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Резюме
Обоснование: структурные и нейрохимические изменения височной доли и области височно-теменного стыка (В-ВТ) ре-

гистрируются не только при болезни Альцгеймера (БА), но и при мягком когнитивном снижении амнестического типа (аМКС). 
Исследований, сфокусированных на функциональных характеристиках указанных областей в свете процессов перехода 
к деменции, недостаточно. Цель исследования: поиск параметров функциональной связанности (ФС) в В-ВТ, отличающих 
пациентов с аМКС и последующей конверсией в БА от пациентов с аМКС в стабильном состоянии и лиц без когнитивного 
снижения. Пациенты, группа контроля и методы: пациенты с аМКС, которым по результатам катамнестического наблю-
дения был поставлен диагноз деменции при БА (конвертеры, n = 15), пациенты с аМКС и отсутствием клинически значимой 
динамики (n = 12) и здоровые люди без когнитивных расстройств (n = 29) обследованы методом функциональной магнит-
но-резонансной томографии покоя. Было проведено межгрупповое сравнение ФС между корковыми структурами внутри 
В-ВТ отдельно для каждого полушария (one-way ANCOVA; post hoc анализ с попарными сравнениями групп). Результаты: 
у конвертеров по сравнению с другими группами наблюдалась повышенная ФС между задними частями средней и нижней 
височных извилин левого полушария. ФС между указанными регионами обратно коррелировала с продуктивностью отсро-
ченного воспроизведения слов (шкала MoCA) во всей выборке, однако данный результат не достигал статистической зна-
чимости (p = 0,055). Заключение: поскольку задние части средней и нижней височных извилин левого полушария важны 
для обеспечения слухоречевой памяти и хранения связанных со словом зрительных образов, соответственно, обнаруженная 
нейрофизиологическая особенность будущих конвертеров может быть признаком начавшегося патологического процесса 
и/или проявлением компенсаторных механизмов.

Ключевые слова: мягкое когнитивное снижение амнестического типа, болезнь Альцгеймера, деменция, фМРТ покоя, 
функциональная связанность
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Summary
Background: structural and neurochemical abnormalities in temporal lobe and temporoparietal junction (T-TPJ) are seen not 

only in Alzheimer’s disease (AD) but also in amnestic mild cognitive impairment (aMCI). At the same time, studies of conversion 
to dementia focused on functional characteristics of these regions are lacking. The aim was to search for patterns of functional 
connectivity (FC) within T-TPJ that differentiate patients with aMCI with future conversion to AD from stable aMCI patients and 
healthy controls. Patients, Comparison Group and Methods: patients with aMCI who further converted to dementia due to AD 
(converters, n = 15), patients with stable aMCI (n = 12), and healthy individuals without cognitive de cits (n = 29) underwent 
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resting-state functional magnetic resonance imaging. FC between cortical T-TPJ structures was compared between groups 
separately for each hemisphere (one-way ANCOVA and post hoc between-group comparisons). Results: an increased FC between 
posterior parts of left middle and inferior temporal gyri was observed in converters compared to other groups. There was an 
inverse correlation between this FC and delayed recall of words (MoCA scale) in the entire sample, however, this correlation did 
not reach the level of statistical signi cance (p = 0.055). Conclusions: the posterior parts of left middle and inferior temporal 
gyri are involved in auditory verbal memory and storing of visual images associated with a word, respectively. Therefore, а pattern 
of increased FC observed in future converters to AD may be a consequence of pathological processes that have already started 
and/or compensatory mechanisms.

