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Некардиоэмболический инсульт и транзиторная ишемическая атака (ТИА) являются гетерогенными состояниями, некоторые ва-

рианты которых ассоциированы с высоким краткосрочным и долгосрочным риском сердечно-сосудистых событий. В статье пред-

ставлены клинические портреты пациентов групп высокого и очень высокого риска: 1) пациенты с экстракраниальным атероскле-

розом и тяжелым стенозом/субокклюзией/окклюзией или КТ-признаками нестабильности атеросклеротической бляшки; 2) все

пациенты с интракраниальным атеросклерозом, в особенности при наличии симптомов гемодинамической компрометации или

множественных инфарктов; 3) все пациенты с мобильной/изъязвленной атеромой дуги аорты. Для своевременной идентификации

данных подтипов необходимо использование клинических и радиологических подсказок с проведением необходимого диагностическо-

го поиска. Кроме того, высоким и очень высоким риском могут обладать следующие пациенты с ТИА: с результатом по шкале

ABCD2 ≥4 баллов или по шкале ABCD3-I ≥8 баллов; с ТИА в вертебробазилярном бассейне, по типу «crescendo» или «limb shaking»,

ортостатическими ТИА, а также с предупреждающим капсулярным и мостовым синдромом. Отнесение пациента к одной из рас-

смотренных категорий требует незамедлительного назначения усиленной вторичной профилактики, о чем пойдет речь во второй

части данной статьи. 
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Non-cardioembolic stroke and transient ischemic attack (TIA) are heterogeneous conditions, some variants of which are associated with

a high short-term and long-term risk of cardiovascular events. The article presents clinical portraits of patients in high and very high risk

groups: 1) patients with extracranial atherosclerosis and severe stenosis/subocclusion/occlusion or CT signs of atherosclerotic plaque insta-

bility; 2) all patients with intracranial atherosclerosis, especially those with symptoms of hemodynamic compromise or multiple infarcts;

3) all patients with mobile/ulcerative atheroma of the aortic arch. For the timely identification of these subtypes, it is necessary to use clin-

ical and radiological clues with necessary diagnostic search. In addition, the following patients with TIA may be at high or very high risk:

those with an ABCD2 score of ≥4 points or an ABCD3-I score of ≥8 points; with TIA in the vertebrobasilar basin, "crescendo" or "limb shak-

ing" type, orthostatic TIA, as well as patients with warning capsular and bridge syndromes. Assigning a patient to one of the considered cat-

egories requires the immediate administration of enhanced secondary prevention, which will be discussed in the second part of this article.
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Традиционно считается, что наиболее высокий риск

повторных церебральных ишемических событий характе-

рен для пациентов с кардиоэмболическим ишемическим

инсультом (ИИ), ассоциированным с фибрилляцией

предсердий. Назначение оральных антикоагулянтов дан-

ным пациентам ассоциировано с относительным сниже-

нием риска повторного инсульта на 66% [1]. Несомненно,

поиск фибрилляции предсердий, подходы к которому

подробно рассмотрены в нашей недавней статье [2],

и раннее назначение прямых оральных антикоагулянтов

[3, 4] стали клиническим императивом для врачей-невро-

логов. Однако пациенты с атеротромботическим ИИ так-

же несут высокий потенциал повторной мозговой катаст-

рофы, риск которой составляет 5,7–17,7% в год [5].

При этом некардиоэмболический ИИ характеризуется

высокой гетерогенностью и включает несколько четко

очерченных патогенетических подтипов, в отношении ко-

торых в настоящее время разработаны достаточно эффек-

тивные методы вторичной профилактики. Целью настоя-

щей публикации является определение подгруппы паци-

ентов с некардиоэмболическим ИИ высокого и очень вы-

сокого риска и описание его клинических подтипов. 

Экстракраниальный атероскле-
роз (ЭКАС). Согласно определению

Американской кардиологической ас-

социации / Американской ассоциа-

ции по изучению инсульта (American

Heart Association / American Stroke

Association, AHA/ASA) 2021 г., атеро-

тромботический инсульт (обуслов-

ленный атеросклеротическим пора-

жением крупных артерий) – это ИИ

в бассейне крупной экстра- или инт-

ракраниальной артерии со стенозом

≥50% или окклюзией по данным ан-

гиовизуализации [6]. Критерии SSS-

TOAST (2007) для атеротромботиче-

ского ИИ представлены в таблице [7].

