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О Б З О Р Ы

Ишемический инсульт (ИИ) представляет собой кли-

нический синдром с чрезвычайно гетерогенной этиологией.

В начале 1990-х годов были предложены различные класси-

фикации патогенетических вариантов ИИ, позволяющие

более унифицировано подходить как к практическим вопро-

сам диагностики, лечения и вторичной профилактики ин-

сульта, так и к методологии проведения клинических, эпи-

демиологических, генетических и других исследований

[1–6]. В настоящее время в различных исследованиях, а так-

же в клинической практике наибольшее распространение

получила классификация (критерии) TOAST [1].

В разработанных классификациях в целом сходно опи-

сываются критерии наиболее частых патогенетических вари-

антов ИИ – атеротромботического, кардиоэмболического,

лакунарного (сравнительная характеристика подтипов ИИ

представлена в табл. 1). Однако имеются и определенные

различия, в частности, в зарубежных классификациях отсут-

ствуют в качестве самостоятельных групп такие подтипы, как

гемодинамический инсульт и инсульт по типу гемореологи-

ческой микроокклюзии, выделенный в классификации

НИИ неврологии РАМН [6]. Также в данных классификаци-

ях наблюдаются расхождения в отношении определения и

возможных причин так называемого инсульта неуточненной

(неустановленной) этиологии (криптогенного инсульта). 

Несмотря на высокую частоту криптогенного инсуль-

та (от 20 до 40% всех ИИ [7–9]), в лечении и вторичной про-

филактике подобных нарушений мозгового кровообраще-

ния за последние два десятилетия не наметилось большого

прогресса. В настоящем обзоре проанализированы патоге-

нетические факторы криптогенного инсульта, результаты

исследований, посвященных вторичной профилактике, а

также современные подходы к диагностическим критериям

данного состояния.

Большинство нелакунарных инсультов являются эм-

болическими по патогенезу, гемодинамические механизмы,

вазоспазм или тромботическая окклюзия in situ в совокупно-
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Таблица 1. К л а с с и ф и к а ц и и  п о д т и п о в  И И

TOAST                                                  Лозаннский регистр инсульта             Классификация GENIC                      Классификация НИИ неврологии

Стенозирующий атеросклероз:
стеноз >50% соответствующих
экстра- или интракраниальных
артерий (СМА, ЗМА, ОА) при
отсутствии других причин.
Нестенозирующий атеросклероз:
бляшки или стеноз <50% соот-
ветствующих экстра- или интра-
краниальных артерий (СМА,
ЗМА, ОА) при отсутствии дру-
гих причин; наличие ≥2 следую-
щих факторов риска: возраст 
50 лет и старше, АГ, СД, курение
или гиперхолестеринемия

Эмбологенная патология сердца: 
внутрисердечный тромб или
опухоль, ревматический мит-
ральный стеноз, протезирован-
ные аортальный или митраль-
ный клапан, эндокардит, ФП,
синдром слабости синусового
узла, аневризма левого желудоч-
ка или акинезия после ИМ, ост-
рый (в период первого месяца)
ИМ или глобальная кардиаль-
ная гипокинезия или дискине-
зия при отсутствии других изме-
нений 

Гипертензивная артериолопатия:
инфаркты в бассейне глубоких
перфорантных артерий у боль-
ных с АГ в анамнезе при отсут-
ствии других причин

Другие причины:
расслоение артерии, фиброму-
скулярная дисплазия, мешотча-
тая аневризма, артериовенозная
мальформация, церебральный
венозный тромбоз по данным ан-

Атеросклероз крупных артерий:
стеноз >50% или окклюзия
крупных церебральных артерий
либо кортикальных артерий,
предположительно вследствие
атеросклероза. Отсутствие ла-
кунарных синдромов. Размер
очага поражения в коре, под-
корковом веществе, мозжечке,
стволе головного мозга >1,5 см.
Должны отсутствовать карди-
альные причины для эмболии и
очаги инфаркта <1,5 см в под-
корковом веществе и стволе го-
ловного мозга

