
Криптогенный инсульт (КИ) диагностируется у

10–40% больных с ишемическим инсультом (ИИ) [1]. В за-

висимости от используемой классификации криптогенным

считается инсульт, причина которого осталась неизвестной

при максимально возможном обследовании, а также при не-

полном диагностическом поиске или идентификации не-

скольких конкурирующих механизмов развития инсульта

[1, 2]. Именно первая трактовка КИ представляется наибо-

лее верной и будет использоваться в настоящей статье.

Сложность проблемы КИ обусловлена тем, что существует

более 200 причин инсульта, потенциально требующих ана-

лиза. После исключения при стандартном обследовании ос-

новных этиологических факторов, на каждый из которых

приходится около 25% (кардиоэмболия из больших источ-

ников, болезнь крупных и мелких артерий), дополнитель-

ная диагностика наиболее часто позволяет выявить такие

причины, как нестенозирующий атеросклероз, неатеро-

склеротические артериопатии (расслоение, васкулит), ате-

рома дуги аорты (АДА), кардиоэмболия из источников сре-

днего риска (неустойчивая пароксизмальная фибрилляция

предсердий – ФП, дилатационная кардиомиопатия умерен-

ной степени), парадоксальная эмболия на фоне открытого

овального окна (ООО) и гиперкоагуляционный статус [2].

Встречаемость данных факторов значительно варьируется,

поэтому задачей настоящей статьи является рассмотрение

наиболее частых механизмов развития КИ с представлени-

ем оптимального диагностического алгоритма. Проблемы

инсульта на фоне ООО и церебральной болезни мелких со-

судов обсуждались в наших предыдущих публикациях [3, 4].

Э п и д е м и о л о г и я ,  о б щ а я  э т и о л о г и ч е с к а я  
х а р а к т е р и с т и к а  и  п р о г н о з  
Доля пациентов с КИ в том или ином исследовании

уменьшается при применении более новых и детализиро-

ванных классификаций CCS (Causative Classification of Stroke

System) и ASCOD (Atherosclerosis, Small-Vessel Disease,

Cardiac Pathology, Other Causes, Dissection). При стандартном

обследовании КИ определяется у 20–30% больных, тогда

как при расширенном исследовании в специализированных

центрах – лишь у 10–15% [5]. Считается, что трудно иденти-

фицировать причины инсульта в молодом возрасте, однако

КИ чаще наблюдается у больных 50 лет и старше. Это может

быть обусловлено его гетерогенностью, увеличивающейся с

возрастом, и подчеркивает, что в существующем понимании
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КИ представляет собой не патогенетическую общность, а ус-

ловную диагностическую конструкцию. Данный взгляд под-

тверждается результатами крупнейшего популяционного ис-

следования OXVASC, в котором использовался наиболее

широкий подход к диагностике КИ – на основании крите-

риев TOAST (Trial of ORG 10172 in Acute Stroke Treatment),

что не позволило обнаружить ни его убедительного сходства,

ни убедительных различий с тремя основными вариантами

ИИ [6]. В то же время исследования, направленные на выяв-

ление причин КИ, демонстрируют, что в 48% случаев причи-

ной ИИ служит ООО, в 40% – пароксизмальная форма ФП

и у оставшихся 14% пациентов – АДА [7]. Важным факто-

ром, предопределяющим этиологию КИ, является возраст. 

У больных 18–45 лет наиболее частыми причинами ИИ яв-

ляются: диссекция (28%), кардиогенная эмболия (12%), ан-

тифосфолипидный синдром (11%), коагулопатии неуточ-

ненного генеза (6%) и изолированный церебральный арте-

риит (5%) [8]. В возрасте 31 года – 60 лет на первый план вы-

ступают ранний атеросклероз и приобретенные структурные

заболевания сердца, а после 60 лет – скрытая ФП [2]. Кратко-

и среднесрочный риск рецидива при КИ имеет промежуточ-

ное значение между высоким риском при атеротромботиче-

ском и низким риском при лакунарном инсульте: так, часто-

та повторного инсульта через 3 мес достигает 5,6%, через 

2 года – 20%, а через 5 лет – 33% [9].

