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Резюме. Динамічні клініко-неврологічні дослідження хворих із «німими» інфарктами мозку 
(НІМ) показали, що екстрапірамідні, пірамідні, мозочкові, псевдобульбарний синдроми, пору-
шення акту ходи та когнітивні порушення різного ступеня вираженості залишаються основни-
ми клінічними синдромами. У пацієнтів із НІМ середній показник оцінки когнітивних функцій 
за шкалою МоСА протягом 12 місяців знизився з 25,2 до 24,4 балів. Порівняння клінічних даних 
із даними нейровізуалізацій показало, що прогресування неврологічних синдромів і когнітив-
них порушень прямо залежить від обсягу ураження перивентрикулярної білої речовини та поя-
ви нових НІМ. У хворих із НІМ протягом року відбулися значні динамічні зміни різнонаправле-
ного характеру усіх показників ЕЕГ. Дослідження вказують на те, що ступінь прогредієнтності 
клініко-неврологічних, когнітивних порушень і структурних змін головного мозку залежав від 
віку хворих, наявності декількох факторів серцево-судинного ризику та дотримання пацієнта-
ми лікувально-профілактичних рекомендацій. 
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Наиболее социально значимыми проблема-
ми в клинической неврологии является инсульт 
и деменция [1,2]. Частой причиной развития 
мозгового инсульта (МИ) и деменции являет-
ся патология мелких сосудов мозга. Одним из 
патоморфологических проявлений болезни 
мелких сосудов является лакунарные инфар-
кты (ЛИ) головного мозга [3]. Размер таких ЛИ 
может колебаться от 3 до 20 мм в диаметре. Та-
кие лакуны могут сопровождаться развитием 
острой симптоматики в виде инсультов, а могут 
протекать без нее. Такие инфаркты сегодня на-
зывают «немыми» [4, 5]. 

«Немые» инфаркты мозга (НИМ) – цере-
бральная ишемическая событие, отчетливо 
проявляется при нейровизуализации, но не 
проявляется какими-либо клиническими сим-
птомами острого нарушения мозгового кро-
вообращения. Таким образом, НИМ являет-
ся бессимптомным патологическим очагом 

сосудистой этиологии, который выявляется 
при нейровизуализации или посмертно. Мно-
гие исследователи считают, что он является 
доклинической стадией симптомного МИ и со-
судистой деменции [4,5]. Широкое внедрение в 
клиническую практику методов нейровизуали-
зации позволило повысить частоту выявления 
случаев НИМ среди населения [3].
Было установлено, что НИМ часто обнару-

живают у казалось бы здоровых пожилых лю-
дей, а также у пациентов с наличием факторов 
сердечно-сосудистого риска [3-5]. В последнее 
время было выполнено несколько исследова-
ний с целью выявления заболеваний, приво-
дящих к развитию НИМ. Выявлены факторы 
риска развития НИМ, к которым относится 
артериальная гипертензия (АГ), сахарный диа-
бет (СД), фибрилляция предсердий (ФП), хро-
ническая почечная недостаточность и другие 
[5]. Постоянно растущий список факторов ри-
ска НИМ показывает, что большинство схожи с 
факторами симптомного МИ.© В.Н. Мищенко
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Поэтому некоторые специалисты рассма-
тривают НИМ как доклиническую стадию сим-
птомного МИ [4, 5]. Такая точка зрения под-
черкивает важность раннего распознавания 
и устранения факторов риска НИМ, а также 
острую необходимость в проведении сравни-
тельных исследований, которые помогли бы 
выявить наиболее чувствительные индикато-
ры повышенного риска НИМ, особенно инди-
каторы, скрининг на наличие которых может 
быть экономически эффективным, в том числе 
в крупных группах населения. Важность ранне-
го распознавания НИМ подтверждается и тем 
фактом, что НИМ ассоциируются с высоким 
риском развития в будущем не только симптом-
ного инсульта, но и фатального его выхода.
Более того, НИМ повышает риск когнитив-

ных нарушений вплоть до деменции [6]. Одна-
ко, еще неясно, у которых больных с НИМ будет 
в будущем инсульт или деменция.
В литературе описаны некоторые клинико-

