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Статья посвящена проблеме клиничес-
кого потенциала асимптомных поражений 
головного мозга и их роли в развитии тя-
жёлых медицинских состояний, приводя-
щих к инвалидизации и ранней смертности. 
Асимптомные поражения мозга, в  частности 
«немые» инфаркты мозга, регистрируются 
в  5—10  раз чаще, чем кли нический инсульт, 
а  их распространённость в некоторых ко-
гортах может достигать 62 %. Анализ данных 
популяционных исследований подтверждает, 
что в общей популяции «немые» инфарк ты 
мозга более чем в 2 раза увеличивают риск 
инсульта, а также влияют на функцио нальный 
исход и развитие инвалидности после инсуль-
та. Асимптомные поражения головного мозга 
являются чётким предиктором когнитивной 
дисфункции с высокой скоростью перехода от 
легкой степени когнитивного снижения к со-
судистой деменции. Среди пациентов с пресе-
нильной и сенильной большой депрессией вы-
сока распространённость «немых» инфарктов 
мозга, более того, количество и локализация 
«немых» инфарктов мозга являются независи-
мыми факторами риска развития депрессии 
с  поздним дебютом. Приведенные в  статье 
данные свидетельствуют, что клинический по-
тенциал асимптомных поражений мозга связан 
с  низким качеством жизни и  значительным 
экономическим бременем, поскольку суб-
клинические цереброваскулярные события 
независимо или опосредовано повышают 
вероятность развития инсульта, сосудистой 
деменции, депрессии. Несмотря на устояв-
шееся мнение о преимущественном усилении 
влияния асимптомных поражений мозга с воз-
растом, существует проблема коморбидности 
этих поражений, и это обусловливает необ-
ходимость оценки наличия субклинических 
цереброваскулярных событий независимо 
от возраста.

Ключевые слова: «немые» инфаркты мозга, 
поражения белого вещества, фактор риска, 
инсульт, когнитивные нарушения, деменция, 
депрессия

Статтю присвячено проблемі клініч-
ного потенціалу асимптомних уражень 
головного мозку та їхньої ролі у розвитку 
тяжких медичних станів, що призводять 
до інвалідизації та ранньої смертності. 
Асимптомні ураження мозку, зокрема 
«німі» інфаркти мозку, реєструються 
у  5—10 разів частіше, ніж клінічний ін-
сульт, а їхня поширеність у  деяких ко-
гортах може сягати 62  %. Аналіз даних 
популяційних досліджень підтверджує, 
що у загальній популяції «німі» інфаркти 
мозку більш ніж вдвічі збільшують ризик 
інсульту, а також впливають на функціо-
нальний вихід та розвиток інвалідності 
після інсульту. Асимптомні ураження го-
ловного мозку є чітким предиктором ког-
нітивної дисфункції з високою швидкістю 
переходу від легкого ступеня когнітивно-
го зниження до судинної деменції. Серед 
пацієнтів з пресенільною й сенільною 
великою депресією поширеність «німих» 
інфарктів мозку є високою, більш того, 
кількість та локалізація «німих» інфарктів 
мозку є незалежними чинниками ризи-
ку розвитку депресії з пізнім дебютом. 
Наведені у  статті дані свідчать, що клі-
нічний потенціал асимптомних уражень 
мозку є пов'язаним з низькою якістю 
життя та значним економічним тягарем, 
оскільки субклінічні цереброваскулярні 
події незалежно або опосередковано під-
вищують ймовірність розвитку інсульту, 
судинної деменції, депресії. Незважаючи 
на усталену думку про переважне по-
силення впливу асимптомних уражень 
мозку з віком, існує проблема комор-
бідності цих ура жень, і це обумовлює 
необхідність оцінення наявності субклі-
нічних цереброваскулярних подій неза-
лежно від віку.