К о н ц е п ц и я  э м б о л и ч е с к о г о  и н с у л ь т а  
с  н е о п р е д е л е н н ы м  и с т о ч н и к о м  э м б о л и и
( e m b o l i c  s t r o k e  o f  u n d e t e r m i n e d  
s o u r c e ,  E S U S )  
В клинических исследованиях и (в меньшей степени)

в рутинной практике используется концепция ESUS, пред-

ложенная в 2014 г. R.G. Hart и соавт. [5]. ESUS диагностиру-

ется у 80–90% пациентов с КИ и занимает 9–25% в структу-

ре ИИ. Спектр причин ESUS: 1) кардиоэмболия на фоне ис-

точников низкого риска (миксоматозная дегенерация с

пролапсом митрального клапана, кальцификация митраль-

ного кольца, стеноз аортального клапана, кальцификация

аортального кольца, предсердная асистолия и синдром сла-

бости синусового узла, неустойчивые пароксизмы пред-

сердной тахикардии, или пробежки, стаз крови в ушке лево-

го предсердия, аневризма межпредсердной перегородки,

сеть Хиари, умеренная систолическая или диастолическая

дисфункция левого желудочка, некомпактный миокард и

эндомиокардиальный фиброз левого желудочка) и паро-

ксизмальной ФП; 2) артериогенная эмболия на фоне уязви-

мых нестенозирующих атеросклеротических бляшек (АБ)

прецеребральных артерий или расслоения; 3) аортогенная

эмболия на фоне уязвимой атеромы дуги или нисходящего

отдела аорты; 4) парадоксальная эмболия на фоне ООО, де-

фекта межпредсердной перегородки или легочной артерио-
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Рис. 1. Алгоритм диагностики КИ на основе концепции ESUS. ЦБМС – церебральная болезнь мелких сосудов; ГБВ – гипер-

интенсивность белого вещества; ПВП – периваскулярные пространства; ЦМК – церебральные микрокровоизлияния; 

СНАМА – спорадическая неамилоидная микроангиопатия; ЦАА – церебральная амилоидная микроангиопатия; CADASIL –

Cerebral Аutosomal Dominant Аrteriopathy with Subcortical Infarcts and Leukoencephalopathy; ЛИ – лакунарный инсульт; АТИ –

атеротромботический инсульт; ДС – дуплексное сканирование; БЦА –  брахиоцефальные артерии; ХМ – холтеровское мони-

торирование ЭКГ; ИМ – инфаркт миокарда; ФВ – фракция выброса; ЛЖ – левый желудочек; КЭИ – кардиоэмболический 

инсульт; BAD – branch atheromatous disease; МЭД – микроэмболодетекция; ТКДГ – транскраниальная допплерография; 

ЧПЭхоКГ – чреспищеводная ЭхоКГ; СВЭС –  суправентрикулярные экстрасистолы за 24 ч; BNP – натрийуретический пептид

В-типа; ЛП – левое предсердие; * – пациенты без сосудистых факторов риска, с рецидивирующими артериальными 

или венозными тромбозами и положительным семейным анамнезом

МРТ
Другие маркеры ЦБМС 

(ГБВ, лакуны, ПВП, ЦМК)
Лакунарный инфаркт (≤2 см в бассейне перфорантов)

Cтриакапсулярный 
инфаркт или 

парамедианный 
инфаркт моста

ФП, устойчивое трепетание предсердий, тромб в сердце, протезированный клапан,

опухоли, митральный стеноз, недавний (<4 нед) ИМ, ФВ ЛЖ <30%, кардиомиопатия,

аневризма ЛЖ, вегетация клапанов, инфекционный эндокардит

Ангиопоиск (ДС БЦА, МР- или КТ-ангиография)

Поиск больших источников кардиоэмболии 
(ЭКГ, ХМ-24, трансторакальная ЭхоКГ)

Стенозы >50% инсульт-зависимой артерии на уровне шеи

или любой интракраниальный стеноз, тромбоз
Диссекция МРТ шеи Т1 или Т2 FS

СНАМА    

ЦАА    

CADASIL

Да

Нет                                       Нет
Да

ДаЛИ
АТИ

Нет

Да
КЭИ

Атеро                                    ESUS                                Кардио

Нет

BAD                             Бляшка                Гемо   ООО ФП                          Аорта

Редкие причины

МРТ устья 
перфоранта

Кальцификаты,
МРТ АБ, МЭД

Д-димер, онкопоиск 

у пожилых, 

тромбофилия у молодых*

ТКДГ + 
пузырьковая

проба →
ЧПЭхоКГ

ХМ >72 ч при: воз-
раст ≥75 лет, СВЭС
≥480/24, пробежки
≥20 ударов,  BNP

>100 пг/мл или Nt-
proBNP >400 пг/мл,
диаметр ЛП >45 мм

Кальцификаты,

ЧПЭхоКГ, 

КТ-ангиография



венозной фистулы и 5) канцер-ассоциированная эмболия

вследствие гиперкоагуляции, небактериального тромботи-

ческого эндокардита и попадания опухолевых клеток. Ис-

точники кардиоэмболии низкого риска важны как потен-

циальная причина инсульта на популяционном уровне, но

оценка их этиологической роли у конкретного больного за-

труднительна [2, 5, 7, 10, 11]. 

