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Церебральная болезнь мелких сосудов (ЦБМС) является наиболее часто встречающимся патологическим процессом в неврологии и

вносит вклад в процесс старения, развития деменции и инсульта. При этом роль ЦБМС как фактора, влияющего на течение ост-

рого периода ишемического инсульта (ИИ), изучена мало. Общепринятой магнитно-резонансной (МР) шкалы для интегральной

оценки маркеров ЦБМС не существует.

Цель исследования – интегральная оценка МР-проявлений ЦБМС в остром периоде ИИ и анализ взаимосвязи как отдельных мар-

керов, так и итогового показателя с клиническим и функциональным статусом пациентов.

Пациенты и методы. Обследовано 100 пациентов в остром периоде ИИ. Всем больным выполняли стандартное клиническое, ла-

бораторное и инструментальное обследование, а также магнитно-резонансную томографию головного мозга с оценкой числа ла-

кун, видимых периваскулярных пространств (ПВП) и лейкоареоза. У 57 пациентов дополнительно оценивали число церебральных

микрокровоизлияний (ЦМК). Путем градации и суммирования четырех МР-маркеров ЦБМС рассчитан результат интегральной

шкалы.

Результаты. Для пациентов в остром периоде ИИ характерна высокая представленность отдельных маркеров ЦБМС. Показа-

тели МР-маркеров ЦБМС коррелируют с возрастом, уровнем образования и параметрами сердечно-сосудистого статуса пациен-

тов. Разработана интегральная шкала оценки выраженности ЦБМС. Суммарные проявления ЦБМС, оцененные с помощью этой

шкалы, связаны с выраженностью стенотического процесса в брахиоцефальных артериях, уровнем артериального давления при по-

ступлении, фракцией выброса сердца, гипергликемией, индексом атерогенности липидов крови. Высокий балл по шкале ЦБМС со-

относится также с низкой мобильностью пациентов и более грубым ограничением жизнедеятельности при выписке из стациона-

ра. Высокая степень выраженности ЦБМС ассоциирована с меньшим регрессом неврологического дефицита за время стационар-

ного лечения. Подгрупповой анализ показал наибольшее негативное влияние ЦБМС на тяжесть инсульта у пациентов женского

пола, молодого и среднего возраста, больных сахарным диабетом, а также у пациентов с некардиоэмболическим инсультом, ма-

лым размером очага и утолщением комплекса интима-медиа.

Заключение. Суммарные проявления ЦБМС, рассчитанные по оригинальной шкале на основе анализа выраженности лакун, ПВП,

лейкоареоза и ЦМК, связаны с параметрами преморбидного сердечно-сосудистого статуса пациента и являются значимыми ин-

дикаторами неврологического, когнитивного и функционального исхода острого периода ИИ.
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Cerebral small vessel disease (CSVD) is the most common neurological pathological process and contributes to the process of aging and to the

development of dementia and stroke. At the same time, the role of CSVD as a factor influencing the course of acute ischemic stroke (IS) has

been little studied. There is no generally accepted magnetic resonance imaging (MRI) scale for the integrated assessment of CSVD markers. 

Objective: to carry out an integrated assessment of the MRI manifestations of CSVD in acute ischemic stroke and to analyze a correlation of

both individual markers and the final indicator with the clinical and functional status of patients.

Связь между интегральной оценкой магнитно-
резонансных маркеров церебральной болезни 

мелких сосудов, клиническим и функциональным
статусом в остром периоде ишемического инсульта
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Термин «церебральная болезнь мелких сосудов»

(ЦБМС) характеризует различные патологические состоя-

ния и механизмы, которые приводят к поражению мелких

сосудов (артерии, артериолы, капилляры и венулы) белого и

серого вещества головного мозга, и используется для описа-

ния клинических, нейропсихологических и нейровизуали-

зационных синдромов. ЦБМС является наиболее часто

встречающимся патологическим процессом в неврологии и

принимает участие в процессе старения, развитии инсульта

и деменции [1]. Основные проявления ЦБМС по данным

магнитно-резонансной томографии (МРТ) – острые лаку-

нарные инфаркты, лакуны, гиперинтенсивность белого ве-

щества (лейкоареоз), расширение периваскулярных про-

странств (ПВП), микроинфаркты и церебральные микро-

кровоизлияния (ЦМК) [2]. 

