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Совершенствование нейровизуализационных технологий позволило получить доказательства того, что аффек

тивные расстройства связаны со структурными изменениями в областях мозга, отвечающих за настроение. Одна

ко картина магнитно
резонансной томографии (МРТ) у пациентов, перенесших острый инфаркт миокарда (ОИМ),
с последующим развитием у них депрессивных состояний, пока изучена недостаточно для практического ис

пользования. Цель: изучить особенности изменений мозговых структур у больных ишемической болезнью серд

ца (ИБС), перенесших острый инфаркт миокарда в сроки 2–4 мес. в сочетании с депрессией, в сравнении с паци

ентами с ИБС без депрессивных расстройств. Были проанализированы результаты магнитно
резонансной томог

рафии головного мозга у 52 больных ИБС, перенесших ОИМ мужского пола (средний возраст – 55,5±5,3 лет). На
основании результатов тестирования и консультации психиатра пациенты были разделены на 2 группы. В 1
ю
группу вошел 31 пациент с ИБС в сочетании с депрессией, во 2
ю группу – 21 пациент без депрессивных наруше

ний. У больных как основной, так и контрольной групп выявлены изменения вещества мозга, соответствующие
хронической дисциркуляторной энцефалопатии (ДЭП) атеросклеротической и гипертонической этиологии.
Обнаружена прямая положительная связь между степенью выраженности ДЭП в баллах и уровнем депрессии по
шкале HADS (R=0,32) и BDI (R=0,33), р<0,05.
Ключевые слова: МРТ, головной мозг, депрессия, дисциркуляторная энцефалопатия.

The aim of the study: improvement of neuroimaging technologies gave recently evidences for pathophysiologic connection
between affective disorders and structural changes in brain regions normally responsible for the mood. Nevertheless the
MRI picture of brain in patients after AMI with concomitant depressive conditions is not yet studied well enough for
clinical use. Hence fore we studied the changes in brain structures in patients with AMI two to four months before who
expressed postinfaction depression, as compared with post
AMI patients without depressive disorders. Results of MRI of
52 male patients with recent history of myocardial infarction (aged 55,5±5,3 yers) were analyzed. On the basis of the



95

Т.А. Шелковникова и соавт. КОЛИЧЕСТВЕННЫЙ АНАЛИЗ ИЗОБРАЖЕНИЙ МРТ...

results of psychiatric tests the patients were assigned either to the first group of 31 pts with concomitant AMI and depression
or to the second group of 21 patients without depressive disorders. Both patients of depressive and control groups expressed
changes in brain MRI typical for chronic discirculatory encephalopathy of atherosclerotic and hypertensive ethnology,
significantly more prominent in patients with depressive disorders. There is significant correlation between severity of
changes in MRI scan and degree of depression. Direct positive correlation between severity of discirculatory encephalopathy
(in points) and depression level (scaled as HADS with R=0,32 and as BDI with R=0,33) (р <0,05) has been found out as
well.
Key words: MRI, brain, depression, discirculative encephalopathy.

Введение

В рамках программы ВОЗ MONICA установлено, что у
пациентов в возрастной группе 55–64 года относитель

ный риск развития ОИМ в течение 8 лет при наличии
депрессии возрастает в 4,9 раза [14]. После ОИМ депрес

сия ухудшает течение соматического заболевания, повы

шая риск смерти и повторной госпитализации больных
ИБС [1, 2, 5, 10].

Учитывая эти данные, не вызывает сомнения необхо

димость своевременного выявления расстройств депрес

сивного спектра в общемедицинской сети и, в первую
очередь, – у пациентов с сердечно
сосудистыми заболе

ваниями (ССЗ).