неврологические проявления и когнитивные 
нарушения, а также структурные изменения го-
ловного мозга у больных с НИМ [7-9]. Но еще 
недостаточно изучены факторы риска развития 
НИМ, не проводился анализ неврологических 
симптомов и синдромов в динамике. Не было 
проведено исследований, посвященных срав-
нительному анализу клинико-неврологических 
синдромов со структурными изменениями го-
ловного мозга.
Все выше приведенное свидетельствует, что 

проблема НИМ требует более глубокого и все-
стороннего исследования. Большое значение при 
этом имеет выполнение долгосрочных динами-
ческих наблюдений за больными с НИМ. По это-
му вопросу выполнено немного исследований, а 
имеющиеся данные не являются полными.
Цель работы – определение особенностей 

клинического течения и структурно-функцио-
нальные изменения головного мозга у больных 
с НИМ.
Задачи исследования:
а) изучить в динамике клинико-неврологи-

ческие особенности течения неврологических 
синдромов у больных с НИМ;
б) изучить в динамике состояние когнитив-

ных функций у обследованных больных;
в) изучить в динамике структурные измене-

ния головного мозга у больных с НИМ;
г) изучить в динамике особенности органи-

зации биоэлектрической активности головного 
мозга больных с НИМ.

Материалы и методы

Для решения поставленной цели и задач ис-
следования в работе были использованы кли-
нико-неврологическое, психодиагностическое, 
нейровизуализационное исследования. Все 
больные находились в течение года под дина-
мическим наблюдением, которое предусматри-
вало проведение выше перечисленных иссле-
дований. 
Клинико-неврологическое обследование 

включало изучение жалоб, анамнеза и невроло-
гического статуса. При этом особое внимание 
уделялось изучению факторов риска развития 
НИМ. Изучался соматический статус больных, 
проводилась пальпация и аускультация артерий 
шеи, конечностей, мониторирование артери-
ального давления.
Для оценки состояния когнитивных функ-

ций использовалась Монреальская шкала 
(МоСА) [10]. Структурные изменения веще-
ства головного мозга изучали с помощью МРТ. 
Регистрация ЭЭГ осуществлялась с помощью 
компьютерного диагностического комплекса 
«Нейрон-спектр +». 

Результаты и их обсуждение

В исследование было включено 62 боль-
ных (44 женщины и 18 мужчин) с НИМ. Воз-
раст обследованных больных колебался от 52 
до 76 лет. Средний возраст составил 66,5 года. 
Больные были включены в наше исследование 
после проведения нейровизуализации (МРТ 
головного мозга), при которой выявлялись 
единичные или множественные лакуны. При 
этом обнаруженные структурные изменения 
не сопровождались клинико-анамнестически-
ми признаками острых нарушений мозгового 
кровообращения. НИМ лучше выявлялись при 
проведении МРТ в режиме диффузно-взвешен-
ной визуализации и выглядели гиподенсивны-
ми при Т1 – взвешенной МРТ и FLAIR режимах. 
Размеры этих очагов колебались от 5 до 15 мм. 
По результатам первого МРТ исследования: у 37 
больных (59,7%) такие очаги локализовались во 
внутренней капсуле, у 32 больных (51,6%) – суб-
кортикальные, у 16 больных (25,8%) – в стволе 
мозга. При повторном проведении МРТ через 
год после первого исследования было установ-
лено следующее: во внутренней капсуле НИМ 
были обнаружены уже у 45 больных (72,6%), 
субкортикально – у 35 больных (56,4%), в стволе 
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мозга – 18 больных (29,0%). Наши исследования 
показали, что единичные НИМ при первом ис-
следовании выявлялись у 10 больных (16,1%), а 
множественные – у 52 больных (83,9%). Через 
год только у 5 больных ЛИ были единичными 
(8,1%). У большинства пациентов (91,9%) визуа-
лизировалось 3 и более лакуны. Таким образом, 
у большинства больных с НИМ в течение года 
количество лакун выросла и стало меньше па-
циентов с единичными лакунами.
Представляло интерес оценить в динамике 