С точки зрения патогенеза наиболее частым вариан-

том является ЦБМС 1-го типа (гипертензионная), по 

L. Pantoni [1], которая имеет возраст-ассоциированный ха-

рактер и развивается под влиянием атеросклероза, гипер-

тензии, сахарного диабета (СД), а также других сердечно-

сосудистых факторов риска. Клиническое значение ЦБМС

заключается в том, что она служит основной причиной со-

судистых когнитивных нарушений, связана с постуральны-

ми, тазовыми расстройствами и депрессией, а также приво-

дит к возраст-ассоциированной потере независимости 

[1, 3]. ЦБМС является непосредственной причиной каждо-

го 5-го инсульта, в 2 раза повышает риск развития цереб-

ральной катастрофы, служит одной из причин геморрагиче-

ских осложнений антитромботической терапии и системно-

го тромболизиса [2]. В литературе мы не обнаружили уни-

фицированной и валидизированной шкалы нейровизуали-

зационной оценки проявлений ЦБМС, хотя существует ряд

подходов к ее созданию [4]. Роль ЦБМС как фактора, влия-

ющего на течение острого периода ишемического инсульта

(ИИ), изучена мало.

Цель исследования – интегральная оценка МР1-про-

явлений ЦБМС в остром периоде ИИ и анализ взаимосвязи

как отдельных маркеров, так и итогового показателя с кли-

ническим и функциональным статусом пациентов. 

Пациенты и методы. Обследовано 100 пациентов с ИИ

и 10 лиц без инсульта и когнитивных нарушений, сопоста-

вимых по основным характеристикам (контрольная груп-

па). Возраст пациентов с ИИ варьировал от 32 лет до 91 го-

да (в среднем – 66,6±11,0 лет), среди них было 57 мужчин и

43 женщины.

Критериями включения в исследование служили: ост-

рый период верифицированного при помощи DWI-режима

МРТ ИИ, возможность проведения стандартной МРТ го-

ловного мозга и наличие качественных изображений.

Критерии исключения: в исследование не включали

данные умерших пациентов. 

Всем больным выполняли клиническое, лаборатор-

ное и инструментальное обследование согласно действу-

ющим порядку и стандарту оказания медицинской помо-

щи больным с острым нарушением мозгового кровообра-

щения. 

Тяжесть инсульта оценивали по шкале инсульта На-

ционального института здоровья (National Institutes of

Health Stroke Scale, NIHSS), функциональный статус при

выписке – при помощи индекса мобильности Ривермид

(ИМР) и модифицированной шкалы Рэнкина (МШР), ког-

нитивный статус – с использованием краткой шкалы оцен-

ки психического статуса (КШОПС). 

Всем пациентам на 5–10-е сутки выполняли МРТ на

магнитном томографе GE Helthcare Brivo MR 355 (1,5 T).

Алгоритм сканирования включал в себя импульсные после-

довательности Т1, Т2, FLAIR и диффузионно-взвешенные

изображения. Лакуны сосудистого происхождения опреде-

лялись как круглые или овальные подкорково расположен-

ные зоны размером от 3 до 15 мм, по сигнальным характе-

Patients and methods. 100 patients with acute IS were examined. All patients underwent standard clinical, laboratory and instrumental exam-

inations, as well as brain MRI estimating the number of lacunae, visible perivascular spaces (PVSs) and leukoaraiosis. The number of cerebral

microbleeds (CMBs) was additionally calculated in 57 patients. Integral scale scores were calculated by gradation and summation of four MRI

markers of CSVD.

Results. The patients with acute IS showed the high representativeness of individual markers for CSVD. The values of MRI markers for CSVD

correlated with age, education level, and cardiovascular parameters in patients. An integrated CSVD severity assessment scale was developed.

The overall manifestations of CSVD, which were assessed using this scale, were associated with the severity of a stenotic process in the brachy-

cephalic arteries, with BP levels at admission, ejection fraction, hyperglycemia, and atherogenic index of blood lipids. The high CSVD score was

also correlated with low mobility and more severe disability in patients being discharged from hospital. The high severity of CSVD was associ-

ated with lower neurological deficit regression during inpatient treatment. Subgroup analysis showed the greatest negative impact of CSVD on

the severity of stroke in female patients, young and middle-aged ones, diabetics, as well as in patients with noncardioembolic stroke, a small-

sized focus, and intima-media thickening.

Conclusion. The overall manifestations of CSVD calculated using the original scale based on the analysis of the degree of lacunae, PVSs,

leukoaraiosis, and CMBs are associated with premorbid cardiovascular parameters in a patient and are important indicators for the neurolog-

ical, cognitive, and functional outcomes of acute IS.

Keywords: stroke; cerebral small vessel disease; cerebral microbleeds; outcome.
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1МР – магнитно-резонансные.
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ристикам идентичные ликвору. Лейкоареоз идентифициро-

вался как зоны гиперинтенсивности белого вещества голов-

ного мозга на Т2-взвешенных изображениях без образова-

ния полостей. Под ПВП понимали пространства, следую-

щие типичному ходу сосудов через серое или белое вещест-

во головного мозга, по сигнальным характеристикам иден-

тичные ликвору, диаметром не более 3 мм. ЦМК идентифи-

цировали как маленькие (2–3 мм, максимально до 10 мм)

области выпадения сигнала с «эффектом цветения» в Т2*-

взвешенном режиме МРТ с применением последовательно-

сти T2 Star Weighted ANgiography (SWAN) [5].

