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Резюме. В статье исследованы клинико-патогенетические механизмы развития заболеваний 
«немыми» инфарктами мозга (НИМ) для разработки методов профилактики и лечения. Вы-
явленные нами особенности клинических проявлений, и, в первую очередь, когнитивных на-
рушений, обусловлены мультиинфарктным характером изменений мозга с преимущественным 
поражением глубинных отделов. Структурные изменения головного мозга приводят к разъеди-
нению корковых и подкорковых структур мозга. Одной из основных причин таких структур-
ных изменений является гипоперфузия в виде снижения мозгового кровотока, которая может 
влиять на уменьшение объема серого вещества.
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Термином «болезнь мелких сосудов (БМС) го-
ловного мозга» обозначают группу патологических 
процессов различной этиологии, при которых по-
ражаются мелкие артерии, артериолы, венулы и 
капилляры головного мозга [1]. Чаще всего термин 
БМС используется только в отношении артериаль-
ных сосудов, а венозному компоненту уделяется 
меньше внимания. Как правило, поражение мелких 
сосудов головного мозга связывают с возрастными 
изменениями, с наличием артериальной гипер-
тензии (АГ), а также с церебральной амилоидной 
ангиопатией [2, 3]. Последствиями БМС для парен-
химы головного мозга могут быть очаги в подкор-
ковых структурах, такие как лакунарные инфаркты, 
очаговое и диффузное поражение белого вещества, 
крупные и мелкие кровоизлияния [2, 4].

Появление и широкое внедрение в клиническую 
практику новых методов нейровизуализации позво-
лило по новому оценить распространенность пато-
логии мелких артерий и определить их роль в па-
тогенезе развития мозгового инсульта и деменции. 

Наиболее частым проявлением БМС являются 
мелкие глубокие инфаркты головного мозга. Этим 
термином обозначают субкортикальные инфарк-
ты от 3 мм до 20 мм в диаметре, выявляемые при 
компьютерной то мографии (КТ) или магниторезо-
нансной томографии (МРТ). Часть таких очагов мо-

жет клинически сопровождаться острым очаговым 
дефицитом. В этом случае речь идет о симптомных 
лакунарных инфарктах (ЛИ) мозга, которых со-
ставляют от 20 до 30% всех подтипов ишемическо-
го инсульта. Частота их встречаемости составляет 
в развитых странах приблизительно 0,33/1000 по-
жилого населения в год [4, 5], а летальность – 1% в 
течение месяца, к концу года от 2,4 до 10% [4]. 

Однако в большинстве случаев выявляемые при 
нейровизуализации глубокие инфаркты мозга кли-
нически не проявляются признаками острого на-
рушения мозгового кровообращения. Такие очаги 
принято называть «немые» или субклинические 
инфаркты мозга. Рас пространенность субклиниче-
ских или «немых» глубоких инфарктов го ловного 
мозга варьирует от 8% до 28% [4]. Заболеваемость 
«немыми» инфарктами мозга (НИМ) в популяци-
онных исследованиях составляет приблизительно 
2-3% в год у пожилых людей, живущих в развитых 
стра нах [4, 5]. Такие колебания в показателях рас-
пространенности и заболеваемости зависят от ис-
пользования различных методов нейровизуализа-
ции (КТ или МРТ головного мозга). Известно, что 
МРТ является более чувствительным методом в вы-
явлении данной патологии [6].

До настоящего времени было мало известно о 
клинической значимости таких очагов. Большин-
ство исследователей считало «находкой» обнару-
жение НИМ при нейровизуализации или посмер-© В.Н. Мищенко
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тно. «Немые» очаги обнаруживали у 20% здоровых 
пожилых людей. Однако длительные наблюдения 
за такими пациентами показали наличие и про-
грессирование у них различных неврологических 
синдромов, а также когнитивных расстройств. В 
ряде исследований было показано, что существу-
ют общие факторы риска как для развития симп-
томных, так и асимптомных ЛИ. К ним относятся: 
пожилой возраст, артериальная гипертензия, са-
харный диабет, курение, дислипидемия, болезни 
сердца [7-9].

