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Болезнь Паркинсона (БП) — нейродегенера-
тивное заболевание, которое наряду с двигатель-
ными нарушениями зачастую сопровождается ког-
нитивными расстройствами и деменцией. Демен-
ция наблюдается у 20–30 % пациентов с БП [1]. 
В зависимости от длительности заболевания тен-
денция к развитию деменции становится все бо-
лее устойчивой, причем с каждым годом болезни 
частота выявления деменции увеличивается при-
мерно на 10 % [1].

Изучение биохимической природы когнитив-
ных нарушений при БП остается до настоящего 
времени одной из нерешенных задач. Прогноз 
развития деменции, основанный только на резуль-
татах клинических лабораторных исследований 
и нейропсихологических тестов, является непол-
ным и требует привлечения дополнительных био-
химических маркеров, характеризующих степень 
выраженности когнитивных нарушений.

С помощью методов нейровизуализации — 
магниторезонансной томографии (МРТ) и in vivo 
1H-магниторезонансной спектроскопии (МРС) — 
было установлено, что как у дементных, так и у не-
дементных пациентов с БП и у пациентов с бо-
лезнью Альцгеймера (БА) определяется различ-
ной выраженности атрофия гиппокампа, которая 
коррелирует со степенью нарушения когнитивных 
функций [2–8]. Таким образом, можно предполо-
жить, что атрофия гиппокампа является морфоло-
гическим признаком таких нейродегенеративных 
заболеваний, как БА и БП. При обследовании 

пациентов с БА методом МРС было обнаруже-
но, что в области поясной извилины содержание 
основных церебральных метаболитов (NAA, Cr 
и Cho) уменьшается по сравнению с наблюдаемым 
у пациентов контрольной группы (КГ), а содер-
жание миоинозитола (mIns) —увеличивается [9]. 
К метаболическим признакам БА относят умень-
шение отношений NAA/Cr и Cho/Cr, а также уве-
личение mIns/Cr в области поясной извилины. 
При этом уменьшение NAA/Cr и Cho/Cr можно 
рассматривать как отражение общих для множе-
ства нейродегенеративных заболеваний процессов, 
а возрастание mIns/Cr в области поясной извили-
ны — в качестве специфического признака БА [9]. 
Общность морфологических признаков БА и БП 
позволяет предположить существование подобия 
биохимических изменений, характерных для этих 
заболеваний [10].

Целью данного исследования явилась проверка 
гипотезы об уменьшении содержания метаболитов 
в области поясной извилины как о биохимическом 
маркере риска развития деменции при БП.

В связи с этим в данной работе были прове-
дены измерения объема гиппокампа и определено 
содержание основных церебральных метаболитов 
(NAA, Cr и Cho), отношений NAA/Cr, Cho/Cr 
и mIns/Cr в области поясной извилины, а также 
изучена зависимость между этими показателями 
и выраженностью когнитивных нарушений у па-
циентов с БП без признаков деменции. В допол-
нение к значениям отношений NAA/Cr в области 
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поясной извилины в данной работе определены 
времена спин-спиновой релаксации Т2 протонов 
метаболитов NAA, Cr и Cho и проведено сравне-
ние этих значений с найденными в [11].

В исследовании приняли участие 15 пациентов 
с БП без признаков деменции (8 женщин и 7 муж-
чин). Средний возраст обследованных составил 
58,9 лет в группе пациентов с БП и 60,2 в КГ. 
Оценка двигательных функций пациентов про-
водилась по шкале UPDRS (часть III), а когни-
тивных функций — по шкале MMSE.

МРТ и МРС проведены на томографе 1.5Т 
Magnetom Vision (SIEMENS). С целью точно 
локализовать область интереса (ОИ) для записи 
1Н-спектров in vivo были получены МР изобра-
жения в трех ортогональных проекциях. Пара-
метры импульсной последовательности, исполь-
зуемой для получения Т1-взвешенных изобра-
жений в аксиальной и фронтальной проекциях, 
таковы: TR = 4,4 мс, (TR — временной интервал 
между возбуждающими импульсами), TE = 2,24 мс 
(ТЕ — время формирования эхо-сигнала), FA = 70о 
(FA — угол отклонения вектора намагниченности 
после воздействия на спиновую систему возбуж-
дающего импульса), NS = 1 (NS — количество 
накоплений), FoV = 275 мм (FoV — величина 
поля обзора), толщина среза 5 мм. Для получения 
Т1-взвешенных изображений в сагиттальной про-
екции с помощью последовательности измерялось 
градиентное эхо: TR = 200 мс, TE = 4,6 мс, NS = 1, 
FoV = 200 мм, толщина среза 5 мм, расстояние 
между срезами 1,5 мм. Дополнительно получены 
Т1-взвешенные изображения в сагиттальной про-
екции, и для более точной локализации области 
поясной извилины проведена 3D MPRAGE-ре-
конструкция (рис. 1): TR = 1800 мс, TE = 3,84 мс, 
NS = 1, FA = 15о, FoV = 256 мм, толщина среза 
1,5 мм, количество срезов 128.

У больных с БП и у пациентов КГ в области 
поясной извилины были определены спектры с ис-
пользованием импульсной последовательности 
SVS STEAM: TR = 1365 мс, TE = 135 мс, NS = 128, 

объем ОИ = 2×2×2 см3. Для определения значений 
T2-протонов основных церебральных метаболитов 
(i = Cho, Cr и NAA) были получены спектры при 
варьировании значений TE (TE = 270, 235, 200, 135, 
100 и 30 мс) и установлена зависимость значений 
амплитуд сигналов трех основных церебральных 
метаболитов от TE. По графикам зависимости lnAi 
от времени TE были рассчитаны значения T2 для 
протонов Cho, Cr и NAA (табл. 1).