В зависимости от способа этиопато-

генетической классификации и ис-

следуемой популяции пациентов на

долю ЭКАС приходится 10–20% слу-

чаев ИИ [8]. Распространенность ка-

ротидного атеросклероза увеличива-

ется с возрастом. В европейской по-

пуляции стеноз сонной артерии ≥50%

выявляется у 2,3% мужчин на шестом

десятилетии жизни, у 6,0% на седь-

мом десятилетии и у 7,5% мужчин

в возрасте 80 лет и старше; у женщин

аналогичные показатели превалент-

ности составляют соответственно 2,0;

3,6 и 5,0% [9].

К основным механизмам разви-

тия инсульта на фоне ЭКАС относятся

артерио-артериальная эмболия (пас-

саж тромба или фрагмента атеромы),

гипоперфузия (обычно при стенозах

высокой градации) или их сочетание.

Клиническая картина атеротромботи-

ческого ИИ неспецифична и зависит

от конкретного патогенетического механизма, однако мож-

но выделить несколько клинических подсказок: транзитор-

ная ишемическая атака (ТИА) в бассейне клинически во-

влеченной в патологический процесс артерии, транзитор-

ная ипсилатеральная моноокулярная слепота, атеросклеро-

тическое поражение других артериальных бассейнов (коро-

нарные, периферические артерии), локализация инфаркта

мозга в смежных зонах кровообращения (особенно внут-

ренних) и наличие старых инфарктов в том же сосудистом

бассейне [10].

Учитывая широкое распространение атеросклероза

в популяции, следует считать, что любому пациенту, посту-

пившему с признаками острого нарушения мозгового кро-

вообращения, необходимо проводить скрининговое обсле-

дование для выявления стенозов сонных артерий. Первона-

чальное обследование должно выполняться с помощью КТ-

ангиографии, МР-ангиографии или дуплексного сканиро-

вания брахиоцефальных артерий. КТ-ангиография является

наиболее целесообразной стратегией, имеющей точность

96% и чувствительность 100%, при этом исследование вы-

полняется при поступлении пациента в рамках экстренной

ангиовизуализации [11, 12]. 

Диагностические критерии ИИ, обусловленного 
атеросклеротическим поражением крупных артерий
(атеротромботический подтип)

Diagnost ic  cr i ter ia  for  i schemic  s t roke caused 
by  atherosclerot ic  les ions  o f  large  ar ter ies  
(atherothrombot ic  subtype)

Уровень 
Диагностические критериидостоверности

Достоверный 1. Атеросклеротическая окклюзия или стеноз (≥50% просвета артерии 

или <50% – при наличии признаков изъязвления или тромбоза 

бляшки) клинически вовлеченных в патологический процесс 

экстра- или интракраниальных артерий

и
2. Отсутствие острых инфарктов в бассейнах кровоснабжения артерий,

в которых не выявляются признаки атеросклеротической окклюзии 

или стеноза

Вероятный 1. Возникновение в течение последнего месяца одного и более эпизодов

преходящей моноокулярной слепоты, ТИА или инсульта в бассейне

клинически вовлеченной в патологический процесс артерии, 

в которой выявляются признаки атеросклероза, 

или
2. Признаки субокклюзии или острой окклюзии, предположительно 

атеросклеротического генеза, клинически вовлеченных 

в патологический процесс экстра- или интракраниальных артерий 

(за исключением позвоночных артерий), 

или
3. Наличие унилатеральных инфарктов в зоне «водораздела» 

или множественных инфарктов разной степени давности 

исключительно в пораженном артериальном бассейне

Возможный 1. Атеросклеротический стеноз <50% просвета клинически вовлеченной

в патологический процесс артерии при отсутствии признаков 

изъязвления или тромбоза бляшки и наличие в анамнезе двух и более

(и как минимум одного в течение последнего месяца) эпизодов 

преходящей моноокулярной слепоты, ТИА или инсульта в бассейне

клинически вовлеченной в патологический процесс артерии, 

в которой выявляются признаки атеросклероза,

или
2. Наличие атеросклероза крупных артерий при отсутствии полного 

обследования пациента и невозможности исключения других 

потенциальных механизмов развития ИИ
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Различают два варианта стеноза сонной артерии: уме-

ренный стеноз – от 50 до 69% и выраженный («тяжелый»)

стеноз – 70% и более. Если при тяжелом (субтотальном)

стенозе сонной артерии происходит спадение (коллапс) ди-

стального просвета, используется термин «субокклюзия».