Градацию нейровизуализационных проявлений

ЦБМС проводили следующим образом. За основу был взят

принцип, использованный в работах J. Staals и соавт. [4].

Эти авторы предложили 4-балльную шкалу, в соответствии

с которой присваивается по 1 баллу за наличие каждого из

четырех маркеров: ≥1 лакуна; ≥1 ЦМК; лейкоареоз 2-й или

3-й степени; умеренные и выраженные ПВП в базальных

ганглиях. Данный принцип положен в основу дальнейшего

ранжирования отдельных МР-маркеров. 

Количество лакун оценивали в абсолютных числах, а

также по шкале оценки лакунарных инфарктов [6]: 1 балл –

до 2 лакун; 2 балла – 3–5 лакун; 3 балла – >5 лакун. Для ко-

личественной оценки степени выраженности лейкоареоза

использована визуальная шкала Fazekas. Для градации ко-

личества ПВП использовали шкалу MacLullich [7], согласно

которой: 0 баллов – отсутствие ПВП; 1 балл – <10 ПВП; 

2 балла – от 10 до 20 ПВП; 3 балла – от 21 до 40 ПВП; 4 бал-

ла – >40 ПВП. Количество ЦМК оценивали у 57 пациентов

в абсолютных числах.

На основании анализа нейровизуализационных дан-

ных 57 пациентов, у которых были оценены все четыре мар-

кера ЦБМС (лакуны, ПВП, лейроареоз и ЦМК), разработа-

на интегральная шкала ЦБМС. Расчет по данной шкале

проводили следующим образом. Выраженность ПВП счита-

ли равной 0 или 1 баллу при оценке по шкале MacLullich

0–1 или 2–4 балла соответственно. 1 балл добавляли допол-

нительно при наличии ПВП в области лучистого венца. Вы-

раженность лейкоареоза принимали равной 0 или 1 баллу

при оценке по шкале Fazekas 0–1 или 2–3 балла соответст-

венно независимо от локализации лейкоареоза. Для учета

количества лакун добавляли балл по шкале А. Hassan и со-

авт. [6]. Рейтинговый балл для оценки количества ЦМК оп-

ределяли аналогичным образом: 0 баллов – отсутствие

ЦМК; 1 балл – до 2 ЦМК; 2 балла – 3–5 ЦМК; 3 балла – 

>5 ЦМК независимо от их локализации.

Таким образом, суммарная оценка выраженности

ЦБМС по предложенной шкале составляла от 0 до 9 баллов.

Условно степень выраженности ЦБМС интерпретировали

как низкую при сумме баллов 0–3, как умеренную – при

сумме баллов 4–5 и как высокую – при сумме баллов 6–9. 

Статистическую обработку проводили с использова-

нием пакета прикладных программ Statistica 8.0. Сравни-

тельный анализ двух независимых групп по количественно-

му признаку выполняли с помощью критерия Манна–Уит-

ни, по качественному признаку – с использованием крите-

рия χ2. При проведении корреляционного анализа приме-

няли критерий Спирмена. В таблицах представлены медиа-

на и межквартильный интервал.

Результаты. Клиническая характеристика пациентов

представлена в табл. 1.

Как следует из табл. 1, повторный инсульт наблюдал-

ся почти у каждого 3-го пациента. Преобладала легкая вы-

раженность неврологического дефицита (по NIHSS). В про-

анализированной когорте имела место достаточно высокая

частота (18%) проведения внутривенной тромболитической

терапии. У большинства пациентов (41%) инсульт развился

по атеротромботическому механизму. При этом у значимой

доли больных (29%) имелся кардиоэмболический инсульт.

40% больных завершили первый этап лечения и реабилита-

ции с «отличным» функциональным исходом по МШР. 

Характеристика МР-маркеров ЦБМС представлена в

табл. 2.

Пациенты с ИИ отличались от обследованных конт-

рольной группы большим количеством ПВП в области ба-

зальных ядер обоих полушарий головного мозга, превосхо-

Таблица 1. К л и н и ч е с к а я  х а р а к т е р и с т и к а  
п а ц и е н т о в  ( n = 1 0 0 )

Характеристика                                                         Значение

Примечание. Там, где не указано иначе, показатели представлены
как n (%). АГ – артериальная гипертензия; ИБС – ишемическая
болезнь сердца; СД – сахарный диабет; САД – систолическое
артериальное давление.