ESUS устанавливается при наличии нелакунарного

инфаркта в сочетании с проходимыми экстра- и интракра-

ниальными артериями (стеноз <50%), отсутствием боль-

ших источников кардиальной эмболии и других специфи-

ческих причин инсульта. Минимальный объем обследова-

ния, необходимый для диагностики, включает: компьтер-

ную (КТ) или магнитно-резонансную (МРТ) томографию

головного мозга, ЭКГ, трансторакальную эхокардиогра-

фию (ЭхоКГ), холтеровское мониторирование сердечного

ритма не менее 24 ч, исследование экстра- и интракрани-

альных артерий, кровоснабжающих зону инфаркта, с по-

мощью селективной, МР- или КТ-ангиографии либо дуп-

лексного сканирования в сочетании с транскраниальным

допплером [5, 10] (рис. 1). 

Главная идея ESUS заключается в единстве патогенеза

тромбоэмболии на фоне больших (когда доказана эффек-

тивность оральных антикоагулянтов) и малых или скрытых

источников церебральной эмболии. Данный взгляд осно-

вывается, помимо патогенетических предпосылок, на пока-

занном в подгрупповом анализе исследования WARSS пре-

имуществе варфарина перед аспирином в отношении 2-лет-

него риска повторного ИИ или смерти с более существен-

ным снижением риска у пациентов c эмболической локали-

зацией очага и при наличии ООО [5]. В настоящее время в

рамках концепции ESUS завершены исследования NAVI-

GATE ESUS (не выявлено преимуществ ривароксабана пе-

ред аспирином при повышении геморрагического риска

[12]) и RE-SPECT ESUS (предварительно не найдено преи-

муществ дабигатрана перед аспирином; NCT02239120).

К а р д и а л ь н ы е  п р и ч и н ы  К И
Клинически явная ФП служит причиной каждого 4-го

инсульта. При этом у 15% больных о ФП известно на мо-

мент возникновения инсульта, еще у 8% пациентов она

впервые выявляется на ЭКГ при поступлении в стационар и

у других 5% – с помощью дополнительной телеметрии или

24-часового холтеровского мониторирования в стационаре

[13]. Совершенствование технологий в последние годы поз-

воляет мониторировать сердечный ритм от 1 года до 3 лет

путем подкожной имплантации петлевого регистратора

ЭКГ, а также более длительное время с использованием ис-

кусственных водителей ритма [14]. В существующих клини-

ческих рекомендациях срок мониторинга при КИ варьиру-

ется от 72 ч до 30 дней [15, 16]. В настоящее время опубли-

кованы результаты рандомизированных исследований

EMBRACE, CRYSTAL-AF и FIND AF randomised, в кото-

рых изучалась эффективность пролонгированного ЭКГ-мо-

ниторинга при КИ; в них продемонстрирована зависимость

частоты выявления ФП от длительности наблюдения. Так, в

исследовании CRYSTAL-AF использование петлевого реги-

стратора, имплантированного в первые 3 мес после инсуль-

та, при мониторинге в течение 6 мес способствовало обна-

ружению ФП у 8,9% пациентов против 1,4% при стандарт-

ном мониторировании, после 1 года – у 12,4% против 2,0%

и после 3 лет – у 30% против 3%. Сравнительно высокая ве-

роятность выявления первого эпизода ФП после инсульта

связана с наличием следующих факторов: возраст ≥75 лет;

≥480 наджелудочковых экстрасистол за сутки; наиболее

длинный эпизод предсердной тахикардии  длительностью

≥20 сердечных циклов; BNP >100 пг/мл или Nt-proBNP

>400 пг/мл; диаметр левого предсердия >45 мм; этиология

инсульта в виде артерио-артериальной эмболии; КИ или

ESUS; кардиальные причины иные, нежели ФП. Поэтому

после базового 72-часового мониторирования ЭКГ целесо-

образно стратифицировать риск с учетом представленных

выше факторов, и при наличии высокой вероятности обна-

ружения ФП вторым этапом возможно проведение неинва-

зивного ЭКГ-мониторинга длительностью не менее 7 дней,

при отрицательном результате поиск прекращается [17, 18]. 

