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Резюме
Цель исследования: оценить роль характеристик острого ишемического очага, хронических очагов, лейкоареоза и 
церебральной атрофии в развитии когнитивных нарушений (КН) в остром периоде ишемического инсульта. Материалы 
и методы. 108 пациентам в остром периоде ишемического инсульта проводилось комплексное МРТ обследование 
головного мозга, включающее оценку морфометрических показателей топографии очагов. Полученные данные 
анализировались в контексте взаимосвязи с когнитивным статусом больных. Результаты. МР-маркерами сосудистых 
КН являются большой размер очага и внутренняя заместительная гидроцефалия при вариабельной выраженности 
лейкоареоза. Для пациентов со смешанными КН также же характерен большой размер очага в сочетании с умеренным 
лейкоареозом, выраженной внутренней гидроцефалией и меньшим объемом гиппокампа. Пациенты с лакунарными 
инфарктами характеризовались наибольшим непосредственным отсроченным воспроизведением, тогда как у больных 
с частичными инфарктами передней циркуляции (PACI) и, особенно, инфарктами задней циркуляции (P0CI), боль
шую роль имело опосредованное воспроизведение. Мнестические нарушения также были характерны для больных 
с поражением скорлупы, а зрительно-пространственные расстройства для пациентов с пограничными инфарктами. 
Выводы. Развитие когнитивных нарушений в остром периоде инсульта связано как с размером острого повреждения, 
так и доинсультным влиянием сосудистых факторов риска. Соотношение данных факторов неодинаково для разных 
вариантов КН, а изученные МР-параметры могут применяться в их дифференциальной диагностике. Топографические 
характеристики очагов менее значимы, чем морфометрические параметры, за исключением поражение скорлупы и 
пограничных сосудистых зон.
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Summary
Objective: То evaluate the role of the characteristics of acute ischemic lesion, chronic lesions, leukoaraiosis and atrophy in the 
development of cognitive impairment (Cl) in acute ischemic stroke. Materials and methods. 108 patients with acute ischemic 
stroke underwent a comprehensive brain MRI examination, including assessment of the morphometric parameters lesion 
topography. The obtained data were analyzed in the context of the relationships with cognitive status of patients. Results. MRI 
markers of vascular Cl is the large acute infarct and internal hydrocephalus with variable leukoaraiosis severity. Patients with 
mixed Cl also characterized by large acute infarct coupled with moderate leukoaraiosis, severe internal hydrocephalus and a 
smaller volume of the hippocampus. Patients with lacunar infarcts characterized by saved immediate recall, whereas patients 
with PACI and, especially, POCI used cues. Amnestic disorders were also linked with damage to the putamen and visual-spatial 
disorder -  with borderzone infarcts. Conclusions. The development of cognitive impairment in the acute phase of stroke is 
associated with both the size of the acute injury and prestroke cardiovascular risk factors. The significance of these factors is 
not the same for different types of the Cl. Studied MRI parameters can be used Cl types differential diagnosis. Topographical 
characteristics are less significant than the morphometric parameters except the defeat of the putamen and vascular border zones. 
Keywords: stroke, cognitive impairment, morphometry, leukoaraiosis, hydrocephalus.



Введение
Частота выявления когнитивных нарушений (КН) в 

остром периоде инсульта при использовании комплекс
ного нейропсихологического тестирования достигает 
96% [1,2]. Роль отдельных церебральных изменений, та
ких как острый инфаркт, хронические инфаркты, патоло
гия белого вещества и атрофия в развитии постинсульт- 
ных КН окончательно не установлена и противоречива. С 
одной стороны, считается, что развитие постинсультной 
деменции не связано с характеристиками очага инсуль
та, также как и с перенесенным инсультом [3]. С другой 
стороны, существует точка зрения, что церебральные ин
фаркты являются основной причиной сосудистых КН [4]. 
Имеются данные, что общий объем инфарктов объясняет 
только небольшую часть постинсультных КН, тогда как 
большее значение в отношении риска развития постин
сультной деменции имеют стратегические инфаркты [5]. 
Патология белого вещества мозга считается самым важ
ным фактором, определяющим развитие КН у пациентов 
после инсульта, и выявляется у 44% больных [6, 7]. Кро
ме того показано, что инфаркты мозга ассоциированы с 
меньшим размером гиппокампов [8].

