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Введение. Важной задачей ангионеврологии является развитие учения о патогенетических подтипах ишемического инсульта и критериях их диагно-
стики, определяющего возможность целенаправленного лечения и адекватной профилактики нарушений мозгового кровообращения.
Цель исследования. Определение патогенетических подтипов инсульта и уточнение возможности их дифференциальной диагностики у больных с ише-
мической болезнью сердца (ИБС) в сочетании с церебральным атеросклерозом.
Материалы и методы исследования. Проведено сопоставление результатов морфологического исследования и данных предшествующего обследования 
больных в 40 секционных случаях.
Результаты. Показано, что одни и те же формы ИБС (мерцательная аритмия, инфаркт миокарда, постинфарктный кардиосклероз) в сочетании с 
церебральным атеросклерозом могут обусловливать инсульты разных патогенетических подтипов – кардиогенного эмболического и гемодинамическо-
го – практически с одинаковой частотой (51% и 49% соответственно). Диагностика инсультов кардиогенного эмболического подтипа не менее чем в 
90% случаев могла основываться на выявлении инфаркта вне областей смежного кровоснабжения церебральных артерий при наличии «эмболической» 
формы ИБС и отсутствии выраженного стеноза и эмбологенных атеросклеротических бляшек на стороне инфаркта. Инсульты гемодинамического 
подтипа не менее чем в 72% случаев определялись гемодинамическим фактором, связанным с ИБС и обусловливающим возникновение инфаркта в обла-
сти смежного кровоснабжения или лакунарного инфаркта при наличии ипсилатерального выраженного стеноза. Установлена значительная частота 
геморрагического компонента в инфарктах мозга (38%) и бессимптомной эмболии внутренних органов (46%) при инсультах кардиогенного эмболическо-
го подтипа, а также гемодинамических инсультов с нетипичными для них локализацией и величиной инфарктов, возникающих при интракраниальных 
тандемных стенозах.
Заключение. У больных с ИБС и церебральным атеросклерозом продемонстрирована равная вероятность развития как кардиогенных эмболических ин-
сультов, так и инсультов, развивающихся по гемодинамическому патогенетическому механизму. Доказано наличие отличительных признаков данных 
подтипов инсульта, позволяющих проводить их дифференциальную диагностику.
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Введение

К наиболее значимым достижениям неврологии последних 
десятилетий относится создание концепции гетероген-
ности ишемического инсульта, в рамках которой сформи-
ровалось представление о его патогенетических подтипах 
и критериях их диагностики [1–7]. Инсульты с высокой 
частотой возникают у больных с ишемической болезнью 
сердца (ИБС), при этом такие формы, как инфаркт мио-
карда, постинфарктный кардиосклероз и мерцательная 
аритмия, ассоциируются с большим риском возникнове-
ния инсультов кардиогенного эмболического подтипа в 
результате тромбоэмболии церебральных артерий, источ-
ником которых является сердце [8–14]. Кроме того, указан-
ные формы ИБС, вызывающие нестабильность системной 
гемодинамики, могут определять развитие инсультов по ме-
ханизму сосудистой мозговой недостаточности, выступая 

в качестве дополнительного фактора редукции кровоснаб-
жения мозга на фоне постоянной недостаточности притока 
крови к нему, связанной с атеросклеротическим стенозом 
(атеростенозом) церебральных артерий [1, 15–19]. Эти ин-
сульты выделяются в самостоятельный гемодинамический 
подтип только в отечественной литературе [1, 8, 15], тогда 
как авторы современных зарубежных классификаций ин-
сульта связывают их исключительно с атеросклеротиче-
скими изменениями церебральных артерий или считают 
инсультами с неопределенной причиной [2–4, 7, 20]. В свя-
зи с внедрением в клиническую практику высокоинформа-
тивных методов нейро- и ангиовизуализации, в последние 
годы пересматриваются критерии диагностики различных 
патогенетических подтипов инсульта. Это определяет осо-
бую актуальность клинико-морфологических исследова-
ний, позволяющих не только уточнить классификацию 
инсультов, основанную на их этиологии и патогенезе, но 
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и гораздо более обоснованно судить о значимости тех или 
иных дифференциально-диагностических признаков раз-
ных подтипов инсульта.