Хотя ФП длительно считалась непосредственной при-

чиной тромбообразования и кардиоэмболии, лишь у малой

доли больных пароксизм ФП хронологически совпадает с

инсультом или транзиторной ишемической атакой [19]. По-

этому ФП может быть маркером предсердной дисфункции

или «кардиопатии», которая, в свою очередь, служит непо-

средственной причиной эмболических событий. Концеп-

ция предсердной кардиопатии (кардиомиопатии, атриопа-

тии) заключается в том, что под действием разных этиоло-

гических факторов происходит развитие кардиомиопатии

предсердий, которая путем механической дисфункции и

прокоагуляторных изменений приводит к возникновению

инсульта, а посредством электрической дисфункции и фиб-

роза – к прогрессированию ФП, что также вносит вклад в

патогенез ИИ [20]. Предсердная кардиопатия наблюдается

у 65% пациентов с КИ, и 35–45% пациентов с КИ имеют

кардиопатию без ФП [9]. К независимым маркерам пред-

сердной дисфункции относятся: пароксизмальная наджелу-

дочковая тахикардия; дисперсия зубца Р; увеличение тер-

минального индекса; уровень NT-proBNP; некоторые вари-

анты морфологии ушка левого предсердия по данным МРТ

сердца и его фиброз; сниженная пиковая систолическая

скорость кровотока в ушке; биомаркеры гиперкоагулятор-

ного статуса, а также полиморфизм генов, ассоциирован-

ных с ФП [20].  Поиск оптимального набора данных био-

маркеров представляется многообещающим подходом у па-

циентов с КИ. 

Назначение оральных антикоагулянтов с целью вто-

ричной профилактики инсульта возможно только при вери-

фикации ФП [21]. Перспективным является выбор анти-

тромботической стратегии на основании оценки признаков

предсердной кардиопатии. Так, последующий анализ

WARSS показал более высокую эффективность варфарина у

пациентов с уровнем NT-proBNP >750 пг/мл [5]. В настоя-

щее время в исследовании ARCADIA проводится оценка

гипотезы, согласно которой апиксабан превосходит аспи-

рин в профилактике повторного инсульта у пациентов с

ESUS и предсердной кардиопатией, которая устанавливает-

ся при наличии биомаркеров [22].

А т е р о м а т о з  а о р т ы
АДА рассматривается в качестве маркера системного

атеросклероза и наиболее сильно ассоциирована с пораже-

нием периферических артерий, а также курением. Чаще все-

го атерома располагается на внутренней кривизне дуги аор-

ты и в устьях трех ее ветвей. Под осложненной АДА понима-
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ют АБ толщиной ≥4 мм, с изъязвлением или подвижным

компонентом. АДА имеется у 22% пациентов с установлен-

ной причиной инсульта и у 61% больных с неизвестной его

этиологией. При ЧПЭхоКГ осложненная АДА наблюдается

у 21–27% пациентов с инсультом и 5–9% лиц без инсульта.

Риск инсульта возрастает с толщиной АБ, и АДА ≥4 мм яв-

ляется независимым фактором риска повторного инсульта

наряду с ФП и каротидным стенозом >70% [23, 24]. Таким

образом, в настоящее время АДА, особенно осложненная,

рассматривается как один из факторов риска КИ и ESUS. 

Развитие инсульта на фоне АДА возможно по эмболи-

ческому (фрагменты АБ или кристаллы холестерина) и гипо-

перфузионному (при локализации атеромы в устье основных

ветвей) механизму [23]. АДА, расположенная в среднедис-

тальной части дуги, склонна к эмболи-

зации в левый каротидный бассейн. 

И хотя основным источником цереб-

ральной эмболии служит атерома вос-

ходящей части дуги аорты, атерома в

дистальной части дуги также может

стать причиной эмболии вследствие

ретроградного кровотока из нисходя-

щего отдела аорты в диастолу [24, 25].

По данным МРТ эмболия на фоне

АДА проявляется мелкими корковыми

или расположенными в пограничных

зонах очагами, рассеянными в преде-

лах нескольких сосудистых бассейнов.

Более крупные корковые очаги могут

быть связаны с отщеплением фрагмен-

тов осложненной АДА [26].

Основными методами иденти-

фикации и характеристики АДА явля-

ются ЧПЭхоКГ и КТ-ангиография.

ЧПЭхоКГ считается «золотым стан-

дартом» диагностики АДА, при опре-

делении тромба дуги аорты ее чувстви-

тельность и специфичность составля-

ют более 90%, однако она обладает су-

щественными недостатками, основ-

ными среди которых являются инва-

зивность, плохая переносимость па-

циентом и потребность в седации. КТ-

ангиография лишена подобных отри-

цательных сторон, ее проще выпол-

нить в условиях сосудистого отделе-

ния. При применении ЧПЭхоКГ или

КТ-ангиографии нестабильной (эм-

бологенной) АДА считается АБ в вос-

ходящей аорте или проксимальной ду-

ге, соответствующая ≥1 из следующих

критериев: 1) толщина комплекса ин-

тима-медиа ≥4 мм при ЧПЭхоКГ либо

толщина прилегающей к стенке аорты

АБ ≥6 мм при КТ-ангиографии или 

2) изъязвленная АБ при ЧПЭхоКГ ли-

бо мягкая АБ при КТ-ангиографии.

