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С развитием высокочувствительных техник 
визуализации головного мозга, таких как ком-
пьютерная томография или магнитно-резонанс-
ная визуализация (МРВ), появилось большое 
количество сообщений о потенциально патоло-
гических находках – бессимптомных очагах в 
головном мозге различных размеров и локали-
зации [5]. Поражения вещества головного мозга 
часто связывают с различными заболеваниями, 
включая сердечно-сосудистые, деменцию и 
психические нарушения. Хотя они обнаружива-
ются повсеместно, их распространенность раз-
лична, а клиническое значение изучено не 
достаточно [19]. 

Цель работы – оценить морфологические 
характеристики поражения головного мозга у 
больных с фибрилляцией предсердий или без 
нее по данным магнитно-резонансной визуали-
зации.

Материал и методы

В проспективном срезовом исследовании 
приняли участие 88 пациентов: 39 (44,3 %) – с 
фибрилляцией предсердий (ФП) и 49 (55,7 %) – 
без ФП, с синусовым ритмом. Основные демо-
графические, клинические и лабораторные 
показатели общей группы пациентов представ-
лены в табл. 1, 2. Возраст больных составил в 
среднем (61,7±11,0) года, женщин в исследова-

нии было 51 (57,9 %). Сократительная функция 
ЛЖ была в норме у большинства пациентов. 
Гипертоническая болезнь обнаружена у боль-
шинства: 89,7 % пациентов с ФП и у 98 % боль-
ных с синусовым ритмом. Офисное САД  160 
мм рт. ст. зарегистрировано практически у трети 
пациентов. Постинфарктный кардиосклероз 
регистрировали у 6 (6,8 %) больных, нарушения 
мозгового кровообращения в анамнезе – у 21 
(23,8 %): инсульт в анамнезе – у 12 (13,6 %), 
транзиторную ишемическую атаку – у 9 (10,2 %). 
На момент исследования острое нарушение 
мозгового кровообращения (ОНМК) отмечено у 
9 (10,2 %) пациентов. Среди лиц с ФП 
16 (41 %) имели пароксизмальную форму ФП, 
14 (35,9 %) – персистирующую и 9 (23,1 %) – 
постоянную. Всем больным проведены стан-
дартное клиническое исследование, биохими-
ческое исследование крови, электрокардиогра-
фия, трансторакальная эхокардиография, МРВ 
головного мозга.

Поражения вещества головного мозга, 
предположительно связанные с заболеванием 
небольших сосудов, классифицировали соглас-
но STRIVE v1 [28]. Недавние субкортикальные 
инфаркты головного мозга (ИГМ) с диаметром 
области поражения < 15–20 мм определяли как 
недавние ИГМ в территории одной перфорант-
ной артериолы с МРВ-характеристиками (повы-
шенной интенсивности – в режимах DWI, FLAIR, 
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T2 и пониженной – в T1) или клиническими сим-
птомами, соответствующими поражению, воз-
никшему в предшествующие несколько недель. 
Гиперинтенсивность, в том числе и субкорти-
кальная, вещества головного мозга предполо-
жительно сосудистого происхождения опреде-
лялась как билатеральная, в большинстве случа-
ев симметричная гиперинтенсивность в 
Т2-взвешенных изображениях МРВ, FLAIR без 
признаков кавитации (сигнал отличный от цере-
броспинальной жидкости). В данном исследова-
нии в группе гиперинтенсивности белого веще-
ства мы анализировали перивентрикулярный 
лейкоареоз, который определяли как гиперин-
тенсивные перивентрикулярные колпачки или 
гладкие области белого вещества на FLAIR, 
исключая белое вещество изилин, U-волокна, 
мозолистое тело, внутреннюю капсулу, перед-
нюю комиссуру и инфратенториальные области. 
Это связано с тем, что лейкоареоз предположи-
тельно имеет отличные от гиперинтенсивности 
глубокого белого вещества гистопатологиче-
ские корреляты. Лакуны предположительно 
сосудистого происхождения определяли как 
круглые или овальные наполненные жидкостью 
полости (сигнал одинаковый с цереброспиналь-
ной жидкостью) диаметром 3–20 мм со следую-
щими МРВ-характеристиками: изо- или гипоин-
тенсивные в DWI, гипоинтенсивные во FLAIR, Т1 

и гиперинтенсивные в Т2, обычно имеющие 
гиперинтенсивный ободок. 