Кардиоэмболия:
высокого риска – механические
клапанные протезы, митраль-
ный стеноз с ФП, ФП других
типов, кроме изолированной,
тромб в предсердии или ушке
левого предсердия, синдром
слабости синусового узла, не-
давний (до 4 нед) ИМ, тромб в
левом желудочке, дилатацион-
ная кардиомиопатия, акинезия
участка левого желудочка, мик-
сома предсердия, инфекцион-
ный эндокардит;
среднего риска – пролапс мит-
рального клапана, кальциноз
митрального кольца, митраль-
ный стеноз без ФП, аневризма
межпредсердной перегородки,
открытое овальное окно, трепе-
тание предсердий, изолирован-
ная ФП, биопротезы клапанов,
небактериальный тромботиче-
ский эндокардит, застойная
сердечная недостаточность, 
гипокинезия сегмента левого
желудочка, ИМ в период от 4 
до 6 мес

Окклюзия мелких сосудов 
(лакуны):
один из классических лакунар-
ных синдромов и отсутствие
симптомов поражения коры го-
ловного мозга;
СД или АГ в анамнезе свиде-
тельствуют в пользу диагноза;
очаги поражения в стволе или
подкорковом веществе диамет-
ром <1,5 см или отсутствие из-
менений при КТ/МРТ;
должны отсутствовать критерии
инсульта вследствие поражения
крупных сосудов или кардио-
эмболии

Инсульт другой определенной
этиологии:
неатеросклеротические васку-
лопатии, гиперкоагуляция, ге-
матологические заболевания;
должны быть исключены кар-

Атеротромботический инсульт:
наличие атеросклеротического
поражения экстра- и/или 
интракраниальных артерий 
(выраженный стенозирующий,
окклюзирующий процесс, 
атеросклеротическая бляшка с
неровной поверхностью, с при-
лежащим тромбом) на стороне,
соответствующей очаговому 
поражению головного мозга;
размер очага поражения может
варьировать от малого до об-
ширного

Кардиоэмболический инсульт: 
локализация – преимуществен-
но зона васкуляризации СМА.
Инфаркт – чаще средний или
большой, корково-подкорковый; 
характерно наличие геморраги-
ческого компонента;
наличие кардиальной патоло-
гии – источника эмболии;
отсутствие грубого атеросклеро-
тического поражения сосуда
проксимально по отношению к
закупорке интракраниальной
артерии;
указания в анамнезе и при КТ на
множественное очаговое пораже-
ние мозга (в том числе «немые»
кортикальные инфаркты) в его
различных бассейнах, вне зон
смежного кровоснабжения

Лакунарный инсульт:
предшествующая АГ; 
начало – чаще интермиттиру-
ющее;
локализация – подкорковые 
ядра, прилежащее белое вещест-
во семиовального центра, внут-
ренняя капсула, основание мос-
та мозга. Размер очага – малый,
до 1–1,5 см, может не визуали-
зироваться при КТ головы; 
наличие характерных невроло-
гических синдромов, отсутствие
общемозговых и менингеальных
симптомов, а также нарушений
высших корковых функций при
локализации очага в доминант-
ном полушарии 

Атеротромботический инсульт:
определяется как: 1) ипсилате-
ральный стеноз >30% ВСА; 
2) ипсилатеральный стеноз
>50% других интра- или экстра-
краниальных артерий или 
3) бляшки >4 мм в дуге аорты с
мобильным компонентом

Кардиоэмболический инсульт:
митральный стеноз, ИМ в пред-
шествующие 3 мес, пристеноч-
ный тромб в левых полостях
сердца, аневризма левого желу-
дочка, ФП с или без спонтанного
эхоконтрастирования или тромб
в левом предсердии, внутрисер-
дечные образования

Лакунарный инсульт:
определяется как глубокий ин-
фаркт <15 мм при МРТ в бассей-
не, соответствующем симптомам;
отсутствие признаков атеротром-
ботического или кардиоэмболи-
ческого инсульта