Наследственная отягощенность по инсульту 35 (35)

Курение 32 (32)

АГ 86 (86)

ИБС 27 (27)

Фибрилляция предсердий 29 (29)

СД 28 (28)

Ожирение 32 (32)

Прием до поступления: 
антигипертензивных препаратов 59 (59)
антиагрегантов 26 (26)
оральных антикоагулянтов 5 (5)
статинов 9 (9)

Повторный инсульт 33 (33)

NIHSS при поступлении, баллы 5 (3–8)

САД при поступлении, мм рт. ст. 150 (140–170)

Внутривенный тромболизис 18 (18)

Атеротромботический инсульт 41 (41)

Кардиоэмболический инсульт 29 (29)

Лакунарный инсульт 13 (13)

Инсульт неизвестной этиологии 17 (17)

МШР 0–1 балл 40 (40)

NIHSS, баллы 2 (1–5)

ИМР 13 (7–14)

Преморбидный статус

Характеристики инсульта и  терапии

Показатели исхода острого периода инсульта
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дящим числом лакун, особенно на стороне настоящего ин-

сульта, и выраженным передним и задним перивентрику-

лярным лейкоареозом. Различий в количестве ЦМК между

пациентами в остром периоде инсульта и лицами группы

контроля не выявлено. Также не обнаружено различий в

представленности рассмотренных МР-маркеров ЦБМС ме-

жду ипси- и контралатеральным очагу полушариями.

У 12 (12%) пациентов наблюдалось >5 лакун. Макси-

мальное количество лакун составило 14, при этом у 39 (39%)

пациентов лакун не обнаружено. Лейкоареоз отсутствовал

вовсе лишь в 1 (1%) наблюдении, у 27 обследованных (27%)

наблюдалась 1-я степень лейкоареоза по Fazekas, у 43 (43%) –

2-я степень и у 29 (29%) – 3-я степень. Распределение коли-

чества ЦМК в основной группе представлено на рис. 1. 

Как показано на рис. 1, у большинства пациентов

(56%) ЦМК не обнаружено, при этом у

11% обследованных зафиксировано

>10 ЦМК.

Результат шкалы ЦБМС варьиро-

вал от 0 до 9 баллов (в среднем – 4 бал-

ла; табл. 3). У 21 (37%) пациента ре-

зультат шкалы ЦБМС составил от 

0 до 3 баллов (1-я степень), у 23 (40%) –

от 4 до 6 баллов (2-я степень) и у 13

(23%) – от 7 до 9 баллов (3-я степень). 

Результаты анализа корреляции

МР-маркеров ЦБМС с лабораторно-

инструментальными данными предста-

влены в табл. 4. Как видно из данных

табл. 4, возраст пациентов ассоцииро-

ван с большей выраженностью перед-

него перивентрикулярного лейкоарео-

за. Более высокий уровень образования пациентов связан с

меньшим количеством ЦМК на стороне очага инфаркта.

Повышенное артериальное давление (АД) при поступлении

в стационар сопряжено с большей выраженностью заднего

лейкоареоза на стороне очага и высоким результатом шкалы

ЦБМС. Утолщение КИМ коррелировало с числом базаль-

ных ПВП и лейкоареозом на стороне очага. Выраженность

стенотического процесса в сонных артериях прямо связана с

результатом шкалы ЦБМС. Снижение фракции выброса

сердца сопровождалось большим количеством как базаль-

ных, так и подкорковых ПВП, а также высоким баллом по

шкале ЦБМС. Гипергликемия ассоциирована с увеличением

количества ЦМК в обоих полушариях и высоким баллом

шкалы ЦБМС. Высокий индекс атерогенности соотносится

с увеличением числа ПВП и результата разработанной шка-

лы. Различий в представленности

МР-маркеров ЦБМС в зависимости

от пола, статуса курения, наличия

мерцательной аритмии, СД и повы-

шенной массы тела не выявлено.

При анализе взаимосвязей ре-

зультата шкалы ЦБМС с клиниче-

ским и функциональным статусом

обнаружено, что высокий балл дан-

ной шкалы ассоциирован с низким

показателем по ИМР (r=0,54;

p=0,024) и ограничением жизнедея-

тельности по МШР (r=0,54; p=0,024). 

Были проанализированы кор-

реляции между суммарными показа-

телями МР-маркеров, итоговой шка-

лой ЦБМС и клинико-функциональ-

Таблица 2. Х а р а к т е р и с т и к а  М Р - м а р к е р о в  Ц Б М С

Основная группа                                                                                                 Контрольная группа***                     р

Примечание. Здесь и в табл. 4: ИП – ипсилатеральное полушарие; КП – контралатеральное очагу полушарие; Н/д – различия недостоверны.

Рис. 1. Распределение количества

ЦМК у пациентов с ИИ (n=57)

0            1–2       3–5        6–10          >10

32

6

6

4

9

ПВП, баллы

ИП* КП**

Базальные ганглии 2 (1–2) 2 (1–2) 0 (0–1) <0,001*-***
<0,001**-**

Лучистый венец 0 (0–1) 0 (0–1) 0 (0–1) Н/д

Лакуны, абс.

