
436 "Neurology and Neurosurgery Eastern Europe", 2025, volume 15, No. 3

https://doi.org/10.34883/PI.2025.15.3.049

Кулеш А.А.1, Мехряков С.А.1, Демин Д.А.2, Кайлева Н.А.1, Сыромятникова Л.И.1, 
Крапивин С.1, Куликова С.П.3, Каракулова Ю.В.1
1 Пермский государственный медицинский университет  
имени академика Е.А. Вагнера, Пермь, Россия
2 Федеральный центр сердечно-сосудистой хирургии, Астрахань, Россия
3 Высшая школа экономики, Пермь, Россия

Роль очага инфаркта мозга в определении 
этиологии ишемического инсульта:  
обзор литературы
Конфликт интересов: не заявлен.
Вклад авторов: концепция статьи, редактирование, сбор материала, обработка, написание текста – Кулеш А.А.; концеп-
ция статьи, редактирование, обработка, написание текста – Мехряков С.А.; концепция статьи, редактирование, написа-
ние текста – Демин Д.А.; концепция статьи, редактирование, сбор материала, написание текста – Кайлева Н.А.; концепция 
статьи, редактирование, написание текста – Сыромятникова Л.И.; сбор материала, написание текста – Крапивин С.; кон-
цепция статьи, редактирование, обработка – Куликова С.П.; концепция статьи, редактирование – Каракулова Ю.В.
Финансирование: статья написана в рамках программы государственного задания «Разработка технологий снижения 
смертности населения от сердечно-сосудистых заболеваний в целях их применения в системе здравоохранения (диспан-
серизация) на основе ранней диагностики, профилактики и телемедицинской оценки реабилитационных мероприятий».

Подана: 22.05.2025
Принята: 29.08.2025
Контакты: aleksey.kulesh@gmail.com

Резюме ___________________________________________________________________________________________________ 

Этиология ишемического инсульта чрезвычайно многообразна. В соответствии с 
классификацией SSS-TOAST ишемический инсульт может быть обусловлен атеро-
склеротическим поражением крупных артерий, кардиогенной тромбоэмболией, 
окклюзией мелких артерий (лакунарный), другой причиной – установленной (дис-
секцией, церебральным венозным тромбозом, мигренью, синдромом обратимой 
церебральной вазоконстрикции, антифосфолипидным синдромом др.) и неустанов-
ленной. В основе инсульта неизвестной этиологии может лежать предсердная кар-
диопатия, парадоксальная эмболия, канцер-ассоциированная эмболия и нестенози-
рующий атеросклероз. Раннее установление патогенетического механизма инсульта 
(типирование) позволяет спланировать индивидуальную стратегию вторичной про-
филактики, которая включает широкий спектр медикаментозных и хирургических 
методов. Основная задача данной статьи заключается в формулировании типичных 
радиологических паттернов основных патогенетических подтипов ишемического 
инсульта. Наличие у основных патогенетических подтипов ишемического инсульта 
достаточно специфичного радиологического почерка позволяет расценивать очаг-
ориентированный подход в установлении этиологии инсульта как весьма перспек-
тивный, что особенно важно в первые дни госпитализации пациента.
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Abstract ___________________________________________________________________________________________________ 

The etiology of ischemic stroke is extremely diverse. According to the SSS-TOAST 
classification, ischemic stroke can be caused by atherosclerotic lesions of large arteries, 
cardiogenic thromboembolism, occlusion of small arteries (lacunar), other established 
(dissection, cerebral venous thrombosis, migraine, reversible cerebral vasoconstriction 
syndrome, antiphospholipid syndrome, etc.), and unspecified causes. Strokes of 
unknown etiology may be caused by atrial cardiopathy, paradoxical embolism, cancer-
associated embolism, and non-stenotic atherosclerosis. An early identification of the 
stroke pathogenetic mechanism (typing) allows planning an individualized strategy 
for secondary prevention, which includes a wide range of pharmaceutical and surgical 
methods. The main objective of this article is to formulate typical radiological patterns 
of the main pathogenetic subtypes of ischemic stroke. The presence of a fairly specific 
"radiological signature" in the main pathogenetic subtypes of ischemic stroke allows 
evaluating the focus-oriented approach for establishing the stroke etiology as very 
promising one, which is especially important in the first days of a patient’s hospitalization.
Keywords: ischemic stroke, etiology, focus, MRI, pattern