Диагностика депрессивных расстройств у больных
ИБС затруднена тем, что многие симптомы этих комор

бидных заболеваний являются общими, в частности, та

кие как кардиалгии, слабость, утомляемость, приступы
сердцебиения, одышки и т.д. В результате врачи, как пра

вило, диагностируют и лечат только ССЗ [18]. Современ

ная модель патогенеза депрессии основана на особенно

стях нарушений функции гипоталамо
гипофизарно
над

почечниковой (ГГНС) [3, 6], гипоталамо
гипофизарно

тиреоидной (ГГТС) [15], иммунной [17] систем организ

ма. Большую роль играет также подавление активности
серотонинергической системы [7]. Стресс приводит к ряду
патологических изменений в гиппокампе, которые вле

кут за собой депрессивные проявления [16].

Совершенствование нейровизуализационных техно

логий, таких как спиральная рентгеновская компьютер

ная томография (СРКТ), магнитно
резонансная томогра

фия (МРТ), магнитно
резонансная спектроскопия
(МРСС), позитронно
эмиссионная томография (ПЭТ),
позволило получить доказательства того, что аффектив

ные расстройства связаны со структурными изменения

ми в областях мозга, отвечающих за настроение. После

дние характеризуют уменьшение объема и толщины ро

стральной орбитофронтальной, префронтальной коры,
коры переднего отдела поясной и парагиппокампальной
извилин, объема базальных ганглиев и т.д. Эти морфоло

гические особенности ранее не считались патогенети

чески значимыми, по
видимому, вследствие доминиро

вания представлений о “функциональном” характере
аффективных расстройств [9]. Современные нейробио

логические исследования показали, что головной мозг –
чрезвычайно динамичная система, способная к морфо

логическим изменениям на многих уровнях. Как оказа

лось, при стрессе и депрессии возникают выраженные
ультраструктурные и макроморфологические поврежде

ния нервной ткани (нейродегенерация), которые явля

ются частично обратимыми, благодаря ее нейропластич

ности [9, 11].

Полиморфизм изменений структурного и функцио

нального состояния головного мозга при депрессивных
расстройствах в различных возрастных группах представ

ляет собой одну из сложных проблем как психиатрии,
так и лучевой диагностики. Цель исследования: попытка
изучить особенности МРТ
картины головного мозга у
пациентов, у которых после развития острого инфаркта
миокарда были верифицированы депрессивные рас

стройства, и сравнить полученные данные с результата

ми МРТ пациентов без депрессивной симптоматики, но
полностью эквивалентных по тяжести ИБС как основно

го заболевания.

Материал и методы

Обследовано 52 больных ИБС мужского пола (сред

ний возраст – 55,5±5,3 лет), страдавших стенокардией
напряжения II–III ФК в сочетании с гипертонической
болезнью, перенесших ОИМ в сроки 2–4 мес., подписав

ших информированное согласие на исследование. Дли

тельность течения ИБС у пациентов составила 4,5±5,0 лет.
Всем больным, помимо общеклинических исследований,
проводилось скрининговое тестирование госпитальной
шкалой HADS для самооценки тревоги (Т) и депрессии
(Д): по подшкале Д: 0–7 баллов – “норма”, 8–10 баллов –
“субклинически выраженная депрессия”, 11 баллов и
выше – “клинически выраженная депрессия”. Также изу

чалась самооценка социального функционирования па

циентов шкалой Шихана. При выявлении повышенного
уровня депрессии (более 8 баллов по шкале HADS) паци

енты дополнительно тестировались шкалой самооценки
депрессии Бека (BDI).

На основании результатов тестирования и консульта

ции психиатра сформированы две клинические группы.
Первая – основная – 31 пациент с выявленным депрес

сивным расстройством средней степени тяжести без ког

нитивных нарушений. Во вторую группу (группу сравне

ния) вошел 21 больной ИБС без депрессивной симпто

матики. По основным клинико
демографическим харак

теристикам – полу, возрасту, локализации и давности пе

ренесенного ИМ, стажу ИБС и гипертонической болезни
и другим характеристикам – группы не различались. Обе
группы были сопоставимы по параметрам, которые мог

ли бы повлиять на клиническое течение ИБС: гемодина

мическим показателям (по данным ультразвукового ис

следования – УЗИ сердца, уровню артериального давле

ния и ЧСС), количеству пораженных коронарных арте

рий, уровню холестерина и триглицеридов. Все пациен

ты были осмотрены неврологом для исключения невро

логического дефицита.

