мікроангіопатія, лейкоареоз, церебральна амілоїдна ангіопатія.

Захворювання мілких судин мозку (ЗМСМ) розгля-

дається як група гетерогенних патологій різної етіології,

що вражають мілкі перфоративні артерії, артеріоли, ка-

піляри та, рідше, венули мозку. Термін "мілкі судини" відно-

ситься до усіх судинних структур, що мають діаметр від 5

мкм до 2 мм, локалізуються у паренхімі мозку або в суба-

рахноїдальному просторі (лептоменінгеальні) та охоп-

люють мілкі артерії, артеріоли, капіляри, венули та мілкі

вени [7]. Захворювання мілких судин мозку - одна з

найбільш вагомих причин розвитку інсульту, когнітивних

порушень, деменції, моторних розладів, порушень ходи,

депресії тощо [6]. До того ж, захворювання мілких судин

мозку розцінюється як незалежний предиктор підвище-

ної смертності [11]. Даний термін використовується для

опису ряду нейровізуалізаційних, нейропатологічних та,

як наслідок, клінічних характеристик, патогенетична ос-

нова яких достеменно не розкрита. До недавнього часу

мілким церебральним артеріям не приділялось належ-

ної уваги через технічну складність їх вивчення. Інстру-

ментальні методи дозволяли досліджувати тільки пато-

логію великих судин мозку, а мілкі церебральні артерії та

хвороби, що лежать в їх основі, залишались поза увагою

дослідників. Сучасні методи дослідження різко змінили

розуміння наслідків захворювання мілких судин мозку

на церебральну паренхіму. Проте залишається безліч

нерозкритих питань, що потребують подальшого вивчен-

ня [4]. У нашій роботі ми користувались базами даних

PubMed, Cochrane Library, Google Scholar, використовую-

чи джерела за останні п'ять років (2016-2020), окрім трьох

статей, що опубліковані з 2012 по 2014 роки.

Етіопатогенетична класифікація ЗМСМ

Класифікація захворювань мілких судин мозку

(ЗМСМ) включає як системні захворювання, так і вик-

лючно церебральні хвороби [15]:

1. гіпертензивна артеріопатія (артеріолосклероз або

ЗМСМ, що виникають внаслідок дії судинних факторів

ризику);

2. церебральна амілоїдна ангіопатія (спорадична

та спадкова);

3. спадкові або генетичні ЗМСМ (CADASIL, CARASIL,

хвороба Фабрі, ЗМСМ внаслідок мутації COL4A1 та ін.);

4. запальні та імуноопосередковані ЗМСМ (систем-

ний та церебральний васкуліт, вторинний інфекційний

васкуліт ЦНС);

5. венозний колагеноз;

6. інші ЗМСМ (пострадіаційна ангіопатія, неамілоїд-

на мікросудинна дегенерація при хворобі Альцгейме-

ра).

Визначення, класифікація та термінологія ней-

ровізуалізаційних ознак ЗМСМ

У діагностиці ЗМСМ ключовим є нейровізуалізація.

Вплив ЗМСМ на церебральну паренхіму проявляється

як ішемічними, так і геморагічними наслідками. На-

явність лакун та гіперінтенсивність білої речовини моз-

ку (лейкоареоз) вважали добре відомими маркерами

ЗМСМ. З розвитком нейровізуалізаційної техніки спектр

ознак, що дозволяє простежити динаміку ішемічних та

геморагічних церебральних змін у часі, значно розши-

рився.

Так, завдяки магнітно-резонансній томографії (МРТ),

при ЗМСМ були виявлені церебральні мікрокрововили-

ви, кірковий сидероз, конвекситальні субарахноїдальні

геморагії, церебральні мікроінфаркти різноманітних

розмірів у діапазоні до 2 см та розширення периваску-
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лярних просторів Вірхова-Робінса [10]. Крім того, такі

сучасні методи дослідження, як дифузійно-тензорна

МРТ, високопольна МРТ, виявляють асоційовані із ЗМСМ

зміни цілісності білої речовини мозку, порушення

мієлінізації, пошкодження аксональних зв'язків,

збільшення вмісту води у мозку, вторинні фокальні по-

товщення кіркової сірої речовини та кортикальні мікроі-

нфаркти. Залишається невідомим вплив ЗМСМ на по-

шкодження паренхіми мозку та розвиток неврологічних

і когнітивних симптомів. Патогенез різних типів ЗМСМ

не одноманітний і відповідно їх нейровізуалізаційна

презентація може мати як схожі, так і відмінні ознаки.