Расслоение артерии:
типичные клинико-ангиографи-
ческие паттерны диссекции в
каротидном или вертебробази-
лярном бассейне
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сти реже вызывают ИИ, чем эмболия [8, 10]. Источниками

эмболов в артериях головного мозга могут являться митраль-

ный или аортальный клапаны, или ушко левого предсердия

(кардиогенная эмболия), пре- либо церебральные артерии

или дуга аорты (артериальная эмболия), или венозная систе-

ма (парадоксальная эмболия). Несмотря на различия в со-

ставе эмболов (они могут включать в себя опухолевые клет-

ки, кальцифицированные или инфекционные фрагменты),

в большей или меньшей степени они содержат тромбы, яв-

ляющиеся патологической основой тромбоэмболического

инсульта. Чаще всего эмболическая окклюзия подвержена

спонтанной реканализации и приводит к открытию артерий,

кровоснабжающих область инфаркта, что является харак-

терным признаком эмболического инсульта [11]. Большин-

ство ИИ патогенетически являются эмболическими [12, 13],

даже если очаг ишемического поражения возникает дис-

тальнее места атеросклеротической окклюзии [14]. 

Эмболизация лежит в основе большинства нелакунар-

ных инфарктов головного мозга, при которых отсутствуют

выраженные стеноокклюзирующие процессы в прокси-

мальных очагу поражения артериях. Кроме того, у многих

пациентов основную причину инсульта установить сложно,

поскольку у них могут выявляться источники с низким ри-

ском эмболии, такие как дисфункция левого желудочка,

кальциноз митрального клапана, открытое овальное окно,

застой крови в левом предсердии, связанный с предсердной

тахикардией, нестенозирующие атеросклеротические

бляшки в сонных артериях или атероматоз дуги аорты [15].

Именно такие нелакунарные инсульты без ясно установлен-

ной кардиогенной причины или выявленной атеросклеро-

тической окклюзии и выраженного стеноза и выделяют в

отдельный подтип криптогенных инсультов. 

Наиболее частые причины криптогенного инсульта

[16, 17] приведены в табл. 2, из которой видно, что значи-
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TOAST                                                  Лозаннский регистр инсульта             Классификация GENIC                      Классификация НИИ неврологии

гиографии, ангиит (множествен-
ное сегментарное сужение арте-
рий на ангиограммах, плеоцитоз
в ликворе), гематологические за-
болевания (полицитемия, тром-
боцитоз и др.), мигрень и др.

Смешанные причины:
комбинации вышеперечислен-
ных 4 подтипов

Инсульт неустановленной этио-
логии:
не выявлена ни одна из пере-
численных выше причин

диальные причины эмболии и
атеросклероз крупных сосудов 

Инсульт неустановленной этио-
логии: 
выявлены ≥2 возможные при-
чины;
отрицательные данные иссле-
дований;
неполное обследование

Примечание. ВСА – внутренняя сонная артерия, СМА – средняя мозговая артерия, ЗМА – задняя мозговая артерия, ОА – основная арте-
рия, АД – артериальное давление, ФП – фибрилляция предсердий, АГ – артериальная гипертензия, СД – сахарный диабет, ИМ – ин-
фаркт миокарда, МРТ – магнитно-резонансная, КТ – компьютерная томография.

Редкие причины:
полицитемия, красная волчанка
и др.

Сочетанные причины:
присутствуют ≥2 из перечислен-
ных выше причин

Инсульт неизвестной этиологии:
отсутствуют перечисленные вы-
ше критерии. Могут быть такие
сопутствующие факторы, как
изолированное повышение
уровня антифосфолипидных ан-
тител, открытое овальное окно,
аневризма межпредсердной пе-
регородки, пролапс митрально-
го клапана, кальциноз митраль-
ного кольца, бляшки дуги аорты
без мобильного компонента