Также анализировали очаги размером 
15–20 мм и больше с кортикально-субкорти-
кальной локализацией в качестве поражений 
предположительно эмболического происхожде-
ния [20, 29]. Острые инсульты характеризова-
лись гиперинтенсивным сигналом в DWI, в то 
время как сформированные ИГМ характеризо-
вались гиперинтенсивным изображением в 
Т2-режиме и гипоинтенсивным – в Т1-режиме. 
Кистозные изменения характеризовались при-
знаками кавитации (МРВ-сигналом, аналогич-
ным цереброспинальной жидкости) [30]. 

Отдельно выделена группа немых инфар-
ктов головного мозга (НИМ), под которыми под-
разумевали визуализацию (размер поражения 
 3 мм) или нейропатологические доказатель-
ства инфаркта центральной нервной системы 
без анамнеза острой неврологической дисфунк-
ции, которая бы относилась к участку поражения 
[21]. В рамках данной группы анализировали 
недавние субкортикальные ИГМ с размером 
поражения < 15 мм и  15 мм, исключали гипер-
интенсивность белого вещества головного 
мозга, так как согласно современным исследо-
ваниям данный вид поражения вещества голов-
ного мозга имеет тесную корреляционную взаи-
мосвязь с возрастом [12]. Также НИМ разделяли 
на поверхностные (включая инфаркты коры, 
семиовального центра, мозжечка) и базальные 
или глубокие (стриато-капсулярные инфаркты в 

Таблица 1
Основные характеристики обследованных больных (n=88)

Показатель
Величина показателя

(М±SD)

Возраст, годы 61,7±11,0

Количество баллов по шкале 
CHA2DS2-VASc

3,0±1,3

ФК по NYHA 1,6±0,6

САД, мм рт. ст. 142,7±22,4

ДАД, мм рт. ст. 86,5±11,2

Клиренс креатинина, мл/мин 82,6±27,5

Глюкоза, ммoль/л 5,8±1,4

Общий холестерин, ммoль/л 5,2±1,2

ФВ ЛЖ, % 59,8±8,7

КДО ЛЖ, мл 106,8±31,4

Диаметр ЛП, см 4,1±0,7

Индекс ЛП, мл/м2 34,6±9,6

Примечание. ФК – функциональный класс; САД – систоли-
ческое артериальное давление; ДАД – диастолическое 
артериальное давление; ФВ – фракция выброса; ЛЖ – 
левый желудочек; КДО – конечнодиастолический объем; 
ЛП – левое предсердие.

Таблица 2
Частота выявления различных клинико-функциональных 
показателей в общей группе больных (n=88) 

Показатель
Частота выявления 

показателя, абс. (%)

Возраст  65 лет 38 (43,2 %)

Количество баллов по шкале 
CHA2DS2-VASc  2

76 (86,4 %)

Женщины 51 (57,9 %)

ФП 39 (44,3 %)

Сахарный диабет 16 (18,2 %)

Гипертоническая болезнь 83 (94,3 %)

Инсульт в анамнезе 12 (13,6 %)

III–IV ФК по NYHA 5 (5,7 %)

САД  160 мм рт. ст. 26 (29,6 %)

ДАД  100 мм рт. ст. 23 (26,1 %)

Клиренс креатинина < 90 мл/мин 50 (56,8 %)

ФВ ЛЖ < 40 % 3 (3,4 %)
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базальных ганглиях, лучистом венце, таламусе и 
мосту). 

Учитывая то, что анализируемые поражения 
головного мозга имеют одинаковое происхож-
дение (или обусловлены заболеванием неболь-
ших артерий, или имеют кардиоэмболическое 
происхождение), мы объединили ИГМ незави-
симо от их симптомности в группы с размером 
поражения < 15 мм и  15 мм. Это связано также 
с тем, что симптомность инфаркта обусловлена, 
прежде всего, его локализацией, в то время как 
каждую из групп объединяют определенные 
этиологический и патогенетический процессы. 