ИП КП

1 (0–2) 0 (0–2) 0 (0–0) 0,006*-***
0,022**-***

Лейкоареоз, баллы

ИП КП

Передние рога 2 (1–2) 2 (1–2) 0 (0–0,5) <0,001*-***
<0,001**-***

Задние рога 2 (1–2) 1 (1–2,5) 0 (0–0) <0,001*-***
<0,001**-***

ЦМК, абс.

ИП КП

0 (0–1) 0 (0–1) 0 (0–0,5) Н/д
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ными данными в отдельных подгруп-

пах пациентов. Так, у женщин наблю-

дались взаимосвязи ИМР с выражен-

ностью лейкоареоза (r=-0,37; p=0,017)

и общим результатом шкалы ЦБМС

(r=-0,48; p=0,029), а также КШОПС и

количеством ЦМК (r=-0,50; p=0,021).

У мужчин МР-маркеры ЦБМС не бы-

ли ассоциированы с результатами

клинических шкал. В группе пациен-

тов до 65 лет включительно наблюда-

лись ассоциации между результатом

шкалы ЦБМС, NIHSS при выписке

(r=0,44; p=0,040), КШОПС (r=-0,48;

p=0,044) и МШР (r=0,52; p=0,013),

тогда как в группе больных старше 

65 лет результат шкалы ЦБМС был связан только с динами-

кой показателей NIHSS (r=-0,36; p=0,044), а также наблю-

далась корреляция между динамикой неврологического де-

фицита и числом ЦМК (r=-0,36; p=0,038). 

У пациентов без фибрилляции предсердий результат

ЦБМС ассоциирован с ИМР (r=-0,33; p=0,043) и МШР

(r=0,32; p=0,047). В подгруппе пациентов с фибрилляци-

ей предсердий связи между МР-маркерами ЦБМС и кли-

ническими данными не обнаружено. В подгруппе паци-

ентов с СД наблюдались корреляции между результатом

МРШ, числом ПВП (r=0,38; p=0,048) и баллом шкалы

ЦБМС (r=0,54; p=0,024), тогда как в подгруппе пациен-

тов без СД – только ассоциация между динамикой баллов

по NIHSS и числом ЦМК (r=-0,32; p=0,044). Взаимосвязь

МШР со шкалой ЦБМС сохранялась лишь у пациентов с

размером острого ишемического очага до 20 мм включи-

тельно (r=0,39; p=0,027), тогда как у больных с более

крупными очагами имели место ассоциации между ИМР

и выраженностью лейкоареоза (r=-0,30; p=0,034), а также

динамикой показателей NIHSS и числом ЦМК (r=-0,42;

p=0,048). 

В группе пациентов с толщиной КИМ до 1 мм наблю-

далась ассоциация между количеством ЦМК и параметрами

КШОПС (r=-0,48; p=0,039), тогда как у больных с КИМ

>1мм число ЦМК было связано с динамикой показателей

NIHSS (r=-0,35; p=0,037) и наблюдались ассоциации между

шкалой ЦБМС, динамикой неврологического статуса 

(r=-0,40; p=0,023), мобильностью (r=-0,39; p=0,029) и уров-

нем зависимости от окружающих (r=0,47; p=0,007). Связь

между результатом ЦБМС и МШР прослеживалась только у

пациентов с содержанием липопротеинов низкой плотно-

сти <3 ммоль/л (r=0,53; p=0,006) и уровнем общего холесте-

рина <5,2 ммоль/л (r=0,49; p=0,028). Также ассоциации ме-

жду маркерами ЦБМС и клиническими данными терялись

у пациентов с уровнем гликемии <5,6 ммоль/л. Примеча-

тельно, что у пациентов с содержанием глюкозы натощак 

≥5,6 ммоль/л количество ЦМК четко ассоциировано с по-

казателями КШОПС (r=-0,57; p=0,001). 

Таблица 3. С о с т а в л я ю щ и е  и н т е г р а л ь н о й  ш к а л ы  Ц Б М С  ( в  б а л л а х )

Основная группа (n=57)             Контрольная группа (n=10)                             р

ПВП
1 (1–1) 0 (0–1) 0,019

Лакуны
1 (1–2) 0 (0–0) 0,002

Лейкоареоз
1 (0–1) 0 (0–0) <0,001

ЦМК
1 (0–2) 0 (0–0,5) 0,19

Итоговая шкала 
4 (3–5) 0,5 (0–1) <0,001

Таблица 4. Р е з у л ь т а т ы  а н а л и з а  к о р р е л я ц и и  М Р - м а р к е р о в  Ц Б М С  
с  л а б о р а т о р н о - и н с т р у м е н т а л ь н ы м и  д а н н ы м и

Показатель                                                                 ПВП                            Лакуны                      Лейкоареоз                        ЦМК              Шкала 
ЦБМС

БГ                    ЛВ                                                ПР                     ЗР
ИП       КП       ИП       КП       ИП       КП       ИП       КП       ИП       КП       ИП       КП

Примечание. БГ – базальные ганглии; ЛВ – лучистый венец; ПР – передние рога; ЗР – задние рога; КИМ – комплекс интима-медиа; 0 –
зависимость статистически незначима; «+» – значимая положительная корреляционная зависимость; «–» – значимая отрицательная кор-
реляционная зависимость.