Цель исследования: оценить роль характеристик 
острого ишемического очага, хронических очагов, лейко
ареоза и церебральной атрофии в развитии КН в остром 
периоде ишемического инсульта.

Материалы и методы
Обследовано 108 пациентов: 73 мужчины (68%) и 

35 женщин (38%) в остром периоде ишемического ин
сульта в возрасте от 33 до 86 лет. Средний возраст со
ставил 64,1 ±9,5 года.

Оценка глобального когнитивного статуса прово
дилась при помощи краткой шкалы оценки психическо
го статуса (MMSE) и Монреальской шкалы оценки ког
нитивных функций (МоСА) на 2-й неделе заболевания. 
Отдельные познавательные функции оценивались при 
помощи батареи лобных тестов (FAB), теста рисования 
часов (ТРЧ), семантической вербальной беглости (СВБ), 
таблиц Шульте (ТШ) и теста пяти слов (ТПС).

MPT-обследование проводилось на магнитном то
мографе GE Helthcare Brivo MR 355 с напряженностью 
магнитного поля 1,5Т. Алгоритм сканирования включал 
в себя импульсные последовательности Т2, Tl, FLAIR, 
диффузионно-взвешенные изображения (ДВИ) со зна
чением b фактора равным 0 с/мм2 и 1000 с/мм2 в акси
альной плоскости, Т1 в сагиттальной плоскости, а так же 
последовательности высокого разрешения сильно взве
шенной по Т1-Ах 3D Tl FSPGR BRAVO (256x256, Slice 
thickness 1.2 mm, NEX=1, FOV 24.0, FA-12).

Постпроцессинговая обработка (вычисление объ
емных показателей) производилось на рабочей станции 
Advantage Workstation 4.6,с использованием программ
ного пакета приложений Volume Share 5. Исследовались 
следующие МР-морфометрические показатели: объем го
ловного мозга (Ом), объем желудочковой системы голов
ного мозга (Ож), площадь лейкоареоза (Пл), размер очага 
инфаркта (Ро) и объем гиппокампов (Ог).

Была детально проанализирована топография 
острых ишемических очагов. Согласно Оксфордшир- 
ской топографически-клинической классификации [9]. 
Все очаги были разделены на 4 группы: лакунарные ин
фаркты (LACI), тотальные инфаркты передней циркуля
ции (TACI), частичные инфаркты передней циркуляции 
(PACI) и инфаркты задней циркуляции (POCI). Также 
очаги подразделялись на корковые, глубинные и корково- 
глубинные; расположенные в смежных зонах кровообра
щения и вне их; единичные и множественные. Отдельно 
учитывалось поражение таламуса, скорлупы, хвостатого 
ядра, гиппокампа и островка.

Статистическая обработка проводилась с использо
ванием пакета прикладных программ STATISTICA 8.0. 
Средние величины представлены как медиана (25% квар
тиль; 75% квартиль). Сравнительный анализ двух незави
симых групп по количественному признаку выполнялся 
с помощью критерия Манна-Уитни, трех и более групп 
-  при помощи критерия Краскела-Уоллиса. Корреляцион
ный анализ изученных показателей проводился с исполь
зованием непараметрического метода Спирмана.

Результаты и обсуждение
Основные топографические и морфометрические 

МРТ характеристики представлены в табл. 1.
Взаимосвязь когнитивного статуса и морфометри

ческих данных. Результаты корреляционного анализа 
морфометрических показателей с когнитивным статусом 
пациентов представлены в табл. 2.

Как представлено в табл. 2, размер очага был обрат
но взаимосвязан с глобальным когнитивным статусом, 
скоростью и регуляцией когнитивных процессов, а так
же зрительно-пространственными функциями. Пл и Ож 
были обратно ассоциированы как с глобальным когни
тивным статусом, так и состоянием отдельных познава
тельных сфер, кроме памяти. Ом и Ог были прямо связа
ны с отсроченным опосредованным и непосредственным 
воспроизведением с ТПС соответственно.

