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Острый мозговой инсульт, проявляющийся очаговым неврологическим дефицитом, – ведущая причина летальности и инвалиди-
зации. Интерес представляет проблема асимптомных инфарктов (АИ) головного мозга, при которых имеется очаговое пора-
жение мозгового вещества, не сопровождающееся развитием очаговой симптоматики. Недостаточно изучена роль АИ в качестве 
маркера прогрессирования сосудистой деменции и последующего развития симптомного инсульта. Приводятся современные 
инструментальные (нейровизуализационные) критерии диагностики АИ. Проанализированы современные сведения о факторах 
риска развития АИ, а также их связь с дальнейшим течением сосудистого поражения головного мозга. Подробно рассматрива-
ются результаты ряда проспективных исследований, проведенных в странах Азии и Европы, посвященных изучению факторов 
риска развития АИ и их прогностической значимости. Показана связь артериальной гипертензии, нестабильности уровня ар-
териального давления, сахарного диабета 2-го типа, некоторых других факторов и достоверного повышения риска развития 
АИ. На основании результатов анализа литературных данных продемонстрирована связь наличия перенесенных ранее АИ с более 
быстрыми темпами прогрессирования сосудистых когнитивных нарушений. Отмечена связь между перенесенными АИ и повы-
шенным риском последующего развития ишемического инсульта, сопровождающегося клинической симптоматикой, приводяще-
го к инвалидизации больного. Высказано предположение о целесообразности проведения мероприятий вторичной профилактики 
сердечно-сосудистых заболеваний у пациентов с АИ, включая назначение антиагрегантов и антигипертензивных препаратов.
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Acute stroke manifesting as focal neurological deficit is a leading cause of death and disability. Of interest is the problem of asymp-
tomatic cerebral infarctions (AСI), in which there is focal medullary involvement unaccompanied by the development of focal symp-
toms. The role of AСI as a marker for the progression of vascular dementia and for the further development of symptomatic stroke has 
not been adequately explored. There are current instrumental (neuroimaging) criteria for diagnosing AСI. An update on the risk fac-
tors of AСI and their association with the further course of cerebrovascular involvement is analyzed. The results of a number of pro-
spective studies conducted in the countries of Asia and Europe to investigate risk factors for AСI and their prognostic value are con-
sidered in detail. There is a relationship between hypertension, blood pressure instability, type 2 diabetes mellitus, some other factors, 
and a significantly increased risk for AСI. Based on the results of analyzing the data available in the literature, the authors demon-
strate the association of prior AСI with the higher rates of progressive vascular cognitive impairments. A correlation is shown between 
prior AСI and an increased risk for further development of ischemic stroke accompanied by its clinical symptoms, which leads  
to disa bility.
It is suggested that it is advisable to implement measures for secondary cardiovascular disease prevention, including the administration  
of antiaggregatory and antihypertensive agents, in patients with AСI.

Key words: asymptomatic cerebral infarction, metabolic syndrome, C-reactive protein, diabetes mellitus, hypertension, microangiopathy, 
vascular dementia, ischemic stroke, carotid stenosis, diagnosis, prognosis
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Таким образом, полученные данные свидетель-
ствуют о том, что частота АИ нарастает с возрастом – 
от 5–8 % среди лиц в возрасте 45–50 лет до 20 % среди 
лиц в возрасте старше 50 лет [9]. Сопоставление ре-
зультатов ряда проведенных исследований свидетель-
ствует о том, что число выявляемых АИ в несколько 
раз превышает количество выявленных симптомных 
инсультов.

