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Сосудистые заболевания головного мозга являются

актуальной медицинской и социальной проблемой во всем

мире. Инсульт ежегодно поражает около 20 млн человек и

уносит 4,6 млн жизней; смертность от инсульта уступает

лишь смертности от заболеваний сердца и опухолей всех

локализаций и достигает в экономически развитых стра-

нах 11–12% [1]. Примерно каждые 1,5 мин в российской

популяции у одного человека впервые развивается ин-

сульт, укорачивающий продолжительность ожидаемой

жизни мужчин на 1,62–3,41 года, женщин – на 1,07–3,02

года [2]. Цереброваскулярные заболевания наносят огром-

ный ущерб экономике, учитывая расходы на лечение, ме-

дицинскую реабилитацию, потери в сфере производства.

Помимо высокой летальности, характеризующей инсульт,

у 2/3 пациентов сохраняются его остаточные явления, и от

15 до 30% больных остаются стойкими инвалидами. Кроме

того, примерно у половины больных после инсульта диаг-

ностируются когнитивные нарушения, проявляющиеся

расстройствами памяти, внимания, умственной работо-

способности, снижением интеллекта, приводящие к соци-

ально-бытовой дезадаптации не меньше, чем двигатель-

ные нарушения [3]. 

Ведение больных с инсультом представляет собой

сложную многогранную проблему, охватывающую инфор-

мированность населения, доврачебное распознавание сим-

птомов инсульта, условия транспортировки больного в ста-

ционар, госпитальный и последующие этапы [4]. В настоя-

щей статье будут отражены ключевые направления лечения

больных с инсультом в стационаре и на протяжении после-

дующей жизни, базирующиеся прежде всего на доказанной

пользе каждого конкретного воздействия.

О с т р ы й  п е р и о д  и н с у л ь т а
Госпитализация и стационарное лечение. Успешное ле-

чение пациента с инсультом начинается с осознания того

факта, что инсульт – это такое же неотложное состояние,

как инфаркт миокарда или тяжелая травма [5]. На сегод-

няшний день доказано, что все больные с инсультом нужда-

ются в специализированной мультидисциплинарной помо-

щи в условиях отделения острых нарушений мозгового кро-

вообращения [6, 7]. По данным систематических обзоров,

подтверждено значимое снижение смертности, инвалидно-

сти и потребности в дальнейшей стационарной помощи у

пациентов, которые лечились в отделении острых наруше-
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ний мозгового кровообращения, по сравнению с теми, кто

лечился в общем отделении [8, 9]. Хотя лечение в отделении

острых нарушений мозгового кровообращения более доро-

гое, чем в отделении общей неврологии, оно позволяет сни-

зить затраты на дальнейшее лечение и является в итоге эко-

номически выгодным [10, 11]. 

Тромболитическая терапия. Каждый больной с ишеми-

ческим инсультом, поступивший в клинику в пределах 4,5 ч

после появления  очаговой неврологической симптоматики,

должен рассматриваться как кандидат для проведения тром-

болитической терапии. Тромболитическая терапия с помо-

щью тканевого активатора плазминогена, вводимого в пер-

вые 4,5 ч от дебюта неврологической симптоматики, значи-

тельно улучшает исход у пациентов с ишемическим инсуль-

том [7, 12]. Установлено, что необходимо пролечить всего 7

пациентов для того, чтобы дополнительно у 1 больного через

3 мес после развития инсульта достичь благоприятного кли-

нического исхода. В исследованиях тканевого активатора

плазминогена, включавших в целом 2889 пациентов, выявле-

но значительное уменьшение числа пациентов с функцио-

нальной зависимостью [13]. Однако следует подчеркнуть, что

реальная частота проведения медикаментозного тромболи-

зиса в среднем не превышает 5–7%, а в России составляет

лишь 2,15% [14]. При этом совокупные данные многочислен-

ных исследований указывают на то, что существенная роль в

улучшении исхода заболевания принадлежит современной

системе оказания помощи больным с инсультом: ранней гос-

питализации в специализированное отделение, необходимой

медикаментозной терапии, хирургическим вмешательствам,

профилактике и лечению соматических осложнений [7]. 