Ключові слова: «німі» інфаркти мозку, 
ураження білої речовини, чинник ризику, 
інсульт, когнітивні порушення, деменція, 
депресія

The article is devoted to the prob-
lem of clinical potential of asymptom-
atic brain damages and their role in for-
mation of  severe medical conditions 
resulting in disability an early mortality. 
Asymptomatic brain damages, particu-
larly silent brain infarcts, are registered 
up to 5—10 more often than stroke and 
their prevalence in some cohorts may 
achieve 62 %. An analysis of data from 
population studies confi rms that in the 
general population silent brain infarcts 
increase risk of stroke more than twice, 
as well as influence on a  functional 
outcome and formation of  disability 
after stroke. Asymptomatic brain dama-
ges are a strong predictor of cognitive 
dysfunction with a  high rate of  tran-
sition from a  mild level of  cognitive 
decline to vascular dementia. Among 
patients with pre-senile and senile ma-
jor depression a  prevalence of  silent 
brain infarcts is high, and moreover, 
number and localization of silent brain 
infarcts are independent risk factors for 
development of depression with a late 
onset. The data presented in the article 
evidence that a clinical potential of as-
ymptomatic brain infarcts is associated 
with a poor qua li ty of life and a signifi -
cant economic burden, as  subclinical 
cerebrovascular events independently 
or indirectly increase a possibility of for-
mation of stroke, vascular dementia, and 
depression. Despite of a steady opinion 
about a  predominate strengthening 
of  influence of  asymptomatic brain 
damages with age, there is a  problem 
of comorbidity of  these damages. This 
stipulates a necessity of evaluation for 
presence of subclinical cerebrovascular 
events independently from age.

Key words: silent brain infarct, white 
matter lesions, risk factor, stroke, cogni-
tive impairments, dementia, depression
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Асимптомные поражения головного мозга — «немые» 
инфаркты мозга (НИМ), поражение белого вещества (ПБВ), 
микрокровоизлияния — являются характерными радио-
логическими признаками болезни малых сосудов мозга, 
развивающимися вследствие хронической ишемии, 
и имеют серьёзный клинический потенциал. Несмотря на 
свою «тишину», субклинические цереб ральные события 
тесно связаны с  неврологическим дефицитом, нейро-
когнитивной дисфункцией, психиатрическими расстрой-
ствами, повышенными показателями заболевае мости 
острым инсультом и ранней смертностью [1—4]. При этом 
«немые» инфаркты мозга регистрируются в  5—10  раз 
чаще, чем клинический инсульт [5; 6], и их распространён-
ность варьирует в пределах от 5 % до 62 %, а заболевае-
мость НИМ составляет 2—4 % [3; 5; 7; 8].

НИМ и  ПБВ  — факторы риска клинического 
инсульта

Асимптомные поражения мозга являются не только 
мощными предикторами нового НИМ, но и тесно связаны 
с риском развития клинического инсульта [1; 5; 9—11]. 
Вопрос о  том, являются ли асимптомные поражения 
мозга собственно посредниками во взаимосвязи между 
васкулярными факторами риска и  инсультом, остаётся 
открытым. Тем не менее, НИМ и ПБВ могут быть марке-
рами других, пока неизвестных факторов, приводящих 
к инсульту, и/или связаны с коморбидностями, вызыва-
ющими острый инсульт [5; 12].