Диагностические критерии асимптомного инфаркта
На сегодняшний день критерием АИ считает ся 

наличие на МРТ гиперинтенсивных очагов 
в T2-режиме диаметром более 3 мм с соответствующи-
ми T1-гипоинтенсивными зонами [10]. Нередко диа-
гностические трудности представляют расширенные 
пространства Вирхова–Робена, которые интерпрети-
руются как зоны АИ. Вместе с тем считается, что АИ 
головного мозга отличается от пространств Вирхова–
Робена по локализации, форме и размерам [11]. Наи-
более важным отличительным фактором является 
размер очагов поражения, как правило, пространства 
Вирхова–Робена имеют размер более 2 × 1 мм. Кроме 
того, зоны АИ чаще клиновидные, в то время как про-
странства Вирхова–Робена имеют круглую или линей-
ную форму. АИ, как правило, локализованы асимме-
трично в отличие от расширенных при артериальной 
гипертензии (АГ) пространств Вирхова–Робена [12]. 
Наиболее частая локализация АИ – базальные ганглии, 
подкорковое белое вещество, таламус, кора головного 
мозга, а также субтенториальные образования, такие 
как мозжечок и ствол головного мозга [13, 14]. Важным 
диагностическим критерием, подтверждающим пред-
положение о наличии АИ, является наличие факторов 
сердечно-сосудистого риска [15].

Этиология и патофизиология асимптомного инфаркта
Основными причинами АИ являются микроан-

гиопатии и артерио-артериальные эмболии. При ми-
кроангиопатиях с поражением артерий диаметром 
40–200 мкм, кровоснабжающих глубинные отделы 
белого вещества больших полушарий, характерно раз-
витие АИ, тогда как изменения более крупных сосудов 
приводят к формированию симптомных инсультов 
с развитием неврологического дефицита [16]. При-
чиной развития церебральной ишемии в этой ситуа-
ции является не только сужение просвета сосуда 
вследствие фибриноидного некроза и гиперплазии 
сосудистой стенки, но и нарушение ауторегуляции 
мозгового кровообращения [17].

Ведущим фактором развития микроангиопатии 
является АГ, роль которой в формировании АИ была 
показана в Роттердамском исследовании [10, 18]. Ана-
логичные результаты были получены и в ходе целого 
ряда других исследований, продемонстрировавших 
роль АГ в качестве самостоятельного значимого фак-
тора риска развития АИ [7, 19]. Отмечено также, 

Введение
Расстройства мозгового кровообращения являют-

ся одной из основных причин летальности и инвали-
дизации. В настоящее время достаточно хорошо изуче-
ны основные вопросы этиологии, патофизиологии, 
клинические проявления острого мозгового инсульта 
[1–3]. Однако с увеличением численности пожилого 
населения и развитием технологий нейровизуализации 
все чаще выявляется так называемый асимптомный 
инфаркт (АИ), который клинически не проявляется 
развитием неврологического дефицита и выявляется 
только при проведении компьютерной томографии 
(КТ) или магнитно-резонансной томографии (МРТ) 
головного мозга, а также при секционном исследова-
нии [4]. В настоящее время предполагается связь раз-
вития АИ и прогрессирующего сосудистого поражения 
головного мозга в рамках его хронической ишемии, 
дисциркуляторной энцефалопатии, сосудистой демен-
ции, а также ряда других патологических состояний.

Распространенность асимптомного инфаркта
Изучению проблемы распространенности АИ были 

посвящены несколько популяционных проспективных 
исследований. В рамках наиболее известного исследо-
вания Rotterdam Scan Study проводилось наблюдение 
за 1077 пациентами в возрасте от 60 до 90 лет на протя-
жении в среднем 3,4 года, полностью закончили иссле-
дование 668 пациентов. Было установлено, что у 93 
(14,1 %) из них при проведении повторной МРТ были 
обнаружены новые очаги ишемического поражения 
мозга, причем у 81 (12,0 %) были выявлены АИ [5]. При-
мечательно, что у лиц, имевших АИ на первой МРТ, 
имелась тенденция к образованию новых очагов пора-
жения головного мозга, а также имело место нарастание 
частоты выявления АИ с возрастом. Так, в целом 
за 3,4 года частота АИ в возрастной группе от 60 до 70 лет 
увеличилась на 8 %, в группе старше 80 лет – на 22 %. 
Также представляет интерес тот факт, что на момент 
включения в исследование у 217 (20,1 %) пациентов 
имелись АИ, у 26 (2,4 %) – симптомные и у 16 (1,5 %) – 
комбинированные (и «немые», и симптомные).