степень и объем поражения перивентрикуляр-
ного белого вещества головного мозга у обсле-
дованных больных. При первом исследовании у 
43 больного (69,3%) очаговые изменения голов-
ного мозга сопровождались диффузным пора-
жением белого вещества в перивентрикулярной 
зоне (лейкоареозис) и расширением перива-
скулярных пространств у 31 больного (50,0%) 
распространенность лейкоареозиса была раз-
ной у обследованных больных и колебалась от 
10 до 25% объема белого вещества полушарий. 
Как правило, наблюдалось двустороннее пора-
жение белого вещества в перивентрикулярной 
зоне, зрительной лучистости, семиовально-
го центре. Через год уже у 48 больных (77,4%) 
выявлялись явления лейкоареозиса, а его рас-
пространенность уже составляла от 10 до 30% 
объема белого вещества головного мозга. При 
первом исследовании почти у половины обсле-
дованных больных были выявлены расшире-
ние желудочковой системы, в основном за счет 
боковых желудочков, что свидетельствовало не 
только о спаде мозгового вещества в глубинных 
отделах мозга, но возможно и о снижении ре-
зистентности перивентрикулярных тканей к 
ликвородинамическим воздействиям. У боль-
шинства больных выявлялись признаки цере-
бральной атрофии головного мозга. При по-
вторном обследовании явления церебральной 
атрофии уже были у 36 больных (56,4%). Таким 
образом, динамическое нейровизуализацион-
ное наблюдение за обследованными больными 
показало, что в целом по группе происходит 
прогрессирование структурных изменений го-
ловного мозга в виде появления новых лакун, 
увеличения объема поражения белого веще-
ства головного мозга и нарастания церебраль-
ной атрофии.
При проведении динамического клини-

ко-неврологического обследования нами был 
сделан акцент на анализе факторов риска раз-
вития НИМ. В 43 больных (69,3%) была выяв-

лена артериальная гипертензия (АГ). Причем 
половина из этого количества больных не лечи-
лось, а половина больных нерегулярно прини-
мала антигипертензивные препараты. Только 
11% больных лечились эффективно. Проведе-
ние суточного мониторирование артериально-
го давления (АД) показало, что у обследован-
ных нами больных отмечались высокие цифры 
среднего суточного АД (как систолического, 
так и диастолического), а также высокие пока-
затели максимального АД. Характерной осо-
бенностью АГ у больных с НИМ было более 
устойчивое повышение АД в течение суток, а 
также достаточно большой диапазон колеба-
ний АД. У большинства больных с НИМ отме-
чались ночные и утренние подъемы АД. При 
повторном обследовании через год АГ уже была 
обнаружена у 46 больных (74,2%). Но вместе с 
тем увеличилось количество больных, которые 
регулярно принимали антигипертензивные 
лекарства. При первом исследовании у 6 боль-
ных (9,7%) была выявлена ФП, а через год – у 7 
больных (11,3%). В начале наблюдения дислипи-
демия выявлялась у 29 пациентов (46,7%), через 
год – у 43 больных (69,3%). У 7 больных (11,3%) 
наблюдался СД, через год еще у 2 больных. Из 13 
курящих больных (21,0%), 2-е бросили курить. 
Из 8 больных (13,0%), которые злоупотребляли 
алкоголем, в течение года 3 пациента отказа-
лись от его употребления. Почти треть больных 
страдала ожирением, причем чаще наблюдался 
его абдоминальный тип. Через год только один 
больной снизил массу тела. Таким образом, за 
год наблюдения увеличилось количество боль-
ных с АГ, дислипидемией, фибриляцией пред-
сердий (ФП), сахарным диабетом (СД). Вместе с 
тем уменьшилась часть больных, которые кури-
ли и злоупотребляли алкоголем.
Наблюдение за пациентами показало, что 

на протяжении года мозговой симптомный ин-
сульт развился у 2 больных.
На основании проведенных клинико-не-