Включение в диагностику данных ме-

тодов исследования позволяет сни-

зить частоту КИ с 19,2 до 11% за счет

увеличения показателей атеротромбо-

тического инсульта [7, 25]. Поиск АДА оправдан у пожилых

пациентов: 1) с множественными инфарктами в пределах

разных сосудистых бассейнов; 2) с мелкими инфарктами и

3) с корковыми инфарктами или очагами в пограничных зо-

нах [18] (рис. 2). 

Пациентам с инсультом на фоне АДА в первую очередь

рекомендуется строгий контроль факторов сердечно-сосуди-

стого риска (ССР) [27]. В настоящее время не существует убе-

дительных данных в пользу преимущества применения анти-

агрегантов или антикоагулянтов при вторичной профилакти-

ке ИИ на фоне АДА. Сравнение комбинации аспирина с кло-

пидогрелом и варфарина при АДА >4 мм не продемонстри-

ровало существенных различий в отношении профилактики

инсульта [28]. Прием розувастатина в дозе 5 мг в течение 

17 Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2019;11(4):14–21

Л Е К Ц И И

Рис. 2. ИИ на фоне АДА. Пациент А., 72 лет, страдает гипертонической болезнью

и ишемической болезнью сердца. В 1998 г. перенес инфаркт миокарда, в 2007 г. 

выполнено аортокоронарное шунтирование. Поступил с жалобами на неловкость в

правой руке. При МРТ головного мозга выявлены мелкие рассеянные очаги повыше-

ния сигнала на диффузионно-взвешенных изображениях (ДВИ) в корковых отделах

бассейна левой средней мозговой артерии (а–в). По данным дуплексного сканирова-

ния определен стеноз левых общей и внутренней сонных артерий (25%), при 

МР-ангиографии стенозов интракраниальных артерий не обнаружено. По резуль-

татам трансторакальной ЭхоКГ зафиксировано увеличение полости левого пред-

сердия и диаметра восходящего отдела аорты. При холтеровском мониторирова-

нии ЭКГ наблюдалась наджелудочковая эктопическая активность в виде одиноч-

ных, парных и групповых экстрасистол и пароксизм наджелудочковой тахикардии

(4 эпизода) с частотой сердечных сокращений до 152 в минуту, общей длительно-

стью 25 с. Пузырьковый тест отрицательный. Согласно данным КТ-ангиографии,

диаметр аорты в области корня – 40 мм, в восходящем отделе – 40 мм, в области

дуги – 37 мм. В области дуги аорты видны АБ с включением кальция, распростра-

няющиеся в просвет до 9 мм. АБ имеют неправильные очертания, с затеками кон-

трастного вещества, не исключается формирование тромботических масс 

(осложненная атерома, г). 

Пациент В., 72 лет, страдает гипертонической болезнью. Поступил с жалобами на

интенсивное ротаторное головокружение и неустойчивость при ходьбе. При КТ го-

ловного мозга выявлен инфаркт левого полушария мозжечка (д). Ритм синусовый, по

данным трансторакальной ЭхоКГ полости сердца не расширены. По результатам

грудной аортографии визуализированы стенозы внутренней сонной артерии справа

(80%) и слева (40%), позвоночной артерии справа (90%). Левая подключичная и по-

звоночная артерии проходимы, контур аорты неровный. Внутримозговые артерии

по данным КТ-ангиографии не стенозированы. Обнаружена осложненная атерома

дуги аорты (е, ж), которая также визуализирована при ЧПЭхоКГ – гетерогенная

АБ (гиперэхогенная с гипоэхогенной центральной частью) с неровными контурами 

и кратерообразным углублением (з)

а                                   б                                    в                                 г 

д                                   е                                  ж                                  з



6 мес может привести к стабилизации АДА в сочетании со

снижением уровня липопротеинов низкой плотности у паци-

ентов с ИИ [29]. Таким образом, согласно действующим се-

веро-американским рекомендациям, пациентам с ИИ на фо-

не АДА следует назначать антиагреганты и статины [16].

Н е с т е н о з и р у ю щ и й  а т е р о с к л е р о з
Для определения инсульта как атеротромботического

необходимо наличие ипсилатерального очагу стеноза >50%

по ASCOD. Тем не менее в последнее время появляется все

больше данных в пользу того, что нестенозирующий (<50%)

атеросклероз брахиоцефальных артерий служит значимым

фактором риска ESUS [30]. Нестенозирующая экстракра-

ниальная АБ может стать источником артерио-артериаль-

ной эмболии, а интракраниальная АБ, помимо данного ме-

ханизма, распространяться в устье перфорирующей артерии

(branch atheromatous disease) [9].