Сегодня признано, что помимо лакун патология 
белого вещества является одним из нейрорадиоло-
гических маркеров БМС. Проведение масштабных 
нейровизуализационных исследований показа-
ло, что у 80% лиц белого населения старше 60 лет 
встречается патология белого вещества [10]. Гипер-
интенсивность белого вещества наблюдается у 2/3 
больных деменцией и у 1/3 лиц с болезнью Альцгей-
мера [11]. Изменения белого вещества выглядят при 
МРТ в Т2-режимах в виде участков повышенной 
интенсивности, которые находятся вблизи или от-
даленно от желудочков. Чаще они локализуются в 
белом веществе лобной доли [10, 12]. Такие диффуз-
ные области ослабления в белом веществе, которые 
обнаруживали при КТ, называли «лейкоареозис» 
[13]. В настоящее время более чувствительным ме-
тодом для выявления таких повреждений является 
МРТ в режиме FLAIR. Патоморфологические ис-
следования белого вещества выявляют широкий 
диапазон изменений, которые включают блед-
ность миелина, расширение периваскулярных про-
странств, инфаркты, глиоз, утрату аксонов [14]. По 
мере сливания таких повреждений, развивается 
полная утрата всего нервного волокна и появляет-
ся картина гиперинтенсивности при МРТ иссле-
дованиях. Установлено, что наличие таких измене-
ний сопровождается нарушением познавательных 
функций, походки, мочеиспускания, падениями, 
расстройствами настроения [15]. 

Широкое внедрение в клиническую практику 
методов нейровизуализации привело к росту вы-
явления и мозговых микрокровоизлияний [16]. Они 
представляют собой гиперинтенсивные поврежде-
ния диаметром 2-5 мм, которые визуализируются 
при МРТ в режиме градиентного эха или визуализа-
ции [17]. Их распространенность составляет 5% сре-
ди здоровых взрослых, 34% среди лиц, перенесших 
ишемический инсульт и 60% среди лиц после не-
травматического внутримозгового кровоизлияния. 
Клиническое значение микрокровоизлияний явля-
ется темой продолжающихся исследований. Одна-
ко уже сегодня известно, что микрокровоизлияния 
связаны с нарушением когнитивных функций [16].

Помимо вышеперечисленных структурных из-
менений, одним из проявлений БМС является 
расширение периваскулярных пространств. Рас-
ширение периваскулярных пространств или про-

странств Вирхова-Робена часто встречается у людей 
пожилого возраста. Их часто ошибочно прини-
мают за глубокие инфаркты мозга. На самом деле 
это заполненные спинномозговой жидкостью по-
лости диаметром 2 мм, которые окружают мелкие 
проникающие артериолы. Они могут возникать 
вследствие воспаления или нарушения целостно-
сти гематоэнцефалического барьера, накопления 
амилоида вдоль стенки сосуда, атрофии головного 
мозга и других причин [1].

Таким образом, выше перечисленные данные 
свидетельствуют о том, что существуют радиологи-
ческие суррогатные маркеры БМС головного моз-
га, которые выявляются при нейровизуализации. 
Причины и механизмы, лежащие в основе этих фе-
номенов, изучены еще недостаточно. Так, было вы-
сказано предположение, что основными важными 
механизмами, лежащими в основе развития глубо-
ких инфарктов мозга, является собственно сама БМС 
[18], эмболическая окклюзия, эндотелиальная дис-
функция [18-21], иммунные механизмы [22] и другие.

Наиболее распространенным нейрорадиоло-
гическим маркером БМС являются НИМ. Несмо-
тря на то, что НИМ встречаются в несколько раз 
чаще, чем симптомные инфаркты мозга, еще мало 
проведено исследований, посвященных проблеме 
этиологии, патогенеза, клинических проявлений 
развития этой патологии, до конца не доказаны 
методы лечения и профилактики. По этому вопро-
су выполнено достаточно исследований, однако 
имеющиеся данные не являются полными. В связи 
с этим изучение проблемы НИМ требует более глу-
бокого и всестороннего исследования.