Всем больным проводили трансторакаль-
ную эхокардиографию на ультразвуковых аппа-
ратах Toshiba applio XG и Philips HD 11 XE по 
общепринятой методике с одновременным 
мониторированием ЭКГ. Показатели транстора-
кальной эхокардиографии получены из апикаль-
ной и парастернальной позиций с помощью 
режима 2D согласно рекомендациям Аме -
риканского общества эхокардиографии [14]: 
индекс объема ЛП, диаметр ЛП, КДО ЛЖ би-
план и ФВ ЛЖ %. 

Данные представлены в качестве среднего 
значения (M) и стандартного отклонения (SD). 
Различия между группами больных анализиро-
вали с помощью критерия χ2 для дискретных 
переменных [13]. Статистический анализ вы -
полнен с использованием пакета программ 
Statistica 10 для Windows (StatSoft Inc., США). 
Значения Р<0,05 рассматривали как статисти-
чески значимые. 

Результаты и их обсуждение 

Выявленные очаговые поражения вещества 
головного мозга по данным МРВ приведены в 
табл. 3. Их обнаруживали достаточно часто, 
несмотря на молодой средний возраст обследо-
ванных пациентов. 

НИМ регистрировали у 17 (50 %) больных с 
перивентрикулярным лейкоареозом, а среди 
пациентов с НИМ лишь у 3 (15 %) отсутствовал 
перивентрикулярный лейкоареоз (χ2=23; 
Р<0,0001). 

Среди больных с НИМ у 18 (90 %) обнаруже-
на субкортикальная гиперинтенсивность веще-
ства головного мозга предположительно сосу-
дистого происхождения, а среди пациентов с 
гиперинтенсивностью у 35,3 % обнаружены 
НИМ (χ2=10,9; Р=0,001). 

Среди больных с недавними субкортикаль-
ными ИГМ с размером поражения < 15 мм у 5 
(83,3 %) лиц выявлены НИМ, что составило 25 % 
от всей группы НИМ (χ2=13,5; Р=0,001). Кроме 
того, 4 (20 %) НИМ имели МРВ-характеристики 
недавних субкортикальных ИГМ с размером 
поражения < 15 мм. 

В 7 (53,8 %) случаях обнаруженные лакуны 
исходно были НИМ, а 4 (30,8 %) НИМ обнаруже-
ны у пациентов с лакунарными инсультами в 
анамнезе (χ2=33; Р<0,0001). 

Среди больных с ОНМК у 5 (55,6 %) обнару-
жены НИМ, что составило 25 % от всей группы 
НИМ (χ2=6,1; Р=0,01). А среди пациентов с 
инсультом в анамнезе НИМ, не связанные с 
инсультом, обнаружены у 2 (50 %) лиц с лакунар-
ным инсультом и у 4 (50 %) пациентов с инсуль-
том с размером поражения  15 мм (χ2=9,2; 
Р=0,01; рис. 1, 2).

Таким образом, НИМ являются частой 
находкой у больных с симптомными нарушения-
ми мозгового кровообращения, а лакунарные 
ИГМ часто оказываются бессимптомными. 

Распределение НИМ у пациентов с ФП 
представлено на рис. 3–5. НИМ обнаружены у 12 
(30,7 %) лиц с ФП и у 8 (16,3 %) – без ФП (Р=0,1). 

Таблица 3
Выявление очаговых поражений вещества головного мозга 
у обследованных пациентов

Показатель
Частота выявле-

ния, абс. (%)

Очаговые изменения, связанные с поражением 
небольших сосудов

ГВГМ, включая перивентрикулярный 
лейкоареоз

54 (61,4 %)

Лейкоареоз перивентрикулярный 34 (38,6 %)

ГВГМ 50 (56,8 %)

Недавние субкортикальные инфаркты 
с размером поражения < 15 мм 

6 (6,8 %) 

Лакунарные 13 (14,8 %)

Микрогеморрагии 1 (1,1 %)

Инфаркты головного мозга  15 мм 22 (25 %)

Инсульты в анамнезе 8 (9,1 %)

ОНМК 6 (6,8 %)

Немые инфаркты головного мозга 
(всего)

20 (22,7 %)

Немые инфаркты головного мозга 
 15 мм

12 (13,6 %)

Поверхностные НИМ 16 (18,2 %)

Базальные НИМ 4 (4,6 %)