	� ВВЕДЕНИЕ
Этиология ишемического инсульта чрезвычайно многообразна. В настоящее вре-

мя в практике используется классификация SSS-TOAST [1], в соответствии с которой 
ишемический инсульт может быть обусловлен атеросклеротическим поражением 
крупных артерий (атеротромботический, АТИ), кардиогенной тромбоэмболией (кар-
диоэмболический, КЭИ), окклюзией мелких артерий (лакунарный, ЛИ), другой уста-
новленной причиной (другой установленной этиологии, включающей диссекцию [2], 
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церебральный венозный тромбоз [3], мигрень [4], синдром обратимой церебраль-
ной вазоконстрикции [5], антифосфолипидный синдром [6] и др.) и неустановленной 
причиной (неустановленной этиологии). В основе инсульта неизвестной этиологии 
может лежать предсердная кардиопатия [7], парадоксальная эмболия [8], канцер-ас-
социированная эмболия [6] и нестенозирующий атеросклероз [9]. Раннее определе-
ние патогенетического механизма инсульта (типирование) позволяет спланировать 
индивидуальную стратегию вторичной профилактики, которая включает широкий 
спектр медикаментозных и хирургических методов. Принципиально важно, чтобы 
этиология ишемического инсульта устанавливалась уже на первом этапе лечения в 
первичном сосудистом отделении или региональном сосудистом центре, где сосре-
доточены наибольшие диагностические ресурсы [10]. На наш взгляд, эффективной 
диагностической стратегией является очаг-ориентированный этиологический по-
иск, т. е. интенсификация обследования в том или ином направлении в соответствии 
с особенностями очагового поражения головного мозга по данным нейровизуализа-
ции, которые отражают патогенез мозговой катастрофы [11, 12]. Для внедрения очаг-
ориентированного диагностического поиска в ежедневную клиническую практику 
необходимо развитие визуальной компетенции, или насмотренности, врачей-не-
врологов, для чего первостепенным является формулирование типичных радиоло-
гических паттернов основных патогенетических подтипов ишемического инсульта. 
Решению настоящей задачи и посвящена данная статья. 

	� ПАТТЕРНЫ КАРДИОЭМБОЛИЧЕСКОГО ИНСУЛЬТА
К основным радиологическим подсказкам при КЭИ можно отнести: вовлечение 

разных артериальных бассейнов, поражение коры островка, наличие геморрагиче-
ской трансформации инфаркта на первичных томограммах, а также симптом гипер-
денсивной артерии на КТ / «черной» артерии на МРТ (рис. 1).

Вовлечение разных артериальных бассейнов (в том числе с развитием двусто-
ронних инфарктов) обусловлено фрагментацией тромба левого предсердия с пас-
сажем эмболов в несколько церебральных артерий. Наиболее ярким проявлением 
становятся «диагональные инфаркты» (например, поражение бассейнов правой 
средней и левой задней мозговых артерий). Если пациент с кардиальным источни-
ком эмболии не получает необходимой профилактики, церебральные эмболические 
события рецидивируют, и в ряде случаев возможно наблюдать феномен «диссемина-
ции в месте и времени». В то же время следует помнить, что двусторонний паттерн 
инфарктов наблюдается и при других причинах инсульта: эмболии из атером аорты 
(таким образом, выделяют так называемый кардиоаортальный источник эмболии), 
васкулите, церебральном венозном тромбозе, коагулопатии (например, при раке). 
Ложное представление о кардиоэмболии также может возникнуть при особенностях 
анатомии – передней или задней трифуркации, при которой АТИ может привести 
к инфаркту в бассейне контралатеральной передней или ипсилатеральной задней 
мозговой артерии соответственно [13]. 

Вовлечение коры островка (чаще задней) наблюдается у трети пациентов с КЭИ. 
Наличие признака позволяет идентифицировать 3 из 5 пациентов с данным подти-
пом инсульта. Частое инсулярное поражение при кардиальной эмболии обуслов-
лено тем, что островок снабжается кровью через небольшие ветви, отходящие от 
проксимальных отделов сегментов М2 средней мозговой артерии (именно в этой 
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зоне часто происходит фиксация кардиоэмбола). При этом островок чувствителен к 
ишемии, так как лишен пиального коллатерального кровотока [14, 15].

Геморрагическая трансформация инфаркта на первичных томограммах связана с 
миграцией эмбола от проксимального отдела М1 до дистального с развитием репер-
фузионного повреждения в бассейне лентикулостриарных ветвей. Также реперфу-
зионному повреждению могут способствовать корковые коллатерали [16].