В настоящее время можно говорить о смене парадиг-

мы, которая заключается в том, что наравне со степенью

стеноза не меньшее влияние на эмболический риск и лечеб-

ную тактику оказывают такие структурные параметры АБ,

как наличие кровоизлияния, изъязвления, неоваскуляриза-

ции, истончения фиброзной капсулы и главным образом

объем липидного некротического ядра. Данные признаки

свидетельствуют об уязвимости АБ и ее принадлежности к 

V и, особенно, к VI типу по классификации Американской

ассоциации сердца. Нестенозирующие АБ на стороне очага

выявляются у каждого 3-го пациента с КИ. Среди АБ со сте-

нозом ≥30% VI тип наблюдается в 54% случаев у пациентов

c инсультом и в 20% случаев у пациентов с бессимптомным

течением. При этом 55% АБ VI типа обнаруживаются при

стенозе <70% [30]. 

Определение эмболического потенциала АБ возможно

с помощью высокоразрешающей МРТ сосудистой стенки, в

том числе с оценкой накопления контрастного препарата

(МРТ АБ), КТ (мультиспиральная КТ и КТ с двумя источни-

ками излучения) и современных методик УЗИ (трехмерное

сканирование, контрастирование микропузырьками, МЭД).

МРТ позволяет определить степень активности атеро-

склероза и уязвимости АБ. Наиболее информативными и ча-

сто применяемыми являются МР-последовательности Т1 3D

по методике сбора данных FSE (fast spin echo) и последова-

тельность градиентного эха, позволяющая идентифициро-

вать кровоизлияние в АБ и липидное некротическое ядро. 

В дополнение может быть использована методика «черной

крови» (black-blood). Все указанные последовательности

должны сопровождаться подавлением сигнала от жира. Кон-

трастное усиление с гадолинием необходимо для дифферен-

циации компонентов АБ (например, некротического ядра и

фиброзной ткани), идентификации неоваскулярных зон и

участков воспаления [9, 31]. Таким образом, высокоразреша-

ющая МРТ сосудистой стенки может потребоваться пациен-

там: 1) с повторным инсультом в том же сосудистом бассей-

не; 2) с мелкими рассеянными инфарктами в пределах одно-

го сосудистого бассейна и 3) с подозрением на BAD [18].

Транскраниальный допплер с определением цереб-

ральных микроэмболических сигналов (microembolic sig-

nals, MES) информативен в идентификации нестабильных

АБ [31]. MES наблюдаются у 43% пациентов с клинически

манифестным каротидным стенозом по сравнению с 10%

больных с бессимптомным стенозом; наличие хотя бы од-

ного MES повышает риск развития церебральных событий

у пациентов с инсультом в 7,5 раза и эмболических событий

у пациентов без инсульта в 13,4 раза, тогда как отсутствие

MES указывает на очень низкую вероятность клинической

манифестации стеноза [32].

В клинических исследованиях не зафиксировано пре-

имуществ антикоагулянтов перед антиагрегантами во вто-

ричной профилактике инсульта у пациентов с интракрани-

альным атеросклерозом. Хирургическое лечение нестено-

зирующих АБ также не превосходит консервативную тера-

пию во вторичной профилактике. Поэтому, как и при АДА,

основное место во вторичной профилактике КИ на фоне

нестенозирующего атеросклероза, в том числе интракрани-

ального, занимают антиагреганты [27]. Назначение стати-

нов (особенно в высоких дозах) ассоциировано с уменьше-

нием толщины АБ. Изменение объема липидного ядра рас-

сматривается в качестве наиболее информативного индика-

тора эффективности терапии статинами. Так, применение

розувастатина при бессимптомных малых и умеренных сте-

нозах приводит к уменьшению объема некротического ядра

на 41% за год [30, 33]. В целом, как и в случае бессимптом-

ных стенозов, считается, что наличие липидного некроти-

ческого ядра, гематомы и изъязвления АБ является опти-

мальной клинической ситуацией для назначения высоких

доз статинов. Более того, таким пациентам необходимы

УЗИ-контроль и мониторинг клинических и МРТ-призна-

ков эмболии, они также могут нуждаться в реваскуляриза-

ции, несмотря на небольшой процент стеноза [34]. 

С к р ы т ы й  о н к о л о г и ч е с к и й  п р о ц е с с
Сердечно-сосудистые и онкологические заболевания

вносят основной вклад в структуру смертности, и все боль-

шее внимание экспертов уделяется их коморбидности. 