Примечание. ГВГМ – гиперинтенсивность, в том числе и 
субкортикальная, вещества головного мозга предположи-
тельно сосудистого происхождения.
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В то же время количество случаев НИМ с разме-
ром поражения  15 мм было достоверно выше у 
больных с ФП (Р=0,02). Выявление лакунарных 
НИМ не отличалось у пациентов с ФП и синусо-
вым ритмом, и в то же время у лиц с ФП более 
частой находкой были крупные кортикально-
субкортикальные НИМ (см. рис. 4). Кроме того, 
средний диаметр 5,1 % недавних НИМ у пациен-
тов с ФП был равен 15 мм, а у больных с синусо-
вым ритмом – 7,35 мм. 

В целом недавние ИГМ обнаружены у 12 
(13,6 %) пациентов: 50 % из них были лакунар-
ными с диаметром очага в среднем (9,0±3,5) 
мм, а 50 % – крупными кортикально-субкорти-
кальными повреждениями с диаметром очага в 

среднем (51,7±32,8) мм (Р=0,01). Инсульты в 
анамнезе (12 (13,6 %)) также были либо лаку-
нарными (4 (33,3 %)) со средним диаметром 
(9,0±3,5) мм, либо крупными кортикально-суб-
кортикальными повреждениями с кистозными 
изменениями и диаметром очага в среднем 
(51,6±29,9) мм. 

ИГМ чаще обнаруживали у пациентов с ФП, 
при этом частота инфарктов с размером пора-
жения < 15 мм достоверно не отличалась у боль-
ных с ФП и синусовым ритмом (рис. 6). 

Анализ предикторов возникновения ИГМ, 
приведенных в табл. 4, показал, что в обеих 
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инфаркт 15 мм с кистозными 
изменениями, n=10

Рис. 2. МРВ-характеристика выявленных НИМ в абсолютном 
и процентном отношениях. 
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жения < 15 мм и  15 мм у больных с ФП и синусовым рит-
мом.
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Рис. 1. Обнаружение немых инфарктов головного мозга в различных группах пациентов.
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группах (с размером поражения < 15 мм и 
 15 мм) обнаружение ИГМ было достоверно 
взаимосвязано с постинфарктным кардиоскле-
розом и ФК сердечной недостаточности по NYHA 
(рис. 7). Наиболее тесная корреляционная связь 
в обеих группах была с перивентрикулярным 
лейкоареозом. Следует отметить, что перивен-
трикулярный лейкоареоз с высокой степенью 
достоверности также ассоциировался с ОНМК 
(χ2=11; Р=0,001) и с недавними поражениями 

4,1 %
5,1 %

6,1 %
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6,1 %
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0,0%

2,0%

4,0%

6,0%

8,0%

10,0%

12,0%

14,0%

16,0%

18,0%

20,0%

Без ФП ФП

НИМ недавний

НИМ лакунарный

НИМ крупный кистозно изменённый очаг 

Рис. 4. МРВ-характеристика немых инфарктов головного 
мозга у больных с ФП и синусовым ритмом.
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Рис. 5. МРВ-характеристика обнаруженных немых инфарк-
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Рис. 6. Обнаружение инфарктов головного мозга у пациен-
тов с ФП и синусовым ритмом.

Таблица 4
Факторы, ассоциированные с инфарктами головного мозга 
с размером поражения < 15 мм и  15 мм по результатам 
унивариантного анализа

Показатель

ИГМ < 15 мм 

(n=15)

ИГМ  15 мм 

(n=22)

χ2 Р χ2 Р

Перивентрикулярный 
лейкоареоз

13,0 0,0003 18,5 0,00002

ГВГМ 3,9 0,05 7,4 0,006

Мужской пол 4,5 0,03 0,8 0,4

Возраст  65 лет 0,07 0,7 0,06 0,8

ФП 1,8 0,5 9,6 0,002

САД  160 мм рт. ст. 2,5 0,1 0,7 0,4

CHA2DS2-VASc 6,0 0,05 7,5 0,006

ФК по NYHA 6,6 0,02 15 0,0001

Сахарный диабет 0,3 0,6 0,4 0,5

ФВ ЛЖ < 40 % 5,4 0,02 2,9 0,1

Клиренс креатинина 
< 90 мл/мин

0,7 0,4 1,6 0,2

Постинфарктный 
кардиосклероз

8,1 0,004 5,0 0,03
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Рис. 7. Обнаружение инфарктов головного мозга у пациен-
тов с различным функциональным классом по NYHA.
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вещества головного мозга (χ2=11,7; Р=0,0006; 
рис. 8). В то же время, отличительной чертой 
ИГМ с размером поражения  15 мм была их 
ассоциация с ФП и суммой баллов по шкале 
CHA2DS2-VASc (рис. 9, 10). 