Аналогичные результаты были получены и в другом 
исследовании, в котором наблюдались 1433 пациента 
в возрасте старше 65 лет в течение 5 лет с проведением 
повторных МРТ головного мозга. Оказалось, что вновь 
возникшие очаги АИ были обнаружены у 225 (15,7 %) 
пациентов, причем частота их возникновения увели-
чивалась с возрастом [6]. В ходе еще одного популяци-
онного исследования было установлено, что распро-
страненность АИ составляет 5,1 % среди 994 здоровых 
лиц (средний возраст обследованных составил 49,0 ± 
7,7 года) [7]. Исключительный интерес представляют 
результаты патологоанатомического исследования, 
проведенного в Японии, в ходе которого среди 966 
умерших от разных причин (средний возраст 78,3 ± 
9,5 года) АИ были обнаружены в 12,9 % случаев [8].
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что значимость АГ увеличивается с возрастом пациен-
тов, длительностью ее течения, при наличии сопут-
ствующих заболеваний, в том числе с поражением 
органов-мишеней вследствие повышенного артери-
ального давления (АД).

Немаловажным фактором риска развития АИ яв-
ляются неадекватные колебания систолического и ди-
астолического АД вследствие различных причин, в том 
числе в качестве реакции на эмоциональный стресс 
[20]. Выяснилось, что эпизоды преходящей церебраль-
ной гипоперфузии, возникающие при значительном 
повышении АД в ответ на различные воздействия, 
являются весомым фактором риска развития АИ. Кро-
ме того, нарушение вазомоторной реактивности, рас-
стройства ауторегуляции и последующий преходящий 
вазоспазм или чрезмерная вазодилатация также могут 
вести к развитию АИ. В этой связи следует отметить 
значимость в качестве фактора риска эпизодов утрен-
него повышения АД [21]. Установлено, что даже с уче-
том поправок на возраст и результатов 24-часового 
мониторирования АД риск развития АИ достоверно 
выше у пациентов с эпизодами утреннего повышения 
АД по сравнению с больными с более стабильным его 
уровнем. Неадекватное изменение уровня АД при про-
ведении функциональных проб также является факто-
ром риска развития АИ [22, 23]. Неадекватное сниже-
ние системного АД вследствие антигипертензивной 
терапии также может быть причиной развития АИ [24].

Важным фактором риска развития АИ является 
метаболический синдром, причем чем больше его ком-
понентов имеется у конкретного больного, тем больше 
очагов АИ выявляется. Было проведено несколько ис-
следований, показавших важную роль метаболическо-
го синдрома и его составляющих в формировании 
сердечно-сосудистых заболеваний, в том числе и АИ. 
Наиболее выраженная взаимосвязь выявлена для АГ, 
сниженного содержания в крови липопротеидов высо-
кой плотности, повышения концентрации триглице-
ридов [9]. Также было отмечено, что риск развития АИ 
в базальных ганглиях в значительной степени коррели-
рует с концентрацией в крови липопротеидов низкой 
плотности [25]. Индекс массы тела (индекс Кетле) 
в качестве компонента метаболического синдрома 
также имеет связь с риском развития АИ [19]. Исклю-
чительное значение для развития АИ имеют нарушения 
углеводного обмена, в частности наличие сахарного 
диабета 2-го типа [26], причем существует зависимость 
длительности течения гипергликемии, ее уровня, с од-
ной стороны, и тяжести поражения сосудистого русла 
и вещества головного мозга – с другой.

Поражение головного мозга при метаболическом 
синдроме может протекать несколькими путями: по-
вышение уровня медиаторов воспаления, увеличение 
формирования свободных радикалов, изменение уров-
ня нейротрофических факторов, воздействие на эндо-
телий сосудов, уменьшение транспорта инсулина 

в головной мозг [27, 28]. Метаболический синдром 
способен повышать риск как атеротромботического, 
так и лакунарного инфаркта головного мозга [29].