Наприклад, для церебральної амілоїдної ангіопатії ха-

рактерні мікрокрововиливи кортикально-субкортикаль-

ної топографії, а для неамілоїдної ангіопатії (гіпертен-

зивної артеріолопатії) - мікрокрововиливи у глибоких

регіонах мозку (базальні ядра, таламус, стовбур мозку).

Наведені нижче нейровізуалізаційні ознаки ЗМСМ роз-

роблені CoEN (Centres of Excellence in

Neurodegeneration) [5]. До них відносяться:

- "свіжі" малі субкортикальні інфаркти: нейровізуал-

ізаційні ознаки "свіжого" інфаркту в ділянці кровопоста-

чання однієї перфоративної артеріоли (з можливими

іншими проявами ЗМСМ), що відповідають клінічним

симптомам та з'явились не раніше трьох тижнів тому;

- лакуни судинного походження: круглі або овоїдної

форми, субкортикальні порожнини, заповнені рідиною,

(сигнал на МРТ подібний до сигналу від спинномозкової

рідини) діаметром 3-15 мм, що формуються внаслідок

попередніх малих субкортикальних інфарктів або

мікрокрововиливів у ділянці кровопостачання однієї

перфоративної артеріоли;

- гіперінтенсивність білої речовини мозку судинного

походження: змінений сигнал білої речовини мозку

різної протяжності, що відповідає наступним характе-

ристикам: гіперінтенсивність на Т2 зваженому зобра-

женні, FLAIR, без порожнин (сигнал відмінний від спин-

номозкової рідини). Ураження підкіркової сірої речови-

ни або стовбуру мозку не включаються у дану категорію,

якщо мають місце поодинокі прояви, в протилежному

випадку - розцінюються як підкіркова гіперінтенсивність;

- розширення периваскулярних просторів: заповнені

рідиною за ходом судин, що пролягають у білій та сірій

речовині мозку. Сигнал має таку ж інтенсивність, що і

спинномозкова рідина. На паралельних зрізах вони

виглядають лінійно, на перпендикулярних зрізах пенет-

руючої судини - круглими або овоїдними діаметром до 3

мм;

- церебральні мікрокрововиливи: малі (діаметром

3-5 мм, але можуть досягати до 10 мм) ділянки пони-

Рис. 1. Ключові ішемічні та геморагічні нейровізуалізаційні ознаки ЗМСМ.
Примітки: (а) - DWI-зображення гострого малого субкортикального інфаркту. (b) - FLAIR-зображення лакуни на коронарному
зрізі. Відмічається атрофія мозку. (c) - Зливна гіперінтенсивність білої речовини на FLAIR-зображенні. (d) - Видимі периваску-
лярні простори у білій речовині мозку на аксіальному Т2-зваженому зображенні. (e) - Множинні мікрокрововиливи у пацієнта з
вірогідною церебральною амілоїдною ангіопатією. (f) - Кортикальна атрофія мозку із гіперінтенсивністю білої речовини. (g) -
Кортикальний поверхневий сидероз у пацієнта із вірогідною церебральною амілоїдною ангіопатією [5].
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женої інтенсивності сигналу з нечіткими контурами, що

видно на Т2-зважених зображеннях;

- мозкова атрофія: зменшення об'єму мозку, що не

пов'язане із специфічними макроскопічними фокаль-

ними пошкодженнями, такими як травма або інфаркт;

- кортикальний поверхневий сидероз та гострий кон-

векситальний субарахноїдальний крововилив: видимі

гомогенні гіпоінтенсивні криволінійні зміни інтенсивності

сигналу (чорного кольору) на Т2-зважених зображен-

нях у ділянках кори та/або субарахноїдального просто-

ру. При наявності видимого аналогічного гіперінтенсив-

ного сигналу в субарахноїдальному просторі в режимі

FLAIR (та гіперінтенсивність на СКТ) рекомендовано

вживати термін криптогенний субарахноїдальний кро-

вовилив [2, 10].