Оценка структурной картины головного мозга с
помощью магнитно$резонансной томографии. МРТ го
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ловного мозга использовали для оценки особенностей
состояния церебральных структур (открытый МР
сканер
“Magnetom
OPEN”, производства Siemens AG, Германия,
0,2Т). Открытый сканер был использован в связи со зна

чительным количеством жалоб пациентов по типу клаус

трофобии при обследовании их в высокопольном зак

рытом МРТ. Для получения Т

1

 и Т

2

взвешенных изобра


жений использовалась импульсная последовательность
спин
эхо, оптимизированная для визуализации головного
мозга (для Т

1

взв. изображений в аксиальной и сагитталь


ной плоскостях: TR=450 ms, TE =15 ms, угол=70°; для Т
2



взв. сканов: TR=6000 ms, TE=117 ms, при толщине срезов
5–6 мм).

По данным МРТ определялись показатели толщины
коры в височных, лобных и затылочных долях, гиппо

кампа. Оценивали степень нейродистрофии базальных
структур по соотношению интенсивности Т

2

взвешанно


го изображения в них и в области боковых желудочков,
как индекс нейродистрофии (ИН)=(ИС Т2
взв. баз.ядр)/
(ИС Т2
взв. ликв.), где ИС Т

2

взв. баз.ядр – интенсивность

изображения в области базальных ядер, ИС Т
2

взв. ликв.

– интенсивность изображения в области ликвора в про

свете боковых желудочков. Также описывали наличие МР

признаков нарушения ликвородинамики, дисциркулятор

ных расстройств и повреждений вещества мозга ишеми

ческого генеза. Оценивали линейные размеры ликвороп

роводящих структур в аксиальной плоскости в режиме
Т

2
 поперечных размеров тел, передних и задних рогов

боковых желудочков, третьего желудочка и субарахнои

дального пространства во фронтальных, париетальных
и окципитальных областях. За нормальные размеры
структур головного мозга принимали данные группы здо

ровых лиц, где в норме ширина боковых желудочков на
уровне тела не превышала 0,55 см, а поперечный размер
субарахноидальных пространств составлял не более 0,25
см [2].

Для оценки МР
изменений головного мозга исполь

зовали балльную систему: при наличии признака присуж

дался 1 балл, при его отсутствии – 0. Количественная
оценка тяжести дисциркуляторной энцефалопатии пред

ставляла собой суммарный показатель, выраженный в
баллах нарушения ликвородинамики и цереброваскуляр


ных повреждений вещества головного мозга. Степень
выраженности зон повышенной интенсивности МР
сиг

нала в белом веществе головного мозга оценивали по
5
балльной шкале [8]: 0 баллов – признаков повышенной
интенсивности сигнала не выявлено; 1 балл – менее чем
5 мелких локальных и/или менее чем 2 крупных локаль

ных очага; 2 балла – 5–12 мелких и/или 2–4 крупных
локальных очага; 3 балла – более чем 12 мелких и/или
более чем 4 крупных локальных или несколько сливаю

щихся очагов; 4 балла – преимущественно сливающиеся
очаги. Пеpивентpикуляpный лейкоареоз (ЛА) оценивали
по следующей шкале: 0 баллов – очагов нет; 1 балл – “ша

почки” около pогов боковых желудочков; 2 балла – тон

кие линии вдоль желудочков; 3 балла – ровное “гало” око

ло желудочков; 4 балла – неpегуляpные зоны повышен

ной интенсивности сигнала, pаспpостpаняющиеся на глу

бинные отделы белого вещества. Нарушения ликвороди

намики складывались из баллов расширения желудочков
и субарахноидальных пространств.

Минимальные проявления энцефалопатии оценива

ли в 1–3 балла, умеренные – 4–5 баллов, выраженные
изменения – 6–8 баллов.

