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Внедрение методов нейролучевой диагностики (КТ, МРТ) расширяет представления о субклинических вариантах сосудистой па-
тологии. Клинико-нейрофизиологические и нейролучевые исследования позволяют выявить новые особенности клинической гете-
рогенности и полиморфизма субклинических сосудистых поражений мозга, определяют возможности прогнозирования сосудистых 
заболеваний мозга.

Показаны возможности выявления лейкоареоза при различных цереброваскулярных заболеваниях.
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Role of a leukoareosis  
in the cerebrovascular disease development
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An introduction of the neuroradial diagnosis methods (KT, MRT) extends ideas of the vascular pathology subclinical variants. The 
cliniconeurophysiologic and neuroradial investigations permit to reveal the new peculiarities of the brain subclinical vascular lesion clinical 
heterogeneity and polymorphism, define the possibilities of the brain vascular disease prognosis.

The possibilities of a leukoareosis revealing at different cerebrovascular diseases are demonstrated.
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С развитием в конце 70-х годов XX в. методов ней-
ровизуализации появилась возможность прижизненно 
обнаруживать изменения белого вещества больших 
полушарий головного мозга. Часто такие изменения 
выявляются в виде лейкоареоза (ЛА), являющегося 
важнейшим нейровизуализационным проявлением 
ишемических церебральных нарушений.

Лейкоареоз — нейровизуализационный признак, 
представляющий собой диффузные двусторонние из-
менения белого вещества больших полушарий, выяв-
ляющиеся при КТ- или МРТ-исследованиях. Выделяют 
перивентрикулярный ЛА, имеющий вид «шапочек», 
расположенных вокруг переднего или заднего полюсов 
боковых желудочков, либо равномерной или неравно-
мерной полосы, окружающей их по периметру, и суб-
кортикальный ЛА, представляющий собой множествен-
ные рассеянные или сливающиеся очажки в глубинных 

отделах больших полушарий, включая семиовальный 
центр. 

Проявления ЛА при исследовании вещества голов-
ного мозга разными методами нейровизуализации 
несколько отличаются. Так, при КТ-исследовании зона 
ЛА выявляется как относительно симметричная, од-
нородная или пятнистая зона пониженной плотности, 
располагающаяся в перивентрикулярной области, не 
захватывающая корковые отделы и не имеющая, в 
отличие от инфарктов, четких границ, при МРТ — как 
зона измененной интенсивности сигнала (гиперинтен-
сивная — на Т2-ВИ и гипоинтенсивная — на Т1-ВИ) [1—
8]. МРТ с получением Т2-ВИ, изображений типа FLAIR 
и взвешенных по диффузии изображений (DWI) явля-
ется более чувствительным методом для выявления 
диффузных и очаговых изменений в головном мозге по 
сравнению с КТ.

Роль лейкоареоза в развитии цереброваскулярных заболеваний
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Возникновение перивентрикулярного ЛА связывают 
с анатомическими предпосылками, поскольку эти отде-
лы находятся в зонах смежного кровообращения меж-
ду центрифугальными и центрипетальными веточками 
артерий и крайне уязвимы в условиях нестабильного 
кровотока. В развитии ЛА ведущую роль играет персис-
тирующий отек белого вещества, который приводит к 
рарефикации миелина, вакуолизации паренхимы с раз-
витием микроскопических пространств, заполненных 
жидкостью. K. Krishnan и соавт. (1995), анализируя ре-
зультаты работ, посвященных изучению патоморфоло-
гической основы ЛА, приходят к выводу о гетерогенном 
генезе выявляемых изменений.

Перивентрикулярные изменения белого вещества 
мозга, особенно около передних рогов боковых желу-
дочков, являются вторичными вследствие нарушения 
эпендимы и накопления жидкости в ткани мозга. Так, 
например, отек белого вещества при артериальной 
гипертензии с цереброваскулярными нарушениями 
имеет многокомпонентный характер. Он складывается 
из улучшения проницаемости капилляров для воды и 
белков плазмы крови, увеличения объема экстрацел-
люлярной жидкости, что характерно для вазогенного 
отека [9, 10]. Кроме того, определенный вклад в раз-
витие отека белого вещества вносит отек эндотелио-
цитов капилляров, астроцитов, олигодендроглиоцитов, 
миелина и аксонов волокон белого вещества — целлю-
лярный (цитотоксический) отек, связанный с гипоксией 
и ишемией белого вещества. Но развитие перивентри-
кулярного отека белого вещества связано не только с 
вышеуказанными факторами, но и с ликвородинами-
ческими нарушениями и проникновением цереброспи-
нальной жидкости в субэпендимальные слои белого 
вещества — интерстициальный (гидроцефалический) 
отек [9, 11].