Нейропатологічні аспекти двох основних типів спо-

радичних ЗМСМ

Спорадичні ЗМСМ класифікуються на дві основні

формі. Перша - церебральна амілоїдна ангіопатія (ЦАА)

- хронічне дегенеративне захворювання, що характери-

зується прогресуючим депонуванням бета-амілоїду в

середній оболонці та адвентиції мілких судин кори моз-

ку та лептоменінгеальних судин. У судинах, вражених

бета-амілоїдом, виникають наступні вторинні пато-

логічні зміни: фібриноїдний некроз, втрата гладком'я-

зових клітин, потовщення стінки, формування мікроа-

невризм та периваскулярне депонування продуктів роз-

паду крові. Судини при ЦАА схильні до оклюзії або роз-

риву, що спричиняє ішемічні або геморагічні пошкод-

ження мозку. Мікроструктурні зміни при ЦАА мають пев-

ну складність у дослідженні на звичайній МРТ, тому за-

лишаються недостатньо вивченими, як і поширеність

ЦАА. Вираженість прямого впливу ЦАА на ішемічний

інсульт залишається невизначеною, але присутність

множинних лобарних мікрокрововиливів, що являється

маркером хвороби, може впливати на вибір антитром-

ботичного лікування [5].

Інша, найбільш поширена форма ЗМСМ, - гіпертен-

зивна артеріопатія або більш точний термін - неамілої-

дна, яка характеризується дегенеративними змінами

стінки судин, часто пов'язаними із гіпертензією, цукро-

вим діабетом, курінням та іншими судинними фактора-

ми ризику. Для даної форми типовим є ураження мілких

кінцевих перфоративних артерій у ділянці білої речови-

ни мозку та базальних ядер. Патологічні зміни (артері-

олосклероз) включають колагенове потовщення стінки

судин зі звуженням їх просвіту, прогресуючу втрату глад-

ком'язових елементів, ексудацію фібрину та інших білків

з незначним депонуванням ліпідів у судинній стінці [1,

15].

За патогістологічними підтипами виділяють фібри-

ноїдний некроз та гіаліноз (ліпогіаліноз). До того ж час-

тими знахідками є розширення периваскулярних про-

сторів, мікроінфаркти та мікрогеморагії. У пацієнтів із

неконтрольованою гіпертензією фібриноїдний некроз

може виникати в мілких артеріях та артеріолах мозку,

нирок, сітківки. Фібриноїд накопичується сегментарно

та охоплює частину судини. Фібриноїд складається із

компонентів плазми (фібриноген та фібрин) і некроти-

зованих гладком'язових клітин. Можливі формування

тромбів, мікроаневризм, просякання компонентів плаз-

ми. Гіаліноз складається із дегенерованого колагену та

гладких м'язових клітин. Якщо додатково знаходять

макрофаги, що містять ліпіди, говорять про ліпогіалі-

ноз [9, 13, 16].

Патофізіологічні аспекти

Механізми, що лежать в основі ЗМСМ та пошкоджен-

ня паренхіми мозку, до кінця ще не з'ясовані. Основні

зміни, що виникають при ЗМСМ, у мілких артеріях та

артеріолах - втрата гладких м'язових клітин та заміщен-

ня компонентів стінки судин іншими складовими (кола-

ген, гіалін, амілоїд тощо); звуження або розширення

просвіту судин - генералізоване пошкодження архітек-

тури судинного дерева мозку: підвищення звивистості,

протяжності судин та формування аневризм [6]. Основ-

ними механізмами, що ведуть до пошкодження парен-

хіми мозку, вважають:

1. зниження та дизрегуляція мозкового кровообігу

(як фокальні, так і великі), що призводять до малих

інфарктів;

2. ішемія деяких ділянок мозку спричиняє селектив-

не пошкодження клітин (нейронів, олігодендроцитів);

3. розрив стінки окремих судин з формуванням ге-

морагій. Залишається невідомим, чому в одних випад-

ках формується мікрогематома, в інших - макро. Ключо-

ву роль відіграє, вірогідно, ступінь потовщення судинної

стінки;

4. пошкодження гематоенцефалічного бар'єру і, як

наслідок, екстравазація у паренхіму мозку.

Гіпотеза щодо важливої ролі ішемії при ЗМСМ

підтверджується рядом досліджень. Пошкодження білої

речовини (лейкоареоз) відбувається у перехідних зонах

кровопостачання, що слугує предиспозицією до гіпопер-

фузії відповідних зон. Компоненти білої речовини мозку

(олігодендроцити та мієлінова оболонка) високочутливі

до ішемії [15]. Дослідження з використанням позитрон-

но-емісійної томографії та перфузійної МРТ продемон-

стрували ішемічний статус зон лейкоареозу. Зони лей-

коареозу характеризуються зменшенням кількості

мієліну та схильністю до лакунарних інсультів [22]. Фо-

кальне пошкодження білої речовини можна розділити

на декілька основних типів. Перший - некроз усіх клітин-

них елементів (паннекроз); другий - селективний некроз

певних елементів, частіше, як правило, олігодендроцитів

при неповній ішемії, що проявляється лейкоареозом.