Цель работы - исследовать клинико-патогене-
тические механизмы развития НИМ для разработ-
ки методов профилактики и лечения.

Задачи исследования:
• изучить клинико-неврологические особенно-

сти у больных с НИМ;
• изучить состояние когнитивных функций у об-

следованных больных;
• изучить структурные изменения вещества головно-

го мозга с помощью методов нейровизуализации;
• провести сопоставительный анализ между кли-

ническими данными и результатами нейровизу-
ализации;

• исследовать состояние церебральной гемодина-
мики у больных с НИМ;

• исследовать концентрацию белков бета S-100 и 
нейрон-специфический энолазы у больных с БМС;

• исследовать содержание противовоспалитель-
ных цитокинов у обследованных больных.

Материалы и методы

Нами было обследовано 168 больных в возрас-
те от 52 до 84 лет (средний возраст 72,2 года), у ко-
торых при проведении нейровизуализации (МРТ) 
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были обнаружены множественные лакунарные ин-
фаркты мозга. При тщательном опросе больных, их 
родственников, а также при анализе медицинской 
документации, клинических признаков перенесен-
ных острых нарушений мозгового кровообращения 
у этих больных выявлено не было. Это позволило 
определить выявленные лакуны как НИМ. В ис-
следование были включены пациенты с церебро-
васкулярными факторами риска. У 81,4% больных 
была выявлена артериальная гипертензия, у 50% – 
дислипидемия, у 29,7% – сахарный диабет 2 типа, у 
20,2% – фибрилляция предсердий. 25% обследован-
ных курили, почти треть страдали ожирением, пре-
имущественно абдоминального типа. Ретинальная 
нейропатия была выявлена у 40% больных. У боль-
шинства пациентов наблюдалось сочетание не-
скольких факторов риска. Контрольную группу со-
ставили 32 пациента соответствующего возраста, у 
которых при нейровизуализации не было выявлено 
очаговых изменений головного мозга, а также по-
ражений белого вещества, микрокровоизлияний. 

Использовались клинико-неврологический и 
психодиагностический (Монреальская шкала – 
MoCA, шкала MMSE) методы, МРТ головного моз-
га, дуплексное исследование сосудов головы и шеи, 
биохимические и статистические. Биохимические 
исследования включали определение в сыворотки 
крови концентрации белков S100β и нейронспеци-
фической энолазы (NSE), β-амилоидных пептидов 
1-40 и 1-42, а также цитокинов. 

Результаты и их обсуждение

На основании проведенных клинико-невро-
логических исследований нами были выявлены 
следующие симптомы и синдромы у обследуемых 
больных. У 110 больных (78,6%) были обнаруже-
ны экстрапирамидные расстройства, у 62 (44,3%) 
– атактические нарушения, проявляющиеся на-
рушением стояния и ходьбы, у 65 (46,4%) – псев-
добульбарный синдром, у 70 (50%) – пирамидная 
недостаточность, эмоциональные нарушения – у 
74 (52,8%), расстройства мочеиспускания – у 20 
(11,9%) обследуемых. Среди клинических проявле-
ний заболевания особого внимания заслуживают 
экстрапирамидные расстройства, особенно ригид-
ность и брадикинезия, положительные рефлексы 
орального автоматизма, нарушения равновесия и 
ходьбы. Экстрапирамидные нарушения в основном 
проявлялись олигобрадикинезией, гипомимией, 
сложностью инициации двигательных актов, труд-
ностью переключения с одного действия на дру-
гое. Мышечная ригидность была более выражена в 
нижних конечностях. У некоторых больных наблю-
далась апраксия ходьбы с замедлением походки, 
укорочением и неравномерностью шага, неустой-
чивостью при поворотах, тремором конечностей. У 
19 % больных отмечался тремор верхних конечно-