При этом современный вектор развития представлений

о стратификации риска инсульта предполагает оценку не

только степени стеноза, но и морфологических особенно-

стей самой бляшки [13]. По данным метаанализа

J. Kamtchum-Tatuene и соавт. [14], встречаемость бляшек

высокого риска составляет 26,5%, при этом частота ипсила-

теральных ишемических событий выше именно у пациен-

тов с нестабильными атеромами. К признакам бляшек вы-

сокого риска, по данным различных методов исследования,

относятся: неоваскуляризация (43,4%), эхопрозрачность

(42,3%), богатое липидами некротическое ядро (36,3%), на-

рушение цереброваскулярного резерва (29,2%), тонкостен-

ная или разорванная фиброзная покрышка (24,1%), бес-

симптомные инфаркты головного мозга (21,9%), внутри-

бляшечные кровоизлияния (19,1%), микроэмболические

сигналы (14,3%) и изъязвление (13,1%). К возможностям

КТ-ангиографии, имеющей широкую доступность при

ИИ, относится детекция следующих биомаркеров неста-

бильности, определяющих повышенный краткосрочный

риск тромбоза: гиподенсивность атеромы (<60 HU), свиде-

тельствующая о богатом липидами ядре или кровоизлия-

нии; тонкая фиброзная покрышка; изъязвленная поверх-

ность бляшки; объем и толщина атеромы (рис. 1) [15].

К другому типу каротидного атеросклероза, имеюще-

му высокий риск повторных событий, относится симптом-

ная окклюзия ВСА. Ежегодный риск ИИ/ТИА составляет

6–14%, несмотря на лечение [16, 17]. Это может быть связа-

но с тем, что основным механизмом является гипоперфу-

зия, не зависящая от режимов антитромботической и гипо-

липидемической терапии. К клиническим признакам гипо-

перфузионных ТИА относятся ТИА по типу «limb shaking»

(дрожательный гиперкинез в контралатеральных окклюзии

конечностях, возникающий при вертикализации), ортоста-

тические ТИА, рецидивирующая транзиторная монооку-

лярная слепота (в том числе фотосенситивная, возникаю-

щая при ярком освещении из-за гипоперфузии сетчатки)

[18]. К МРТ-паттерну ИИ по механизму гипоперфузии от-

носится поражение зон смежного кровообращения («водо-

раздела») на границе артериальных бассейнов, причем по-

ражение внутренних (глубинных) зон более типично для ги-

поперфузии, в то время как вовлечение наружных (корко-

вых) регионов может быть результатом эмболии (с гипопер-

фузией, нарушающей вымывание микроэмболов, или без

нее) [19]. Для визуализации каротидной окклюзии исполь-

зуются неинвазивные методы (дуплексное сканирование,

КТ- и МР-ангиография), а также селективная ангиография,

имеющая преимущества в дифференциации окклюзии от

субокклюзии сонной артерии [20]. 

Интракраниальный атеросклероз (ИКА). ИКА – дина-

мическое заболевание, характеризующееся развитием, про-

грессированием и осложнением атеросклеротических бля-

шек, поражающих крупные внутримозговые артерии [21].

В соответствии с рекомендациями Европейской организа-

ции инсульта (European Stroke Organisation) 2022 г., под ин-

тракраниальным атеросклеротическим заболеванием пони-

маются атеросклеротические бляшки внутримозговых арте-

рий на любой стадии их развития, тогда как под интракра-

ниальным атеростенозом (ИКАС) подразумевается значи-

мое сужение просвета артерии, которое возможно обнару-

жить ангиографически или при помощи транскраниальной

допплерографии (обычно >50%). Если степень сужения

просвета артерии превышает 70% и/или стеноз ассоцииро-

ван с гемодинамическими последствиями, рекомендуется

использовать термин «интракраниальный стеноз высокой

степени» [22].