В общей популяции «немые» инфаркты мозга более 
чем в  2 раза увеличивают риск инсульта, а  у  пожилых 
людей этот риск утраивается [1; 12]. В ²/3 случаев паци-
енты с ишемическим инсультом имеют симптомный или 
«немой» инфаркт мозга в анамнезе [13]: предшествующие 
НИМ выявляются у лиц с первым инсультом от 13 % [10] 
до 45 % случаев [9], НИМ с ПБВ — в 59,5 % случаев [14]. 
Чрезвычайно важным является тот факт, что у пациентов 
с  первым ишемическим инсультом выявляемые пред-
шествующие НИМ имеют прогностическую ценность [10; 
11]. Согласно одним авторам, риск неблагоприятного 
функционального исхода у  этих пациентов с  острым 
инсультом был значительно выше, чем у  лиц без НИМ 
в  анамнезе  [13]. Отношение шансов (ОШ) неблагопри-
ятного исхода при первом ишемическом инсульте, осо-
бенно у лиц молодого и среднего возраста, с НИМ и ПБВ 
средней и тяжелой степени составляет 3,43 (95 % дове-
рительный интервал (ДИ) — 1,58—7,42) [10; 11]. Кроме 
того, предшествующие НИМ повышают отношение шан-
сов развития инвалидности после инсульта практически 
так же, как предшествующий инсульт (ОШ  =  1,45; 95  % 
ДИ = 1,16—1,82 и ОШ = 1,31; 95 % ДИ = 1,03—1,66, соот-
ветственно), и удваивают ОШ величины Индекса Бартеля 
на уровне ≤ 60 (2,04; 95 % ДИ = 1,15—3,64) [13]. По дан-
ным других исследователей, одиночные НИМ являются 
предиктором меньшей тяжести инсульта и  объёма ин-
фаркта [9]. Существует мнение, что НИМ в анамнезе при 
наличии в плазме более высокого уровня фактора роста 
сосудистого эндотелия (VEGF) и  более низкого уровня 
фактора 1-α-производного клеток стромы (SDF-1α) могут 
вносить вклад в более благополучный прогноз у пациен-
тов с первым острым лакунарным инфарктом [15].

В популяции пациентов с инсультом в анамнезе раз-
вившиеся после клинического инсульта множественные 
«немые» инфаркты мозга независимо повышают риск 
повторного ишемического инсульта (ОШ  =  2,48; 95  % 
ДИ  =  1,24—4,94)  [10; 11]. Однако, по мнению авторов 
исследования PRoFESS, наличие НИМ у пациентов с не-

давним некардиоэмболическим инсультом не является 
независимым фактором риска повторного инсульта, 
иного сосудистого события или смерти, поскольку в те-
чение 2,5 лет после первого инсульта повторный инсульт 
случился у 13 % пациентов с НИМ и у 9,2 % без них [16].

У пожилых пациентов с артериальной гипертензией 
(АГ) коэффициент угрозы острого инсульта при наличии 
предшествующих НИМ составляет 2,60 (p  =  0,005)  [17]. 
При  АГ связь «немых» инфарктов с  риском острого ин-
сульта обусловлена влиянием НИМ на функциональное 
состояние вегетативной нервной системы. В  когортах 
гипертоников НИМ могут вносить вклад в  нарушение 
церебральной ауторегуляции и вызывать снижение кар-
диоваскулярного резервного объёма, что проявляется 
резкими подъёмами артериального давления (АД)  [18]. 
В итоге, при гипертензии асимптомные инфаркты таламу-
са и скорлупы, вызывающие снижение активности пара-
симпатической нервной системы, являются фактором рис-
ка развития патологических профилей АД [2]. У пожилых 
пациентов с АГ без НИМ малая длительность сна (менее 
7 часов) является независимым фактором рика острого 
инсульта, а при сочетании диссомничес кого расстройства 
с  наличием «немых» инфарктов мозга заболеваемость 
инсультом значительно увеличивается. Коэффициент 
угрозы острого инсульта при недостаточности сна у лиц 
с АГ, имеющих НИМ, составляет 2,52 (p = 0,001) [17].

Асимптомные инфаркты мозга связаны и  с  микро-
кровоизлияниями, которые обнаруживаются у пациентов 
с частотой от 38,3 % до 62—71 % случаев, и могут быть 
предикторами их неблагоприятного исхода [14; 19; 20].

Вероятность развития клинического инсульта по-
вышается при коморбидности «немых» инфарктов 
моз га с каротидным атеросклерозом (КАС). В зависи-
мости от наличия/сочетания НИМ, поражения белого 
вещества и  каротидного атеросклероза относитель-
ный риск инсульта составил в  убывающем порядке: 
НИМ + КАС (0,90) > НИМ (0,80) > КАС (0,76) > ПБВ + КАС 
(0,65) > ПБВ (0,46) > контроль без поражений мозга (0,14) 
(p = 0,01) [21]. Относительный риск инсульта коррелирует 
с количеством НИМ, с тяжестью каротидного атероскле-
роза и поражения белого вещества [21].