Гемодинамический инсульт.
Локализация очага – зона смеж-
ного кровоснабжения, в том
числе корковые инфаркты, оча-
ги в перивентрикулярном и бе-
лом веществе семиовальных
центров. Размер инфаркта – от
малого до большого; 
наличие патологии экстра- и/или
интракраниальных артерий: 
а) атеросклеротическое пора-
жение (множественное, ком-
бинированное, эшелонирован-
ный стеноз); 
б) деформации артерий с сеп-
тальными стенозами; 
в) аномалии сосудистой систе-
мы мозга (разобщение виллизи-
ева круга, гипоплазия артерий). 
Гемодинамический фактор: 
а) снижение АД;
б) падение минутного объема
сердца

Инсульт по типу гемореологиче-
ской микроокклюзии:
отсутствие сосудистого заболе-
вания установленной этиологии;
отсутствие гематологической
патологии установленной этио-
логии;
наличие выраженных геморео-
логических изменений, наруше-
ний в системе гемостаза и фиб-
ринолиза;
выраженная диссоциация между
клинической картиной и значи-
тельными гемореологическими
нарушениями
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тельную часть данных состояний можно отнести к факто-

рам кардиоэмболии среднего риска или к причинам инсуль-

та другой установленной этиологии (например, коагулопа-

тии) по критериям TOAST.

В разных исследованиях частота повторных острых

нарушений мозгового кровообращения (ОНМК) у боль-

ных криптогенным инсультом широко варьирует (в сред-

нем – 3–6% в год) вследствие использования различных

критериев диагностики, ряда прогностических факторов

(в частности, возраста пациентов), отсутствия стандарти-

зированной антитромботической терапии. У пациентов

молодого возраста (до 40 лет) с криптогенным ИИ и от-

крытым овальным окном частота повторного инсульта

составляет 1–2% в год при приеме аспирина [18–20], од-

нако частота повторных ОНМК значительно выше у

больных более старших возрастных групп с диагностиро-

ванным открытым овальным окном (в одном из исследо-

ваний – около 14% в год [19]), что, возможно, свидетель-

ствует о роли других причин в дополнение к парадоксаль-

ной эмболии. 

В руководствах Американской коллегии врачей по за-

болеваниям грудной клетки [21] и Американской ассоциа-

ции кардиологов (2008) рекомендуется назначение антиаг-

регантной терапии пациентам с криптогенным инсультом

[22]. В рекомендациях Европейской инсультной организа-

ции [23], переизданных руководствах Американской ассо-

циации кардиологов (2011) [24] и Американской коллегии

врачей по заболеваниям грудной клетки (2012) [25], Канад-

ских практических рекомендациях по лечению инсульта

(2010) [26] не комментируется ведение криптогенного ин-

сульта, однако рекомендуется антиагрегантная терапия па-

циентам с некардиоэмболическим инсультом. В последних

рекомендациях Американской ассоциации сердца/Амери-

канской инсультной ассоциации по ведению больных с ост-

рым инсультом (2013) [27] и по профилактике ИИ и транзи-

торной ишемической атаки – ТИА (2014) [28] какая-либо
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Таблица 2. П р и ч и н ы  к р и п т о г е н н о г о  и н с у л ь т а

Причины криптогенного инсульта по R.G. Hart и соавт. [16]                         Причины криптогенного инсульта по J. Finsterer [17]

Источник с низкой степенью риска кардиоэмболии
Митральный клапан:

миксоматозное поражение и пролапс
кальцификация митрального кольца

Аортальный клапан: 
стеноз аортального клапана
кальцификация аортального клапана

Нарушение ритма и стаз крови, кроме ФП:
предсердная асистолия и синдром слабости синусового узла
эпизоды повышения частоты предсердного ритма
предсердный стаз со снижением скорости кровотока или 
спонтанными эхоплотностями

Структурные нарушения предсердия:
септальная аневризма предсердия
сеть Киари

Левый желудочек:
умеренная систолическая или диастолическая дисфункция 
(глобальная или региональная)
несократимость желудочка
фиброз эндомиокарда

Скрытая пароксизмальная ФП

Ассоциированная с онкологией:
скрытый небактериальный тромботический эндокардит
эмболы раковых клеток из неизвестного источника