Атеросклероз мозговых артерий ответственен за

5–10% ИИ у представителей белой расы [23] и является ос-

новной причиной инсульта у пациентов азиатского проис-
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Рис. 1. Примеры «уязвимых» бляшек по данным 

КТ-ангиографии. 

а, б – стеноз 80% в левой внутренней сонной артерии (ВСА):

а – по данным КТ выявлена смешанная, преимущественно 

гиподенсивная (20–30 HU) атерома, которая может 

свидетельствовать о богатом липидами ядре и/или кровоиз-

лиянии в бляшку, б – интраоперационный вид атеромы 

с липидным содержимым и участками кровоизлияний; 

в, г – стеноз каротидной бифуркации и проксимального 

отдела ВСА 80%: в – по данным КТ определяется гиподенсив-

ная атерома с признаками изъязвления (желтая стрелка), 

г – интраоперационный вид атеромы с липидным содержимым,

кровоизлиянием и изъязвлением покрышки (белая стрелка)1

Fig. 1. Examples of “vulnerable” plaques 

according to CT angiography. 

80% stenosis in the left internal carotid artery (ICA; a, б); 

80% stenosis in the carotid bifurcation and proximal ICA (в, г). 

a – CT revealed a mixed, predominantly hypodense (20–30 HU)

atheroma, which may indicate a lipid-rich nucleus and/or plaque

hemorrhage; б – intraoperative view of atheroma with lipid 

contents and areas of hemorrhages; в – hypodense atheroma 

with signs of ulceration is determined (yellow arrow), CT data; 

г – intraoperative view of atheroma with lipid contents, 

hemorrhage and ulceration of the tegmentum (white arrow)

1Цветные рисунки к этой статье представлены на сайте журнала:

nnp.ima-press.net
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хождения [24, 25]. У 18% пациентов с малым ИИ или ТИА

определяется 50–99% симптомный или бессимптомный

ИКАС, частота встречаемости которого увеличивается

с возрастом [26]. ИКАС наблюдается у 12,3% пациентов

с транзиторными или персистирующими неврологически-

ми эпизодами [27]. 

Интракраниальные артерии имеют анатомические

особенности, которые могут обусловить специфику атеро-

склеротического процесса с возможными клиническими

последствиями [28]. Наиболее частой локализацией ИКАС

по данным МРТ высокого разрешения являются средняя

мозговая (СМА; 37%, чаще сегмент М1), позвоночная (33%)

и базилярная (26%) артерии [29].

Основные механизмы развития ИИ на фоне ИКА

включают артерио-артериальную эмболию, гипоперфузию,

атероматоз перфорантов (branch atheromatous disease), а так-

же тромбоз in situ / окклюзию и нару-

шение вымывания эмболов из гипо-

перфузированной ткани (рис. 2) [30].

Снижение кровотока наблюдается

у 25,5% пациентов, сниженная дис-

тальная перфузия – у 43,5% пациентов,

нарушенная вазореактивность –

у 67,5% пациентов, микроэмболия –

у 39% пациентов [31]. При стенозе

СМА механизм инсульта определяется

локализацией бляшки. Проксималь-

ный стеноз или окклюзия М1-сегмента

вследствие разрыва бляшки ассоции-

рованы с комбинированным патогене-

зом инсульта (сочетание артерио-арте-

риальной эмболии, гипоперфузии,

тромбоза in situ), тогда как для дисталь-

ного поражения более характерна арте-

рио-артериальная эмболия или гипо-

перфузия. Для протяженного стеноза

характерна окклюзия ветви СМА [32]. 

Клиническая картина ИИ на фо-

не ИКАС включает как корковые сим-

птомы (у половины больных), так

и один из лакунарных синдромов [33].

Клиническими особенностями, указы-

вающими на гемодинамическую ком-

прометацию, являются флуктуации

выраженности неврологического де-

фицита в ответ на изменение положе-

ния тела, после еды (из-за постпранди-

альной гипотензии) или принятия ан-

тигипертензивных препаратов [22]. Ти-

пичным нейровизуализационным пат-

терном ИКАС-ассоциированного ИИ,

указывающим на наличие гемодина-

мической компрометации, является

поражение смежных зон кровоснабже-

ния (зоны «водораздела»), в особенно-

сти внутренних [34, 35]. 