Цель исследования – определить патогенетические подти-
пы инсульта и уточнить возможность их дифференциаль-
ной диагностики при наличии у больных комбинации ИБС 
и церебрального атеросклероза.

Материал и методы исследования

Проведено сопоставление результатов морфологического 
исследования и данных предшествующего комплексного 
обследования больных в 40 секционных случаях с инфар-
ктами головного мозга, возникшими при ИБС и атеро-
склерозе церебральных артерий. ИБС была представлена 
постоянной и пароксизмальной формами мерцательной 
аритмии (10 случаев), постинфарктным кардиосклерозом 
(13), острым инфарктом миокарда (3), а также различными 
сочетаниями этих заболеваний (14), нередко в комбинации 
со стенокардией напряжения или покоя. Среди умерших 
больных было 25 мужчин и 15 женщин в возрасте от 53 до  
83 лет. В каждом случае выявлялось от 1 до 6 инфарктов 
мозга; всего обнаружено 98 инфарктов, которые обуслов-
ливали инсульты или были «немыми». 

Морфологическое исследование включало определение 
локализации, величины и степени организации всех ин-
фарктов мозга, оценку атеросклеротических изменений 
сердца, дуги аорты и ее  ветвей, в т.ч. экстра- и интракра-
ниальных артерий каротидной и вертебрально-базилярной 
систем. Исследованы внутренние сонные артерии (ВСА), 
передние мозговые артерии (ПМА), средние мозговые ар-
терии (СМА), позвоночные, базилярная и мозжечковые 
артерии, задние мозговые артерии (ЗМА). Конечной целью 
такого детального морфологического исследования было 
установление генеза каждого инфаркта. 

При оценке результатов обследования больных учитыва-
лись данные анамнеза, неврологического и кардиологи-
ческого осмотров, результаты компьютерной рентгенов-
ской (КТ) или магнитно-резонансной томографии (МРТ) 
головного мозга, ультразвуковой допплерографии или 
дуплексного сканирования магистральных артерий, транс-
краниального дуплексного сканирования, рентгенокон-
трастной или магнитно-резонансной ангиографии, а также 
электро- и эхокардиографии.

Для проведения клинико-морфологических сопоставле-
ний все инфаркты были разделены на группы в соответ-
ствии с их причинами, установленными в результате мор-
фологического исследования. Статистическая обработка 
данных проводилась с помощью метода доверительных 
коэффициентов (Стъюдента). 

Исследование одобрено локальным этическим комитетом 
ФГБНУ НЦН.

Результаты

В результате проведенного морфологического исследова-
ния всего у пациентов, вошедших в данную работу, было 
выявлено 98 инфарктов мозга. В соответствии с получен-
ными данными все выявленные инфаркты мозга были раз-
делены на две группы. 

Группу I составили 30 инфарктов мозга (в т.ч. 16 – с гемор-
рагическим компонентом), которые были обусловлены 
тромбоэмболией церебральных артерий из полостей сердца 
при остром инфаркте миокарда, постинфарктном кардио-
склерозе (крупноочаговом с аневризмой или мелкоочаго-
вом), а также мерцательной аритмии, признаком которой 
служил склероз миокарда в области проводящих кардио-
миоцитов. Эти инфаркты, выявленные у 23 больных, но-
сили одиночный или множественный характер. Они имели 
разную величину и локализовались в основном в бассейне 
артерий каротидной системы, редко – в бассейне мозжеч-
ковых артерий (табл. 1).

Обширные и большие инфаркты возникли в результате 
эмболии интракраниальной части ВСА и СМА, сред-
ние – при эмболии отдельных ветвей СМА или ПМА, а 
также одной из мозжечковых артерий. Малые корковые 
инфаркты, имеющие размеры 1–1,5 см, были обуслов-
лены эмболией терминальных участков одной из кор-
ковых ветвей СМА. В артериях, расположенных прок-
симально по отношению к области окклюзии, часто 
обнаруживались атеросклеротические бляшки, сужива-
ющие просвет, как правило, не более чем на 25%. В этих 
бляшках отсутствовали пристеночный тромбоз и изъяз-
вление покрышки, определяющие возможность эмболии. 
У 11 больных (46%) установлена кардиогенная эмболия 
ветвей брюшной части аорты, сопровождавшаяся раз-
витием бессимптомных мелких инфарктов в почках и 
селезенке.