Артериогенные эмболы:
атеросклеротические бляшки на дуге аорты
нестенозирующие бляшки с изъязвлением на сонных артериях

Парадоксальная эмболия:
открытое овальное окно
дефект межпредсердной перегородки
легочная артериовенозная фистула

Кардиальные причины
Часто:

открытое овальное окно
дефект межпредсердной перегородки
аневризма межпредсердной перегородки
ФП
клапанная патология сердца
сегментарная дискинезия миокарда
расширение левого предсердия

Редко:
сеть Киари правого предсердия
длинный евстахиев клапан
спонтанное эхоконтрастирование в правое предсердие
тромбы в желудочке
тромбы в ушке левого предсердия
дилатационная кардиомиопатия
рестриктивная кардиомиопатия
синдром такоцубо
гипертрабекуляция левого желудочка
эндомиокардиальный фиброз
папиллярная фиброэластома
миксома предсердия

Легкие:
врожденная телеангиэктазия Рандю – Ослера

Сосудистые:
атеросклероз крупных, мелких церебральных сосудов, дуги аорты
болезнь Фабри
расслоение аорты

Коакулопатии:
антифосфолипидный синдром
повышение концентрации липопротеина (а)
гипегомоцистеинемия
дефицит антитромбина III
дефицит протеина С
дефицит протеина S
дефицит фактора II
дефицит кофактора гепарина II
мутации протромбина
активированный протеин С
нарушения системы фибринолиза
гипергомоцистеинемия
полиморфизмы фактора XIII
при опухолях
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специфическая терапия пациентам с криптогенным ин-

сультом не показана.

Оценке эффективности антикоагулянтной терапии

при криптогенном инсульте при подгрупповом анализе бы-

ло посвящено единственное многоцентровое рандомизиро-

ванное исследование WARSS, проводившееся с 1993 по 2000 г.

[29, 30]. Из 2206 больных в возрасте от 30 до 85 лет, которые

перенесли ИИ и получали аспирин в дозе 325 мг/сут или вар-

фарин (целевое значение МНО – 1,4–2,8, среднее МНО –

1,9), у 576 (26%) диагностирован криптогенный инсульт на

основании критериев TOAST. В данной подгруппе повтор-

ный ИИ или смерть в течение 2 лет наблюдались в 15% в

группе варфарина и в 16,5% в группе аспирина (ОР 0,92;

95% ДИ 0,6–1,4). У 338 пациентов с первичным криптоген-

ным инсультом, у которых по данным КТ выявлена картина

эмболических очагов (поверхностные, корковые или моз-

жечковые, обширные глубинные или комбинированные

поверхностные и глубинные инфаркты, исключающие ди-

агноз лакунарного инсульта), в течение 2 лет частота по-

вторных ИИ или летального исхода составила 12% в группе

варфарина и 18% в группе аспирина (ОР 0,66; 95% ДИ

0,4–1,2) [30].

В исследовании Открытого Овального Окна у боль-

ных с криптогенным инсультом (часть исследования

WARSS) [31], 260 (45%) из 576 пациентов с криптогенным

инсультом согласились на проведение чреспищеводной

эхокардиографии (ЭхоКГ) в рамках протокола. В этой под-

группе частота первичных исходов (повторный ИИ или

смерть в течение 2 лет) была почти в 2 раза меньше при

приеме варфарина (9% в группе варфарина против 17% в

группе аспирина). Таким образом, несмотря на более низ-

кие значения МНО по сравнению с рекомендуемыми, вы-

явлено, что у пациентов с криптогенным инсультом анти-

коагулянтная терапия более эффективна по сравнению с

приемом аспирина при исключении больных с лакунарны-

ми очагами поражения. В исследовании WARSS, из которо-

го исключали пациентов с факторами высокого риска кар-

диоэмболии, частота повторного инсульта у пациентов с

повышенной концентрацией N-терминального натрийуре-

тического пептида, маркера кардиоэмболического инсуль-

та, снизилась на 70% (р=0,02) при приеме варфарина по

сравнению с аспирином [32]. 