В предоперационный период у пожилых пациентов 
со стенозом каротидных и интракраниальных артерий 
наличие НИМ, распространённость которых в  данной 
популяции составляет 35,5  %, является фактором уме-
ренного риска развития инсульта после обходного сосу-
дистого шунтирования коронарной артерии [22]. После 
операции у пациентов с предсуществующими «немыми» 
инфарктами мозга острый инсульт развивался в  5,7  % 
случаев, тогда как у больных без НИМ — в 1,3 %.

В случае пациентов с мигренью с аурой риск ишеми-
ческого инсульта зависит не только от наличия НИМ, но 
и от их локализации: лица с мигренью с аурой, связанной 
с  кортикальными НИМ, имеют более высокую степень 
риска ишемического инсульта, чем лица с  мигренью 
с аурой и мозжечковыми НИМ [23].

Существуют данные, согласно которым асимптомные 
поражения мозга могут вносить вклад не только в  раз-
витие инсульта: субклинические цереброваскулярные 
поражения у 20 % пожилых людей независимо связаны 
с походкой и постуральной стабильностью (p = 0,02) [6; 24]. 
Наличие НИМ, преимущественно локализованных в суб-
кортикальном фронтальном белом веществе и в подкор-
ковых структурах, ассоциированных с большим объёмом 
ПБВ, обуславливает неблагоприятную связь (p  <  0,001) 
объёма ПБВ с походкой и постуральной стабильностью.
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НИМ и  ПБВ  — факторы риска когнитивных 
нарушений и  сосудистой деменции

«Немые» инфаркты мозга в  сочетании с  прогрес-
сирующим ПБВ являются чётким предиктором когни-
тивной дисфункции с  высокой скоростью перехода от 
легкой степени когнитивного снижения к  сосудистой 
деменции  [12; 25—29]. Несмотря на отсутствие острой 
симптоматики, субклинические поражения мозга, выяв-
ляемые у 90—95 % пожилых лиц [6; 30; 31], не являются 
абсолютно «немыми», поскольку коррелируют со сту-
пенчатым снижением когнитивной функции в  целом, 
удваивая риск будущей деменции в период 3,6 года [26]. 
Сосудистая деменция развивается постепенно, жалобы 
пациентов на память менее выражены, и, хотя имеются 
нарушения краткосрочной памяти (проблемы со спон-
танным повтором), тяжёлое забывание отсутствует, 
наиболее выраженные трудности связаны с  исполни-
тельскими функциями (формулирование целей, инициа-
ция, планирование, организация, последовательность 
действий, абстракция, концептуализация, направленное 
и сочетанное внимание), а также с поддержанием целе-
направленного поведения и способности переключаться 
с одного задания на другое [6]. С развитием новых НИМ 
у  пожилых людей когнитивные функции снижаются 
резче, чем у  их ровесников без «немых» поражений 
мозга [32; 33]. В итоге множественные «немые» инфаркты 
мозга, не проявляясь грубоорганической неврологичес-
кой симптоматикой, могут стать причиной выраженных 
когнитивных нарушений  [1; 34]. У  лиц, не имеющих 
других патологий, кроме НИМ, значимыми факторами 
риска снижения когнитивных функций являются возраст, 
уровень образования и вид деятельности  [26—28; 31]. 
Наличие коморбидных состояний у  пациентов с  НИМ 
понижает возрастную границу развития когнитивных 
нарушений [10; 35]. Так, специфическая коморбидность, 
связанная с асимптомными инфарктами мозга при сер-
повидноклеточной анемии, включает снижение общих 
интеллектуальных способностей, плохую успеваемость 
у детей и подростков  [36]. У пациентов с АГ или после 
первого инсульта корреляционный анализ также выя-
вил независимую от возраста значимую связь между 
накопленным бременем асимптомных поражений мозга 
и снижением во всех когнитивных доменах. Среди гипер-
тоников и пациентов с первым инсультом, имевших НИМ, 
после коррекции по возрасту и  полу было выявлено 
достоверно значимое ухудшение выполнения тестов 
на скорость обработки информации и общую когницию 
(p  ≤  0,001)  [37]. Легкие и  умеренные нейропсихологи-
ческие аномалии, связанные с наличие НИМ у пациентов 
с первым инсультом в анамнезе, заключались в худшем 
выполнении заданий теста на семантическую скорость 
(p < 0,008) и в нарушениях краткосрочной вербальной 
памяти (p < 0,001) [38]. Среди пожилых (60 лет и старше) 
пациентов со стенозом каротидных и интракраниальных 
артерий после обходного сосудистого шунтирования 
коронарной артерии наличие в  предоперационном 
периоде НИМ было связано с  3-кратным повышением 
распространённости когнитивной дисфункции по срав-
нению с такими же пациентами без НИМ (15,2 % и 4,9 %, 
соответственно) [22].