Останній називають "неповним інфарктом білої речо-

вини". Перший тип виникає при гострій оклюзії судин,

другий - при прогресуючому стенозі судин і підпороговій

ішемії [5]. До того ж, характерним є порушення ауторегу-

ляції мозкового кровообігу з нездатністю судин до ва-

зодилатації або вазоконстрикції при змінах системного

артеріального тиску. Доведено, що ЗМСМ супроводжуєть-
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ся дисфункцією гематоенцефалічного бар'єру, порушен-

ням венозного відтоку за рахунок колагенового потов-

щення венозної стінки та, як наслідок, венозного стено-

зу, підвищенням ригідності стінок судин та підвищенням

пульсового тиску [16].

Підсумовуючи вищесказане, вірогідними механізма-

ми ЗМСМ, що призводять до пошкодження мозку, є:

- дифузна субнекротична ішемія (неповний інфаркт

білої речовини);

- селективний некроз нейронів (неповний інфаркт

сірої речовини);

- пошкодження гематоенцефалічного бар'єру;

- порушення венозного відтоку та венозний застій;

- енцефалопатія, що пов'язана із підвищенням пуль-

сового тиску;

- апоптоз.

Рис. 2. Схема патогенезу ЗМСМ.
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Схематично патогенез пошкодження мозку при

ЗМСМ можна представити наступним чином:

Клінічні аспекти

Маніфестація ЗМСМ проявляється, як правило, на

пізніх десятиліттях життя ознаками когнітивного знижен-

ня, психомоторними порушеннями на кшталт склад-

нощів фокусування уваги, виникає забудькуватість (не-

здатність згадати добре знайоме раніше слово, проте в

пам'яті з'являється певна кількість інформації про ньо-

го), зниження короткочасної пам'яті, порушення мис-

лення, зміни ходи та рівноваги з падіннями [20, 22]. У

осіб із лейкоареозом середнього ступеню ризик падін-

ня збільшений на 22% у порівнянні із лейкоареозом

легкого ступеню. Доведено, що дисфункція ходи є пре-

диктором судинної деменції. Розвивається "паркін-

сонізм нижньої частини тіла" судинного ґенезу. Пато-

логічні зміни у білій речовині можуть буди субклінічни-

ми та компенсованими до певного рівня "патологічного

навантаження". Паравентрикулярна та глибока лобна

гіперінтенсивність білої речовини асоціюються із паді-

ннями та погіршенням контролю балансу. Судинна де-

менція частіше спостерігається у чоловіків за рахунок

підвищеного рівня коморбідності. У жінок частіше вини-

кає деменція за типом хвороби Альцгеймера [3, 14].

Порушення психіки характеризуються апатією та деп-

ресією. Депресія може бути і фактором ризику судин-

них хвороб. У пізньому віці існує кореляційна залежність

між обсесивно-компульсивним розладом та нейровізу-

алізаційними ознаками ЗМСМ, переважно у корі та ба-

зальних ядрах. Дані ознаки можуть характеризувати

дезінтеграцію на рівні орбіто-фронто-стріарних зв'язків.

Апатія може розцінюватись як симптом (зниження мо-

тивації), а також синдром, що поєднує в собі емоційні,

когнітивні та поведінкові компоненти. Її анатомічним

субстратом виступають префронтальна кора та базальні

ганглії [8].

Неврологічна маніфестація ЗМСМ складається із

широкого спектру клінічних фенотипів, котрі включають

лакунарні інсульти за типом:

1) чистий моторний геміпарез;

2) чистий сенсорний інсульт;

3) атактичний геміпарез;

4) синдром дизартрії і незграбної руки;

5) псевдобульбарний синдром [19].

Окрім даних форм, виникають порушення виконав-

чих функцій, втрата короткочасної пам'яті, зміни на-

строю, вегетативна дисфункція. Депресія при ЗМСМ

може починатись із продромальних симптомів - втрата

інтересу, відчуженість, зниження уваги. В даному випад-

ку можна констатувати "судинну депресію". Досить час-

то пацієнти відчувають складнощі з мультизадачністю

та плануванням, абстрактним мисленням. Пошкоджен-

ня білої речовини в префронтальній області викликає

розрив центральних холінергічних шляхів, що прояв-

ляється погіршенням робочої пам'яті та мислення, і, як

наслідок, порушенням засвоєнням нової інформації.