Диагностика ИКА у пациента

с ИИ должна начинаться с оценки на-

тивной КТ, способной выявить каль-

цификацию сосудистой стенки (чаще

кавернозный и супраклиноидный сег-

менты ВСА и V4-сегмент позвоночной артерии) [36].

Для определения стеноза внутричерепных артерий исполь-

зуются КТ-ангиография, МР-ангиография, транскраниаль-

ная допплерография или селективная ангиография. К недо-

статкам неинвазивных методов визуализации относятся

оценка только просвета артерий без учета характеристик

атером, а также переоценка степени стеноза. В большинст-

ве случаев это не приводит к изменению лечебной тактики,

так как терапией первой линии является медикаментозное

лечение. Однако при ИКАС высокой степени, когда КТ-ан-

гиография и особенно МР-ангиография могут демонстри-

ровать «псевдоокклюзию» артерии, необходимо проведение

селективной ангиографии. По аналогии с ЭКАС, необхо-

дим учет уязвимости внутричерепных атером, что возможно

с помощью высокоразрешающей МРТ с оценкой сосуди-

стой стенки. К предикторам симптомности ИКА по данным

Рис. 2. Примеры ИКАС-ассоциированных инсультов. 

а, г – острая окклюзия левой ЗМА у пациента с ранее выявленным стенозом 

Р1-сегмента ЗМА слева: а – КТ-ангиография, желтая стрелка указывает на место

окклюзии, г – КТ демонстрирует инфаркт затылочной доли; б, д – атероматоз

правой СМА и ее перфорантов: б – на КТ-ангиографии выявлен пролонгированный

стеноз М1-сегмента правой СМА, д – на МРТ FLAIR видны перенесенные глубинные

инфаркты, свидетельствующие об атероматозе перфорантов; в, е – интракрани-

альные стенозы высокой степени в правой СМА: в – на КТ-ангиограмме 

выявлены тандемные стенозы М2-сегмента СМА, е – МРТ DWI демонстрирует

острый инфаркт «водораздела» на границе бассейна СМА и ЗМА

Fig. 2. Examples of intracranial atherosclerosis associated strokes.

a, г – acute occlusion of the left posterior cerebral artery (PCA) in a patient with previously

diagnosed stenosis of the P1-segment of the PCA on the left: a – CT angiography, yellow

arrow indicates the site of occlusion, г – CT demonstrates occipital lobe infarction; 

б, д – atheromatosis of the right middle cerebral artery (MCA) and its perforants: 

б – CT angiography revealed prolonged stenosis of the M1 segment of the right MCA; 

д – FLAIR MRI shows past deep infarcts, indicating perforans atheromatosis; 

в, е – high-grade intracranial stenosis in the right MCA: в – CT angiogram revealed 

tandem stenoses of the M2 segment of the MCA, е – DWI MRI demonstrates 

an acute watershed infarction at the border of the MCA and PCA basin
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этого метода относятся: контрастирование бляшки; поло-

жительное ремоделирование, когда рост атеромы приводит

к компенсаторному увеличению наружного диаметра арте-

рии с менее значимым сужением ее просвета; гиперинтен-

сивность на T1-взвешенном изображении и неровность по-

верхности атеромы [37]. К ангиографическим признакам

ИКАС в случае острой окклюзии относятся: трункальный

тип окклюзии (контрастирование бифуркации и основных

ветвей дистальнее места окклюзии, например окклюзия

М1-сегмента с сохранением контрастирования бифуркации

и М2-сегмента), резидуальный стеноз на селективной ан-

гиограмме при открытии стента или после трех проходов

стентом-ретривером, а также ранняя реокклюзия [22].

Риск повторных цереброваскулярных событий при

поражении внутримозговых артерий чрезвычайно высок

и варьирует от 4 до 40% в год [30]. Несмотря на оптималь-

ную медикаментозную терапию, в течение 3 лет у 1/3 паци-

ентов с симптомным ИКАС развивается цереброваскуляр-

ное событие, у 3/5 – любое сосудистое событие [38]. Паттерн

множественных инфарктов является предиктором раннего

рецидива, что может объясняться нестабильностью бляшки

[39]. В исследовании MyRIAD (2021) у 1/4 пациентов

с ИКАС-ассоциированным ИИ / ТИА в течение 6–8 нед

после инсульта визуализируются новые инфаркты в постра-

давшем сосудистом бассейне [31]. Расположение инфарк-

тов во внутренних пограничных зонах может служить мар-

кером дистального перфузионного статуса и риска рециди-

ва ИИ/ТИА [40]. 