Keywords: amnestic mild cognitive impairment, Alzheimer’s disease, dementia, resting-state fMRI, functional connectivity
Funding The study was supported by the Russian Science Foundation, grant project 24-15-00220.
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Cognitive Impairment. Psychiatry (Moscow) (Psikhiatriya). 2025;23(1):6–17. (In Russ.). https://doi.org/10.30629/2618-6667-2025-
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ВВЕДЕНИЕ

Мягкое когнитивное снижение (mild cognitive 
impairment; МКС)1 представляет собой умеренный 
с учетом возраста и образования пациента дефицит од-
ной или нескольких когнитивных функций, который не 
достигает уровня деменции и не ограничивает возмож-
ности самостоятельного функционирования [1]. МКС 
встречается более чем у 15% людей старше 50 лет [2] 
и рассматривается как промежуточное состояние меж-
ду нормативными возрастными изменениями когнитив-
ных функций и деменцией, как значимый фактор риска 
для развития последней. При этом с риском развития 
болезни Альцгеймера (БА) связан в первую очередь 
амнестический тип МКС (аМКС) [3–5]. Таким образом, 
актуальными с точки зрения повышения точности про-
гноза и эффективности ранних интервенций становят-
ся исследования, направленные на поиск предикторов 
конверсии аМКС в деменцию.

Хотя для оценки состояния головного мозга при аМКС 
и БА наиболее информативна позитронно-эмиссионная 
томография (ПЭТ), одним из вспомогательных методов 
для исследования мозговых механизмов аМКС и БА 
является функциональная магнитно-резонансная то-
мография (фМРТ) покоя. В большинстве современных 
работ с применением данного метода оценивается 
функциональная связанность (ФС), отражающая ин-
теграцию между разными областями головного мозга 
и позволяющая охарактеризовать функциональную ар-
хитектуру мозга, в том числе его сети, в покое.

В отличие от широко представленных в литературе 
исследований нейробиологических особенностей МКС, 
исследования маркеров конверсии МКС в БА с приме-
нением фМРТ покоя не так многочисленны и были на-
чаты относительно недавно. Распространенным под-
ходом является ретроспективный, предполагающий 
сравнение пациентов с МКС, у которых по результатам 
катамнестического наблюдения произошла конверсия 
в деменцию (конвертеры), с пациентами, состояние ко-
торых осталось стабильным (неконвертеры).

1 В русскоязычной литературе наряду с МКС также используются 
термины «легкое когнитивное расстройство» и «умеренное когнитивное 
расстройство».

При этом в ряде работ применяется эксплораторный 
подход, предполагающий анализ ФС во всем объеме го-
ловного мозга или во всех функциональных сетях. Так, 
у конвертеров, по сравнению с неконвертерами, наблю-
дается аберрантная ФС между следующими структура-
ми: угловая извилина — латеральные лобные, височные 
и теменные области; латеральные затылочные области 
друг с другом [6]; надкраевая извилина — внутри-
теменная борозда и передняя поясная кора; planum 
polare — постцентральная извилина и предклинье [7]. 
Описаны также изменения ФС средней височной изви-
лины и мозжечка с другими областями мозга [8]. Кроме 
того, у конвертеров обнаружены аномалии ФС в рам-
ках регуляторной сети (executive control network) [9] 
и между различными сетями: сетью определения зна-
чимости (salience network), фронтопариетальной сетью 
(frontoparietal network), дефолтной сетью (default mode 
network) и мозжечковой сетью (cerebellar network) [10]. 
Часть исследований выполнена с применением теории 
графов. По данным S.H. Hojjati и соавт. [11], конверте-
ров, неконвертеров, пациентов с БА и здоровых испыту-
емых можно различить по параметру модулярной струк-
туры сетей в ряде структур — мозжечок, затылочная 
и островковая кора, верхняя лобная и предцентраль-
ная извилина. В исследовании T. Zhang и соавт. [12] 
конвертеры отличались от неконвертеров мерой цен-
тральности или количеством связей узлов сети в ряде 
подкорковых структур, шпорной борозде, парагиппо-
кампальной извилине и задней поясной коре; частично 
пересекающиеся результаты получены в работе [13]. 
M. Filippi и соавт. [14], в свою очередь, не получили раз-
личий между конвертерами и неконвертерами.