ИИ развивается у 7–15% пациентов со злокачественными

новообразованиями (ЗНО), как правило, в первые месяцы

после диагностики рака. Вместе с тем у половины пациен-

тов со ЗНО имеет место КИ. ЗНО наблюдаются у каждого

10-го госпитализированного пациента с инсультом, онколо-

гический процесс сопровождается повышенным риском

ИИ, а также его более тяжелым течением, рецидивировани-

ем и летальностью [35]. 

Механизмы ИИ у пациентов со ЗНО включают: ги-

перкоагуляцию, небактериальный тромботический эндо-

кардит, парадоксальную и опухолевую эмболию, а также по-

тенциацию классических причин инсульта (атеросклероз и

ФП). Гиперкоагуляция при ЗНО вызвана активацией кле-

точных молекул адгезии муцином, секретируемым адено-

карциномами, высвобождением тканевых факторов свер-

тывания, приводящих к активации VII и XII факторов; по-

вреждением эндотелиальных клеток цитокинами; актива-

цией тромбоцитов; подавлением выработки протеина С;

внутрисосудистым лимфоматозом, а также повышением

вязкости крови при миелопролиферативных заболеваниях.

Особым клиническим вариантом ассоциированной со ЗНО

гиперкоагуляции является синдром Труссо – спонтанные

рецидивирующие или мигрирующие эпизоды артериальной

эмболии вследствие небактериального тромботического эн-

докардита, венозного тромбоза или их сочетания. У полови-

ны пациентов с инсультом и ЗНО выявляется микроэмбо-

лия по данным транскраниальной допплерографии, связан-

ная с высоким уровнем Д-димера. Тромботические события
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особенно характерны для пациентов с

аденокарциномами, опухолями лег-

ких, поджелудочной и молочной же-

лез, а также желудка [1, 9, 35, 36].

У пациентов с КИ и скрытым

онкологическим процессом отмеча-

ются повышенный уровень Д-диме-

ра, фибриногена и СРБ, наличие

множественных очагов инфаркта в

нескольких сосудистых бассейнах, а

также нутритивная недостаточ-

ность, тогда как для развернутого

онкологического процесса типичны

очаги в пограничных зонах полуша-

рий большого мозга и мозжечка [35,

37, 38] (рис. 3). У таких пациентов

происходит постепенное формиро-

вание неврологического дефицита в

течение нескольких часов или дней.

Из-за наличия множественных оча-

гов у пациентов с канцер-ассоции-

рованным инсультом возникает эн-

цефалопатия. Также у них в анамне-

зе присутствует системная артери-

альная или венозная тромбоэмбо-

лия. У большей части пациентов ин-

сульт развивается на развернутой

стадии ЗНО с метастазами, хотя в

некоторых случаях он может быть

первым проявлением онкологиче-

ского заболевания [35, 37]. 
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Рис. 3. Канцер-ассоциированный ИИ. Пациент С., 73 лет, страдает раком легкого

(периферическое плоскоклеточное заболевание верхней доли правого легкого с цен-

трализацией, T3N×M1). В 10 ч утра внезапно возникли слабость в левых конечно-

стях и нарушение речи. Помимо инсульта, диагностирован тромбоз плечевой ар-

терии справа, выполнена тромбэктомия. При МРТ головного мозга обнаружены

множественные фокусы инфаркта белого и серого вещества, имеющие  гиперин-

тенсивные характеристики сигнала на ДВИ b-1000 (а–е), рассеянные в пределах

обоих каротидных и базилярного  (преимущественно справа) бассейнов без призна-

ков нарушения проходимости внутримозговых сосудов по данным МР-ангиографии

(ж). При дуплексном сканировании сонных артерий выявлены стенозы (≤35%), 

позвоночные артерии проходимы. Кардиопоиск не выявил источника эмболии. При

КТ грудной клетки диагностировано центральное объемное образование правого

легкого с прорастанием в верхнедолевой бронх и его вторичной обтурацией (з)

а                                   б                                    в                                 г 

д                                   е                                  ж                                  з

Рис. 4. Алгоритм обследования при КЭИ, основанный на МРТ-паттерне очагов. Пунктирной стрелкой указана менее вероят-

ная причина; ГТ – геморрагическая трансформация; ВББ – вертебробазилярный бассейн;  ТЭЛА – тромбоэмболия легочной 

артерии; НАС – нестенозирующий атеросклероз; ПФП – пароксизмальная фибрилляция предсердий

Очаг
Единичный маленький 

или несколько рассеянных
Один или несколько
больших корковых

ДВИ

FLAIR

Один бассейн                                                             Несколько бассейнов                                                                           Один бассейн