Связь между инсультом и ФП доказана во 
многих исследованиях и не нуждается в детали-
зации [6]. В то же время, тема НИМ у пациентов 
с ФП активно обсуждается и в настоящее время. 
По данным МРВ НИМ обнаруживают в 8–28 % 
случаев в общей популяции [25]. В нашем ис -
следовании у больных с ФП лакунарные ИГМ 
регистрировали у 3 (7,7 %) лиц, а в остальных 
случаях НИМ были крупными кортикально-суб-
кортикальными ИГМ: 2 (5,1 %) – были недавни-
ми, а 7 (17,9 %) – крупными кортикально-субкор-
тикальными очагами с кистозными изменения-
ми. Эти данные близки к результатам исследо-
вания W.T.Jr. Longstreth и соавторов, в котором 
кортикальные НИМ обнаружены у 5 (19 %), а 
лакунарные – у 3 (11 %) из 26 пациентов с ФП. 
Авторы сделали вывод, что выявление корти-
кальных ИГМ достоверно ассоциировалось с 
обнаружением ФП на ЭКГ незадолго до прове-
дения МРВ [15]. Т. Saito и соавторы регистриро-
вали НИМ у 42 (31 %) из 131 пациента с ФП [22], 
К. Strach и соавторы – у 9 (18 %) из 51 больного 

с ФП [24]. В некоторых исследованиях изучали 
взаимосвязь между НИМ и формой ФП. 
R. Marfella и соавторы обнаруживали НИМ у 
пациентов с пароксизмальной ФП достоверно 
(Р<0,01) чаще, чем у больных без ФП (соответ-
ственно у 61 и 29 %) [17]. М. Guidotti и соавторы 
обнаруживали НИМ у пациентов с персистирую-
щей ФП также достоверно (Р<0,05) чаще, чем в 
контрольной группе (соответственно у 44,4 и 
11,1 %) [10]. При исключении пациентов с ин  -
сультами в анамнезе общее количество НИМ у 
лиц с ФП в нашем исследовании составило 
25,8 %: 2 (6,4 %) случая – лакунарные НИМ с 
размером поражения < 15 мм и 6 (19,4 %) – с 
размером  15 мм. Это согласуется с данными 
недавнего метаанализа МРВ-ис  следований, в 
котором распространенность НИМ у пациентов 
с ФП без инсульта в анамнезе составила 31–40 % 
[11]. 

Понятие бессимптомности при обнаруже-
нии ИГМ активно обсуждают в современной 
литературе. В NINCDS Stroke Data Bank у боль-
ных с инсультом обнаруживали бессимптомные 
поверхностные корковые повреждения чаще в 

12,2 %

50 %

28,60 %

44,40 %

0,0%

10,0%

20,0%

30,0%

40,0%

50,0%

60,0%

Без ФП Пароксизмальная ФП Персистирующая ФП Постоянная ФП

Рис. 10. Обнаружение инфарктов головного мозга  15 мм у пациентов различными формами ФП.
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Рис. 9. Обнаружение инфарктов головного мозга  15 мм у 
пациентов с различной суммой баллов по шкале CHA2DS2-
VASc.
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правой гемисфере мозга [7]. Эти повреждения 
обычно относили к немым, поскольку они не 
сопровождались классическими синдромами, 
характерными для инсульта. Однако они не обя-
зательно являются бессимптомными, поскольку 
больные могут иметь когнитивные расстрой-
ства, нарушения походки или другие проявления 
функционального дефицита. При отсутствии 
остро развивающегося синдрома инсульта та  -
ких больных могут рассматривать с точки зрения 
наличия подострых или хронических симптомов 
и/или признаков инсульта [18]. 