У пациентов с кардиогенными источниками эмболии

высокого риска (например, ФП, тяжелой дисфункцией ле-

вого желудочка) результаты рандомизированных исследова-

ний показали, что антикоагулянты значительно снижают

вероятность эмболического инсульта по сравнению с анти-

агрегантами [33, 34]. Подобранная доза варфарина в 2 раза

уменьшает частоту развития инсульта у пациентов с дис-

функцией левого желудочка без ФП [35]. Ингибиторы фак-

тора Ха апиксабан и ривароксабан и прямой ингибитор

тромбина дабигатран эффективны так же, как варфарин, в

качестве профилактики инсульта у пациентов с ФП и име-

ют значительно меньший уровень внутричерепных крово-

излияний [36]. В свете схожих механизмов тромбоэмболии

представляется разумной гипотеза о том, что пероральные

антагонисты витамина К и прямые пероральные антикоагу-

лянты снизят риск повторных ОНМК более эффективно по

сравнению с антиагрегантами у пациентов с криптогенным

инсультом, у которых имеются источники кардиоэмболии

низкого риска.      

В настоящее время отсутствуют данные о рандомизи-

рованных исследованиях антикоагулянтов у пациентов 

с криптогенным инсультом с открытым овальным окном. 

У этой подгруппы пациентов с парадоксальной венозной эм-

болией, вероятнее всего, антикоагулянты будут высоко эф-

фективны, о чем свидетельствуют результаты лечения и про-

филактики венозных тромбоэмболических осложнений [37]. 

Не так много известно об относительной эффективно-

сти антикоагулянтной и антиагрегантной терапии во вто-

ричной профилактике артерио-артериальной эмболии, од-

нако доступные данные свидетельствуют о высокой эффек-

тивности антикоагулянтов. Не абсолютна традиционная

дихотомия между белыми тромбами, обогащенными тром-

боцитами и отвечающими на лечение антиагрегантами (ар-

териальной эмболией), и красными тромбами, обогащен-

ными фибрином и отвечающими на лечение антикоагулян-

тами. Результаты двойного слепого рандомизированного

исследования показали [38], что прием аспирина снижает

частоту венозных тромбоэмболий (красные тромбы) у 30%

пациентов. В рандомизированном исследовании ESPRIT

[39], включавшем 1068 пациентов с некардиоэмболическим

ИИ, назначение оральных антагонистов витамина К (целе-

вое МНО – 2,6) привело к статистически незначимому сни-

жению частоты повторного инсульта на 24% (ОР 0,76; 95%

ДИ 0,51–1,15) по сравнению с аспирином, что демонстри-

рует способность антикоагулянтов снижать частоту тромбо-

тических явлений артериального генеза. 

В двух нерандомизированных сравнительных иссле-

дованиях [40, 41] выявлено снижение частоты повторного

инсульта при приеме антикоагулянтов у пациентов с пер-

вичным ИИ, ассоциированным с атеросклеротическим по-

ражением дуги аорты, однако эти данные не подтверждены

подгрупповым анализом исследования WARSS, несмотря

на относительно низкий уровень МНО в последнем [42]. 

В многоцентровых рандомизированных исследовани-

ях, посвященных вторичной профилактики ИИ, в которых

сравнивались эффективность и безопасность варфарина и

антиагрегантной терапии у пациентов с разными механиз-

мами ИИ, отмечалась тенденция к снижению частоты по-

вторных ИИ, что, однако, компенсировалось увеличением

частоты интра- и экстракраниальных кровоизлияний [43,

44]. Новые пероральные антикоагулянты снижают риск

внутричерепных кровоизлияний значительнее, чем варфа-

рин [36]. Более того, риск внечерепных кровоизлияний у

некоторых новых пероральных антикоагулянтов оказывает-

ся меньше по сравнению с варфарином [45] и зависит от до-

зы препарата [46]. Вероятно, следует ожидать большей эф-

фективности при назначении новых пероральных антикоа-

гулянтов в отношении развития повторных ИИ и кровоиз-

лияний у пациентов с криптогенным инсультом по сравне-

нию с антагонистами витамина К. Таким образом, весьма

актуально изучение более специфических подходов к вто-

ричной профилактике у пациентов с криптогенным инсуль-

том с позиций доказательной медицины.