Симптом гиперденсивной артерии на КТ / «черной» артерии на МРТ (susceptibility 
vessel sign) связан с гистологическими особенностями эмболического материала 
при КЭИ. Данные эмболы являются «красными» (содержат много эритроцитов), что 
приводит к повышению плотности от окклюзированной артерии на КТ и снижению 
сигнала на T2*/SWI/SWAN-последовательностях МРТ (зона гипоинтенсивности при 
этом должна выходить за пределы просвета артерии – «эффект цветения») [11, 17–
19]. Симптом гиперденсивной мозговой артерии, описанный в 1983 г. Gyula Gács и 
соавт. в серии из 8 наблюдений, также является наиболее надежным ранним при-
знаком ишемического инсульта, определяемым на нативной КТ [20]. Симптом гипер-
денсивной артерии может быть ложноположительным при повышении гематокрита 

Рис. 1. Паттерны кардиоэмболического инсульта: А – «диагональный инсульт»; B – «диссеминация 
в месте и времени»; C – инфаркт островка; D – первичная геморрагическая трансформация 
(SWAN); E – гиперденсивная средняя мозговая артерия (КТ); F – «черная» средняя мозговая 
артерия; G – эмболические инфаркты на фоне тромбоза левого желудочка; H – сочетание 
эмболических инфарктов с кортикальными микрокровоизлияниями и субарахноидальным 
кровоизлиянием при инфекционном эндокардите
Fig. 1. Patterns of cardioembolic stroke: А – "diagonal stroke"; B – "time and place dissemination"; 
C – infarction of the insula; D – primary hemorrhagic transformation (SWAN); E – hyperdensive middle 
cerebral artery (CT); F – "black" middle cerebral artery; G – embolic infarctions due to left ventricular 
thrombosis; H – combination of embolic infarctions with cortical microbleeds and subarachnoid 
hemorrhage in infective endocarditis
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или недавнем проведении контрастного исследования, например коронарографии 
(в таких случаях симптом положителен с 2 сторон), артефактах (особенно в артериях 
задней черепной ямки), кальцификации, а также снижении плотности прилежащих 
областей головного мозга (например, при энцефалите) [21].

При развитии КЭИ на фоне высокоэмбологенного источника (например, тромбо-
за левого желудочка, эндокардита, миксомы) возможно рассеянное поражение го-
ловного мозга с паттерном «звездного неба» на ДВИ МРТ. Кроме того, для инфекцион-
ного эндокардита характерно сочетание кортикально-субкортикального инфаркта с 
долевыми микрокровоизлияниями и/или субарахноидальным кровоизлиянием, что 
связано с особенностью эмбола: его инфекционная природа приводит к развитию 
ангиита церебральных артерий с повышением сосудистой проницаемости, а также 
формированию аневризм [22]. 

	� ПАТТЕРНЫ АТЕРОТРОМБОТИЧЕСКОГО ИНСУЛЬТА
АТИ может развиваться на фоне экстракраниального атеросклероза (ЭКАС), ин-

тракраниального атеросклероза (ИКАС), а также их сочетания (тандемное пораже-
ние). ЭКАС- и ИКАС-ассоциированный инсульт зачастую имеет схожий радиологи-
ческий паттерн, обусловленный эмболией, гипоперфузией или их комбинацией [23] 
(рис. 2).

Для эмболического паттерна характерны небольшие кортикальные инфаркты, 
часто расположенные в наружных пограничных зонах (зоны-водоразделы). Наруж-
ные пограничные зоны располагаются между бассейнами передней и средней (стык 
центральной и прецентральной борозд), средней и задней (кзади и латерально от 
постцентральной борозды) мозговых артерий. Инфаркты в этих зонах обычно имеют 
треугольную форму и могут сопровождаться кортикальным ламинарным некрозом 
[24–28].