Тип и  степень когнитивных нарушений зависят от 
локализации и  количества «немых» инфарктов мозга: 
наличие НИМ в таламусе, переднее и медиодорзальное 
ядра которого участвуют в  хранении и  краткосрочной 
памяти, связано с  ухудшением выполнения задач на 
память; наличие НИМ, локализованных вне таламуса, 

связано с  дефицитом тонкой моторики, снижением 
психомоторной скорости реакций  [34; 39; 40]. Кроме 
того, НИМ, как и  атрофия мозга, независимо связаны 
с  ухудшением исполнительских функций в  заданиях 
на внимание, память и речь [41]. ПБВ также ассоцииро-
ваны с  нарушением когниции: наблюдается снижение 
обработки информации и  психомоторной скорости  [6; 
25; 30]. Таким образом, влияние на когнитивные функ-
ции «немых» поражений мозга, связанных с  атрофией 
множества субкортикальных структур, желудочковой 
гипертрофией и  широко распространённым истон-
чением коры, обусловлено локализацией НИМ и  ПБВ 
в  стратегически важных участках мозга  [2; 12; 25—27]. 
Образование «немых» лакун в сером и белом веществе 
мозга вследствие субклинических цереброваскулярных 
событий, отмечаемое у 25 % пожилых лиц [6], приводит 
к  разрывам субкортикально-фронтальных кругов, т. е., 
к  разрушению таламо-кортикальных, стриато-корти-
кальных и префронтально-базальных путей, связанных 
с когницией, памятью и поведением [42]. При этом у па-
циентов с асимптомными поражениями мозга ухудшение 
внимания развивается независимо от общих когнитив-
ных функций вследствие повреждения НИМ и/или ПБВ 
центрального холинергического пути [43].

НИМ и  ПБВ  — факторы риска депрессии
Пациенты с асимптомными поражениями мозга имеют 

такой же риск развития депрессии, как и пациенты с сим-
птомными инсультами, поскольку ишемическое пораже-
ние мозга само по себе может приводить к появ лению 
депрессивных симптомов [1; 26]. После острого инсульта 
депрессивная симптоматика отмечается у  25—50  % 
пациентов  [6], а  у  больных с  НИМ  — у  42,8  %  [44], при 
этом с депрессивной симптоматикой связаны не только 
«немые» инфаркты, но и тяжёлые перивентрикулярные 
и субкортикальные поражения белого вещества мозга [1].