Анализ изображений в трех ортогональных 
анатомических проекциях в соответствии с мето-
дикой [12] позволил определить объем различных 
сегментов, а также суммарный объем гиппокам-

Таблица 1
Результаты МРТ и МРС исследований

Показатели
Данные для недементных  

пациентов с БП Данные пациентов КГ

(усредненное значение±стандартное отклонение)

Внутричерепной объем, см3 1310,3±184,2 1270,5±184,2

Объем гиппокампа
левое полушарие, мм3

правое полушарие, мм3
2859,2±483,8
3204,2±551,1

3019,4±380,1
3161,5±40,2

NAA/Cr (TE = 135 мс) 1,54±0,19 1,77±0,02

Cho/Cr (TE = 135 мс) 0,84±0,11 0,82±0,05

mIns/Cr (TE = 30 мс) 0,42±0,11 0,36±0,02

T2
NAA 293,3±45,2 279,4±40,0

T2
Cr 208,7±77,5 195,5±49,0

T2
Cho 397,8±115,1 472,3±110,2

Рис.1. Локализация ОИ (белый кубик) для получения 
спектров в области поясной извилины после 3D 
MPRAGE-реконструкции Т1-взвешенных 
изображений
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па. Последовательная выборка срезов толщиной 
12 мм (по изображениям, реконструированным 
во фронтальной проекции) позволила рассчитать 
суммарный внутричерепной объем, а также оце-
нить парциальные объемы супратенториальной 
субарахноидальной области и срединных струк-
тур. Коэффициенты корреляции для каждой из 
исследованных структур головного мозга свиде-
тельствуют о достаточно высокой точности дан-
ного метода расчета: R = 0,79 при расчете объ-
ема гиппокампа и R = 0,99 для внутричерепного 
объема. Полученные нами значения сравнивались 
с опубликованными в [2]. Результаты волюметри-
ческих исследований приведены в табл. 1.

На рис. 2 воспроизведен спектр, полученный 
в области поясной извилины (мужчина, 57 лет, 
длительность БП — 5 лет, возраст начала забо-
левания — 52 года). На рис. 3 показан спектр 
в области поясной извилины этого же пациента 
при значении TE = 30 мс. Как следует из рис. 3, 
при таких параметрах импульсной последователь-
ности кроме сигналов NAA, Cr и Cho в спектре 
наблюдается сигнал mIns. С помощью спектров 
были определены значения интегральных интен-
сивностей сигналов основных метаболитов и рас-
считаны отношения NAA/Cr, Cho/Cr и mIns/Cr. 
Данные расчетов для пациентов с БП и для КГ 
приведены в табл. 1.

Из анализа данных, приведенных в табл. 1, 
следует, что в области поясной извилины у па-
циентов с БП отношение NAA/Cr, рассчитан-
ное по спектрам при TE = 135 мс, существенно 
ниже наблюдаемого в КГ, а отличия отношений 
Cho/Cr и mIns/Cr менее значительны. Более 
того, у пациентов обеих групп в области пояс-

ной извилины отсутствуют достоверные отличия 
величин T2

i.
Таким образом, основным результатом данной 

работы является обнаруженное в области пояс-
ной извилины для недементных пациентов с БП 
убывание отношений NAA/Cr по сравнению со 
значениями, найденными у пациентов КГ. Эта 
тенденция к убыванию NAA/Cr аналогична ра-
нее обнаруженной у пациентов с БА [9]. Более 
того, поскольку уменьшение NAA/Cr в области 
поясной извилины не является специфическим 
биохимическим маркером БА, это дополнительно 
подтверждает предположение о существовании 
единых механизмов формирования когнитивных 
нарушений при нейродегенеративных заболева-
ниях, таких, как БА и БП [9]. Этот результат 
подтверждает также эффективность проведения 
МСР при изучении нейрохимических механизмов 
когнитивных расстройств при БП, несмотря на от-
сутствие у больных корреляции между убыванием 
NAA/Cr и степенью нарушения моторных функ-
ций [13]. У недементных пациентов с БП среднего 
возраста (моложе 55 лет) корреляция между атро-
фией гиппокампа, значениями Cho/Cr, mIns/Cr, 
а также величинами T2

i отсутствует. Сравнение 
полученных результатов с приведенными в [14] 
позволяет объяснить большой разброс данных и, 
как следствие, отличие выводов, сделанных на 
их основе. Основным фактором, влияющим на 
величины отношений NAA/Cr у пациентов с БП 
и членов КГ, является возраст обследуемых, по-
этому мы предполагаем, что выводы [14] следует 
рассматривать как предварительные.

В заключение отметим, что у недементных 
пациентов с БП при отсутствии существенного 

Рис. 2. Пример 1Н-спектра in vivo, полученного 
в области поясной извилины пациента с БП 
(TR = 1365 мс, TE = 135 мс, NS = 128, объем 
ОИ = 2×2×2 см3)

Рис. 3. Пример 1Н-спектра in vivo, полученного 
в области поясной извилины пациента КГ (TR = 1365 мс, 
TE = 30 мс, NS = 128, объем ОИ = 2×2×2 см3)
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отличия в значении объема гиппокампа по срав-
нению с пациентами КГ, т. е. при отсутствии вы-
раженной атрофии срединных структур и гиппо-
кампа, наблюдается достоверное уменьшение от-

ношения NAA/Cr в области поясной извилины. 
Региональные отличия значений NAA/Cr могут 
быть использованы для прогноза развития демен-
ции у больных с БП.
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