таблица 1: Инфаркты головного мозга при кардиогенной эмболии (группа I).

Величина и локализация  инфаркта

Количество инфарктов

морфологическое  
исследование

неврологическое  
обследование

КТ или МРТ 

Обширный или большой в бассейне артерий 
каротидной системы 

11 11 11

Средний или малый в бассейне артерий 
каротидной системы 

15 14 11

Средний в бассейне мозжечковой артерии 4 4 2

Итого 30 29 24
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нием неврологической симптоматики. Клинико-инстру-
ментальное исследование позволило установить наличие 
эмболической формы ИБС в 28 случаях инсульта (97%), в 
11 из них – окклюзию ВСА и СМА или признаки тромбоза 
в сердце. При этом в 26 случаях (90%) не было выявлено 
признаков выраженного стеноза артерий, расположенных 
проксимально по отношению к установленной или пред-
полагаемой области окклюзии, а также атеросклеротиче-
ских бляшек, которые могли явиться источником эмболии. 
В 2-х случаях инсульта, возникшего при окклюзии ветви 
СМА, в результате ангиовизуализации и последующего 
морфологического исследования установлено значитель-
ное сужение просвета синуса ВСА (не менее 50%).

В соответствии с результатами морфологического иссле-
дования группу II составили 68 инфарктов мозга, которые 
возникли при тандемном атеростенозе церебральных ар-
терий на фоне острой сердечной недостаточности, об-
условленной инфарктом миокарда, либо декомпенсации 
хронической сердечной недостаточности, связанной с 
крупноочаговым постинфарктным кардиосклерозом и/или 
постоянной формой мерцательной аритмии. Эти инфар-
кты, обнаруженные у 17 больных, имели множественный 
характер, различную величину и локализацию (табл. 2).

Инфаркты, расположенные в бассейне одной церебраль-
ной артерии (ПМА, СМА, ЗМА или верхней мозжечковой 
артерии), возникли при тандемном атеростенозе только 
интракраниальных сосудов каротидной или вертебраль-
но-базилярной систем. В основном инфаркты данной 
группы были обусловлены тандемным стенозом экстра- и 
интракраниальных артерий одной или обеих артериаль-
ных систем. Они располагались в зонах смежного кро-
воснабжения корковых ветвей ПМА, СМА, ЗМА, а также 
других церебральных артерий – корковых и центральных 
ветвей СМА и/или ПМА (в перивентрикулярном белом 
веществе и семиовальном центре), верхней и нижней 
задней артерий мозжечка (в белом веществе заднего края 
мозжечка), парамедианных, коротких и длинных огиба-
ющих ветвей вертебрально-базилярной системы (в глу-
боких отделах продолговатого мозга, моста и среднего 
мозга). Степень выраженности атеростеноза на стороне 
инфаркта достигала 50–90%, причем формирование ин-
фарктов определялось не только появлением кардиоген-
ного фактора редукции кровоснабжения определенного 
участка мозга, но и, по-видимому, недостаточностью кол-
латерального кровообращения по анастомозам виллизие-
ва круга в связи с частым сочетанием стенозов на стороне 
инфаркта с контралатеральными стенозами.

Двадцать девять инфарктов данной подгруппы (из 30) 
определили развитие 23 одиночных и 6 повторных инсуль-
тов; один малый инфаркт был «немым» (рис. 1). Инфаркты, 
обусловившие клиническую манифестацию ишемического 
инсульта, имели характерные симптомы и нейровизуали-
зационные признаки, определяемые их локализацией и 
величиной (табл. 1). Они проявлялись изолированными 
двигательными или речевыми нарушениями, оглушением 
или сопором, гемиплегией и гемигипестезией с афазией 
или без таковой, в редких случаях – мозжечковыми рас-
стройствами. В 11 случаях инсульта (38%) в результате ней-
ровизуализации выявлялся геморрагический компонент 
инфаркта – множественные петехиальные кровоизлияния 
или кровоизлияние типа гематомы. Все инсульты характе-
ризовались внезапным дебютом с одномоментным появле-

таблица 2: Инфаркты мозга при тандемном атеростенозе и сердечной недостаточности (группа II).