Другие работы фокусируются на анализе функ-
циональных характеристик заранее определенных 
зон интереса, в том числе конкретных сетей. Хотя 
при МКС и БА активно исследуются и многократно 
описаны аномалии дефолтной сети [15–17], данные, 
полученные при изучении ее параметров в качестве 
маркеров конверсии, противоречивы: опубликованы 
как положительные [18, 19], так и отрицательные ре-
зультаты [20]. D. Zheng и соавт. [19], помимо дефолт-
ной сети, анализировали направленную ФС (directed 
functional connectivity) регуляторной сети и сети 
определения значимости. Параметры последней сети, 
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а именно направленная ФС ее ключевого компонен-
та — переднего островка в правом полушарии — 
с лобными и затылочными областями мозга, различа-
лась между конвертерами и неконвертерами. В других 
работах оценивали ФС глубинных структур мозга [21, 
22], а также нижней височной и медиальной лобной из-
вилин и мозжечка [23]. В соответствии с результатами, 
конвертеров отличает от неконвертеров сниженная ФС 
между покрышкой и задней поясной и предцентраль-
ной корой [21] и между скорлупой/хвостатым ядром 
и рядом височных и лобных областей [22], а также 
повышенная направленная ФС от мозжечка к нижней 
височной извилине [23].

Как видно из приведенного краткого обзора, подоб-
ные работы различаются по выбранным для анализа 
подходам и метрикам, а данная исследовательская 
область далека от получения однозначных результа-
тов относительно маркеров конверсии из МКС в БА. 
Также стоит отметить, что в разных работах нередко 
анализируются одни и те же данные (например, данные 
ADNI — Alzheimer’s Disease Neuroimaging Initiative).

Кроме того, хотя в ряде вышеупомянутых работ при-
менялся эксплораторный подход, предполагающий ана-
лиз ФС во всем объеме головного мозга, нам не удалось 
обнаружить исследований, фокусом которых стал бы 
прицельный анализ ФС между анатомическими струк-
турами в рамках височной доли и области височно-те-
менного стыка (далее — В-ВТ). При использовании 
эксплораторного подхода мощности для обнаружения 
локальных эффектов может быть недостаточно, осо-
бенно при условии небольших выборок. В то же время 
перспективность поиска нейробиологических марке-
ров конверсии в В-ВТ обоснована данными как нейро-
визуализационных, так и нейропсихологических иссле-
дований. Так, например, в соответствии с результатами 
исследования K. Popuri и соавт. [24] с применением ма-
шинного обучения структурные характеристики имен-
но В-ВТ лучше всего дифференцируют пациентов с БА 
и здоровых испытуемых и также позволяют различать 
конвертеров и неконвертеров в БА. В других работах 
было продемонстрировано наличие функциональных 
аномалий этих регионов головного мозга при МКС [25, 
26] и БА [14, 27, 28]. С точки зрения данных о мозговом 
обеспечении когнитивных функций сохранность В-ВТ 
в левом полушарии критически важна для процессов 
слухоречевой памяти [29–32] — дефицит последней 
является одним из ключевых когнитивных нарушений 
при аМКС и позволяет предсказать конверсию из нор-
мы в МКС [33, 34] и из МКС в деменцию [35–37].

Цель исследования — выявить параметры ФС 
в В-ВТ, отличающие пациентов с аМКС и последующей 
конверсией в БА от пациентов с аМКС в стабильном 
состоянии и людей без когнитивного снижения.

МЕТОДЫ

В исследовании приняли участие 56 человек, 
включая 27 пациентов с аМКС (средний возраст 

70,96 ± 9,29 года; 21 женщина и 6 мужчин) и 29 пси-
хически здоровых испытуемых без объективно под-
твержденных когнитивных расстройств (группа кон-
троля; средний возраст 64,17 ± 11,30 года; 22 женщины 
и 7 мужчин). Наличие аМКС было верифицировано со-
гласно диагностическим критериям [38].