С клинической точки зрения, при выявлении 
ИГМ важна его дифференциация относительно 
возможно эмболического происхождения. Ло -
кализация инфаркта может указывать на меха-
низм его формирования. Кортикальные и суб-
кортикальные клиновидные инфаркты указыва-
ют на тромбоэмболический механизм [2]. В то 
же время, глубокие ИГМ с небольшим размером 
поражения в белом веществе указывают на 
заболевание небольших артерий, а инфаркты 
зоны наружного водораздела – на гипоперфу-
зию из-за эмболии проксимальной части круп-
ной артерии [3]. 

Хотя НИМ не проявляются клинической кар-
тиной инсульта, они связаны с определенной 
неврологической симптоматикой и ассоцииру-
ются с увеличением риска выявления симптом-
ного инсульта и деменции соответственно в 3 и 
2 раза [26, 27]. В некоторых исследованиях про-
демонстрирована взаимосвязь между НИМ и 
смертностью [4]. Поэтому большая распростра-
ненность НИМ у пациентов с ФП ставит данную 
популяцию в зону большего риска когнитивных 
нарушений, будущего инсульта и инвалидиза-
ции. Антикоагулянтная терапия (АКТ) является 
основой профилактики тромбоэмболических 
осложнений, которые могут приводить к НИМ 
или симптомному инсульту у больных с ФП. Хотя 
доказано неоспоримое преимущество АКТ для 
профилактики инсульта у пациентов с ФП, ее 
влияние на предупреждение НИМ остается 
неясным. Два исследования не подтвердили 
снижение частоты возникновения НИМ при АКТ 
[8, 24]. Поэтому необходимы новые испытания 
для определения связи между АКТ и снижением 
частоты НИМ и выяснения, будет ли данное сни-
жение приводить к уменьшению количества слу-
чаев симптомного инсульта, деменции, смерти.

В нашем исследовании во всех группах 
выявление ИГМ с высокой степенью достовер-

ности ассоциировалось с лейкоареозом. В 
исследовании CHS наиболее сильным незави-
симым фактором риска также оказалась сте-
пень выраженности перивентрикулярного лей-
коареоза. Авторы предположили, что измене-
ния бе  лого вещества и ИГМ, как клинически 
явные, так и скрытые, имеют общие факторы 
риска и поэтому могут быть различными клини-
ческими проявлениями цереброваскулярного 
заболевания [16]. Увеличение объема лейкоа-
реоза независимо ассоциировалось с риском 
возникновения инсульта в исследовании Е. 
Arsava и соавторов, обнаруживших, что при 
перивентрикулярном лейкоареозе нарушается 
целостность трактов белого вещества, соеди-
няющих различные участки головного мозга, 
что снижает его способность компенсировать 
утраченные функции и способствует развитию 
клинической картины инсульта в случае возник-
новения ИГМ [1]. Патологические находки при 
лейкоареозе включают аксональные изменения 
в диапазоне от небольшой демиелинизации до 
выраженных аксональных разрывов. Выра -
женность этих патологических изменений кор-
релирует с распространенностью лейкоареоза 
по данным МРВ [9]. Исследования транскрани-
альной магнитной стимуляции, функциональ-
ной МРВ и диффузионно-тензорной визуализа-
ции показывают, что включение и реорганиза-
ция областей головного мозга, как на стороне 
поражения, так и на противоположной стороне, 
в период восстановления после инсульта тре-
бует наличия интактных связей между различ-
ными участками головного мозга [23]. Таким 
образом, лейкоареоз нельзя рассматривать как 
возрастную находку, по  скольку его обнаруже-
ние и выраженность также взаимосвязаны с 
прогрессированием неврологического дефи-
цита у пациентов с ИГМ.

Выводы

1. Основным поражением головного мозга, 
обнаруженным при магнитно-резонансной визу-
ализации, была гиперинтенсивность белого 
вещества головного мозга, включая лейкоареоз. 