Атеромы дуги аорты (АДА). АДА – признанный фактор

риска ИИ и ТИА, нашедший отражение в этиологической

классификации ишемических событий (SSS-TOAST,

ASCOD). Потенциальной причиной ИИ выступают атеро-

мы ≥4 мм и/или мобильные/изъязвленные бляшки [7]. Рас-

пространенность АДА у пациентов с ИИ составляет 14–42%

[41, 42]. АДА повышает риск ИИ почти в четыре раза,

при этом наибольший риск несут сложные бляшки с изъ-

язвлением / мобильным компонентом [43].

Механизм развития инсульта при АДА сводится к эм-

болизации из атеромы (фрагмент бляшки, тромб). Важно

отметить, что атерома аорты может отражать общее атеро-

склеротическое бремя, а ИИ может возникнуть из-за бля-

шек других локализаций. Так, наличие простых атером аор-

ты ассоциировано с повышенной частотой выявления

ИКАС [44].

К нейровизуализационным особенностям АДА-ассо-

циированных ИИ относятся множественные (с поражением

разных артериальных бассейнов) небольшие инфаркты

с вовлечением коры и/или зон смежного кровообращения.

Так, у пациентов с криптогенным инсультом данный пат-

терн связан с наличием уязвимой (≥6 мм, изъязвление,

тромб) атеромы аорты [45]. Поражение разных артериаль-

ных бассейнов, а также потенциальная системная эмболи-

зация сближают аортоартериальную и кардиогенную эмбо-

лии, в связи с чем в классификации SSS-TOAST выделен

объединенный кардиоаортальный подтип ИИ [7, 46].

Для диагностики АДА традиционно используется

чреспищеводная эхокардиография, позволяющая выявить

атерому, а также оценить ее размеры, морфологию (эхоген-

ность, кальциноз, изъязвление, наличие тромба) и мобиль-

ность. К минусам исследования относятся наличие «слепой

зоны» от воздуха в трахее и частая необходимость седации

(из-за рвотного рефлекса). Другим методом, нашедшим

широкое применение для оценки АДА, является КТ-аорто-

графия. Метод не требует отдельного выполнения, так как

оценка аорты проводится в рамках экстренной КТ-ангио-

графии, выполняемой при поступлении пациента с ИИ или

ТИА в нейрососудистое отделение. К минусам КТ относят-

ся двухконтурность восходящей аорты (артефакт от пульса-

ции, так как исследование не является ЭКГ-синхронизиро-

ванным), а также невозможность оценки мобильности бля-

шек [47]. Также для выявления АДА может быть использо-

вана МРТ аорты, имеющая преимущества в детекции таких

маркеров нестабильности атеромы, как внутрибляшечное

кровоизлияние [48, 49]. До недавнего времени считалось,

что причинными в отношении развития ИИ могут быть

только атеромы, расположенные проксимальнее устья ле-

вой подключичной артерии. На основании современных

МР-данных было продемонстрировано, что бляшки в на-

чальном отделе нисходящей аорты также могут приводить

к церебральным эмболиям из-за физиологического конеч-

но-диастолического ретроградного кровотока или у паци-

ентов с недостаточностью митрального клапана [49, 50].

АДА несут значительный риск повторных ишемиче-

ских событий. Так, во French Study of Aortic Plaques (1996)

у пациентов с атеромой ≥4 мм частота повторных цереб-

ральных инфарктов составила 11,9%, а частота всех сосуди-

стых событий – 26 на 100 человеко-лет [51]. С достижения-

ми современной медикаментозной терапии риск повторных

событий при АДА остается высоким. Так, в регистре SOS-

TIA (2013), включавшем 1231 пациента с ТИА или малым

инсультом, частота повторных сосудистых событий через

1 год составила 6,6% в группе тяжелой АДА (≥4 мм) [52].