Возраст 0 0 0 0 0 0 + + 0 0 0 0 0

Образование 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 – 0 0

АД при поступлении 0 0 0 0 0 0 0 0 + 0 0 0 +

Размер очага – 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

КИМ + 0 0 0 0 0 + 0 0 0 0 0 0

Каротидный стеноз максимальный + 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 +

Фракция выброса 0 – – – 0 0 0 0 0 0 0 0 –

Глюкоза 0 0 0 0 0 0 + 0 0 0 + + +

Индекс атерогенности + + 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 +
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Пациенты с 3-й степенью ЦБМС по разработанной

шкале характеризовались меньшей выраженностью невроло-

гического дефицита при поступлении в стационар по сравне-

нию с пациентами со 2-й степенью ЦБМС, а также меньшим

регрессом неврологического дефицита за время лечения в

стационаре по сравнению с больными с 1-й и 2-й степенью

ЦБМС. Пациенты с 1-й степенью ЦБМС отличались боль-

шей мобильностью по сравнению с больными со 2-й степе-

нью заболевания и лучшим функциональным исходом по

МШР, чем больные со 2-й и 3-й степенью, при завершении

первого этапа лечения и реабилитации (табл. 5, рис. 2).

Обсуждение. В исследовании проанализирована связь

между отдельными маркерами ЦБМС, результатом разрабо-

танной интегральной шкалы, лабораторными, инструмен-

тальными и клиническими данными в остром периоде ИИ. 

У пациентов с ИИ наблюдается большая выражен-

ность трех из четырех основных МР-маркеров ЦБМС (лаку-

ны, ПВП и лейкоареоз) по сравнению с сопоставимой по

возрасту контрольной группой. Не за-

фиксировано различий лишь в коли-

честве ЦМК. Важно отметить, что ос-

новным патогенетическим фактором

развития ЦБМС является АГ и ост-

рым проявлением ишемического фе-

нотипа заболевания служит лакунар-

ный инфаркт [3]. Но в обследованной

когорте доля пациентов с лакунарным

инсультом составила лишь 13%, что

указывает на универсальное значение

ЦБМС в развитии ИИ. При этом не

обнаружено различий в представлен-

ности рассмотренных МР-маркеров в

зависимости от латерализации очага

инфаркта мозга. Данные факты сви-

детельствуют о том, что ввиду интер-

ференции патогенетических механиз-

мов основных патогенетических ти-

пов ИИ, базирующейся на общности

факторов риска, ЦБМС служит нега-

тивной церебральной предиспозици-

ей для острого ишемического повреж-

дения мозга как такового. 

Наиболее распространенным

МР-маркером ЦБМС служит лейко-

ареоз, выраженность которого достигает 2-й степени по

шкале Fazekas у 43% пациентов. При этом сливные области

гиперинтенсивности белого вещества головного мозга вы-

являются практически у трети больных. ЦМК обнаружены

у 44% пациентов, что соответствует данным литературы, со-

гласно которым маркер обнаруживается у 35–71% пациен-

тов с ИИ [8]. Указанная частота выявления ЦМК значи-

тельно выше, чем в популяции, – 5% по данным обследова-

ния когорты The Northern Manhattan Study (NOMAS) [9].

У каждого 10-го пациента в остром периоде ИИ обна-

ружено >10 ЦМК. Данный факт чрезвычайно важен ввиду

того, что наличие ≥5 ЦМК в 2,7 раза повышает риск разви-

тия ИИ и в 14 раз увеличивает риск возникновения внутри-

мозгового кровоизлияния [10]. Также следует отметить, что

значительная доля пациентов в остром периоде ИИ получа-

ет двойную антиагрегантную терапию, хотя показания к

данному режиму антитромботической терапии четко не ус-

тановлены и являются результатом клинического решения

Таблица 5. К л и н и ч е с к и й  и  ф у н к ц и о н а л ь н ы й  с т а т у с  п а ц и е н т о в  в  з а в и с и м о с т и  о т  р е з у л ь т а т а
и т о г о в о й  ш к а л ы

Показатель                                                             Выраженность ЦБМС по результатам шкалы                                               p
1-я степень*                                 2-я степень**                                  3-я степень***

NIHSSпост. 4 (2,5–8) 6 (4–8) 4 (3–6) 0,036**-***

NIHSSразн. 2 (1,5–5) 2 (1–4) 1 (0–2) 0,042*-***
0,016**-***

ИМР 14 (11–15) 12,5 (7–14) 11 (3–14) 0,046*-**

МШР 1 (0–3) 3 (1–3) 3 (2–4) 0,032*-**
0,036*-***

Примечание. NIHSSпост. – результат шкалы при поступлении в стационар; NIHSSразн. – разность результатов шкалы при поступлении в ста-
ционар и выписке из стационара.

