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Реферат. Изучались факторы риска развития асимптомных 
инфарктов головного мозга и их влияние на состояние 
когнитивных функций у 124 пациентов в возрасте от 50 
до 85 лет. У 16 из 63 больных с асимптомным инфарктом 
головного мозга имелись множественные его очаги, у 61 
больного с хронической ишемией головного мозга не было 
перенесенных инсультов и транзиторных ишемических 
атак по анамнезу и результатам нейровизуализационного 
обследования. Результаты нейропсихологического 
тестирования показали, что состояние когнитивных функций 
оказалось хуже у больных с асимптомными инфарктами. 
Полученные данные подтверждают негативное влияние 
асиптомных инфарктов на состояние когнитивных функций 
и прогрессирование хронической ишемии мозга.

Ключевые слова: асимптомный инсульт, когнитивный 
дефицит, цереброваскулярные заболевания, микроангиопатия 
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risk factors of cerebral silent infarctions and their influence 
on state of cognitive functions have been studied in 124 patients, 
aged 50 -85. in 16 among 63 patients with cerebral silent 
infarctions there were multiple foci; in 61 patients with chronical 
cerebral ischemia there were no insults and transitory ischemic 
attacks in the medical history and data of neurovisualization 
examination. neuropsychological test results showed that state of 
cognitive functions was worse in patients with silent infarctions. 
the obtained data confirm a negative influence of silent infarctions 
on cognitive functions’ state and increase the risk of progressing 
chronical cerebral ischemia.

Key words: silent insult, cognitive deficit, cerebrovascular 
diseases, microangiopathy of brain.

Сосудистые заболевания головного мозга 
являются одной из наиболее сложных 

и социально значимых проблем в современной 
неврологии, что определяется их широкой 
распространенностью, постоянной тенден-
цией к росту заболеваемости, высокой смерт- 
ностью и тяжелой инвалидизацией больных [1, 3]. 
Несмотря на то что в ряде экономически развитых 
стран мира (Северная Америка, государства Евро-
союза) наблюдается некоторая стабилизация забо-
леваемости инсультом и связанной с ним леталь-
ности, общая мировая тенденция характеризуется 
ростом числа пациентов с острыми и хроничес-
кими нарушениями мозгового кровообращения, в 
первую очередь, за счет развивающихся стран и 
постарения населения в целом [8]. В Российской  
Федерации ежегодно регистрируется 450 тысяч 
случаев инсульта, при этом смертность состав-
ляет 41 случай на 100 тысяч населения [2]. 

В настоящее время все более пристальное 
внимание уделяется так называемому асимптом-
ному инфаркту (АИ) головного мозга, который 
клинически не проявляется развитием невроло-
гического дефицита и выявляется только при КТ 
или МРТ головного мозга  или при секционном 
исследовании [12, 15]. Такое внимание обуслов-
лено как предполагаемой высокой предикторной 
ценностью АИ по отношению к симптомным 
инсультам, так и взаимосвязью АИ с хрониче-
скими цереброваскулярными заболеваниями и 
процессом нейродегенерации [5, 20]. По совре-
менным данным, распространенность АИ состав-
ляет  от 5-8% среди лиц в возрасте 45‒50 лет до 
20% в возрасте старше 50 лет [11]. Результаты ряда 
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исследований свидетельствуют о том, что число 
выявляемых АИ в 5‒10 раз превышает количест- 
во обнаруженных симптомных инсультов  [12]. 
Несмотря на то что АИ не проявляется острым 
возникновением очагового неврологического 
дефицита, несомненно его влияние на прогресси-
рование цереброваскулярной патологии, в част-
ности на развитие когнитивных нарушений и 
сосудистой деменции [18].

Целью настоящего исследования являлось 
изучение факторов риска развития АИ и их роль в 
формировании когнитивных нарушений.

Для МРТ головного мозга использовался 
аппарат philips achieva 1,5Т. Критериями АИ 
являлись наличие  на МРТ гиперинтенсивных в 
t2 режиме очагов диаметром более 3 мм с соот-
ветствующими  t1 гипоинтенсивными зонами 
[19]. Проводился полуколичественный анализ 
МРТ с оценкой следующих показателей: наличие 
и локализация очагов АИ, индекс передних рогов, 
индекс тел желудочков, выраженность лейко-
ареоза [14, 17].