стей в покое. Экстрапирамидные нарушения чаще 
всего были у пациентов, у которых при МРТ отмеча-
лись диффузные изменения белого вещества голов-
ного мозга, а также визуализировались единичные 
или множественные инфаркты в области базальных 
ганглиев. Можно предположить, что наличие этого 
синдрома, связано не только с непосредственным 
поражением стриатума, но и с нарушением таламо-
кортикальных связей вследствие множественных 
лакунарных «немых» инфарктов. Почти у половины 
больных отмечались атактические расстройства, ко-
торые проявлялись нарушением стояния и ходьбы. 
Псевдобульбарный синдром проявлялся рефлек-
сами орального автоматизма, в тяжелых случаях 
– дизартрией, эпизодами насильственного плача 
и смеха. Пирамидная недостаточность достигала 
степени пареза только у 3,1 % больных. При обсле-
довании выявлялись изменения в рефлекторной 
сфере – оживление сухожильных и периостальных 
рефлексов (нередко – асимметричное) с расшире-
нием рефлексогенных зон, угнетение поверхност-
ных рефлексов, кистевых и стопных патологических 
рефлексов. У части больных наблюдались сенсорные 
расстройства в виде снижения слуха, шум в ушах, 
зрительных расстройств в виде фотопсий.

Среди обследованных нами пациентов с НИМ 
когнитивные нарушения различной степени выра-
женности были выявлены у 82 больных (89,1 %). Ха-
рактерной особенностью когнитивного дефицита у 
большинства этих больных была замедленность пси-
хической деятельности, снижение внимания, рече-
вой активности, нарушение планирования, органи-
зации и контроля деятельности. Характерным была 
флюктуация течения когнитивных расстройств. Со-
стояние когнитивных функций у больных с «немы-
ми» инфарктами мозга представлено в таблице.

Средний балл по шкале MoCA составил 25,2±2,2. 
Структурные изменения вещества головного 

мозга определяли при проведении МРТ в FLAIR 
режиме. Исследования показали, что НИМ чаще 
локализовались в базальных ганглиях у 72 боль-
ных (51,4%), субкортикально – у 43 больных (30,7%), 
в коре головного мозга – у 11 больных (7,8%), моз-
жечке – у 9 больных (6,4%), в стволе – у 6 больных 
(4,3%). Почти у 60% больных была выявлена гипе-
ринтенсивность белого вещества. Объем пораже-
ния белого вещества был разным и колебался от 10 

Показатель (в баллах) Исследование, n=168
Ориентировка (макс. 10) 7,8±0,4
Память (макс. 6) 4,8±0,2
Счетные операции (макс. 5) 4,1±0,4
Перцептивно-гностическая 
сфера (макс.9) 7,9±0,7

Общий показатель, (макс. 30) 24,6±2,1

Таблица    Показатели когнитивных функций 
по данным шкалы MMSE у больных с «немыми» 
инфарктами мозга
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до 30%. Как правило, наблюдалось двустороннее 
поражение белого вещества в перивентрикулярной 
области, зрительной лучистости, семиовальном 
центре. Почти у половины обследованных больных 
наблюдалось расширение периваскулярных про-
странств, желудочковой системы, что свидетель-
ствовало не только об уменьшение мозгового ве-
щества в глубинных отделах мозга, но и возможно 
о снижении резистентности перивентрикулярных 
тканей к ликвородинамическим влияниям. 

Можно было предположить, что такие структур-
ные изменения головного мозга у больных НИМ 
обусловлены нарушением церебральной гемоди-
намики. При проведении дуплексного исследова-
ния сонных артерий акцент был сделан на иссле-
дование толщины комплекса «интима-медиа», а 
также на состояние атеросклеротических бляшек. 
Наблюдалось снижение пиковой систолической 
скорости кровотока как в общей, так и внутренней 
сонной артерии по сравнению с контрольной груп-
пой. У больных с НИМ толщина комплекса «инти-
ма-медиа» правой общей сонной артерии соста-
вила (1,55±0,21) мм, в левой общей сонной артерии 
(1,56±0,39) мм. Утолщение комплекса «интима-ме-
диа» общей сонной артерии у больных с НИМ было 
больше чем на 1,1 мм по сравнению с контрольной 
группой. Также наблюдалась у больных с НИМ по-
теря дифференциации сосудистой стенки на слои. 
У 96,7 % больных были выявлены атеросклеротиче-
ские бляшки, в большинстве случаев гетерогенной 
структуры. Гемодинамически значимый стеноз бо-
лее 70 % был выявлен у 13 больных (7,7 %), у осталь-
ных степень стеноза колебалась от 30 до 70 %.