Гипоперфузионный паттерн характеризуется преимущественным поражением 
внутренних пограничных зон, которые располагаются между областями кровоснаб-
жения дистальных ветвей средней, передней и задней мозговых артерий (корковые 
пенетрирующие артерии) и лентикулостриарных артерий, возвратной артерии Губ-
нера, ветвей передней ворсинчатой артерии. Данные зоны особенно чувствитель-
ны к церебральной гипоперфузии. При гипоперфузионном варианте АТИ несколько 
мелких ишемических очагов распространяются линейно, параллельно боковому 
желудочку, располагаясь на уровне семиовального центра или лучистого венца. Ин-
фаркты могут сливаться, создавая рисунок нитей жемчуга или четок. Тесная ассоци-
ация инфаркта внутренних пограничных зон с гипоперфузией объясняется тем, что 
лентикулостриарные артерии, снабжающие кровью семиовальные центры, имеют 
относительно небольшое коллатеральное кровообращение, в отличие от корковых 
территорий [24–26, 28–30].

Небольшие инфаркты пограничных зон могут формироваться в мозжечке на гра-
нице бассейнов мозжечковых артерий. Также инфаркты водораздела развиваются 
при системной гипоперфузии, при этом характерно двустороннее и часто симме-
тричное поражение [31, 32]. Важно отметить, что вовлечение пограничных зон мо-
жет происходить и по механизму микроэмболии за счет нарушения вымывания эм-
болов при тяжелой гемодинамической недостаточности [33–35].
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Для ИКАС-ассоциированного инсульта характерны следующие паттерны [36]:  
1) большие глубинные инфаркты и лакунарные лентикулостриарные инфаркты при 
отсутствии признаков церебральной микроангиопатии (ЦМА); 2) парамедианные 
инфаркты моста; 3) медуллярные инфаркты; 4) инфаркты внутренних пограничных 
зон при отсутствии значимых экстракраниальных стенозов и 5) многоуровневые ин-
фаркты [37–40].

Развитие лакунарного ИКАС-ассоциированного инсульта часто обусловлено ате-
роматозом перфорантов, при котором происходит обструкция устьев пенетрирую-
щих артерий. Данный механизм был впервые описан Luis Caplan в 1989 г. на осно-
вании патологоанатомических исследований Miller Fisher 1971 г. [41, 42]. Трудности 
клинической интерпретации возникают в ситуации сосуществования ИКАС и ЦМА 
[43]. В отличие от липогиалиноза (основного патологического процесса, лежащего 
в основе ЦМА), атероматоз вовлекает более крупные перфорирующие (в пределах 
континуума мелких) артерии – диаметром 700–800 мкм. Атерома часто располагает-
ся вблизи устья «материнской» артерии, что способствует формированию инфаркта 
особой формы. Для ИКАС характерно развитие более крупного инфаркта, чем при 
ЦМА, поскольку атерома распространяется на устья нескольких перфорантов. Также 
при атероматозе и тромбозе перфоранта можно обнаружить симптом «черной» ар-
терии (точнее – «черного перфоранта») [44].

Атероматоз перфорантов, равно как и стеноз базилярной артерии, может лежать 
в основе парамедианного мостового инфаркта [40, 45]. ИКАС также является основ-
ной причиной латеральных и медиальных медуллярных инфарктов [46].

Рис. 2. Паттерны атеротромботического инсульта: А – эмболические паттерны;  
B – гипоперфузионные паттерны; C – глубинные полушарные ИКАС-инфаркты;  
D – парамедианные мостовые ИКАС-инфаркты; E – многоуровневый ИКАС-инфаркт
Fig. 2. Patterns of atherothrombotic stroke: А – embolic patterns; B – hypoperfusion patterns; C – deep 
hemispheric ICAS infarctions; D – paramedian pontine ICAS infarctions; E – multilevel ICAS infarction
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Формирование инфарктов внутренних пограничных зон при отсутствии значи-
мых экстракраниальных стенозов типично для поражения средней мозговой ар-
терии. Многоуровневый инфаркт (комбинация перфорантного, пиального, погра-
ничного, лептоменингеального очагов) развивается при проксимальном стенозе / 
окклюзии сегмента М1 вследствие разрыва бляшки. В основе лежит сочетание арте-
рио-артериальной эмболии, гипоперфузии и тромбоза in situ [37–40].