Рис. 2. Различия в результатах NIHSS при поступлении (А); между показателями

NIHSS при поступлении и выписке (Б); ИМР (В) и значением МШР (Г) при выписке

из стационара в зависимости от выраженности ЦБМС по разработанной шкале
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лечащего врача. Учет числа ЦМК может служить одним из

факторов, способствующих патогенетически обоснованно-

му выбору режима антиагрегантной терапии. 

Несмотря на высокую актуальность проблемы, в лите-

ратуре не существует унифицированной валидизированной

шкалы нейровизуализационной оценки проявлений

ЦБМС, ввиду этого нами предпринята попытка создания

данного диагностического инструмента на основе принци-

па, предложенного J. Staals и соавт. [4]. Итоговая шкала

представляет собой сумму четырех субшкал, оценивающих

выраженность лакун, ПВП, лейкоареоза и ЦМК. Результат

разработанной шкалы в группе пациентов с инсультом в 

8 раз превосходил таковой в группе контроля. При этом у

большинства пациентов отмечалась 2-я степень ЦБМС по

указанной шкале. 

Корреляционный анализ показал, что как результат

итоговой шкалы ЦБМС, так и лежащие в ее основе МР-

маркеры связаны с широким спектром факторов, характе-

ризующих сердечно-сосудистый статус пациента. Наиболее

значимыми факторами являлись: степень АГ при поступле-

нии в стационар, выраженность каротидного стеноза, на-

сосная функция сердца, гликемический статус и атероген-

ность липидного спектра. Таким образом, проявления

ЦБМС у пациентов с ИИ ассоциированы с АГ, атеросклеро-

зом, дислипидемией и гипергликемией, что в целом соот-

ветствует результатам, полученным J. Staals и соавт. [4]. В то

же время часть выявленных взаимосвязей (с фракцией вы-

броса и степенью стеноза) указывает на важную роль гипо-

перфузии в патогенезе ЦБМС, что соотносится с недавно

предложенной I. Masafumi и Y. Yamamoto концепцией, сог-

ласно которой важным звеном в патогенезе ЦБМС являет-

ся дисфункция гематоэнцефалического барьера, которая

вызывается, в частности, гипоперфузией на фоне атеро-

склероза крупных церебральных артерий [11]. Тем не менее

существует противоположная точка зрения, в соответствии

с которой старение и лейкоареоз сопровождаются потерей

вещества мозга, что приводит к уменьшению потребности в

его перфузии [12].

Примечательно, что выявлена четкая связь между

уровнем гликемии и количеством ЦМК, что указывает на

роль гипергликемии в развитии геморрагического феноти-

па ЦБМС. В литературе приводятся противоречивые дан-

ные о взаимосвязи СД 2-го типа с ЦМК [13]. Размер очага

инфаркта практически не влияет на проявления ЦБМС, что

позволяет рассматривать его лишь как индикатор результи-

рующего механизма развития мозговой катастрофы.

В нашем исследовании не выявлено большей предста-

вленности ЦМК у пациентов с фибрилляцией предсердий,

на которую указывают некоторые авторы [14], что может

быть связано с малым размером обследованной подгруппы

пациентов с мерцательной аритмией, а также с тем, что по-

давляющее большинство из них не принимали антикоагу-

лянты до поступления в стационар. 

Исследование показало, что чем более выражена

ЦБМС по разработанной шкале, тем ниже мобильность

пациентов и выше степень зависимости от окружающих

по МШР. Схожих работ, в которых бы проводилась оцен-

ка взаимосвязи суммы четырех МР-маркеров ЦБМС с

функциональным исходом острого периода ИИ нами не

обнаружено. При сравнении клинических параметров па-

циентов с разной выраженностью ЦБМС установлено,

что пациенты с 1-й степенью ЦБМС отличались большей

мобильностью по сравнению с больными со 2-й степенью

заболевания и лучшим функциональным исходом по

МШР в сравнении с больными со 2-й и 3-й степенью при

завершении первого этапа лечения и реабилитации. В це-

лом полученные данные соответствуют результатам ис-

следований, продемонстрировавших негативную роль от-

дельных маркеров ЦБМС, в первую очередь лейкоареоза,

в отношении функционального исхода восстановительно-

го периода инсульта [15]. 

Интересны также результаты подгруппового анализа.