Величина и локализация инфаркта

Количество инфарктов

морфологическое  
исследование

неврологическое  
обследование

КТ или МРТ 

Лакунарный в полушарии мозга 22 6 11

Средний или малый в зонах смежного  
кровоснабжения корковых артерий

19 12 11

Лакунарный в стволе мозга и мозжечке 19 13 3

Большой или средний в бассейне одной  
церебральной артерии

8 8 8

Итого 68 39 33

рис. 1: Инфаркт головного мозга при кардиогенной тромбоэмболии. 
А, Б – инфаркт с геморрагическим компонентом в бассейне левой СМА  
(А – фронтальный срез полушария, Б – КТ); В – тромбоэмбол в интракраниальной 
части левой ВСА (поперечный срез артерии, увеличение х10).

А

Б В
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Тридцать девять инфарктов группы II привели к разви-
тию 28 инсультов, в т.ч. 11 повторных (рис. 2), тогда как 29 
организованных лакунарных и средних инфарктов были 
«немыми». Характерные признаки инфарктов в данной 
группе, обусловивших клиническую манифестацию ише-
мического инсульта, представлены в табл. 2. Инфаркты 
проявлялись чаще всего изолированными двигательны-
ми, зрительными, мозжечковыми, глазодвигательными 
нарушениями, расстройствами чувствительности, реже – 
симптомокомплексами нарушения высших психических 
функций (включая речевые расстройства) в сочетании с 
пирамидным синдромом, моно- или гемипарезом, рас-
стройствами чувствительности. Наиболее часто наблю-
далось ступенеобразное нарастание симптоматики с ее 
последующим стойким характером или значительным 
регрессом; в 6 случаях инсульта (21%) отмечен внезап-
ный дебют с последующим полным регрессом симптомов. 
Развитию инсультов предшествовали продолжительные 
эпизоды гипотонии, связанные с наличием у больных ин-
фаркта миокарда, постинфарктного кардиосклероза или 
постоянной формы мерцательной аритмии. В 21 случае 
инсульта (72%) обнаружены признаки выраженного изо-
лированного или тандемного стеноза церебральных ар-
терий, кровоснабжающих область мозга с инфарктом, и, 
нередко, контралатеральных сосудов. Трудности исследо-
вания интракраниальных артерий, связанные с тяжестью 
состояния больных, не позволили получить данные о на-

личии стеноза в 8 случаях инсульта, обусловленного круп-
ным инфарктом в бассейне ПМА, СМА, ЗМА или верхней 
мозжечковой артерии.

Обсуждение

Патогенетическая и клиническая гетерогенность ише-
мических инсультов, этиологически связанных с атеро-
склерозом, показана в большом количестве исследований 
[1–4, 7–9, 15, 16]. Результаты нашей работы согласуются 
с данными тех авторов [1, 15, 16], которые указывают на 
возможность диагностики у больных с коронарным и це-
ребральным атеросклерозом инсультов двух патогенетиче-
ских подтипов – кардиогенного эмболического и гемоди-
намического. Они определяются соответственно эмболией 
мозговых артерий из сердца при развитии ИБС и атеросте-
нозом этих артерий в сочетании с кардиогенными гемоди-
намическими факторами (включая ИБС), вызывающими 
редукцию системной и церебральной гемодинамики. Ин-
сульты кардиогенного эмболического и гемодинамическо-
го подтипов, которые нередко были обусловлены одними 
и теми же формами ИБС, выявлялись практически с оди-
наковой частотой – 51% и 49% соответственно, причем у 4 
больных (10%) последовательно развивались инсульты двух 
подтипов.