Тот же бассейн               Другой бассейн

ТИА в данном 
бассейне, 

высокий ССР

Нет старых очагов
Молодой возраст,

гимнастика, 

мануальная 

терапия, боль в шее,

головная боль,

синдром Горнера

≥3 очагов <3 cм,
корковые или по-
граничные зоны,
преимущественно
левое полушарие

Пожилой возраст,
высокий ССР,

многососудистый
атеросклероз, не-
большой невроло-
гический дефицит

Часто ВББ 
Молодой возраст, низкий

риск ССР, длительная

поездка (перелет), тром-

боз глубоких вен нижних

конечностей или ТЭЛА,

мигрень, синдром сонно-

го апноэ, возникновение

симптоматики при про-

сыпании или маневре

Вальсальвы

Пограничные зоны
полушарий или 

мозжечка
Пожилой возраст,

мужской пол, 
средний ССР, 

снижение массы
тела, лихорадка,

анемия, 
энцефалопатия

Часто ГТ
Пожилой возраст,
выраженный нев-

рологический 
дефицит, средний

ССР, динамика

НАС                           Диссекция                         Аорта                             ООО                           Опухоль                           ПФП

МРТ АБ, МЭД МРТ шеи Т1 
или Т2 FS

КТ-ангиография,

ЧПЭхоКГ

Пузырьковый тест,

ЧПЭхоКГ

Д-димер, 
онкопоиск

ЭКГ-мониторинг,
маркеры 

предсердной 
кардиопатии



Оценка уровня Д-димера и онкологический поиск це-

лесообразны, особенно у пациентов пожилого возраста: 

1) с недостаточной выраженностью традиционных факто-

ров риска инсульта; 2) с атипичными симптомами; 3) с мно-

жественными инфарктами в разных сосудистых бассейнах.

Онкологический поиск индивидуален, зависит от возраста

и обычно включает оценку уровня Д-димера, СРБ, КТ груд-

ной клетки, брюшной полости и таза [18].

Вопрос об оптимальном варианте антитромботиче-

ской терапии у пациентов с канцер-ассоциированным ин-

сультом остается открытым [35]. Особое внимание при ле-

чении данной группы пациентов должно уделяться профи-

лактике тромбоза глубоких вен и тромбоэмболии [39].

Д и а г н о с т и ч е с к и е  а л г о р и т м ы
Согласно позиции O.Y. Bang и соавт. [18] и нашим

собственным представлениям, первый этап диагностики

при КИ заключается в детальном анализе МРТ-паттерна

инсульта с оценкой распределения очагов на ДВИ и

FLAIR (рис. 4). S. Ryoo и соавт. [7] показано, что КИ на

фоне ООО развивается у пациентов молодого возраста, с

относительно низким сердечно-сосудистым риском, при

этом очаги часто располагаются в вертебробазилярном

бассейне, тогда как при АДА КИ возникает в пожилом

возрасте, на фоне высокого ССР, мелкие очаги выявляют-

ся в корковых или пограничных зонах. Пациенты с КИ на

фоне ФП характеризуются пожилым возрастом, относи-

тельно невысоким ССР и большими корковыми инфарк-

тами [7]. 

Помимо исследований, представленных на рис. 1 и 4,

некоторые авторы предлагают на втором (развернутом) эта-

пе диагностики проводить гематологическое тестирование с

оценкой артериальных (всем пациентам) и венозных (при на-

личии праволевого шунта) коагуляционных тестов, а на тре-

тьем этапе (специализированное обследование) исключать

генетические причины (Mitochondrial Encephalomyopathy,

Lactic Acidosis and Stroke-like episodes – MELAS, CADASIL,

болезнь Фабри), церебральный васкулит, проводить онколо-

гический поиск, а также пролонгированный до 1–3 лет

ЭКГ-мониторинг [2]. Гиперкоагуляторный статус встречает-

ся у 3–21% пациентов с ИИ и, за исключением антифосфо-

липидного синдрома, ассоциирован с венозными тромбоза-

ми [9]. Диагностическую ценность имеют тесты на тромбо-

филию у молодых пациентов без сосудистых факторов рис-

ка, с рецидивирующими артериальными или венозными

тромбозами и положительным семейным анамнезом [40].

З а к л ю ч е н и е
Таким образом, пациенты с КИ – наиболее сложная для

диагностики категория больных с острым нарушением мозго-

вого кровообращения, и установление данного типа инсульта

является отправной точкой для дальнейшего диагностическо-

го поиска, основанного на тщательном анализе нейровизуа-

лизационных данных, а также на углубленном ангио- и кар-

диопоиске. Использование при этом диагностических алго-

ритмов позволит увеличить процент выявления причин КИ и,

следовательно, подобрать адекватную вторичную профилак-

тику, снизив частоту развития повторных инсультов.
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