Имеется связь риска развития АИ и некоторых 
форм мигрени. По этой проблеме проведено исследо-
вание, в ходе которого было установлено, что среди 
пациентов (n = 161), страдающих мигренью с аурой, 
у 8,1 % имелись МРТ-признаки перенесенных АИ. 
Распространенность АИ при мигрени без ауры соста-
вила 2,2 %, что оказалось значительно выше, 
чем в контрольной группе (здоровые лица в возрасте 
от 20 до 60 лет), где распространенность АИ составила 
0,7 % [30, 31]. Вероятно, развитие АИ у больных с ми-
гренью связано с наблюдающимися во время приступа 
явлениями регионарной гипоперфузии, распростра-
няющейся корковой депрессией, возможно, артерио-
артериальными эмболиями [32, 33]. У таких пациентов 
очаги поражения расположены преимущественно 
в зонах смежного кровообращения, в частности в вер-
тебрально-базилярной системе [34].

Атеросклеротическое стенозирующее поражение 
сонных артерий является одним из важных факторов 
риска развития АИ [17], в том числе и у пациентов 
с асимптомным стенозом сонных артерий. Так, при об-
следовании группы лиц с асимптомным стенозирую-
щим поражением сонных артерий (средний возраст 
68 лет) оказалось, что признаки перенесенного АИ 
имелись у 23 % обследованных [18].

Очень интересное исследование было проведено 
по поводу связи повышенного уровня С-реактивного 
белка (СРБ) и интерлейкина-6 (ИЛ-6) в крови и риска 
развития АИ. При наблюдении за 636 пожилыми паци-
ентами в возрасте от 60 до 90 лет на протяжении 3,3 го-
да оказалось, что имеется прямая пропорциональная 
зависимость между уровнем СРБ и АИ [35]. В другом 
исследовании, в котором приняли участие 194 невро-
логически здоровых пациента (средний возраст 67,3 ± 
7,5 года), было показано, что в группе перенесших АИ 
концентрации ИЛ-6 и СРБ оказались выше, чем в груп-
пе лиц без АИ [36]. Предполагается, что хронический 
воспалительный процесс, вовлекающий в том числе 
и мелкие артерии головного мозга, приводит к микро-
ангиопатии и, как следствие, к острой церебральной 
ишемии [37, 38]. Кроме того, концентрация СРБ может 
повышаться в ответ на ишемическое повреждение 
ткани, при этом мозговая ткань становится более уяз-
вимой по отношению к воздействию церебральной 
гипоперфузии при воспалительном процессе [39].

Кроме того, факторами риска развития АИ счи-
таются многие другие варианты сосудистого пораже-
ния головного мозга: ишемическая болезнь сердца, 
мерцательная аритмия, метаболические расстройства 
(гипергомоцистеинемия и др.), некоторые генетиче-
ски детерминированные патологические состояния 
(синдромы CADASIL, CARASIL и др.), нарушения 
состояния системы гемостаза [40–43]. Роль некото-
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рых факторов риска развития АИ нуждается в уточ-
нении.

Клинические проявления
В настоящее время рядом крупных проспективных 

исследований предполагается взаимосвязь между на-
личием очагов перенесенных АИ и формированием 
и прогрессированием цереброваскулярной патологии, 
когнитивных нарушений и, вероятно, некоторых ней-
родегенеративных заболеваний.