На рис. 1 отражено влияние размера острого ише
мического очага (р=0,028) (А), Пл (р=0,031) (Б) и Ож 
(р=0,002) (В) на результат MMSE. Видно, что имеет ме
сто схожий паттерн изменения данных показателей у па
циентов без КН, с умеренными и выраженными КН по 
результатам шкалы. В части Г рис.1 продемонстрирова
но, как меняется результат MMSE при увеличении раз
мера очага от первого до четвертого квартиля.

При анализе различий размера очага при разных 
типах КН было выявлено, что наибольший размер остро
го очага наблюдается у больных с сосудистыми КН, 
наименьший -  у пациентов с дисмнестическими КН, у 
больных со смешанными КН размер очага занимает про
межуточное положение (р=0,0006) (рис. 2, А). Аналогич
ная взаимосвязь с типами КН выявлена для Пл (р=0,021) 
(рис. 2, Б). Выявлено, что у пациентов с сосудистыми и 
смешанными КН наблюдается наибольший Ож (р=0,006) 
(рис. 2, В). Также выявлены различия в распределении 
типов КН в зависимости от Ог (р=0,047). В группе па
циентов с Ог более 5,5 см3 достоверно чаще встречались



Таблица 1. Топографические н морфометрические МРТ характеристики.

Показатель Значение
Общее количество очагов 3(1 ;9) [0;27]
Количество острых очагов К1;1)[0;3]
Наибольший размер острого очага (мм) 14(9^5) Г2; 1211

Пораженный отдел мозга (доля)
Теменная доля 90(83%)
Затылочная доля Таблица 1 '
Височная доля , 10п0гра<р.таски. н20{19%)
Лобная доля ы^рфонсфнч^мк МРТ ырактери- ^ (4%)
Мозжечок с™»1* 3(3%)
Ствол мозга 8 (7%)

Литерализация
Правое полушарие 45 (42%)
Левое полушарие 54(50%)
С обеих сторон 9 (8%)

Оксфордская классификация
LACI 13(12%)
TACI 2(2%)
PACI 75 (69%)
РОС1 18(17%)

Топография очагов
Корковый 25 (23%)
Глубокий 56 (52%)
Корково-подкорковый 27 (25%)

Пограничная зона 16(15%)
Островок 25 (23%)
Овальный центр 32 (30%)
Таламус 16(15%)
Скорлупа 8 (7,4%)
Хвостатое ядро 6 (6%)
Гиппокамп 4(4%)

Морфометрические показатели
Площадь лейкоареоза (мы3) 60 (21 ;187)
Объем боковых желудочков (см3) 42 (27;58)
Объем мозга (см1) 1272(1162:1395)
Объем гиппокампа (см3) 5,5 (3,8;7,7)

Таблица 2. Результаты корреляционного анализа морфометрических показателей 
с результатами когнитивных тестов.

Когнитивные тесты Морфометрические показатели
Ро Пл Ом Ож Ог

МоСА НЗ* пМ>,28; 
р=0,017 НЗ г*-0,49;

р=Ю,0001 НЗ

MMSE г=-0Д4;
р=0,013

г=-0,28;
р=0,012 НЗ г=-0,44;

р<0,001 НЗ

FAB i=-0,25;
р=0,015

г=-0,31;
р=0,010

НЗ г=-0,49;
р=0,0001

НЗ

ТРЧ г=-0,21;
Р“0,051

г=-0,36;
р*=0,0018

НЗ г“-0,49;
р=0,0001

НЗ

СВБ НЗ г=-0,31;
р-0,013

НЗ г=-0,37;
р=0,002

НЗ

ТПС непоср. НЗ НЗ НЗ НЗ г=0,25;
р=0,031

ТПС опосрсд. НЗ НЗ г=0,24;
р-0,047

НЗ НЗ

ТШ г=0,40;
р-0,0001

г=0,35;
17=0,004 НЗ г-0,33;

р=0,005
НЗ

*статистически не значимый результат

сосудистые КН (40% больных), тогца как в группе паци
ентов с Ог менее 5,5 см5 чаще наблюдались смешанные 
КН (39%) и значительно чаще, чем в группе с Ог более
5,5 смэ, дисмнестические КН (15% vs 3%) (рис. 2, Г).