Лейкоареоз может выявляться при различных пораже-
ниях головного мозга. Он может визуализироваться при 
дисциркуляторной энцефалопатии, при деменциях не-
сосудистого и сосудистого генеза, а также при нормаль-
ном старении. Обнаруживается он при нейродегенера-
тивных и демиелинизирующих заболеваниях, лучевом 
поражении мозга, болезни Альцгеймера, травматичес-
ких поражениях мозга, поражении головного мозга при 
СПИДе, метаболических и метастатических поражениях 
мозга, энцефалитах, прогрессирующей мультифокаль-
ной лейкоэнцефалопатии, нормотензивной гидроцефа-
лии, окклюзии или стенозе обеих внутренних сонных 
артерий, болезни Крейтцфельдта—Якоба и др. 

Он может выявляться у практически здоровых лю-
дей пожилого возраста (в 7—35% случаев при КТ и в 
22—96% — при МРТ) [2, 3, 12]. Наличие ЛА у здоро-
вых лиц связано с увеличением возраста и наличием 
сосудистых факторов риска. Некоторые авторы [14] 
наличие у лиц пожилого возраста изменений вещества 
головного мозга при МРТ в виде перивентрикулярного 
ЛА, имеющего вид «шапочек», расположенных вблизи 
рогов боковых желудочков, и тонких линий вдоль сте-
нок желудочков считают вариантом нормы.

Такое разнообразие нозологических форм, при ко-
торых выявляется ЛА, обусловливает актуальность 

изучения особенностей его проявлений и в различных 
случаях визуализации. Рассмотрим наиболее часто 
встречающиеся варианты выявления этой патологии. 

Цереброваскулярные заболевания являются одной 
из основных причин возникновения ЛА. В целом при 
сосудистой патологии выраженность ЛА более значи-
тельна, чем при поражениях головного мозга другой 
этиологии, и его признаки могут визуализироваться 
как в перивентрикулярных, так и в субкортикальных 
отделах [15]. 

Лейкоареоз является диагностически значимым 
феноменом при распознавании такой формы церебро-
васкулярных заболеваний, как болезнь Бинсвангера. 
Наличие и локализация его имеют ведущее значение 
в развитии когнитивных нарушений при этой болезни 
вследствие разобщения коры с нижерасположенными 
структурами.

Среди больных с выраженными сосудистыми по-
ражениями головного мозга ЛА при КТ выявляется в 
41—100% случаев, а по данным МРТ — в 64—100% 
случаев [2, 11, 14]. В рамках цереброваскулярных за-
болеваний развитие ЛА тесно связано с артериальной 
гипертензией, частота которой у таких больных состав-
ляет 44—84% [8, 11, 14]. В то же время имеются сооб-
щения, в которых не отмечено связи ЛА с артериальной 
гипертензией или достоверной зависимости между его 
выраженностью и длительностью артериальной гипер-
тензии [16].

При деменции сосудистого генеза ЛА, как правило, 
асимметричный, нередко сливающийся, захватываю-
щий более четверти всей площади белого вещества. 
ЛА является ранним маркером сосудистой деменции у 
больных, перенесших инсульт [10, 15]. 

Учитывая то, что при сосудистой патологии выражен-
ность ЛА более значительна, он может локализоваться 
как в перивентрикулярных, так и в субкортикальных от-
делах, что может иметь диагностическое значение.

ЛА визуализируется и при таких заболеваниях, как 
нормотензивная гидроцефалия, хотя встречается го-
раздо реже, чем при других формах цереброваскуляр-
ных заболеваний, и локализуется в основном перивен-
трикулярно [17].

Многие исследователи отмечают повышенную час-
тоту ЛА у больных сахарным диабетом [6], но взаимо-
связи ЛА с атеросклерозом,  окклюзией и стенозом 
сонных и средних мозговых артерий не обнаружено 
[10, 15]. 

Важным для своевременной диагностики представ-
ляется то, что далеко не всегда выявляемые при КТ и 
МРТ-исследованиях изменения мозговой ткани сопро-
вождаются клиническими проявлениями. В некоторых 
случаях ЛА может быть асимптомным. Нередко пациен-
ты с обширной площадью поражения белого вещества 
либо не имеют никаких клинических симптомов, либо 
эта симптоматика менее выражена, чем у больных с 
незначительными нейровизуализационными проявле-
ниями ЛА [10]. 

Заключение. Изучение феномена лейкоареоза вы-
явило наличие определенных патогенетических фак-
торов его развития, наиболее часто встречающихся у 
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пациентов с различными сосудистыми заболевания-
ми центральной нервной системы. Роль лейкоареоза 
в диагностике цереброваскулярных заболеваний не 
является абсолютно однозначной. Однако сам факт 
его обнаружения, по данным нейровизуализационных 
исследований, всегда должен наталкивать врача на 
мысль о сосудистой природе клинических проявлений 
лейкоареоза, а степень его выраженности помогает до-
стоверно установить степень той или иной формы сосу-
дистого поражения головного мозга. 
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