На основании полученных данных нами определена зна-
чимость дифференциально-диагностических признаков 
установленных подтипов инсульта. К характерным призна-
кам кардиогенного эмболического подтипа следует отнести 
следующие: наличие «эмболической» формы ИБС (мер-
цательная аритмия, инфаркт миокарда, постинфарктный 
кардиосклероз); отсутствие стеноза 50% и более просвета 
артерий, расположенных проксимально по отношению к 
окклюзированной артерии, а также атеросклеротических 
бляшек, которые могут быть источниками эмболии; ло-
кализация инфарктов разной величины вне зон смежного 
кровоснабжения, преимущественно в бассейне ВСА и ее 
ветвей; внезапное появление неврологической симптома-
тики с максимальным дефицитом в дебюте инсульта. Эти 
диагностические признаки выделяются разными авторами 
в качестве ведущих критериев кардиогенного эмболиче-
ского подтипа инсульта и выявляются не менее чем в 90% 
соответствующих случаев [1–4, 7, 20]. Кроме того, уста-
новлена значительная частота и других признаков данного 
подтипа инсульта, таких как появление геморрагического 
компонента в инфарктах (38%), выявление окклюзии це-
ребральной артерии или тромбоза в сердце (38%), наличие 
кардиогенной эмболии внутренних органов (46%), кото-
рая, как показало настоящее исследование, может иметь 
бессимптомный характер. Следует отметить низкую, но 
статистически значимую частоту обнаружения инфарктов 
в бассейне мозжечковой артерии (14%), что соответству-
ет литературным данным, согласно которым локализация 
инфарктов в бассейне артерий вертебрально-базилярной 
системы (ЗМА или мозжечковой артерии), нетипичная для 
кардиогенных эмболических инсультов, может отмечаться 
в 10–20% случаев [10, 15].

К характерным диагностическим признакам гемодинами-
ческого подтипа инсульта следует отнести: обнаружение 
выраженного изолированного или тандемного стеноза 
церебральных артерий на стороне инфаркта и контрала-
терально; наличие в дебюте инсульта гемодинамического 
фактора, связанного с ИБС; локализацию инфарктов в об-
ластях смежного кровоснабжения – средних и малых ин-

А

В

Б

Г

рис. 2: Инфаркт головного мозга при тандемном атеростенозе в сочетании 
с сердечной недостаточностью. 

А, Б – лакунарный инфаркт в основании моста мозга (А – фронтальный срез 
моста, Б – КТ); В, Г – атеростеноз интракраниальной части левой позвоночной 
артерии (1) и базилярной артерии (2) (В – поперечный срез артерий, 
увеличение х10; Г – ангиограмма).

1

1
2

2



9

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ. Клиническая неврология
Инсульты при ишемической болезни сердца и церебральном атеросклерозе

фарктов в зоне смежного кровоснабжения корковых арте-
рий, лакунарных инфарктов в перивентрикулярном белом 
веществе и семиовальном центре, в области заднего края 
мозжечка и глубоких отделах ствола мозга; постепенное 
нарастание неврологической симптоматики. Указанные 
признаки, выявленные в нашем исследовании в 72% слу-
чаев, описываются в литературе как ведущие диагностиче-
ские критерии гемодинамического подтипа инсульта [1, 8, 
15]. Следует отметить, что, согласно нашим результатам, 
во всех случаях инсульта данного подтипа степень выра-
женности атеростеноза на стороне инфаркта достигала 
50–90%. Это не согласуется с мнением отдельных авторов, 
которые описывали возникновение инсульта, обусловлен-
ного церебральным атеросклерозом, и при более низкой 
степени стеноза артерий – 30–50% [5, 21]. Заслуживает 
внимания тот факт, что организующиеся инфаркты, опре-
деляющие инсульты гемодинамического подтипа, нередко 
сочетались с «немыми» лакунарными инфарктами боль-
шой давности, поэтому последние можно рассматривать не 
только как одну из возможных причин развития дисцирку-
ляторной энцефалопатии, но и в качестве предикторов ин-
сульта гемодинамического подтипа. Важно также отметить 
существенную частоту инфарктов, которые были связаны 
с интракраниальными тандемными стенозами и гемоди-
намическими факторами, но имели при этом нетипичные 
для гемодинамических инсультов локализацию и величину 
(28%). Расположение этих инфарктов в бассейне наиболее 
стенозированных интракраниальных артерий и значитель-
ная их величина (средние и большие инфаркты) связаны, 
по-видимому, с грубыми контралатеральными стенозами 
и, соответственно, с резкой недостаточностью коллате-
рального кровотока. Можно предположить, что последнее 
обстоятельство не позволяет «исправить» действие класси-
ческого закона Фуа, согласно которому чем проксимальнее 

происходит окклюзия (стеноз) сосуда, тем обширнее ин-
фаркт и тем ближе он локализуется к месту стеноза.