В исследовании NAVIGATE ESUS годовой риск повторного

инсульта при сложной АДА составил 7,2%, что диктует не-

обходимость дальнейшего поиска оптимальных лечебных

стратегий [53]. 

Малый инсульт и ТИА высокого риска. Малый инсульт

характеризуется стойким, но незначительным («малым») не-

инвалидизирующим неврологическим дефицитом. Согласо-

ванного и общепринятого определения малого инсульта нет.

По мнению U. Fischer и соавт. [54], оптимальным порогом

NIHSS для малого ИИ является ≤3 баллов. При этом, со-

гласно определению рабочей группы TREAT (The

“REexamining Acute Eligibility for Thrombolysis”), любую из

следующих позиций следует рассматривать как инвалидизи-

рующий дефицит [55]: NIHSS >5 баллов, полная гемиа-

нопсия (≥2 баллов в вопросе №3 NIHSS), тяжелая афазия

(≥2 баллов в вопросе №9 NIHSS), зрительный или сенсор-

ный неглект (≥1 балл в вопросе №11 NIHSS), слабость в ко-

нечности (≥2 баллов в вопросах №6 или №7 NIHSS), а так-

же любой дефицит, который пациент, семья или лечащий

врач считают потенциально инвалидизирующим.

При ТИА высокий риск инсульта может быть опреде-

лен на основании оценочных шкал, а также по клиниче-

ским особенностям ишемических событий. Наиболее ши-

рокое применение нашли риск-шкалы ABCD2 и ABCD3-I.

Согласно дизайну крупных исследований по двойной анти-

тромбоцитарной терапии, к ТИА высокого риска относит-

ся показатель ABCD2 ≥4 баллов (CHANCE, POINT) или

≥6 баллов (THALES) [56–58]. Тем не менее шкала является

субоптимальной, так как каждый пятый пациент с ТИА

и низким баллом по ABCD2 (<4) будет иметь симптомный
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каротидный атеросклероз или фибрилляцию предсердий

[59]. Более высокую чувствительность для определения ри-

ска ИИ имеет шкала ABCD3-I, дополнительно включаю-

щая учет «двойной» ТИА в течение 7 сут, а также данные

нейроангиовизуализации – очаг на DWI (при этом диагноз

ТИА должен быть заменен на ИИ) и каротидный стеноз

≥50% [60]. К клиническим признакам ТИА высокого риска

относится ТИА по типу «crescendo», при которой повтор-

ные события возникают в течение относительно короткого

промежутка времени (≥2 ТИА в течение 24–48 ч или ≥3 ТИА

в течение 7 дней) [61, 62]. В основе данного клинического

сценария лежат, как правило, нестабильные уязвимые каро-

тидные бляшки с высоким тромбо-, эмбологенным потен-

циалом. При этом ТИА «crescendo» не являются редкостью.

Так, по данным исследования R. Pini и соавт. [61], ТИА

«crescendo» составляют 1/3 от всех ТИА, при которых выпол-

няется срочная каротидная эндартерэктомия. К другим це-

реброваскулярным событиям высокого риска относится

«предупреждающий синдром внутренней капсулы» (capsu-

lar warning syndrome) – рецидивирующие (≥3 эпизодов в те-

чение 24–72 ч) транзиторные моторные или сенсомоторные

лакунарные синдромы с вовлечением двух из трех частей те-

ла (лицо, рука, нога) и полным восстановлением между

эпизодами [63]. Данный подтип наблюдается в 1,5–1,7%

случаев всех ТИА/ИИ, однако имеет важное клиническое

значение – у четырех из пяти пациентов формируется лаку-

нарный ИИ (в течение первой недели – у 60% пациентов)

[64]. Точная патофизиологическая основа «предупреждаю-

щего синдрома внутренней капсулы» неизвестна, предпола-

гается, что причиной является артериосклероз перфориру-

ющих/пенетрирующих артерий. При развитии ИИ в 2/3 слу-

чаев лакунарный инфаркт наблюдается в области внутрен-

ней капсулы, в остальных случаях – в таламусе, среднем

мозге, мосту и стриатуме [63]. Для рецидивирующих стволо-

вых стереотипных ТИА используется термин «предупреж-

дающий мостовой синдром» (pontine warning syndrome). Он

характеризуется рецидивирующими эпизодами моторного

или сенсорного дефицита, дизартрии или офтальмоплегии,

связанными с высоким риском инфаркта в бассейне ветви

базилярной артерии [65]. У пациентов с ТИА в вертеброба-

зилярном бассейне риск инсульта в течение 3 мес без стено-

за составляет 7,2%, при наличии стеноза – 24,6% и достига-

ет 33% в случае ИКАС [66], что также позволяет отнести

данную группу больных к категории высокого / очень высо-

кого риска. 