врологических исследований нами были вы-
явлены следующие особенности клинического 
течения НИМ. Среди клинических проявлений 
заболевания обращали на себя внимание экс-
трапирамидные расстройства, обнаруженные у 
43 больных (69,3%), которые проявлялись оли-
гобрадикинезией, гипомимией, сложностью 
инициации двигательных актов, трудностью 
переключения с одного действия на другое. Мы-
шечная ригидность была более выражена в ниж-
них конечностях. Через год экстрапирамидные 
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расстройства уже были у 52 больных (83,8%). 
Увеличилась за год количество больных с апрак-
сией ходьбы, с её замедлением, укорочением и 
неравномерностью шага, неустойчивостью при 
поворотах, тремором конечностей. Если в нача-
ле исследования у 19 больных (30,6%) отмечался 
тремор верхних конечностей в покое, то через 
год – у 22 больных (35,5%). Экстрапирамидные 
нарушения чаще возникали у пациентов, у ко-
торых при МРТ отмечались более выраженные 
диффузные изменения вещества головного 
мозга, а также визуализировались «новые» еди-
ничные или множественные инфаркты в обла-
сти базальных ганглиев. Можно предположить, 
что наличие этого синдрома связано не только 
с непосредственным поражением стриатума, 
но и с нарушением таламо-кортикальных свя-
зей вследствие множественных НИМ. Атакти-
ческие расстройства, проявлявшиеся наруше-
нием стояния, ходьбы и равновесия через год 
оказывались уже не у половины больных, а у 
37 больных (59,7%). Можно предположить, что 
такие нарушения походки возникают не только 
вследствие поражения пирамидных, экстрапи-
рамидных, мозжечковых систем, но и за счет 
нарушений корково-подкорковых структур. 
Псевдобульбарный синдром в начале исследо-
вания был выявлен у 31 (50,0%) обследованных 
больных. Он проявлялся рефлексами орально-
го автоматизма, в тяжелых случаях – дизартри-
ей, эпизодами насильственного плача и смеха. 
Через год этот синдром наблюдался уже у 40 
больных (64,5%). Пирамидная недостаточность 
проявлялась у 35 больных (56,4%), достигая 
степени пареза только у 3 больных (4,8%). При 
обследовании выявлялись изменения в реф-
лекторной сфере – оживление сухожильных и 
периостальных рефлексов (нередко – асимме-
тричное) с расширением рефлексогенных зон, 
угнетение поверхностных рефлексов, кистевые 
и стопные патологические рефлексы. Через год 
признаки пирамидной недостаточности были 
обнаружены у 37 больных (59,7%). У части боль-
ных наблюдались сенсорные расстройства в 
виде снижения слуха, шума в ушах, зрительных 
расстройств в виде фотопсий. При первом ос-
мотре 7 больных (11,2%) жаловались на наруше-
ние мочеиспускания, через год это количество 
увеличилось до 9 больных (14,5%). 
Характерной особенностью наблюдаемых 

больных с НИМ были жалобы на нарушение па-
мяти, внимания, снижение работоспособности.
Среди обследованных нами 62 пациентов 

с НИМ когнитивные нарушения различной 
степени выраженности были обнаружены в 
52 больных (83,9%). Для оценки степени тяже-
сти когнитивных нарушений была использо-
вана шкала МоСА. В целом по группе средний 
балл по шкале МоСА за год снизился с 25,2 до 
24,4 баллов. Нами выявлены особенности ког-
нитивных нарушений у таких больных. Харак-
терным было постепенное начало заболевания. 
Часто когнитивные нарушения носили латент-
ный характер. Наблюдалось неуклонное про-
грессирование симптоматики, у части больных 
наблюдалось флюктуирующее течение. Была 
отмечена зависимость количество баллов по 
шкале МоСА от возраста больных, наличие фак-
торов сердечно-сосудистого риска, а также от 
количества НИМ. Отмечено изменения уровня 
когнитивных функций в зависимости от воз-
раста пациентов.
Сопоставительный анализ данных психодиаг-

ностических, клинико-неврологических иссле-
дований с данными нейровизуализации показал, 
что у пациентов, которые регулярно принимали 
антигипертензивную терапию, статины, деза-
греганты не было выявлено существенных изме-
нений со стороны когнитивной сферы. Больные, 
которые не соблюдали рекомендации, а также у 
которых было несколько факторов риска (АГ, са-
харный диабет, ФП) наблюдалось ухудшение ког-
нитивных функций. такое ухудшение было посте-
пенным или ступенчатым.
Таким образом, характерной особенностью 