Проведенное клинико-морфологическое исследование 
подтвердило, что детальное, комплексное обследование 
больных, включающее учет предикторов инсульта, оценку 
неврологического и кардиологического статуса, данные 
визуализации мозга, его артериальной системы и сердца, 
позволяет успешно проводить прижизненную диагности-
ку патогенетического подтипа инсультов, в т.ч. повтор-
ных. При выявлении подтипа инсульта важное, а нередко 
и определяющее значение имеют данные о состоянии ин-
тракраниальных артерий, эмболическом характере атеро-
склеротических бляшек, фракции сердечного выброса и 
других показателях, что указывает на важность использо-
вания в повседневной клинической практике современных 
высокоинформативных методов диагностики (в частности, 
магнитно-резонансной ангиографии и эхокардиографии).

В настоящей работе впервые показано значение «немых» 
лакунарных инфарктов в качестве предикторов ишемиче-
ских инсультов гемодинамического подтипа, а также нети-
пичное расположение инфарктов значительной величины, 
обусловливающих инсульты указанного подтипа.

Тот факт, что одна и та же форма ИБС при наличии цере-
брального атеросклероза может обусловливать развитие 
инсультов разных подтипов, свидетельствует о необходи-
мости всесторонней оценки каждого случая инсульта с уче-
том всех предикторов его развития, данных клинического и 
инструментального обследования, предполагающего углу-
бленное исследование сердца и церебральных артерий.
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Pathogenetic stroke subtypes and their diagnostic criteria in patients with ischemic heart disease  
and intracranial atherosclerosis: a clinical-morphological study
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Introduction. An important objective of vascular neurology is to 
improve understanding of the pathogenetic subtypes of ischemic 
stroke and their diagnostic criteria, making it possible to perform 
targeted treatment and adequate prevention of cerebral circula-
tion disorders.
Objective. To identify the pathogenetic stroke subtypes and to 
specify whether their differential diagnosis is possible in patients 
with ischemic heart disease (IHD) combined with intracranial 
atherosclerosis.
Materials and methods. The results of the morphological study 
and the findings of intravital examination of patients in 40 post-
mortem cases are compared.
Results. It is shown that the same forms of IHD (atrial fibrilla-
tion, myocardial infarction, or postinfarction cardiosclerosis) 
combined with intracranial atherosclerosis may result in stroke 
classified as belonging to different pathogenetic subtypes: car-
diogenic embolic or hemodynamic stroke, with an almost iden-
tical incidence rate (51 and 49%, respectively). In at least 90% 
of cases, diagnosis of cardiogenic embolic strokes can be based 

on revealing the infarction outside the regions of the adjacent 
blood supply of cerebral arteries if a patient had the embolic 
form of IHD and did not have pronounced stenosis and em-
bologenic atherosclerotic plaques on the ipsilateral side to the 
infarction. In at least 72% of cases, hemodynamic strokes were 
determined by the IHD-related hemodynamic factor that was 
responsible for the development of infarction in the zones of 
adjacent blood supply or lacunar stroke if there was pronounced 
ipsilateral stenosis. The hemorrhagic component in brain in-
farctions (38%) and asymptomatic embolism of the internal 
organs (46%) were found to be associated with cardiogenic and 
embolic strokes, as well as hemodynamic strokes with atypical 
localization and extent of infarction related to intracranial tan-
dem stenosis.
Conclusion. The early risks of developing both cardiogenic em-
bolic stroke and hemodynamic stroke were shown to be equal in 
patients with IHD and intracranial atherosclerosis. It has been 
proved that these stroke subtypes have distinctive features that 
enable differential diagnosis of these two diseases.