Антитромботическая терапия. Раннее начало анти-

тромботической терапии является обязательным для всех

пациентов с ишемическим инсультом и транзиторной ише-

мической атакой. Результаты двух больших рандомизиро-

ванных слепых плацебоконтролируемых исследований [15,

16] и последующий их метаанализ, охвативший около 

40 тыс. пациентов [17], продемонстрировали эффективность

и безопасность ацетилсалициловой кислоты (АСК) при на-

значении в первые 48 ч после развития инсульта. Было выяв-

лено достоверное снижение риска повторного ишемическо-

го инсульта в группе больных, получавших АСК. Также от-

мечалось снижение частоты смертельных исходов, не обу-

словленных инсультом. В противовес очевидной пользе при

назначении АСК зарегистрировано небольшое, статистиче-

ски незначимое увеличение риска геморрагического инсуль-

та или геморрагической трансформации инфаркта мозга

(1,0% против 0,8%, p=0,07). Тем не менее в общем итоге с

учетом риска повторного инсульта и госпитальной летально-

сти при лечении АСК суммарные события зарегистрирова-

ны у 8,2% больных против 9,1% пациентов, получавших пла-

цебо (p=0,001) [17]. В абсолютных цифрах это означало до-

полнительно 13 выживших и функционально независимых

пациентов на каждую 1000 пролеченных больных [4]. Более

того, лечение повышало отношение шансов благоприятного

исхода: полное восстановление наблюдалось у дополнитель-

ных 10 пациентов на каждую 1000 пролеченных больных.

Преимущество АСК заключается в том, что она начинает

оказывать действие быстро, через 10–15 мин после приема,

за исключением АСК в кишечно-растворимой форме (тера-

певтический эффект откладывается на несколько часов).

Поэтому при инсульте желательно начинать лечение с быст-

рорастворимых форм АСК, в том числе в комбинации с гид-

роксидом магния (кардиомагнил), защищающим слизистую

оболочку желудочно-кишечного тракта. Эффективность мо-

нотерапии другими антитромбоцитарными средствами в

остром периоде инсульта не исследовалась. 

Эффективность подкожного введения нефракциони-

рованного гепарина и низкомолекулярных гепаринов (НМГ)

при назначении в первые 24–48 ч после развития инсульта не

доказана. Улучшению исхода заболевания и снижению час-

тоты повторных инсультов противопоставлялось увеличение

частоты геморрагических осложнений [4]. Проведение ур-

гентной антикоагуляции с целью предотвращения раннего

рецидива инсульта и прерывания неврологического ухудше-

ния, в том числе на фоне выраженного стеноза внутренней

сонной артерии, не рекомендуется из-за повышения риска

серьезных интракраниальных геморрагических осложнений

[7]. Вместе с тем использование НМГ в профилактической

дозе показано пациентам с высоким риском тромбозов глу-

боких вен и тромбоэмболии легочной артерии [4].

Антигипертензивная терапия. Оптимизация артери-

ального давления (АД) в остром периоде ишемического ин-

сульта является ведущей стратегией защиты мозга, что обу-

словлено тесной взаимосвязью системного АД и перфузион-

ного давления, определяющего кровоснабжение мозга, в

первую очередь в зоне обратимых изменений. Стратегиче-

ская цель раннего начала антигипертензивной терапии в

острой фазе инсульта заключается в снижении риска невро-

логических и сердечно-сосудистых осложнений, включая

смертность в ранние (первые 2–3 нед) и отдаленные (меся-

цы – годы) сроки, а также улучшение функционального вос-

становления больных [7]. Базисное антигипертензивное ле-

чение предусматривает назначение препаратов, в большей

степени предотвращающих нежелательные подъемы АД и не

снижающих его ниже оптимального уровня. Активность ги-

потензивной терапии определяется уровнем повышения АД,

наличием сопутствующей сердечно-сосудистой патологии.

Базисная антигипертензивная терапия назначается прежде

всего при стойком умеренном и выраженном повышении

АД в течение 1-х суток инсульта (свыше 180 мм рт. ст.). Пре-

параты выбора должны приводить к постепенному достиже-

нию терапевтического (гипотензивного) эффекта при отсут-

ствии негативного влияния на вариабельность и циркадный

индекс АД. Обязательными условиями для этих средств яв-

ляются отсутствие негативного влияния на мозговую гемо-

динамику и желательно наличие церебропротективных

свойств [18]. Имеющиеся данные позволяют рекомендовать

при существенном повышении АД раннее применение анта-

гонистов рецепторов к ангиотензину II, в частности канде-

сартана [19]. Улучшение функционального восстановления

и снижение смертности через 3 мес наблюдалось также при

назначении в острой фазе ишемического инсульта и выра-

женной артериальной гипертензии лабеталола и лизинопри-

ла [20]. В связи с риском чрезмерного ночного снижения АД

на фоне гипотензивной терапии целесообразны определе-

ние суточного ритма АД и оптимизация антигипертензивно-

го лечения в зависимости от характера нарушения ритма.