Статистический анализ выполнялся с использовани

ем пакета прикладных программ STATISTICA for Windows
ver 6.0 фирмы “Stat Soft, Inc”. При создании базы данных
использовался редактор баз данных MS Access 97. Дан

ные представлены в виде M±SD; n (%); Me [25; 75%]. Ста

тистически значимым считалось различие при р<0,05.

Результаты

У пациентов обеих групп выявлено умеренное рас

ширение наружного ликворного пространства и расши

рение боковых желудочков мозга, без статистически зна

чимой разницы величин между группами. Показатели
толщины коры лобной, височной и теменной долей в
обеих группах были ниже нормальных значений (р>0,05),
но существенно между группами не различались
(табл. 1).

В остальном у пациентов обеих групп выявлен комп

лекс структурных изменений перивентрикулярного и
подкоркового белого вещества, укладывающийся в кар


Таблица 1

Сравнение данных МРТ у пациентов основной и контрольной групп

Показатели Основная группа, n=31 Контрольная группа, n=21 р

Тело бокового желудочка справа, мм (M±SD) 8,5±2,2 8,3±1,8 р=0,8
Тело бокового желудочка слева, мм (M±SD) 8,4±2,2 9,4±2,4 р=0,1
Передний рог справа, мм (M±SD) 5,6±2,8 6,0±2,6 р=0,7
Передний рог слева, мм (M±SD) 5,9±2,5 6,3±2,6 р=0,6
Задний рог справа, мм (Me [25%; 75%]) 12 [11; 14] 12 [10; 13] р=0,07
Задний рог слева, мм (M±SD) 12,6±2,7 12,1±2,7 р=0,07
Поперечник III желудочка, мм (M±SD) 6,7±1,9 6,9±2,5 р=0,07
Субарахноидальное пространство, мм (Me [25; 75%]) 5 [5; 7] 5 [4; 6] р=0,5
Толщина лобной коры, мм (M±SD) 0,29±0,07 0,27±0,07 р=0,4
Толщина затылочной коры, мм (M±SD) 0,29±0,04 0,28±0,07 р=0,4
Толщина височной коры, мм (M±SD) 0,29±0,06 0,29±0,05 р=0,2
Перивентрикулярная отечность, степень (Me [25%; 75%]) 1 [1; 2] 1 [1; 1] р=0,03
Толщина парагиппокампальной извилины справа, мм (M±SD) 12,5±2,1 14,1±2,7 р=0,02
Толщина парагиппокампальной извилины слева, мм (M±SD) 12,4±2,3 13,9±3,1 р=0,04
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тину дисциркуляторной энцефалопатии (ДЭП) [4].
При наличии депрессии установлены существенные

различия по степени выраженности лейкоареоза (1 [1; 2]
vs 1 [1; 1], p=0,03) в сравнении с пациентами без рас

стройств психики. “Колпаки” лейкоареоза у пациентов
контрольной группы визуализировались только в облас

ти передних рогов латеральных желудочков (у 100%),
тогда как у больных основной группы достоверно чаще
лейкоареоз определялся и в окружении задних рогов, зах

ватывая большую область перивентрикулярного белого
вещества (у 11 больных, 35,5%; χ2=9,45, р=0,002). Также у
пациентов основной группы в отличие от пациентов груп

пы сравнения были выявлены меньшие размеры толщи

ны правой и левой парагиппокампальной извилин:
12,5±2,1 мм vs 14,1±2,7 мм (р=0,02) и 12,4±2,3 мм vs
13,9±3,1 мм (р=0,04) соответственно (табл. 2).