Когнитивные функции оценивали с помощью 
комплекса нейропсихологических тестов (краткая 

Таблица 1
результаты нейровизуализационных обследований больных (в баллах)

Группы Индекс передних рогов Индекс тел желудочков Выраженность лейкоареоза

1-я 26,8±1,7 26,7±1,7 3,7±0,7

2-я 23,6±1,8 23,1±1,7 2,6±0,9

Подгруппа 1а 27,3±1,8 27,4±1,9 3,9±0,8

Набор пациентов осуществлялся на базе невро-
логических отделений 12-й ГКБ г. Москвы.  В ис- 
следовании принимали участие 124 пациента в 
возрасте от 50 до 85 лет (в среднем 66,7±8,5 года). 
Первую группу составляли 63 пациента с АИ, 
выявленными по данным КТ или МРТ головного 
мозга (35 женщин, 28 мужчин; средний возраст ‒  
67,5±2,28 года); у 16 из них (подгруппа 1а) имелись 
множественные очаги АИ (9 женщин, 7 мужчин; 
средний возраст ‒ 67,9±2,5 года); 2-ю группу ‒  
61 больной с хронической ишемией головного 
мозга (ХИМ) без перенесенных инсультов и тран-
зиторных ишемических атак по анамнестичес- 
ким сведениям и результатам нейровизуализа-
ционного обследования (39 женщин, 22 мужчин; 
средний возраст ‒ 65,3±1,58 года). 

Критерии включения в исследование: инстру-
ментально (КТ/МРТ) подтвержденное наличие 
очага АИ; отсутствие по анамнестическим данным 
перенесенных ОНМК и транзиторных ишеми-
ческих атак; возраст от 50 до 85 лет. Критерии 
исключения: геморрагический  или неустанов-
ленный характер  инсульта; наличие некура-
бельных онкологических заболеваний любой 
локализации; терминальные стадии органной  
почечной, печеночной, дыхательной  недостаточ-
ности; выраженная деменция.

шкала оценки психических функций – MMse; 
Монреальская шкала оценки когнитивных 
функций – MoCa; тест заучивания 10 слов; батарея 
лобной дисфункции; тест рисования часов; проба 
Шульте, оценка зрительной памяти). 

Для обработки результатов применяли стати-
стическую программу ibM spss statistics 19 
(параметры, имеющие нормальное распреде-
ление,  приведены в виде M+m); за достоверные 
принимались различия при р<0,05). 

Средний возраст больных с АИ оказался 
равным 67,5±2,28 года у пациентов 1-й группы  и  
65,3±1,58 ‒ 2-й (р>0,05). Частота выявления АИ 
нарастала с возрастом. Так, у больных в возрасте 
от 50 до 65 лет этот показатель составлял 8,8%, 
в то время как в возрасте от 73 до 88 лет – 29,1% 
(р<0,05). Кроме того, частота АИ оказалась 
несколько выше у женщин (р>0,05). Большинство 
очагов АИ располагалось в базальных ганглиях 
и подкорковом белом веществе; у 3 пациентов ‒ 
в стволе головного мозга. У 16 пациентов имелись 
множественные очаги АИ (более 3). Полученные 
сравнительные результаты анализа МРТ в обеих 
группах отображены в табл. 1.  Достоверные 
различия между группами отсутствовали, хотя 
имелась тенденция к более выраженным атро-
фическим изменениям у пациентов  с АИ, в том 
числе с множественными.

КлИНИЧЕСКОЕ зНАЧЕНИЕ АСИМПТОМНыХ ИНФАРКТОВ ПРИ ЦЕРЕБРОВАСКУляРНыХ 
зАБОлЕВАНИяХ И ИХ СВязь С КОГНИТИВНыМИ НАРУШЕНИяМИ
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Полученные результаты нейропсихологичес- 
кого исследования представлены в табл. 2. При 
нейропсихологическом исследовании сущест-
венных отличий между 1 и 2-й группами больных 
по ряду параметров выявлено не было. Вместе с 
тем темп и качество интеллектуальной деятель-
ности оказались несколько хуже у пациентов  
1-й группы. Отличия приобретали достоверный 
характер для результатов выполнения пробы 
Шульте и исследования зрительной памяти. 
Кроме того, при наличии нескольких очагов АИ 
когнитивный дефицит был более выражен, чем 
при одиночном очаге АИ.

При анализе уровня АД оказалось, что сущест-
венные различия между группами отсутство-
вали, также не было достоверных отличий между 
уровнями гликемии, концентрацией холесте-
рина в крови, индексом Кетле. Вместе с тем СД 
2-го типа достоверно чаще встречался у паци-
ентов 1-й группы – у 31,9%, а во 2-й группе  у 
14,2% (р<0,05). У 64,2% пациентов 1-й группы 
имелась  ИБС, из них 20,2% перенесли инфаркт 
миокарда, тогда как во 2-й группе ИБС была у 
38,2% (р<0,05) больных, и только у 16,1% из них ‒ 
постинфарктный кардиосклероз. В 1-й группе 
достоверно чаще встречались больные с парок-
сизмальной и постоянной формами фибрилляции 
предсердий (18,5% и  6,9%;  р<0,05).  