2. Инфаркты головного мозга чаще обнару-
живали в группе больных с фибрилляцией пред-
сердий. Отличительными особенностями пора-
жений при фибрилляции предсердий были 
больший размер повреждения и кортикальная 
локализация.
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3. Перивентрикулярный лейкоареоз с высо-
кой степенью достоверности связан как с сим-
птомными инсультами, так и с немыми инфар-
ктами головного мозга и является фактором 
риска развития симптомного инсульта.
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Магнітно-резонансна діагностика уражень головного мозку у хворих з фібриляцією 
передсердь неклапанного походження

А.О. Бородай, С.В. Федьків, Е.С. Бородай, Т.М. Шаповалов, О.В. Бачинський, О.С. Сичов
ДУ «Національний науковий центр “Інститут кардіології ім. акад. М.Д. Стражеска” НАМН України», Київ

Мета роботи – оцінити морфологічні характеристики ураження головного мозку у хворих з фібриляцією перед-
сердь та без неї за даними магнітно-резонансної візуалізації (МРВ).
Матеріал і методи. У проспективному зрізовому дослідженні взяли участь 88 хворих, 39 (44,3 %) – з фібриля-
цією передсердь (ФП) і 49 (55,7 %) – без ФП, із синусовим ритмом. Гіпертонічну хворобу виявлено у 89,7 % 
пацієнтів з ФП та у 98 % – із синусовим ритмом. Усім хворим проведено МРВ головного мозку.
Результати. В обстежених часто виявляли ураження білої речовини головного мозку. У хворих з ФП частота 
німих інфарктів головного мозку  15 мм була достовірно більшою, ніж у пацієнтів із синусовим ритмом (23,1 
проти 6,1 %; Р=0,02). При уніваріантному аналізі з групою інфарктів головного мозку  15 мм із кортикально-
субкортикальною локалізацією були найбільш тісно пов’язані: перивентрикулярний лейкоареоз (Р<0,0001), 
гіперінтенсивність білої речовини головного мозку (Р=0,006), сума балів за шкалою CHA2DS2-VASc (Р=0,006), 
функціональний клас серцевої недостатності за NYHA (Р=0,0001), ФП (Р=0,002) та післяінфарктний кардіоскле-
роз (Р=0,03). 
Висновки. Основним ураженням головного мозку, яке виявляли при МРВ, була гіперінтенсивність білої речови-
ни головного мозку, зокрема лейкоареоз. Інфаркти головного мозку траплялися частіше у хворих з ФП. 
Особливістю уражень при ФП були більший розмір ураження і кортикальна локалізація. Перивентрикулярний 
лейкоареоз з високим ступенем достовірності пов’язаний як із симптомними інсультами, так і з німими інфарк-
тами головного мозку і є чинником ризику розвитку симптомного інсульту. 

Ключові слова: магнітно-резонансна візуалізація, фібриляція передсердь, інсульт, інфаркт головного мозку, 
лейкоареоз. 

MRI-defined brain lesions in patients with non-valvular atrial fibrillation
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The aim – to evaluate MRI-defined brain lesions in patients with atrial fibrillation (AF) and sinus rhythm.
Material and methods. In a prospective cross sectional study we examined 88 patients, among them 39 (44.3 %) with 
atrial fibrillation (AF) and others with sinus rhythm without previous history of AF, by MRI. Arterial hypertension was 
detected in 89.7 % of patients with AF and in 98 % of patients with sinus rhythm.
Results. The prevalence of silent cerebral infarctions  15 mm was higher in patients with AF than in sinus rhythm (23.1 
vs 6.1 %, Р=0.02). In univariate analysis periventricular leukoaraiosis (Р<0.0001), white matter hyperintensity 
(Р=0.006), heart failure NYHA class (Р=0.0001), CHA2DS2-VASc score (Р=0.006), atrial fibrillation (Р=0.002) and 
history of myocardial infarction (Р=0.03) were associated with cortical-subcortical cerebral infarctions  15 mm. 
Conclusions. White matter hyperintensity including leukoaraiosis was a main MRI-defined white matter lesion. 
Prevalence of cerebral infarctions was higher in patients with AF. Lesions in patients with AF were predominantly cortical 
and had a large  15 mm diameter. Periventricular leukoaraiosis was associated with overt stroke and silent cerebral 
infarctions with high degree of accuracy and according to current concepts should be considered a risk factor of the 
overt stroke.

Key words: magnetic resonance imaging, atrial fibrillation, stroke, cerebral infarctions, leukoaraiosis. 