Одно из первых исследований по оценке вклада НИМ 
в развитие органической депрессии выявило, что среди 
пациентов с  пресенильной и  сенильной большой де-
прессией необычно высока рапространённость «немых» 
инфарктов мозга  — 65,9  % и  93,7  %, соответственно. 
При этом более 50 % случаев пресенильной и сениль-
ной большой депрессии могут быть связаны с НИМ [45]. 
Новейшие когортные исследования не только подтвер-
дили тесную независимую связь асимптомных пораже-
ний мозга с  депрессией, но и  определили значимость 
НИМ в  развитии депрессии в  зависимости от времени 
её дебюта. Согласно данным одного из исследований, 
распространённость НИМ у пожилых лиц без депрессии 
составила 32,9 %, у пациентов с депрессией с ранним де-
бютом (ДРД) — 29,8 % (p = 0,696), у больных с депрессией 
с пресенильным дебютом — 46,3 % (p = 0,114), с депрес-
сией с поздним дебютом (ДПД) — 56 % (p = 0,003)  [46]. 
Данные результаты убедительно доказывают, что НИМ 
повышает риск развития ДПД по сравнению с  ДРД 
(ОШ = 1,97; 95 % ДИ = 0,99—3,38; p = 0,055) [46]. В другом 
исследовании сравнение показателей распространён-
ности НИМ у  пациентов без депрессии и  с  ДПД также 
выявило ряд достоверных различий: наличие НИМ  — 
29,3  % и  47,7  % (p  =  0,004), соответственно, левополу-
шарная локализация — 16,3 % и 36,9 % (p < 0,001), право-
полушарная — 19,3 % и 26,2 % (p = 0,217), локализация 
в базальных ганглиях — 14,1 % и 33,8 % (p < 0,001) [47]. 
Авторы считают, что количество и локализация НИМ яв-
ляются независимыми факторами риска развития ДПД: 
отношение шансов позднего дебюта депрессии при мно-



ISSN 2079-0325. УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ. 2015. Том 23, випуск 2 (83) 25

ДІАГНОСТИКА ТА ЛІКУВАННЯ НЕВРОЛОГІЧНИХ РОЗЛАДІВ

жественности НИМ составляет 1,32 (95 % ДИ 1,10—1,59; 
p = 0,003), при локализация в левом полушарии — 2,35 
(95 % ДИ 1,15—4,82; p = 0,020), а в базальных ганглиях — 
2,51 (95 % ДИ 1,22—5,18; p = 0,013) [47].

Клинический потенциал асимптомных поражений 
мозга связан с низким качеством жизни и значительным 
экономическим бременем, поскольку субклинические 
цереброваскулярные события независимо или опосре-
довано повышают вероятность развития тяжелых ме-
дицинских состояний (клинический инсульт, сосудистая 
деменция, депрессия). Несмотря на устоявшееся мнение 
о том, что значение влияния НИМ и ПБВ связано преи-
му щественно с  возрастом, на наш взгляд, актуальной 
остаётся и проблема коморбидности асимптомных по-
ражений мозга, решение которой предотвратило бы вы-
падение из поля зрения клиницистов пациентов с НИМ 
и ПБВ молодого и среднего возраста.
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Н. Р. Сохор
КЛІНІКО-ГЕМОДИНАМІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ РІЗНИХ ПІДТИПІВ ІШЕМІЧНОГО ІНСУЛЬТУ 

У  ГОСТРОМУ ПЕРІОДІ

Н. Р. Сохор
Клинико-гемодинамические особенности разных подтипов ишемического инсульта в  остром периоде