При депрессивных нарушениях чаще выявлялись оча

ги дисциркуляции (размером до 5 мм): у 19 чел. (61,3%)
vs 4 чел. (19%) в контроле (χ2=9,06, р=0,003). Необходи

мо подчеркнуть, что у лиц основной группы отмечалась
тенденция к более частому поражению лобно
теменной
области: 16,1% vs 0% (χ2=3,2, р=0,07). У 9,7% больных с
депрессией выявлены очаги повреждения в таламусе (рис.
1А, 1Б). В группе контроля патологических изменений в
проекции таламуса обнаружено не было. При балльной
оценке степени выраженности зон повышенной интен

сивности сигнала (очагов дисциркуляции) отмечены ста

тистически значимые отличия между основной и конт

рольной группами: 1 [0; 1] vs 0 [0; 0] (p=0,003). У пациен

тов с депрессивными расстройствами в сравнении с па

циентами без аффективных расстройств значительно
чаще наблюдались множественные очаги повреждения,
достигавшие 3–4 баллов: 5 чел. (16,1%) vs 1 (4,8%), χ2=1,29;
р=0,3 соответственно.

Линейные участки лейкодистрофии выявлены пре

имущественно в перивентрикулярных отделах у 16 па

циентов основной группы (51,6%) и у 9 – из группы кон

троля (42,8%). Однако в группе контроля участки лейко

дистрофии были представлены преимущественно еди

ничными линейными усилениями Т

2

взвешанного изоб


ражения, тогда как в основной группе была отмечена тен

денция к увеличению количества пациентов с распрост

раненной симметричной нейродегенерацией вещества
мозга: 6 чел. (19,3%) vs 0 чел. (0%), χ2=3,8, р=0,05. Это на

блюдение подтверждено и более высокой интенсивнос

тью Т

2

сигнала от вещества мозга в проекции базальных

ядер (р<0,05), таблица 2, рисунки 1, 2. Выявление участ

ков нейродегенерации также подтверждено статистичес

ки значимо более высоким индексом нейродистрофии у

депрессивных больных в сравнении с таковыми без деп

рессии: справа 0,34±0,04 против 0,31±0,04 (р=0,01); сле

ва 0,34±0,04 против 0,30±0,02 (0,04).

При количественной оценке ДЭП у пациентов основ

ной группы в сравнении с пациентами контрольной вы


Таблица 2

Сравнение интенсивности Т2 сигнала в области базальных ядер, ликвора и индекса нейродистрофии у больных основной
и контрольной групп

Показатели Основная группа, n=31 Контрольная группа, n=21 р

Интенсивность Т2 в области базальных ядер справа (Me [25%; 75%]) 414,6[387;449,7] 363,3[344;393,8] р=0,003
Интенсивность Т2 в области базальных ядер слева (M±SD) 412,0±40,6 379,1±37,6 р=0,005
Интенсивность Т2 ликвора (M±SD) 1236,4±142,7 1196,1±127,2 р=0,3
Индекс нейродистрофии (в области базальных ядер слева) 0,34±0,04 0,31±0,04 р=0,01
Индекс нейродистрофии (в области базальных ядер слева) 0,34±0,04 0,30±0,02 р=0,04

Рис. 1. Типичные изменения картины МРТ головного мозга у
пациентов ИБС и постинфарктной депрессией: очаговые из

менения в различных участках таламуса (А, Б), распространен

ные нейродегенеративные изменения вещества мозга в пери

вентрикулярных отделах (В, Г)

Рис. 2. Сравнительная картина МРТ состояния перивентрику

лярного вещества мозга у пациентов с ИБС, перенесших ОИМ
без депрессивных нарушений, – очаговые изменения вещества
мозга отсутствуют (А, Б)
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явлено статистически значимо более выраженное пора

жение головного мозга: 4 [3; 5] балла vs 3 [3; 3] баллов
(p=0,004). В основной группе отмечалось меньшее коли

чество больных с минимальными проявлениями хрони

ческой ишемии головного мозга – 11 чел. (35,5%) vs 17
чел. (81%), χ2=3,0; р=0,08 и большее количество больных
с умеренными изменениями – 14 чел. (45,2%) vs 4 чел.
(19%), χ2=1,92; р=0,2. У 28,5% пациентов с депрессивны

ми нарушениями установлены выраженные проявления
дисциркуляторной энцефалопатии (ДЭП), в то время как
в контрольной группе таких больных не наблюдалось –
6 чел. (19,3%) vs 0 чел. (0%), χ2=3,8; р=0,05.