Критериями невключения для всех участников 
исследования были: диагноз деменции; признаки па-
тологии головного мозга по данным структурной МРТ 
(особенности, выходящие за рамки возрастной нор-
мы); неврологические заболевания (врожденные и/или 
приобретенные метаболические энцефалопатии, ток-
сические и лекарственные энцефалопатии, болезнь 
Паркинсона, мультиинфарктная деменция, инсульт 
в анамнезе, эпилепсия, инфекционные заболевания, 
демиелинизирующие и наследственно-дегенератив-
ные заболевания ЦНС); неопластические и/или трав-
матические повреждения головного мозга; системные 
заболевания; тяжелая органная патология; злокаче-
ственные экстрацеребральные опухоли; психические 
заболевания; алкоголизм и/или лекарственная зави-
симость; медикаментозная или иная интоксикация; 
наличие противопоказаний для проведения МРТ.

Этические аспекты
Все участники исследования подписали доброволь-

ное информированное согласие. Проведение иссле-
дования соответствовало положениям Хельсинкской 
декларации 1964 г., пересмотренной в 1975–2013 г., 
и одобрено Локальным этическим комитетом ФГБНУ 
НЦПЗ (протокол № 920 от 25.12.2023 года).

Ethical aspects
All study participants signed an informed consent. 

The research protocol was approved by the Local Ethics 
Committee of Mental Health Research Centre (protocol 920, 
25.12.2023). This study complies with the Principles of the 
WMA Helsinki Declaration 1964 amended in 1975–2013.

По результатам катамнестического наблюдения 
(длительность в среднем 9,1 ± 4,2 мес.) группа па-
циентов с аМКС была разделена на две подгруппы: 
15 пациентов, которым при повторном обследовании 
был поставлен диагноз деменции при БА (конвер-
теры; средний возраст 74,31 ± 7,86 года; 12 женщин 
и 3 мужчины) и 12 пациентов с отсутствием клинически 
значимой динамики (неконвертеры; 66,77 ± 9,54 года; 
9 женщин и 3 мужчины).

Большинство участников исследования имели выс-
шее образование. Среднее профессиональное образо-
вание имели 5 человек из группы контроля, 2 человека 
из группы конвертеров и 5 человек из группы некон-
вертеров.

Группа конвертеров отличалась от групп контроля 
и неконвертеров по возрасту (t (42) = −3,1; p = 0,003; 
t (25) = 2,3; p = 0,033 соответственно). Межгрупповых 
различий по полу и уровню образования обнаружено 
не было.

Баллы по Монреальской шкале оценки когнитивных 
функций (Montreal Cognitive Assessment, MoCA [39]) 
представлены в табл. 1.
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МРТ обследование проводили на магнитно-резо-
нансном томографе 3Т Philips Ingenia в ФГБНУ НЦПЗ 
(Москва). Для получения T1-взвешенных (структурных) 
изображений была использована импульсная последо-
вательность 3D TFE: TR/TE/FA = 8 мс/4 мс/8°, размер 
воксела 0,98 × 0,98 × 1,0 мм, 170 срезов, межсрезовое 
расстояние 0. Функциональные T2*-взвешенные изо-
бражения были получены с помощью эхопланарной 
(EPI) последовательности: TR/TE/FA = 3 c/35 мс/90°; 
24 среза, матрица 128 × 128, воксел 1,8 × 1,8 × 4 мм, 
100 объемов. Во время функционального сканирова-
ния участников исследования просили лежать непод-
вижно с закрытыми глазами.