Для оцінки когнітивних функцій використовуються шка-

ли MMSE, MoCA [12, 18].

ЗМСМ є причиною 25% усіх ішемічних інсультів, вони

менш тяжкі та мають більш сприятливий прогноз. На

сьогодні не розроблено специфічного лікування інсуль-

ту у гострому періоді, спричиненого ЗМСМ, тому викори-

стовується підхід як і до інсультів, спричинених патоло-

гією крупних судин: надання допомоги у межах спеціал-

ізованого інсультного блоку, тромболітична терапія, при-

значення ацетилсаліцилової кислоти. Присутність же

ЗМСМ є менш сприятливим у лікуванні інсультів. Тром-

болітична терапія має більш високий ризик ускладнень

у вигляді геморагічної трансформації ішемічного інсульту

[21]. Відповідно до статистики, симптоматична гемора-

гія у хворих із множинними лакунами або лейкоарео-

зом середнього та тяжкого ступенів спостерігалась у

10% хворих внаслідок тромболітичної терапії. У пацієнтів

із поширеним лейкоареозом втричі підвищений ризик

розвитку інсульту та смерті при проведенні каротидної

ендартеректомії або інших нейроваскулярних хірургіч-

них втручань. Використання антикоагулянтів у пацієнтів

із лейкоареозом підвищує ризик внутрішньочерепних

геморагій. Проте наявність ЗМСМ не може бути проти-

показом до вищезгаданого лікування, але можливе ви-

користання менших доз препаратів. Наявні ознаки ЗМСМ

підвищують частоту негативних наслідків після перене-

сеного інсульту, в тому числі, за рахунок зниження когн-

ітивного резерву, компенсаторних можливостей мозку

та погіршення нейропластичності [5, 23].

Терапевтичні аспекти

Різна патогенетична основа ЗМСМ вимагає специф-

ічного диференційованого терапевтичного та превен-

тивного підходів до лікування. Однак інсульт, спричине-

ний ЗМСМ, рідко був специфічним об'єктом досліджень,

тому використовується лікування, як і для патології круп-

них судин. У ряді досліджень автори продемонструва-

ли позитивний ефект лікування інсульту, спричиненого

ЗМСМ, аспірином, дипіридамолом, тиклопідином [15].

Проте немає даних щодо переваг одного препарату або

їх комбінації. Показана певна ефективність такого пре-

парату, як цилостазол щодо зниження ризику повтор-

них лакунарних інсультів. При наявності гіперліпідемії у

хворих із ЗМСМ для зниження ризику інсульту показана

статинотерапія (аторвастатин - 80 мг, симвастатин - 20

мг щоденно). Бета-амілоїдна ангіопатія вимагає обме-

ження використання антитромботичних препаратів, а

корекція гіпертензії знижує ризики церебральних гемо-

рагічних ускладнень. При когнітивних порушеннях та

деменції показана певна ефективність антагоністів

NMDA-рецепторів (мемантин) [18]. Кращий клінічний

ефект спостерігається у пацієнтів із ЗМСМ без перене-

сених великих інсультів. Інгібітори ацетилхолінестерази

(галантамін, донепезил, ривастигмін) сприяють покра-

щенню когнітивних функцій у осіб із ЗМСМ. Деякі дослід-

ження з використанням німодипіну протягом 12 місяців

показали незначне покращення когніції, в той час як у
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ряді інших досліджень даного ефекту не спостерігалось.

Існують кореляційні зв'язки між зниженим рівнем віта-

міну В12 та пошкодженням білої речовини, що може

бути потенційним превентивним заходом [5, 17].

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. ЗМСМ є важливих чинником розвитку інсульту, ког-

нітивних змін та функціональних обмежень. Досліджен-

ня ЗМСМ має цінне прогностичне значення у розвитку

мозкових змін та негативних клінічних наслідків. Необх-

ідне подальше вивчення нейровізуалізаційних ознак

ЗМСМ та пошук нових терапевтичних підходів.

2. На даний момент не розроблено нейровізуаліза-

ційних ознак маніфестації хвороби та їх кореляції із гісто-

патологічними маркерами. Не створена класифікація

за ступенем тяжкості хвороби на основі нейровізуаліза-

ційних даних. Залишається невизначеною кореляція між

можливими клінічними наслідками хвороби та її нейро-

візуалізаційними ознаками.