Следует помнить, что особая осторожность необходима при

лечении больных пожилого возраста (старше 60 лет) с окк-

люзирующими поражениями церебральных артерий.

Нейропротективная терапия подразумевает комплекс

мер, направленных на предотвращение или ослабление раз-

вития основных звеньев патобиохимического каскада, при-

водящего при ишемии мозга к обратимым метаболическим

изменениям нейронов или их гибели [1]. На протяжении по-

следних десятилетий было создано множество эксперимен-

тальных моделей различных неврологических заболеваний

для изучения механизмов гибели клеток. На основании но-
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вого представления о генетических и молекулярных меха-

низмах церебрального поражения современные способы

нейропротекции были успешно воспроизведены на живот-

ных [21]. В то же время многие рандомизированные плаце-

боконтролируемые исследования по нейропротекции у че-

ловека при инсульте не дали положительных результатов.

Более того, некоторые исследования были досрочно прекра-

щены вследствие повышения риска негативных эффектов и

отсутствия терапевтической пользы. Результаты исследова-

ний эффективности ловушек свободных радикалов [22] и

сульфата магнезии [23] оказались негативными. 

Из многочисленных лекарственных субстанций,

протестированных на экспериментальных моделях, лишь

немногие исследованные в клинических условиях доказа-

ли свою безопасность и возможную эффективность. Сре-

ди них – нейротрофические и мембраностабилизирую-

щие средства, антиоксиданты, блокаторы калиевых и

кальциевых каналов, глутаматных рецепторов, ингибито-

ры каспаз и препараты биологического происхождения с

полимодальным эффектом [21].

Важным направлением нейропротективной терапии

при инсульте считается применение препаратов с комп-

лексными нейропротективными и нейрорепаративными

свойствами. Одним из наиболее исследованных средств с

весомой доказательной базой является цитиколин – эндо-

генный нуклеозид, состоящий из рибозы, цитозина, пиро-

фосфата и холина. В норме он присутствует во всех клетках

человеческого организма и необходим для синтеза и восста-

новления фосфолипидов клеточных мембран нейронов, что

происходит за счет экзогенных предшественников холина.

Безопасность цитиколина была изучена более чем у 11 тыс.

человек (как здоровых добровольцев, так и пациентов с раз-

личными неврологическими заболеваниями, включая ост-

рый ишемический инсульт) [24, 25]. Клинические исследо-

вания и их метаанализ показали, что лечение, начатое в те-

чение 1-х суток от начала развития инсульта и продолжен-

ное в течение 6 нед, ассоциируется с достоверным улучше-

нием функционального состояния пациентов [26]. 

Для подтверждения этих результатов было спланиро-

вано и проведено крупное международное многоцентровое

рандомизированное двойное слепое плацебоконтролируе-

мое клиническое исследование ICTUS [27]. В него вошли

пациенты в возрасте от 18 лет (верхняя граница не была оп-

ределена) в первые 24 ч ишемического инсульта в бассейне

средней мозговой артерии. Первичной конечной точкой

эффективности была частота клинического восстановления

через 90 дней, которая оценивалась по комбинированному

показателю, включавшему оценку по 3 шкалам (NIHSS, мо-

дифицированная шкала Рэнкин и индекс Бартел). При

оценке первичной точки эффективности  достоверные раз-

личия между группами отсутствовали. Также не были выяв-

лены различия при анализе вторичных точек эффективно-

сти – оценок по отдельным шкалам. Смертность и частота

нежелательных явлений в обеих группах не различались.

Однако несмотря на нейтральные результаты исследования

в целом, при проведении субанализа установлено, что при-

менение цитиколина было более эффективным у пациентов

старше 70 лет (p=0,001), при инсульте умеренной тяжести

(p=0,021) и у пациентов, которым не проводился тромболи-

зис (p<0,041). Наличие хорошо объяснимых различий при

анализе по подгруппам дает основание говорить о важном

месте цитиколина в лечении пациентов с острым ишемиче-

ским инсультом, не подвергнутых тромболитической тера-

пии, которые на данный момент составляют большинство в

повседневной клинической практике во всем мире [28, 29].