Предварительная обработка структурных и функ-
циональных МРТ-изображений проводилась в пакетах 
SPM12 (https://www.fil.ion.ucl.ac.uk/spm/software/) 
и CONN [40], версия 22.a (RRID:SCR_009550) [41]. Все 
изображения были ориентированы параллельно пло-
скости, проходящей через переднюю и заднюю комис-
суры. Для функциональных изображений выполнялась 
поправка на неодновременность регистрации срезов, 
коррекция артефактов движения, пространственная 
нормализация (MNI) и сглаживание с использовани-
ем фильтра Гаусса (8 мм). Структурные изображения 
прошли совмещение (корегистрацию) с функциональ-
ными изображениями; сегментацию на объемы серого, 
белого вещества и спинномозговой жидкости; про-
странственную нормализацию с использованием про-
странства MNI (от англ. Montreal Neurological Institute). 
Все вышеуказанные процедуры выполнялись в пакете 
SPM12. С использованием пакета CONN производилось 
выявление объемов, являющихся выбросами по движе-
нию головы (более 0,9 мм) или изменению глобального 
сигнала (более 5 стандартных отклонений; ART-based 
identi cation of outlier scans for scrubbing); устране-
ние из анализа компонентов, потенциально связанных 
с шумом, с помощью линейной регрессии (denoising; 
стандартные настройки); применялся частотный 

фильтр 0,008–0,09 Гц. Количество объемов-выбросов 
в среднем по всей выборке составило 2,25 ± 5,41, меж-
групповые различия отсутствовали.

Статистическая обработка данных выполнялась в па-
кете CONN. Анализ был направлен на поиск различий 
между тремя группами (конвертеров, неконвертеров 
и контроля) по ФС между анатомическими структурами, 
относящимися к В-ВТ, отдельно в каждом полушарии 
(ROI-to-ROI analysis; табл. 2, рис. 1А). Использовался 
атлас Harvard-Oxford, встроенный в CONN [42]. Анализ 
выполнялся с применением общей линейной модели 
со случайными эффектами (one-way ANCOVA); группа 
выступала независимой переменной; возраст, пол и ко-
личество объемов-выбросов были включены в модели 
в качестве ковариат второго уровня. Уровень значимо-
сти p корректировали на количество связей между все-
ми парами зон интереса в данном анализе (153 связи 
в каждом из анализов), pFDR < 0,05. Затем был проведен 
post hoc анализ с попарными сравнениями групп (общая 
линейная модель, ANCOVA с учетом тех же ковариат).

РЕЗУЛЬТАТЫ

Группы конвертеров, неконвертеров и контроля 
различались по ФС между задней частью средней 
височной извилины и задней частью нижней височ-
ной извилины в левом полушарии (F (2,50) = 10,4; 
puncorrected = 0,0002; pFDR = 0,0256). По результатам 
post hoc анализа в группе конвертеров по сравнению 
с группами неконвертеров (T(22) = 4,35; p = 0,0003) 
и контроля (T(39) = 4,0; p = 0,0003) ФС между данными 
структурами была повышена (рис. 1Б).

Дополнительно мы проверили связи показателя слу-
хоречевой памяти (отсроченное воспроизведение слов 
при первичном обследовании по шкале MoCA) с пока-
зателем ФС между задней частью средней и нижней 
височных извилин левого полушария во всей выборке 
(общая линейная модель, множественная регрессия 

Таблица 1. Баллы по шкале MoCA
Группа конвертеров Группа неконвертеров Группа контроля Межгрупповые различия

Общий балл при первичном 
обследовании 22,93 ± 2,91 23,5 ± 2,47 28,76 ± 1,96

Конвертеры vs. контроль:
t (42) = 7,9; p < 0,001

Неконвертеры vs. контроль:
t (39) = 7,25; p < 0,001

Общий балл при повторном 
обследовании 18,60 ± 2,63 24,92 ± 2,27 – Конвертеры vs. неконвертеры:

t (20) = −6,0; p < 0,001 

Примечание: первичное обследование соответствует времени сбора МРТ-данных. Данные повторного обследования в группе неконвертеров 
были недоступны для 5 человек

Table 1 MoCA scores
Converters Non-converters Controls Intergroup differences

Total score, initial assessment 22,93 ± 2,91 23,5 ± 2,47 28,76 ± 1,96

Converters vs. controls:
t (42) = 7,9; p < 0,001

Non-converters vs. controls:
t (39) = 7,25; p < 0,001

Total score, follow-up 
assessment 18,60 ± 2,63 24,92 ± 2,27 – Converters vs. non-converters:

t (20) = −6,0; p < 0,001 

Note: the initial assessment corresponds to the time of MRI data acquisition. Follow-up data were unavailable for 5 non-converters
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с учетом возраста, пола и объемов-выбросов). Была 
обнаружена обратная корреляция, не достигающая 
уровня статистической значимости (t (46) = −1,97; 
p = 0,055).