N. R. Sokhor
Clinical-hemodynamical features of diff erent subtypes of ischemic stroke in acute period

Обстежено 482 хворих у  гострому 
періоді ішемічного інсульту (ІІ): 119  — 
з атеротромботичним (АТІ), 125 — з кар-
діоемболічним (КЕІ), 122  — з лакунар-
ним (ЛІ) і 116 — з гемодинамічним (ГДІ). 
При  всіх типах ІІ відзначалася гіпер-
трофія лівого шлуночка (ЛШ) і  патоло-
гічне ремоделювання серця. При  КЕІ 
переважно спостерігалася ексцентрич-
на, при ЛІ — концентрична гіпертрофія 
ЛШ, при АТІ — концентрична гіпертро-
фія і  концентричне ремоделювання. 
При АТІ, ГДІ і ЛІ переважав релаксацій-
ний, при КЕІ — рестриктивний тип діас-
толічної дисфункції ЛШ. Встановлено 
залежність між показником VE/VA і сту-
пенем інвалідизації за модифікованою 
шкалою Ренкіна через три місяці при 
АТІ, ЛІ і  ГДІ. У  гострому періоді ІІ для 
регресу неврологічної симптоматики 
прогностично несприятливими чин-
никами були знижені фракція викиду 
(ФВ), ударний об'єм (УО) і хвилинний 
об'єм крові (ХОК), серцевий індекс (СІ). 
При  важких ІІ в порівнянні з  легкими 
достовірно нижче ФВ виявлялася при 
КЕІ, ГДІ і ЛІ, УО і ХОК  — при КЕІ, АТІ 
і  ГДІ, СІ  — при всіх підтипах ІІ.

Ключові слова: типи ішемічного ін-
сульту, гострий період, морфометричні 
параметри серця

Обследовано 482 больных в  остром 
периоде ишемического инсульта (ИИ): 
119 — с атеро тромботическим (АТИ), 125 — 
с кар дио эмболическим (КЭИ), 122 — с лаку-
нарным (ЛИ) и 116 — с гемодинамическим 
(ГДИ). При всех типах ИИ отмечалась гипер-
трофия левого желудочка (ЛЖ) и патологи-
ческое ремоделирование сердца. При КЭИ 
преимущественно встречалась эксцентри-
ческая, при ЛИ — концентрическая гипер-
трофия ЛЖ, при АТИ  — концентрическая 
гипертрофия и  концентрическое ремоде-
лирование. При АТИ, ГДИ и ЛИ преобладал 
релаксационный, при КЭИ — рестриктив-
ный тип диастолической дисфункции ЛЖ. 
Установлена зависимость между показа-
телем VE/VA и степенью инвалидизации по 
модифицированной шкале Ренкина через 
три месяца при АТИ, ЛИ и  ГДИ. В  остром 
периоде ИИ для регресса неврологической 
симптоматики прогностически неблаго-
приятными факторами были сниженная 
фракция выброса (ФВ), ударный объем (УО) 
и минутный объем крови (МОК), сердечный 
индекс (СИ). При тяжелых ИИ по сравнению 
с легкими достоверно ниже ФВ отмечалась 
при КЭИ, ГДИ и ЛИ, УО и МОК — при КЭИ, 
АТИ и  ГДИ, СИ  — при всех подтипах ИИ.

Ключевые слова: типы ишемического 
инсульта, острый период, морфометричес-
кие параметры сердца

Were examined 482 patients in acute 
period of ischemic stroke (IS): 119  — 
with atherotrombotic (ATS), 125 — with 
cardioembolic (CES), 122  — with lacu-
nar (LS) and 116 — with hemodynamic 
(HDS). All subtypes of IS were accompa-
nied with hypertrophy of left ventricle 
(LV) and pathological remodeling of the 
heart. CES mostly was accompanied with 
eccentric LV hypertrophy, LS  — with 
concentric LV hypertrophy and ATS  — 
with concentric LV hypertrophy and LV 
remodeling. At ATS, HDS and LS predomi-
nant relaxation at CES — restrictive type 
of diastolic dysfunction. The dependence 
between the index VE/VA and the degree 
of disability for the modifi ed Rankin scale 
after three months were observed at ATS, 
LS and HDS. In the acute period of IS 
for regression of neurological symptoms 
prognostically unfavorable factors were 
reduced ejection fraction (EF), stroke 
volume (SV) and minute blood volume 
(MBV), heart index (HI).

At severe IS compared with mild 
lower ejection fraction was observed at 
CES, HDS and LS, SV and MBV — at CES, 
ATS and HDS, HI — for all subtypes of IS.

Keywords: types of ischemic stroke, 
acute period, morphometric parameters 
of the heart.
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