Кроме того, по данным обновленного метаанализа при объ-

единении результатов ICTUS с данными других ранее про-

веденных плацебоконтролируемых исследований, цитико-

лин  достоверно уменьшал степень инвалидизации у боль-

ных ишемическим инсультом и занимает важное место в те-

рапии этого состояния. 

В т о р и ч н а я  п р о ф и л а к т и к а
Сокращение госпитальной летальности и увеличение

числа больных, переживших мозговую катастрофу, делают

особенно актуальной задачу раннего внедрения в клиниче-

скую практику принципов вторичной профилактики. Изве-

стно, что перенесенный инсульт значительно повышает риск

развития повторного инсульта по сравнению с общей попу-

ляций лиц того же возраста и пола. Кроме того, у пациентов

с инсультом кумулятивный риск инфаркта миокарда и сосу-

дистой смерти в постинсультном периоде неуклонно повы-

шается на протяжении последующих 5 лет и более [1, 30]. 

Еще одно из распространенных и прогностически не-

благоприятных осложнений инсульта – сосудистые когни-

тивные расстройства (СКР) [31–35]. Как считает G.S. Roman

[36], это явление получило статус пандемии ХХ в.: широкое

распространение, позднее выявление клинически выражен-

ных форм (включая сосудистую деменцию) и как следствие –

отсутствие ранней превентивно-терапевтической коррек-

ции, снижение эффективности проводимой реабилитации,

сокращение продолжительности и ухудшение качества жиз-

ни – вот далеко не полный перечень «эффектов» СКР, раз-

вившихся у перенесших инсульт пациентов. Отсутствие ран-

ней своевременной диагностики СКР, впоследствии (спустя

месяцы и годы) развившихся до инкурабельных деменций,

свидетельствует об актуальности разработки методов их ран-

ней диагностики и адекватного лечения [37]. 

Все вышеперечисленное диктует необходимость ши-

рокого применения современных методов вторичной про-

филактики, нацеленных на предотвращение церебральных

и кардиальных осложнений и включающих модификацию

образа жизни, антигипертензивную, антитромботическую,

гиполипидемическую, нейротрофическую терапию, а также

реконструктивные сосудистые операции [30].

Антигипертензивная терапия в рамках вторичной про-

филактики является основой всех рекомендаций для паци-

ентов с перенесенным инсультом и артериальной гипертен-

зией (АГ). Согласно результатам метаанализов, благодаря

гипотензивному лечению относительный риск повторного

инсульта уменьшается на 19%, а относительный риск коро-

нарных осложнений – на 20–25% [4, 38]. По данным метаа-

нализа 7 проспективных рандомизированных плацебоконт-

ролируемых исследований, оптимальным с точки зрения

вторичной профилактики является использование в схеме

лечения тиазидных и тиазидоподобных диуретиков, в том

числе в комбинации с ингибиторами ангиотензинпревраща-

ющего фермента [38]. Помимо профилактики повторных

инсультов, рациональное антигипертензивное лечение спо-

собствует замедлению прогрессирования СКР. Так, в иссле-

довании PROGRESS в результате антигипертензивной тера-

пии достигнуто значимое снижение риска когнитивных на-

рушений на 19% и менее отчетливое снижение риска демен-

ции на 12%. При этом у больных с повторным инсультом

риск развития деменции снизился на 34%, а выраженных

когнитивных нарушений – на 45% [39]. В сравнительном ис-

следовании MOSES, посвященном вторичной профилакти-

ке инсульта у больных с АГ, на протяжении 4 лет наблюдения
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не зарегистрировано заметное прогрессирование когнитив-

ных расстройств, что можно расценить как сопоставимый

положительный эффект лечения такими антигипертензив-

ными препаратами, как эпросартан и нитрендипин [40]. 