ОБСУЖДЕНИЕ

Проведенное исследование было направлено 
на поиск особенностей ФС в рамках В-ВТ, характери-
зующих будущих конвертеров из аМКС в БА в отличие 
от пациентов со стабильным аМКС и людей без ког-
нитивных нарушений. В соответствии с полученными 
результатами у конвертеров наблюдается повышенная 
ФС между задними частями средней и нижней височ-
ных извилин левого полушария.

Средняя и нижняя височные извилины подверже-
ны структурным изменениям уже на доклинических 
стадиях БА: не только в медиальных [43–45], но и в 
латеральных височных областях, включающих эти из-
вилины, наблюдаются изменения объема или толщи-
ны коры [24, 46–48]. Это, в свою очередь, может быть 
связано с нейрохимическими и нейроанатомическими 
нарушениями. Так, исследования с применением ПЭТ 
существенно обогатили массив знаний относительно 
биохимических механизмов патогенеза БА, в частности 
аномального накопления бета-амилоидов и тау-белка 
в головном мозге, которое начинается задолго до по-
явления симптомов деменции [49]. Бета-амилоиды — 
внеклеточные белки, формирующие сенильные бляш-
ки, патологическое накопление которых считается 
одним из механизмов БА [50]. Тау-белок, в свою оче-
редь, в норме участвует в стабилизации микротрубочек 

аксонов — данный процесс нарушается при БА с фор-
мированием нейрофибриллярных клубков из гипер-
фосфорилированного тау [51].

В литературе описаны постепенное распростране-
ние патологии тау-белка из медиальных в латеральные 
височные регионы мозга и вызванная этим нейродеге-
нерация при БА [52]. Важно отметить, что, хотя локу-
сом наиболее раннего появления аномального уровня 
тау-белка являются медиальные височные области, 
именно в нижней височной коре происходит его стре-
мительное накопление на доклиническом этапе [49], 
и она же является ключевым хабом распространения 
патологических форм тау в другие области неокортек-
са [53]. Клинически значимым является и тот факт, что 
уровень тау-белка и толщина коры в латеральных и ме-
диальных височных областях ассоциированы с состоя-
нием слухоречевой памяти у пациентов с МКС и БА [54].

Полученный нами результат — более высокая ФС 
между задними частями средней и нижней височных 
извилин левого полушария у будущих конвертеров 
в БА — может отражать признаки начавшегося пато-
логического процесса, проявления компенсаторных 
механизмов или и то и другое одновременно. При БА 
наблюдается преимущественно сниженная, а не повы-
шенная ФС, в том числе в височных областях [14, 27, 
28]. В научной литературе обсуждается возможная 
компенсаторная роль повышения ФС между различ-
ными областями мозга на ранних этапах развития БА 
и других нейродегенеративных заболеваний, что явля-
ется адаптивным только в краткосрочной перспекти-
ве [55]: функциональная гиперконнективность сопро-
вождается распространением патологических форм 

Table 2 Anatomical structures whose functional 
connectivity was analyzed within each hemisphere 
(Harvard-Oxford atlas [42])