Так, связь между маркерами ЦБМС и клиническими пока-

зателями была характерна для женщин и отсутствовала у

мужчин. Значимые ассоциации проявлений ЦБМС с невро-

логическим, когнитивным и функциональным статусом от-

мечались у пациентов моложе 65 лет, тогда как в старшей

возрастной группе обращала на себя внимание роль ЦМК

как фактора, связанного с динамикой неврологического де-

фицита. При этом результат шакалы ЦБМС и ее субшкал не

отличался у пациентов указанных возрастных групп. Дан-

ный факт позволяет предположить, что если у пациентов

пожилого и старческого возраста ЦБМС является возраст-

ассоциированным состоянием и не имеет столь важного

клинического значения, то у больных более молодого воз-

раста ЦБМС служит индикатором тяжелого течения цереб-

роваскулярной болезни, низкого церебрального резерва и

усугубляет течение ИИ.

Наличие СД опосредовало значительное количество

клинико-радиологических ассоциаций. У пациентов с ги-

пергликемией количество ЦМК связано с когнитивными

функциями. Хотя в гетерогенных популяциях наличие

ЦМК сопряжено с некоторым снижением когнитивных

функций, данный вопрос остается во многом нерешенным.

Так, с одной стороны, значительная часть пациентов с доле-

выми ЦМК страдает церебральной амилоидной ангиопати-

ей, которая сама по себе связана с развитием когнитивных

нарушений; с другой стороны, взаимосвязь может быть

опосредована влиянием сосудистых факторов риска, свя-

занных с МР-маркером. Кроме того, непосредственный ме-

ханизм влияния ЦМК на когнитивные функции остается

неясным, так как они не вызывают значимого повреждения

вещества мозга и проводящих путей [16].

Взаимосвязь результата разработанной шкалы с кли-

ническими данными наблюдалась в подгруппе пациентов

без фибрилляции предсердий, что согласуется с результата-

ми исследований, показавших меньшую частоту ЦМК при

кардиоэмболическом инсульте по сравнению с атеротром-

ботическим [17]. Размер исследованной нами выборки не

позволил оценить данные различия. Тем не менее можно

предположить, что ввиду более высокой хрупкости сосуди-

стой стенки ЦБМС служит важным звеном патогенеза не-

кардиоэмболического ИИ и утяжеляет его клинические

проявления [8]. 

Существенное значение результат интегральной шка-

лы имеет у пациентов с размером очага инфаркта до 2 см,

тогда как у пациентов с более крупными очагами важными

параметрами являются лейкоареоз и количество ЦМК. Та-

ким образом, чем больше очаг, тем менее значимо влияние

проявлений ЦБМС на исход, что может быть связано как с

особенностями взаимодействия церебральной предиспози-

ции и очага инфаркта, так и с тем, что данный размер очага
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(если он располагается в зонах кровоснабжения перфориру-

ющих артерий) характерен для лакунарного инсульта. 

Большое клиническое значение маркеры ЦБМС име-

ют для пациентов с утолщением КИМ, тогда как у больных

с нормальным показателем КИМ число ЦМК зависит от

когнитивного статуса. Полученные данные, с одной сторо-

ны, подтверждают ведущую роль сосудистых факторов рис-

ка в патогенезе ЦБМС [11], а с другой – указывают на то,

что ЦБМС имеет клинические последствия при наличии

других маркеров неблагоприятного сердечно-сосудистого

статуса. Полученные данные согласуются с результатами

исследований, выявивших корреляции между повышением

жесткости артерий, в том числе сонных, и маркерами

ЦБМС [18].

Примечательно, что ассоциации проявлений ЦБМС с

клиническими параметрами терялись у пациентов с гипер-

холестеринемией, что согласуется с позицией ряда авторов,

согласно которой ЦБМС имеет преимущественно неатеро-

склеротическую природу [3]. Данная точка зрения косвенно

подтверждается результатами исследований, показавших

неэффективность статинов для замедления прогрессирова-

ния ЦБМС [19], а также работ, продемонстрировавших от-

сутствие дополнительной пользы и повышение числа ге-

моррагических осложнений при назначении двойной анти-

агрегантной терапии при лакунарном инсульте [20].

Таким образом, для пациентов в остром периоде ИИ

характерна большая представленность маркеров ЦБМС и их

суммы по сравнению с пожилыми лицами без инсульта. Сум-

марные проявления ЦБМС, рассчитанные по оригинальной

шкале на основе анализа выраженности лакун, ПВП, лейко-

ареоза и ЦМК, ассоциированы с параметрами сердечно-со-

судистого статуса пациента и являются значимым индикато-

ром неврологического, когнитивного и функционального

статуса на момент завершения первого этапа лечения. Наи-

больший негативный вклад ЦБМС в тяжесть инсульта отме-

чается у женщин, пациентов молодого и среднего возраста,

больных СД, пациентов с некардиоэмболическим инсуль-

том, малым размером очага и утолщением КИМ. 
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