Антитромботическая терапия начиная с острого пери-

ода ишемического инсульта также является обязательной для

последующего непрерывного пожизненного лечения. С це-

лью профилактики повторного ишемического инсульта и

кардиальных нарушений в терапевтической практике ис-

пользуется широкий спектр антитромботических препара-

тов, составляющих две основные группы: пероральные анти-

коагулянты и тромбоцитарные антиагреганты [4, 30]. Выбор

того или иного класса средств зависит от ряда факторов: наи-

более вероятного состава эмбола/тромба, окклюзирующего

приводящий сосуд, риска повторного церебрального инсуль-

та, наличия коморбидных состояний, переносимости и нали-

чия противопоказаний к применению того ли иного лекарст-

ва. В настоящее время в основу выбора класса антитромботи-

ческого средства положено деление больных по предполагае-

мому патогенетическому механизму состоявшегося инсульта:

кардиоэмболический и некардиоэмболический (включая

атеротромботический, лакунарный и другие, в том числе

криптогенный) [41]. При кардиоэмболическом инсульте,

обусловленном неревматической фибрилляцией предсердий

(ФП), митральным стенозом и протезированными клапана-

ми сердца, препаратами выбора являются антикоагулянты

для перорального применения (варфарин и другие антагони-

сты витамина К), позволяющие снизить относительный риск

повторного инсульта на 65%. При некардиоэмболическом

инсульте выбор остается за тромбоцитарными антиагреган-

тами: АСК, клопидогрелем и дипиридамолом медленного

высвобождения в комбинации с АСК [4, 30].

В последние годы для профилактики инсульта при не-

ревматической ФП в клиническую практику активно вне-

дряются новые прямые оральные антикоагулянты: дабигат-

рана этексилат, относящийся к классу прямых ингибиторов

тромбина, а также ривароксабан и апиксабан – ингибиторы

фактора Xa свертывания крови. Все эти средства оказались

сопоставимыми с варфарином или даже превосходили его

по эффективности и безопасности [42]. 

Вместе с тем при лечении антитромботическими пре-

паратами не обнаружены убедительные преимущества в от-

ношении когнитивного прогноза у больных с цереброваску-

лярными заболеваниями. Если, по данным одних исследо-

вателей, АСК улучшала когнитивный статус [43], то другие

авторы не обнаружили церебропротективные свойства пре-

парата [44]. Также не были выявлены различия между пока-

зателями высших психических функций в зависимости от

приема варфарина  у пациентов с ФП [45].

Гиполипидемическая терапия (статины). Терапию ста-

тинами необходимо рекомендовать подавляющему боль-

шинству больных, перенесших ишемический инсульт, по-

скольку такое лечение достоверно снижает риск повторного

инсульта [46]. Следует также учесть, что многие пациенты

данной категории имеют коронарную патологию, сахарный

диабет, у них визуализируются признаки атеросклероза, а

10-летний риск фатальных сердечно-сосудистых осложне-

ний по шкале SCORE превышает 5%, что подразумевает не-

зависимое назначение гиполипидемической терапии. Более

того, повышенный уровень холестерина не всегда является

обязательным параметром для назначения гиполипидемиче-

ской терапии. Можно предположить, что, помимо снижения

уровня холестерина, польза терапии статинами определяет-

ся множественностью их действия: улучшением эндотели-

альной функции, умеренным антигипертензивным, антиаг-

регантным и другими плеотропными эффектами. Хотя од-

ним из значимых предикторов когнитивных нарушений по-

сле инсульта является гиперхолестеринемия [47], к сожале-

нию, в настоящее время нет убедительных доказательств

пользы лечения статинами в отношении предупреждения

когнитивных нарушений [48]. 

Нейротрофическая терапия. Для профилактики и кор-

рекции постинсультных СКР предложены многочисленные

лекарственные препараты, традиционно обозначаемые как

ноотропы [49]. Улучшение когнитивных функций возможно

при применении средств, усиливающих активность холи-

нергических, норадренергических, дофаминергических, се-

ротонинергических систем, а также средств, блокирующих

глутаматные рецепторы. Можно говорить о том, что каждая

система воздействует на определенный спектр когнитивных

функций, но конкретная функция зависит от взаимодейст-

вия нескольких систем, что следует учитывать при выборе

лекарственных средств. 

В настоящее время имеются клинические доказатель-

ства эффективности ингибиторов ацетилхолинэстеразы (га-

лантамин, ривастигмин) в стадии выраженных и умеренных

СКР [48, 50]. Также установлено положительное влияние

цитиколина на когнитивный статус у пациентов с хрониче-

скими цереброваскулярными заболеваниями [51, 52]. Ис-

пользование антагониста NMDA-рецепторов акатинола ме-

мантина способствовало положительной динамике основ-

ных компонентов постинсультных СКР, включая лобно-

подкорковую дисфункцию в виде нарушений концентра-

ции внимания и нейродинамических расстройств [53, 54]. 