При выполнении корреляционного анализа обнару

жена прямая положительная связь между степенью вы

раженности ДЭП в баллах и уровнем депрессии по шкале
HADS (R=0,32) и BDI (R=0,33); р<0,05. Установлена сла

бая корреляция между уровнем депрессии по шкале BDI
и интенсивностью Т

2

сигнала в области базальных ядер

слева (r=0,3), а также между показателями шкалы HADS и
интенсивностью Т

2

сигнала в области базальных ядер как

слева (r=0,43), так и справа (r=0,32) и индексом нейро

дистрофии слева (r=0,3); p<0,05. Полученные данные
корреляционного анализа свидетельствовали о том, что
при более выраженных структурных изменениях голов

ного мозга наблюдается более высокий уровень депрес

сии.

Обсуждение

В случае обследованных нами постинфарктных па

циентов с развившейся депрессией вопрос о генезе по

вреждения мозга патофизиологически очевиден. Установ

ленные нами изменения носят вторичный к нарушени

ям кровообращения характер и сводятся к ишемическим
микроциркуляторным расстройствам в соответствующих
отделах ЦНС (в лимбической системе, базальных ганг

лиях и ростральных отделах коры). Такие нарушения
могут вызывать как и собственно аффективные (сниже

ние настроения, тревога, раздражительность), так и мо

торные и вегетативные расстройства при депрессии.

У обследованных нами пациентов статистически зна

чимыми различиями между лицами с постинфарктной
депрессией и пациентами контрольной группы служили
распространенная симметричная нейродегенерация ве

щества мозга и уменьшение толщины извилины гиппо

кампа. Полученные результаты анатомических размеров
извилин гиппокампа совпадали с таковыми у пациентов
с депрессией, но без соматической патологии [5, 11, 12].
Известно, что гиппокамп является наиболее стрессочув

ствительной областью мозга вследствие того, что в нем
находится большое количество рецепторов к глюкокор

тикоидам и 5
HT1A
рецепторы. Это позволяет предполо

жить, что при распространенном атеросклерозе КА и
развитии ОИМ, в случае дисциркуляторного поврежде

ния именно гиппокампа и базальных ядер сокращается
число нормально функционирующих нейронов, количе

ство синаптических контактов и ухудшается нервная про

водимость. Как следствие, это клинически проявляется
симптомами депрессии [6].

Кроме того, представляет несомненный интерес воп


рос о времени возникновения выявленных патологичес

ких особенностей ЦНС – носят ли они постинфарктный
характер, или же их появление предшествовало коронар

ной катастрофе? Имеющиеся данные одномоментных
исследований не позволяют судить об этом, в связи с чем
планируется динамическое изучение состояния головно

го мозга у больных ИМ в остром периоде заболевания и
спустя 2–3 мес. с синхронной нейропсихиатрической
оценкой.

Однако уже имеющиеся данные подтверждают целе

сообразность выполнения МРТ головного мозга у паци

ентов с перенесенным ОИМ с целью выявления у них
сосудистых изменений, которые могут способствовать
развитию депрессии, основываясь на установленных ней

роморфологических особенностях.

Выводы

1. У больных ИБС как основной, так и контрольной групп
по результатам магнитно
резонансной томографии
выявлены изменения вещества мозга, соответствую

щие проявлениям хронической дисциркуляторной
энцефалопатии атеросклеротической и гипертони

ческой этиологии, более выраженные у пациентов с
депрессивными расстройствами средней степени тя

жести.

2. Обнаружена прямая взаимосвязь между степенью вы

раженности патологических изменений головного
мозга и уровнем депрессии.

3. Установлено, что у пациентов с депрессивными рас

стройствами имеет место значимое уменьшение тол

щины парагиппокампальной извилины.
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