клинико-неврологических нарушений у боль-
ных с НИМ остаются экстрапирамидные, пира-
мидные, мозжечковые, псевдобульбарный син-
дромы, нарушение акта ходьбы и их сочетания. 
Облигатными признаками у больных с НИМ 
остаются когнитивные нарушения различной 
степени выраженности. Динамические наблю-
дения за больными показали в целом по группе 
прогрессирование неврологической симптома-
тики в виде экстрапирамидных, когнитивных 
нарушений, псевдобульбарного синдрома. В 
таблице представлена динамика неврологиче-
ских синдромов.
Нами был проведен сопоставительный ана-

лиз показателей ЭЭГ с данными нейровизу-
ализации. У больных с единичными НИМ на 
первом визите на ЭЭГ были выявлены: сгла-
женность зональных различий за счёт дезорга-
низации α-ритма (что проявилось в уменьше-
нии амплитуды, пространственно-частотной 
организации, спектральной мощности и индек-
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се α-активности); усиление спектральной мощ-
ности медленно-волновой активности (низкое 
значение α/δ-коэффициента). На визите через 
12 месяцев картина ЭЭГ значительно измени-
лась. Появилась синхронизация α-активности, 
чередование участков краткосрочной десин-
хронизации с участками синхронизации.
У больных со множественными НИМ в срав-

нении с пациентами с единичными НИМ из-
менения количественных характеристик ЭЭГ 
через год были менее значимыми по величине. 
Визуальная оценка ЭЭГ, компьютерный анализ 
её показателей и измерение определённых по-
казателей функционального состояния мозга 
выявили, что динамика изменений биоэлек-
трической активности у пациентов с НИМ но-
сила разнонаправленный характер и зависела 
от количества очагов поражения. 

Выводы

1. Динамические клинико-неврологические 
исследования показали, что характерны-
ми особенностями клинико-неврологиче-
ских нарушений у больных с НИМ оста-
ются экстрапирамидные, пирамидные, 
мозжечковые, псевдобульбарные синдромы, 
нарушение акта ходьбы и их сочетания. Об-

лигатными признаками у больных остаются 
когнитивные нарушения различной степени 
выраженности.

2. Проведенные исследования свидетельству-
ют о том, что НИМ представляют собой осо-
бую форму цереброваскулярной патологии, 
сопровождающуюся клиническими прояв-
лениями и протекающую прогредиентно. 
НИМ можно рассматривать как предиктор 
МИ и деменции. Особую опасность для па-
циентов, представляет сочетание нескольких 
факторов сердечно-сосудистого риска.
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Таблица  Динамика неврологических синдромов у 
больных с НИМ

Название синдрома

Первое исследо-
вание, n=62

Второе исследо-
вание, n=62

Количество 
больных % Количество 

больных %

Экстрапирамидные 
нарушения 43 69,3 52 83,8

Пирамидная 
недостаточность 35 56,4 37 59,7

Псевдобульбарный 31 50,0 40 64,5
Нарушения 
мочеиспускания 7 11,2 9 14,5

Когнитивные 
нарушения 52 83,9 60 96,8

STRUCTURAL AND FUNCTIONAL CHANGES OF THE BRAIN IN OBSERVATION DYNAMICS 
OF PATIENTS WITH SILENT CEREBRAL INFARCTIONS

V.M. Mishchenko 
Summary
Dynamical clinical-neurological investigations of patients with silent brain infarcts (SBI) demonstrated that extrapyramidal, pyramidal, cer-

ebellar, pseudobulbar syndromes, gait impairments, and cognitive impairments of diff erent levels were the main clinical syndromes. In patients 
with SBI an average score of cognitive functioning assessment on the MoCA scale was decreasing from 25.2 to 24.4 points during 12 months. A 
comparison of clinical data and neuroimaging data showed that the progress of neurological syndromes and cognitive impairments depended 
directly on the periventricular white matter lesion volume and appearance of new SBI. Patients with SBI during 12 months developed signifi cant 
dynamical changes of all EEG parameters with multidirected character. The investigations demonstrated that the level of progrediency of clinical-
neurological, cognitive impairments, and brain structural changes had depended on patients’ age, a presence of several cardiovascular risk factors, 
and adherence of treatment and prevention recommendations by the patients. 

Keywords: silent brain infarcts, clinical-neurological investigations, MRI, EEG, dynamics.
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