Anatomical structure

1 Temporal pole

2 Superior temporal gyrus, anterior part

3 Superior temporal gyrus, posterior part 

4 Middle temporal gyrus, anterior part

5 Middle temporal gyrus, posterior part 

6 Middle temporal gyrus, temporooccipital part

7 Inferior temporal gyrus, anterior part

8 Inferior temporal gyrus, posterior part

9 Inferior temporal gyrus, temporooccipital part

10 Supramarginal gyrus, posterior part

11 Angular gyrus

12 Parahippocampal gyrus, anterior part

13 Parahippocampal gyrus, posterior part

14 Temporal fusiform gyrus, anterior part

15 Temporal fusiform gyrus, posterior part 

16 Temporooccipital fusiform cortex

17 Heschl’s gyrus

18 Planum temporale

Таблица 2. Анатомические структуры, ФС между 
которыми анализировалась внутри каждого полушария 
(атлас Harvard-Oxford [42])

Анатомическая структура

1 Височный полюс 

2 Верхняя височная извилина, передняя часть

3 Верхняя височная извилина, задняя часть

4 Средняя височная извилина, передняя часть

5 Средняя височная извилина, задняя часть

6 Средняя височная извилина, височно-затылочная часть

7 Нижняя височная извилина, передняя часть

8 Нижняя височная извилина, задняя часть

9 Нижняя височная извилина, височно-затылочная часть

10 Надкраевая извилина, задняя часть

11 Угловая извилина

12 Парагиппокампальная извилина, передняя часть

13 Парагиппокампальная извилина, задняя часть

14 Височная веретеновидная кора, передняя часть

15 Височная веретеновидная кора, задняя часть

16 Височно-затылочная веретеновидная кора

17 Извилина Гешля

18 Planum temporale
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тау-белка и бета-амилоидов между соответствующими 
областями мозга, что может приводить ко вторичному 
поражению мозговых регионов и затем к их гипокон-
нективности [55–57].

Сохранность задней части средней височной из-
вилины левого полушария критически важна для 
обеспечения слухоречевой памяти [29, 30]. В свою 
очередь, задняя часть нижней височной извилины ле-
вого полушария участвует в хранении и актуализации 
зрительных образов, связанных со словом, что было 
показано в отечественной афазиологии [30]. Эта же 
мозговая область очевидным образом критически 
важна для называния слова по картинке [58]. По ре-
зультатам ряда исследований, нижняя височная кора 
левого полушария участвует в зрительном воображе-
нии, в особенности когда стимулом для воображения 
служит слово [59], и является ключевой частью вен-
трального зрительного потока [60]. В нашей работе 
была получена обратная корреляция показателя ФС 
и продуктивности отсроченного воспроизведения слов 
на уровне p = 0,055. Это может указывать на возмож-
ную связь процессов слухоречевой памяти с ФС между 

задними частями средней и нижней височных изви-
лин левого полушария. Хотя корреляция не достигала 
уровня статистической значимости, можно с осторож-
ностью предположить, что пациенты с более низкой 
продуктивностью отсроченной актуализации слов (т.е. 
с б льшим дефицитом слухоречевой памяти) в боль-
шей степени прибегают к компенсаторной стратегии 
опоры на зрительный образ слова. Это предположение 
нуждается в проверке в дальнейших исследованиях.

Как мы отмечали во введении, на текущий момент 
опубликовано небольшое количество исследований 
маркеров конверсии МКС в БА с применением фМРТ 
покоя, и используемые в них методы анализа дан-
ных значительным образом отличаются друг от друга 
(оцениваются разные показатели, анализ проводится 
по всему мозгу или по определенным зонам интереса). 
Работ, в которых бы анализировались функциональ-
ные характеристики внутри именно таких зон интере-
са, как В-ВТ, в доступной литературе нам обнаружить 
не удалось. Таким образом, прямое сопоставление по-
лученных ранее в этой области результатов с нашими 
невозможно. Тем не менее, в некоторых работах, как 