Проведение биохимических исследований по-
казало, что содержание белка S-100 β, который рас-
сматривают как показатель целостности гемато-
энцефалического барьера у больных с НИМ, было 
повышено по сравнению с контрольной группой 
в 1,73 раза. Содержание нейрон-специфической 
энолазы в сыворотке крови у больных с НИМ 
было выше, чем в контрольной группе и составило 
4,24±1,06, что свидетельствует об участии нейроде-
генеративного процесса в патогенезе НИМ. Наши 
исследования показали, что в среднем в группе 
больных с НИМ отмечалось повышение содержа-
ния интерлейкина-6, в то время как уровень интер-
лейкина-10 был в пределах нормальных величин, 
что свидетельствовало об истощении противовос-
палительного цитокинового звена. Также было 
установлено достоверное увеличение содержа-
ния β-амилоидного пептида 1-40 у больных НИМ. 
Это свидетельствовало о включении врожденного 
иммунитета в процесс хронизации воспаления у 
больных с НИМ. Содержание амилоидогенного 
β-амилоидного пептида 1-42 не отличалось суще-
ственно от показателей нормы.

Заключение

Наиболее характерными неврологическими 
синдромами у больных с НИМ являются экстра-
пирамидный, пирамидный, мозжечковый, псев-
добульбарный синдромы, а также их сочетания. 
Облигатными признаками клинического течения 
заболевания у больных с НИМ являются когнитив-
ные нарушения различной степени выраженности. 
Выявленные нами особенности клинических про-
явлений, и в первую очередь, когнитивных наруше-
ний, обусловлены мультиинфарктным характером 
изменений мозга с преимущественным поражени-
ем глубинных отделов. Структурные изменения го-
ловного мозга приводят к разъединению корковых 
и подкорковых структур мозга. Одной из основных 
причин таких структурных изменений является ги-
поперфузия в виде снижения мозгового кровотока, 
которая может влиять на уменьшение объема серого 
вещества. У части больных НИМ обусловлены пато-
логией крупных артерий. Наличие бляшек, сте-
нозов в сонных артериях приводит к уменьшению 
перфузионного давления и вызывает серию гемоди-
намических ответных реакций, в том числе расши-
рение церебральных артериол. Как показали наши 
исследования, другими патогенетическими меха-
низмами развития НИМ могут быть эмболическая 
окклюзия, нарушение целостности гематоэнцефа-
лического барьера, эндотелиальная дисфункция, 
иммунные механизмы, хроническое воспаление, 
нейродегенеративный процесс. Эти механизмы не-
обходимо учитывать при разработке стратегии ле-
чения и профилактики у больных с НИМ.
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BRAIN MINUTE VESSELS DISEASE ȍRISK FACTORS, CLINICAL AND PATHOGENIC MECHANISMSȎ
V.N. Mishchenko
Summary
The article studies the clinical and pathogenic mechanisms of diseases caused by “silent” brain infarctions (SBI) for the development of 

prevention and treatment methods. We identifi ed that special aspects of clinical implications and cognitive impairments are due to brain 
changes multi-infarct character with the predominant defeat the deep divisions. Structural changes in the brain lead to the separation of corti-
cal and subcortical brain structures. One of the main reasons for these structural changes is hypoperfusion in the form of reduced cerebral 
blood fl ow, which may infl uence the decrease in gray matter volume.

Keywords: “silent” brain infarctions, cognitive impairments, hypoperfusion.
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