Важность идентификации ТИА высокого риска или

малого ИИ объясняется тем, что 8–16% таких пациентов

переносят повторный инсульт в течение 90 дней после ин-

дексного события [67, 68]. Учитывая, что большинство ин-

сультов происходит в первые 48–72 ч после появления сим-

Рис. 3. Характеристика пациентов с некардиоэмболическим инсультом и ТИА высокого риска. 

Малый инсульт: NIHSS ≤3/5 и отсутствие инвалидизирующего неврологического дефицита (для терапевтического окна). 

ТИА высокого риска: ABCD2 ≥4/6; ABCD3-I ≥8; ТИА в вертебробазилярном бассейне; ТИА по типу «crescendo»; ортостатическая

ТИА; ТИА по типу «limb shaking»; предупреждающий синдром внутренней капсулы; предупреждающий мостовой синдром

Fig. 3. Characteristics of patients with non-cardioembolic stroke and high-risk TIA.

Minor stroke: NIHSS ≤3/5 and no disabling neurological deficit (for the therapeutic window). High risk TIA: ABCD2 ≥4/6; 

ABCD3-I ≥8; TIA in the vertebrobasilar basin; TIA of the “crescendo” type; orthostatic TIA; TIA of the “limb shaking” type; 

warning syndrome of the internal capsule; warning bridge syndrome

Пациент с некардиоэмболическим инсультом и ТИА высокого риска

Клинические
подсказки

МРТ-паттерн

ЭКАС ИКА АТА

Системный атеросклероз

ТИА в данном артериальном бассейне; amaurosis fugax; флуктуирующее

течение; появление или усиление симптомов в ответ на ортостаз, после

приема пищи или антигипертензивных препаратов; атеросклеротическое

поражение других артериальных бассейнов; симптомы стил-синдрома

Инфаркты и гиперинтенсивность в пограничных зонах 

(наружных и, особенно, внутренних); повторные инфаркты 

в том же артериальном бассейне

Множественные небольшие 

инфаркты с вовлечением коры 

и/или зон смежного кровообращения

Чреспищеводная эхокардиография,

КТ-аортография

Малый инсульт и ТИА

высокого риска

Дуплексное сканирование, КТ-ангиография, 

МРТ-ангиография, селективная церебральная ангиография, 

микроэмболодетекция, КТ-перфузия, 

МРТ артериальной стенки

Диагностика



птомов, имеется узкое «временное окно» для проведения

профилактических мероприятий [69]. 

Заключение. Таким образом, некардиоэмболический

ИИ высокого и очень высокого риска включает в себя сле-

дующие три группы пациентов: 1) пациенты с ЭКАС и тя-

желым стенозом/субокклюзией/окклюзией или КТ-при-

знаками нестабильности атеросклеротической бляшки;

2) все пациенты с ИКАС, в особенности при наличии сим-

птомов гемодинамической компрометации или множест-

венных инфарктов; 3) все пациенты с мобильной/изъязв-

ленной АДА. Для своевременной идентификации данных

механизмов ИИ необходимо использование клинических

и радиологических подсказок с проведением необходимого

диагностического поиска (рис. 3). 

Кроме того, высоким и очень высоким риском могут

обладать следующие пациенты с ТИА: с результатом по

шкале ABCD2 ≥4 баллов или по шкале ABCD3-I ≥8 баллов;

с ТИА в вертебробазилярном бассейне, ТИА по типу

«crescendo», ортостатическими ТИА, ТИА по типу «limb

shaking», а также с предупреждающим капсулярным и мос-

товым синдромом. Отнесение пациента к одной из рассмо-

тренных категорий требует незамедлительного назначения

усиленной вторичной профилактики, о чем пойдет речь во

второй части данной статьи. 
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