Традиционно в центре внимания при лечении постин-

сультных СКР находятся биологические препараты, такие

как церебролизин, кортексин, актовегин [49]. Актовегин,

имеющий более чем полувековую историю эксперименталь-

ного и клинического применения, представляет собой гемо-

диализат телячьей крови. В основе его лечебного действия

лежит ряд механизмов, приводящих к общему результату:

усилению внутриклеточного метаболизма, способствующего

повышению потребления и использования кислорода, а так-

же усилению поступления в клетки глюкозы, что связано с

инсулиноподобным действием инозитолфосфоолигосахари-

дов [55]. Актовегин оказывает плейотропное действие, вклю-

чая метаболические и нейропротективные эффекты [55].

При применении препарата у пациентов в возрасте от 50 до

80 лет с умеренным снижением памяти обнаружено досто-

верное по сравнению с плацебо улучшение памяти, внима-

ния и некоторых параметров мышления [56, 57]. Продемон-

стрировано также, что терапия препаратом повышала ско-

рость когнитивных процессов у больных с синдромом орга-

нического поражения головного мозга легкой и средней сте-

пени тяжести [58], а также сопровождалась улучшением вы-

полнения нейрофизиологических когнитивных тестов [59].

З а к л ю ч е н и е
Таким образом, ведение больных с инсультом предста-

вляет собой многоступенчатую и мультидисциплинарную

проблему, начинающуюся с появления первых неврологиче-

ских симптомов и продолжающуюся в течение всей последу-

ющей жизни. Каждый период, включая такие факторы, как

характер оказания первой медицинской помощи на догос-

питальном этапе, темпы доставки больного в стационар,

оперативность действий медицинского персонала, осущест-

вление профилактики повторных церебральных нарушений,

кардиальных осложнений и когнитивных расстройств, ва-
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М.А. Домашенко, М.Ю. Максимова, Д.З. Коробкова, М.Э. Гафарова

ФГБУ «Научный центр неврологии» РАМН, Москва

Представлен обзор литературы, посвященный использованию новых оральных антикоагулянтов (дабигатрана, ривароксабана,

апиксабана) для профилактики инсульта, а также обобщен собственный опыт применения дабигатрана у 45 пациентов с це-

реброваскулярными заболеваниями. Большей части пациентов дабигатран назначали в качестве средства вторичной профила-

ктики инсульта спустя 14 сут после развития острого нарушения мозгового кровообращения (ОНМК) на фоне неклапанной

фибрилляции предсердий (ФП). Пациентам с хроническими формами цереброваскулярных заболеваний и неклапанной ФП, не

имевшим в анамнезе эпизодов ОНМК,  препарат назначали с целью первичной профилактики инсульта. Продемонстрированы

хорошая переносимость и высокая эффективность препарата: повторные инсульты развились у 2 пациентов по причинам, не

связанным с ФП (артериальная гипертензия кризового течения у одного пациента, симптомная атеросклеротическая бляшка

внутренней сонной артерии у второго).    

Ключевые слова: ишемический инсульт, кардиоэмболический инсульт, первичная и вторичная профилактика, дабигатран.
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Dabigatran experience in primary and secondary prevention of cardioembolic stroke
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The review of novel oral anticoagulants (dabigatran, rivaroxaban and apixaban) in stroke prevention and also own data of administration

of dabigatran in primary and secondary prevention of ischemic stroke in 45 patients with cerebrovascular diseases are presented. Most

patients received dabigatran 14 days after the first stroke associated with nonvalvular atrial fibrillation. In other cases dabigatran was used

for primary prevention of stroke in patients with chronic forms of cerebrovascular diseases and nonvalvular atrial fibrillation. Dabigatran

shows good tolerability and efficacy. Recurrent strokes were diagnosed in 2 patients. The reasons for these events were arterial hyperten-

sion in one case and symptomatic atherosclerotic plaque in the other case.  

Key words: ischemic stroke, cardioembolic stroke, primary and secondary stroke prevention, dabigatran.
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В основе современных представлений об ишемиче-

ском инсульте (ИИ) лежит концепция о гетерогенности

острых нарушений мозгового кровообращения (ОНМК),

которая постулирует многообразие причин и механизмов

их развития [1]. Так, при атеротромботическом инсульте

наблюдается атеросклероз экстра- и/или интракраниаль-

ных артерий, приводящий при «дестабилизации» атеро-

склеротической бляшки либо к тромботической окклю-

зии сосуда, либо к артерио-артериальной эмболии. Гру-

бый стеноокклюзирующий процесс магистральных арте-