Відсутність на сьогоднішній день конкретних суттє-

вих методів лікуванні ЗМСМ диктує проведення подаль-

ших досліджень у плані розробки специфічної схеми

лікування та визначення механізмів розвитку ЗМСМ.

Необхідні подальші дослідження впливу антигіпер-

тензивних, ліпідознижуючих, протидіабетичних препа-

ратів на розвиток та перебіг ЗМСМ. Існує необхідність

створення специфічних засобів лікування та профілак-

тики для зниження тяжкості наслідків ЗМСМ.

Необхідно розробити критерії тяжкості хвороби на

основі нейровізуалізаційно-патогістологічних співвідно-

шень як для різних підтипів ЗМСМ, так і різних клінічних

когорт. МРТ-ознаки та їх шкальна оцінка допоможуть

краще стратифікувати вплив ЗМСМ на клінічні наслідки

та когнітивну сферу. Незважаючи на досягнення у ро-

зумінні ЗМСМ, багато патофізіологічних та клінічних ас-

пектів залишаються не до кінця вивченими, а лікування

більшою мірою ґрунтується на емпіричному підході.
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ЗАБОЛЕВАНИЕ МЕЛКИХ СОСУДОВ МОЗГА: КЛИНИКО-ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ И НЕЙРОВИЗУАЛИЗАЦИОННЫЕ АСПЕКТЫ
Бартюк Р.С., Московко С.П.

Аннотация. Заболевание мелких сосудов мозга играет существенную роль в развитии инсульта, сосудистой деменции,

вызывает ряд функциональных ограничений и прогредиентно распространяется с возрастом. Для анализа новой инфор-

мации мы использовали базы данных PubMed, Cochrane Library, Google Scholar, ссылаясь в подавляющем большинстве на

публикации последних пяти лет (2016-2020), кроме трех статей, опубликованных с 2012 по 2014 годы. Нейровизуализаци-

онные признаки заболевание мелких сосудов мозга включают лейкоареоз, лакуны и лакунарные инсульты, расширение

периваскулярных пространств, мозговую атрофию, церебральные микрокровоизлияния, кортикальный сидероз. Высоко-

польные МРТ позволяют более детально изучать мозговые изменения при заболевании мелких сосудов мозга. Гипертони-

ческий артериолосклероз и бета-амилоидная ангиопатия являются наиболее распространенными, спорадическими фор-

мами заболевания мелких сосудов мозга. В патогенезе важное значение имеют воспаление, нарушение цереброваскулярной

ауторегуляции, дисфункция гемато-энцефалического, гипоксия и ишемия паренхимы мозга, нарушение дренажной функции

периваскулярных пространств. В настоящее время не разработано специфических терапевтических подходов к лечению

заболевания мелких сосудов мозга, поэтому необходимо дальнейшее изучение как патофизиологических аспектов, так и

совершенствование ранней диагностики и прогностического значения данной патологии.

Ключевые слова: заболевание мелких сосудов мозга, лакунарный инсульт, церебральные микрокровоизлияния, гипертен-

зивная церебральная микроангиопатия, лейкоареоз, церебральная амилоидная ангиопатия.

CEREBRAL SMALL VESSEL DISEASE: CLINICAL, PATHOGENETIC AND NEUROIMAGING ASPECTS
Bartiuk R.S., Moskovko S.P.

Annotation. Cerebral small vessel disease has an important role in stroke, vascular dementia and functional loss in elderly persons.

To analyze the new information, we used databases PubMed, Cochrane Library, Google Scholar, citing the vast majority of publications

from the last five years (2016-2020), except three articles published from 2012 to 2014. Neuroimaging markers of cerebral small

vessel disease include leukoaraiosis, lacunes and cerebral microinfarcts, enlarged perivascular spaces, brain atrophy, cerebral

microbleeds, cortical siderosis. High-field MRI allows a more detailed study of brain changes in cerebral small vessel disease.

Hypertensive arteriolosclerosis and cerebral amyloid angiopathy are the two main types of sporadic cerebral small vessel disease.

Inflammation, impaired cerebrovascular reactivity, blood-brain barrier disfunction, hypoxia and ischemia of brain parenchyma,

impaired drainage of toxins via perivascular spaces are key events in cerebral small vessel disease pathogenesis. At present there

are no cerebral small vessel disease-specific treatments and further clinical studies are needed to help us to understand pathogenesis,

early diagnosis and its prognostic value.

Keywords: cerebral small vessel disease, lacunar stroke, cerebral microbleeds, hypertensive microangiopathy, leukoaraiosis,

cerebral amyloid angiopathy.
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