Рис. 1. А: Анализируемые зоны интереса, нанесенные разными цветами на шаблон головного мозга в пространстве 
MNI (слева направо: латеральная, медиальная и базальная поверхности мозга). На рисунке показаны зоны интереса 
только в левом полушарии. Б: Результаты анализа: зоны интереса, по ФС между которыми были обнаружены 
межгрупповые различия (задние части средней и нижней височных извилин в левом полушарии) и диаграммы 
размаха для показателей ФС в каждой из групп
Fig. 1 A: Regions of interest (shown in different colors) overlaid on the MNI brain template (from left to right: lateral, 
medial, and basal brain surfaces). Regions of interest only in the left hemisphere are shown. Б: Results of the analysis: 
regions of interest whose functional connectivity was different between groups (posterior parts of the middle and 
inferior temporal gyri in the left hemisphere) and boxplots for functional connectivity in each of the groups
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и в нашей, у конвертеров из МКС в БА были выявле-
ны функциональные аномалии внутри вышеуказанных 
регионов мозга в левом полушарии, хотя локусы и/или 
характер аномалий отличались. Так, Li и соавт. [6] об-
наружили аберрантную (сниженную) ФС между иными 
структурами: угловая извилина — средняя и верхняя 
височные извилины. Chen и соавт. [7] описали сни-
женную ФС между надкраевой извилиной и внутри-
теменной бороздой, а также динамические изменения 
амплитуды низкочастотных флуктуаций сигнала в па-
рагиппокампальной извилине. Mondragón и соавт. [10] 
выявили повышенную локальную согласованность 
сигнала (local correlation) в височной веретеновидной 
коре, височном полюсе, а также средней височной, 
надкраевой и угловой извилинах.

Ограничения исследования
Во-первых, контрольная группа (здоровые люди 

без когнитивных нарушений) прошла клиническое 
и нейропсихологическое обследование только один 
раз, дальнейшее наблюдение за их состоянием не 
проводилось.

Во-вторых, мы анализировали ФС только для корко-
вых структур — структуры в глубине височной доли, 
такие как гиппокамп и миндалина, остались за рамками 
анализа. Кроме того, мы оценивали ФС только внутри 
В-ВТ, но не между данными областями и другими ре-
гионами мозга.

В-третьих, в нашей работе не проводилось развер-
нутое нейропсихологическое обследование слухоре-
чевой памяти, что позволило бы делать выводы о раз-
ных этапах запоминания и извлечения информации, 
о продуктивности запоминания различного вербаль-
ного материала (например, слова, псевдослова, рас-
сказы, наборы цифр). Нам был доступен только один 
нейропсихологический показатель — продуктивность 
отсроченного воспроизведения слов (шкала MoCA). По-
лученные корреляции между данным показателем и ФС 
носили трендовый характер, что необходимо учитывать 
при рассмотрении наших интерпретаций.

В-четвертых, группа конвертеров отличалась от 
групп контроля и неконвертеров по возрасту. Хотя воз-
раст был учтен во всех проведенных анализах, мы не 
можем полностью исключить вероятность его влияния 
на результаты.

В-пятых, длительность катамнестического наблю-
дения в нашем исследовании варьировалась между 
пациентами.

В-шестых, данные фМРТ покоя для всех участников 
были собраны только при первичном, но не повторном 
обследовании. Это не позволяет делать выводы о ха-
рактере изменения ФС головного мозга у конвертеров 
в тот момент, когда им был поставлен диагноз деменции 
при БА, и в других группах участников исследования.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

У пациентов с аМКС, которым впоследствии был 
поставлен диагноз деменции при БА, наблюдалась 

повышенная ФС между задними частями средней и ниж-
ней височных извилин левого полушария по сравнению 
с пациентами с аМКС в стабильном состоянии и здоро-
выми людьми без когнитивных нарушений. Указанные 
области мозга критически важны для обеспечения 
слухоречевой памяти и хранения связанных со словом 
зрительных образов соответственно. Обнаруженная 
нейрофизиологическая особенность будущих конвер-
теров может быть признаком начавшегося патологи-
ческого процесса и/или проявлением компенсаторных 
механизмов.
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