Взаимосвязь когнитивного статуса, количеством 
и топографией очагов. Общее число ишемических оча
гов не было связано с результатами когнитивных тестов, 
тогда как число острых ишемических очагов обратно



Рисунок 1. Взаимосвязь результата MMSE с размером острого ишемического очага в мм (А), квартальным 
распределением размера очага (Г), площадью лейкоареоза в мм3 (Б), объемом жулуд очков в см3 (В).

■ О ■ 1 ■ 2 ■ 3

От >5,5 см*

Ог £5,5 см*

Рисунок 2. Взаимосвязь типов КН с размером острого ишемического очага в мм (А), площадью лейкоареоза в 
мм3 (Б), объемом желудочков в см3 (В) и объемом гиппокампов в см3 (Г). Для части Г: 0 -  нормальный когни
тивный статус, 1 -  сосудистые КН, 2 -  дисмнестическне КН, 3 -  смешанные КН, доля пациентов указана в %. 
НКС -  нормальный когнитивный статус, СоКН -  сосудистые КН, ДМКН -  дисмнестическне КН, СмКН -  сме

шанные КН.



Рисунок 3. Результат отсроченного непосредственного (А) и опосредованного (Б) воспроизведения 
в тесте пяти слов (число слов) в зависимости от вида инсульта по Оксфордширской классификации.

ассоциировано с глобальным когнитивным статусом, 
скоростью психических процессов, функцией контроля 
и функцией памяти (р<0,05). Различий в когнитивном 
статусе между пациентами с корковой и подкорковой ло
кализацией очагов не выявлено.

Различия между пациентами с LACI, PACI и POCI 
вариантами ишемического инсульта выявлены только 
для результата непосредственного (р=0,013) и опосредо
ванного (р=0,023) отсроченного воспроизведения с ТПС, 
тогда как общий балл ТПС в группах не отличался (рис. 
3).

Расположение очага в пограничной зоне было ас
социировано с более низким результатом ТРЧ (р=0,011), 
вовлечение в очаг скорлупы -  с худшим результатом ТПС 
(р=0,021). Различий в результатах когнитивных тестов в 
зависимости от поражения островка и таламуса не вы
явлено. В целом, пациенты с поражением теменной доли 
характеризовались наиболее низким глобальным когни
тивным статусом, тогда как больные с поражением ви
сочной доли имели наиболее высокий результат MMSE, а 
пациенты с вовлечением затылочной доли занимали про
межуточную позицию (р=0,017).

Заключение
У большинства пациентов отмечался частичный ин

фаркт передней циркуляции (PACI) с наличием в среднем 
одного очага размером около 1,5 см, который преимуще
ственно располагался в глубоких отделах теменной доли. 
Наиболее часто отмечалось поражение овального центра 
и островка. Интересно, что общее число инфарктов моз
га не влияло на когнитивный статус, значимым явилось 
только количество острых очагов. МР-маркерами сосу
дистых КН, которые являются основным нейропсихоло- 
гическим паттерном постинсультных КН [10], являются 
большой размер очага (более 2 см) и внутренняя замести
тельная гидроцефалия (объем боковых желудочков более 
40 см3) при вариабельной выраженности лейкоареоза. То 
есть на развитие данного варианта КН оказывает влияние 
как сам инсульт, так и повреждающие сосудистые фак
торы, начавшие действовать до его развития. Состояние 
памяти, которая также может быть скомпрометирована у 
пациентов с постинсультными КН [11], ассоциировано

с объемом мозга и гиппокампов. Для пациентов со сме
шанными КН также характерен больший по сравнению с 
больными без КН размер очага в сочетании с умеренным 
лейкоареозом, выраженной внутренней гидроцефалией 
(более 50 см3) и меньшим объемом гиппокампа (менее
5,5 см3).

Пациенты с лакунарными инфарктами характери
зовались наибольшим непосредственным отсроченным 
воспроизведением, тогда как у больных с PACI и, особен
но, РОС1 большую роль имело опосредованное воспро
изведение, что может свидетельствовать о недостаточно
сти фронто-стриарных кругов в мнестическом процессе. 
Мнестические нарушения также были характерны для 
больных с поражением скорлупы, а зрительно-простран
ственные расстройства для пациентов с пограничными 
инфарктами. Таким образом, данные зоны можно считать 
в определенной мере стратегическими. Примечательно, 
что стратегическая роль таламуса в развитии постин
сультных КН в нашем исследовании не выявлена.^
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