Было установлено, что наиболее частой лока-
лизацией очагов АИ были базальные ганглии,  
затем по убывающей подкорковое белое вещество, 
таламус, кора головного мозга, а также субтенто-
риальные образования, такие как мозжечок и ствол 
головного мозга, т.е. в структурах, кровоснаб-
жающихся мелкими пенетрирующими артериями 
[7]. Детальное патологоанатомическое иссле-

дование по этой теме было проведено М. fisher 
[9].  Он показал, что наиболее часто зоны асим-
птомных инфарктов образуются при окклюзии 
артерий диаметром 40‒200 мкм. Поражение же 
артерий  диаметром до 200-800 мкм чаще вызы-
вает инсульты с развернутой неврологичес-
кой картиной (симптомные инсульты). Таким 
образом, очевидно, что поражение небольших, 
чаще пенетрирующих артерий при микроангио-
патии головного мозга (МГМ) является одной 
из ведущих причин лакунарных инфарктов, а 
следовательно, и АИ. Расстройства ауторегу-
ляции мозгового кровообращения, измененная 
реактивность церебральных артерий также  могут 
оказаться причиной развития как симптомных 
инсультов, так и АИ. При МРТ головного мозга 
выявляются следующие признаки МГМ: подкор-
ковые инфаркты, гиперинтенсивность белого 
вещества, кисты, расширенные периваскулярные 
пространства, очаги микрокровоизлияний и 
атрофия вещества головного мозга. 

Результаты нейровизуализационного обследо-
вания  наблюдавшихся больных позволяют пред-
положить высокую вероятность развития АИ у 
пациентов с микроангиопатией головного мозга 
вследствие артериальной гипертензии, сахарного 
диабета. Верно и обратное: наличие и увеличение 
количества очагов АИ у больного позволяет пред-
положить прогрессирование как цереброваску-
лярной патологии, так и нейродегенеративных 
заболеваний. [4, 16, 21]. 

значительный интерес вызывают результаты 
нейропсихологического исследования (табл. 2).
При сопоставлении данных основной и 
контрольной групп выявляется  достоверное отри-
цательное влияние наличия очагов АИ на когни-

Таблица 2
результаты нейропсихологических обследований больных

Группы MMse 
(баллы)

MoCa 
(баллы)

Тест запоминания  10 слов
Батарея 
лобной 

дисфунк-
ции (баллы)

Тест 
рисова-

ния часов 
(баллы)

Проба 
Шульте (с)

Оценка 
зритель-

ной памяти
1-е 

воспро-
изведе-

ние

3-е 
воспро-
изведе-

ние

Отсрочен-
ное  вос-
произве-

дение

1-я 24,3±3,3 20,3±4,7 4,0±1,7 6,1±2,0 4,2±2,8 12,9±3,9 7,2±1,9 83,3±8,4* 1,9±0,7*

2-я 25,7±2,7 23,7±3,9 4,6±1,4 6,5±1,8 4,7±2,1 14,9±3,6 8,3±2,1 66,5±7,4 3,2±0,9

Под-
группа 1а 23,8±2,8 20,1±4,8 3,8±1,8 5,7±2,2 3,7±2,7 12,1±3,7 6,7±2,1 88,5±6,1* 1,8±1,1*

* Отличия достоверны при сравнении с данными 2-й группы (р<0,05).

Р.Р. ЖЕТИШЕВ, П.Р. КАМЧАТНОВ, Н.А. МИХАйлОВА, Р.А. ИВАщЕНКО
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тивные функции. Этот вывод подтверждается 
результатами нескольких исследований [6, 11, 19], 
согласно которым наличие очагов АИ более чем в 
2 раза повышает риск развития деменции, а также 
связано с худшим выполнением нейропсихоло-
гических тестов и, следовательно, со снижением 
когнитивных функций. 

Таким образом, результаты завершенных на 
сегодняшний день исследований свидетельствуют 
о широкой распространенности АИ. Наличие 
АИ позволяет предположить прогрессирующее 
развитие как хронических, так и острых форм 
цереброваскулярной патологии, требующей свое-
временной коррекции [10, 13]. Ведение больного 
с АИ представляет собой серьезную клиническую 
проблему, и пациенты,  перенесшие эпизод асим-
птомной острой церебральной ишемии,  нужда-
ются в последующем во врачебном наблюдении 
и проведении мероприятий вторичной профилак-
тики сердечно-сосудистых и цереброваскулярных 
заболеваний. 
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