	� ПАТТЕРНЫ ИНСУЛЬТА НА ФОНЕ  
ЦЕРЕБРАЛЬНОЙ МИКРОАНГИОПАТИИ
Спорадическая церебральная микроангиопатия
Для установления лакунарного инсульта на фоне ЦМА необходимо, помимо 

визуализации лакунарного инфаркта (очаг размером менее 2 см, располагающий-
ся в глубинных отделах головного мозга / мосту), доказать наличие «хронических»  
МРТ-проявлений заболевания в соответствии с критериями STRIVE: гиперинтен-
сивности белого вещества, лакун, расширенных периваскулярных пространств  

Рис. 3. Паттерны лакунарного инсульта на фоне церебральной микроангиопатии:  
А1 – острый лакунарный инфаркт (ДВИ); А2 – инцидентальный лакунарный инфаркт (ДВИ);  
А3 – гиперинтенсивность белого вещества (FLAIR); А4 – расширение глубинных периваскулярных 
пространств (Т2-ВИ); А5 – глубинные церебральные микрокровоизлияния; B – глубинный 
мостовой инфаркт (ДВИ); C – инфаркт медиального продольного пучка на уровне моста (ДВИ);  
D – гиперинтенсивность белого вещества передних отделов височных долей при CADASIL (FLAIR), 
в рамочке – острый лакунарный инфаркт (ДВИ)
Fig. 3. Patterns of lacunar stroke in cerebral microangiopathy: А1 – acute lacunar infarction (DWI);  
А2 – incidental lacunar infarction (DWI); А3 – white matter hyperintensity (FLAIR); А4 – enlarged  
of deep perivascular spaces (Т2-WI); А5 – deep cerebral microbleeds; B – deep pontine infarction 
(DWI); C – infarction of the medial longitudinal fasciculus at the level of the pons (DWI); D – white 
matter hyperintensity of the anterior temporal lobes in CADASIL (FLAIR), in the frame – acute lacunar 
infarction (DWI)
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и глубинных церебральных микрокровоизлияний (рис. 3) [47]. Вопрос о минималь-
ном количестве маркеров, необходимых для постановки диагноза, остается не-
решенным; на наш взгляд, достаточно наличия хотя бы одного дополнительного 
критерия. При отсутствии признаков ЦМА следует подозревать ИКАС как причину 
лакунарного инсульта. У каждого 5–6-го пациента с ЛИ наблюдается дополнитель-
ная зона мелкого острого/подострого инфаркта, что может свидетельствовать как об 
эмболической этиологии инсульта (особенно при нетипичной локализации второго 
очага), так и о тяжести ЦМА – наличие дополнительного очага (чаще в лучистом вен-
це) ассоциировано с гипертензией и выраженностью других маркеров микроангио-
патии [48]. Также для ЦМА характерно развитие глубинных мостовых инфарктов [40] 
и инфарктов медиального продольного пучка (что клинически проявляется синдро-
мом межъядерной офтальмоплегии).

CADASIL
Изменения на МРТ соответствуют спорадической ЦМА, однако имеются отличи-

тельные черты: гиперинтенсивность белого вещества в полюсе височной доли (у 9 из 
10 пациентов) и наружной капсуле на Т2 и FLAIR [49].

	� ПАТТЕРНЫ ИНСУЛЬТА ДРУГОЙ УСТАНОВЛЕННОЙ ПРИЧИНЫ
При парадоксальной эмболии право-левый шунт ассоциирован с небольшими 

(менее 1 см) кортикальными инфарктами и множественным характером поражения. 
Небольшие размеры инфарктов потенциально могут объясняться пропускающей 
способностью открытого овального окна [50, 51]. Есть данные о более частом во-
влечении вертебрально-базилярного бассейна (за счет того, что при маневре Валь-
сальвы скорость кровотока в задней системе циркуляции становится выше, чем в 
передней), однако они требуют подтверждения в современных исследованиях с 
более строгим отбором пациентов [52, 53]. Для канцер-ассоциированного инсульта 
характерны множественные инфаркты размером от 0,5 до 2 см на ДВИ, вовлекающие 
разные артериальные бассейны – симптом трех бассейнов, связанный с механизмом 
внутрисосудистой гиперкоагуляции [54–56]. Такой мультитерриториальный паттерн 
поражения наблюдается у 2 из 3 пациентов с инсультом на фоне активного рака, 
встречается в 6 раз чаще, чем при кардиоэмболии, и имеет высокую специфичность 
(96,4%) для канцер-ассоциированного инсульта [55, 57].

	� ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Наличие у основных патогенетических подтипов ишемического инсульта доста-

точно специфичного радиологического почерка позволяет расценивать очаг-ориен-
тированный подход в установлении этиологии инсульта как весьма перспективный. 
На наш взгляд, данный подход наиболее уместен в первые дни пребывания в ста-
ционаре, когда необходимо определиться с ведущим направлением обследования 
пациента. 
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