В Роттердамском исследовании была изучена вза-
имосвязь между АИ и риском развития додементных 
когнитивных нарушений и непосредственно деменции 
у 1015 пациентов в возрасте от 60 до 90 лет без указа-
ний на имеющуюся деменцию и перенесенный эпизод 
острой церебральной ишемии в анамнезе. Всем боль-
ным было проведено развернутое нейропсихологиче-
ское тестирование и МРТ головного мозга в период 
с 1995 по 1996 г. и повторно с 1999 по 2000 г. с ком-
плексным углубленным нейропсихологическим обсле-
дованием [44]. Наличие очагов АИ было связано 
со снижением когнитивных функций, о чем свиде-
тельствовали худшие результаты выполнения нейро-
психологических тестов, а также более чем в 2 раза 
повышало риск развития деменции. Обращает на себя 
внимание тот факт, что количество очагов АИ прямо 
коррелировало со степенью нарушения когнитивных 
функций. Кроме того, риск развития деменции у боль-
ных с АИ возрастал при одновременном поражении 
перивентрикулярного белого вещества и наличии вы-
раженной подкорковой атрофии [45]. Таким образом, 
наличие АИ в значительной степени увеличивает риск 
развития деменции и когнитивных нарушений, осо-
бенно у пожилых лиц.

Несомненный интерес представляет связь между 
АИ и симптомным инсультом. Одно из обширных 
проспективных исследований, в которое были вклю-
чены 3324 человека, не переносивших ранее инсульта, 
продолжалось в течение 4 лет [46]. Оказалось, 
что практически у трети наблюдавшихся (28 %) были 
обнаружены очаги АИ по данным МРТ. Было установ-
лено, что количество очагов АИ оказалось достоверно 
выше у пациентов, перенесших симптомный инсульт, 
по сравнению с лицами, не переносившими ранее 
инсульта. Среди пациентов с АИ основными детерми-
нирующими факторами риска его развития оказались 
повышенное систолическое и диастолическое АД, 
утолщение стенок общей и внутренней сонных арте-

рий (комплекс интима–медиа), фибрилляция пред-
сердий [47].

В другом исследовании, в которое были включены 
933 пациента в возрасте от 30 до 81 года (57,5 ± 9,2 го-
да), наблюдавшиеся на протяжении от 1 до 7 лет, изу-
чалась связь АИ с развитием симптомного инсульта 
[48]. Пациенты были разделены на 2 группы: с изна-
чальным наличием очагов АИ и без таковых. Было 
установлено, что частота развития симптомных ин-
сультов в последующем оказалась достоверно выше 
у лиц с АИ (10,1 %), чем у лиц без АИ (0,77 %).

Часто наблюдаются подкорковые асимптомные 
очаги поражения головного мозга по данным КТ 
или МРТ при впервые возникшем ишемическом ин-
сульте, однако до сих пор практически не проводилось 
исследований, выявляющих взаимосвязь этих очагов 
с различными подтипами ишемического инсульта [47]. 
В исследование, посвященное данной проблеме, был 
включен 171 пациент с впервые возникшим ишемиче-
ским инсультом различного патогенетического под-
типа (лакунарный, атеротромботический, кардиоэм-
болический). Оценивалось наличие подкорковых АИ, 
расширение перивентрикулярных пространств и дру-
гих очагов поражения белого вещества головного 
мозга с использованием МРТ. АГ была выявлена 
у 67,6 % лиц с лакунарным инфарктом, у 57,1 % паци-
ентов с атеротромботическим и у 54,1 % больных 
с кардиоэмболическим инфарктом. Очаги АИ чаще 
выявлялись у больных с лакунарным инфарктом 
(81,5 %), реже при атеротромботическом (44,4 %) 
и кардиоэмболическом (42,1 %) инсультах. Значитель-
ное расширение перивентрикулярных пространств 
также было более характерно для лакунарного инфар-
кта (63,3 %), менее характерно при атеротромботиче-
ском (24,2 %) и отсутствовало при кардиоэмболиче-
ском инсульте. Таким образом, АИ значительно чаще 
выявлялись при лакунарном инфаркте.

Заключение
Результаты законченных на сегодняшний день ис-

следований свидетельствуют о широкой распростра-
ненности АИ. Несомненно, что наличие АИ позволяет 
предположить прогрессирующее развитие как хрони-
ческих, так и острых форм цереброваскулярной пато-
логии. Своевременное выявление АИ и выработка 
оптимальной тактики ведения таких пациентов, веро-
ятно, сможет снизить летальность и инвалидизацию 
от сосудистых заболеваний головного мозга.
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