Дальнейшим развитием проблемы криптогенных ин-

сультов явилась предложенная в последнее время рядом авто-

ров [17, 47] концепция ИИ с неустановленным источником

эмболии (ESUS – Embolic Stroke of Undetermined Source). 

Согласно мнению международной исследовательской

группы ESUS [17], значительная часть пациентов с ИИ с не-

установленным источником эмболии имеют кардиальную

О Б З О Р Ы
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патологию, ассоциированную с эмбологенным инсультом,

для которой, однако, характерен существенно меньший

риск эмболизации по сравнению с факторами риска кар-

диоэмболического инсульта. Например, частота открытого

овального окна составляет 25% и не является фактором ри-

ска инсульта в популяции в целом [48]; однако значение

данного дефекта отмечено у некоторых пациентов при па-

радоксальной венозной эмболии [49, 50]. В то же время для

пациентов с ИИ с неустановленным источником эмболии в

ряде случаев может быть характерно наличие нестенозиру-

ющего атеросклеротического процесса в сонных артериях

(<50% диаметра) с низким абсолютным риском инсульта

[51] (тем не менее нестенозирующие бляшки в сонных и по-

звоночных артериях могут быть источником артериальной

тромбоэмболии, особенно если они неправильной формы

или изъязвлены [52, 53]).

Для верификации ИИ с неустановленным источником

эмболии предложен диагностический алгоритм (табл. 3), по-

зволяющий исключить кардиоэмболические источники

высокой степени риска, проксимальный окклюзирующий

атеросклероз, лакунарные очаги при патологии мелких це-

ребральных артерий. При нейровизуализации должен быть

верифицирован инфаркт головного мозга и исключены ла-

кунарные очаги. Второй шагом является исключение кар-

диоэмболических источников высокого риска путем про-

ведения ЭКГ и мониторирования по Холтеру для выявле-

ния ФП, а также ЭхоКГ для обнаружения внутрижелудоч-

кового тромбоза. Необходимо также проведение КТ- или

магнитно-резонансной (МР) ангиографии или УЗИ для

исключения проксимального по отношению к очагу пора-

жения стеноокклюзирующего атеросклероза. В итоге

должны быть исключены иные редкие причины ИИ (миг-

рень, артериит, расслоение артерии и др.). Поэтому паци-

енты с ИИ с неустановленным источником эмболии пред-

ставляют собой подгруппу пациентов с криптогенным ин-

сультом эмболического характера, у которых на основе

тщательного обследования исключены факторы высокого

риска кардиоэмболии, окклюзирующего атеросклероза

или лакунарного инсульта. Потенциальными преимущест-

вами предлагаемого понятия «ИИ с неустановленным ис-

точником эмболии» по сравнению с криптогенным ин-

сультом являются более четкие диагностические критерии,

что позволяет у больных данной группы стандартизиро-

вать проведение исследований, в том числе связанных с

терапией и вторичной профилактикой. В частности, пред-

полагается проведение крупного многоцентрового рандо-

мизированного сравнительного исследования 

(RE-SPECT-ESUS) перорального антикоагулянта дабигат-

рана с ацетилсалициловой кислотой у больных ИИ с неус-

тановленным источником эмболии [47].

Таким образом, существует множество этиологиче-

ских факторов, приводящих к развитию криптогенного ин-

сульта, что обусловливает чрезвычайную гетерогенность

данной когорты пациентов, при этом отсутствует общепри-

нятая точка зрения на определение криптогенного инсульта

и факторов риска развития подобных нарушений мозгового

кровообращения. Верификация криптогенного инсульта

требует тщательного и полного обследования пациента для

исключения других патогенетических вариантов. Новая

концепция ИИ с неустановленным источником эмболии с

более четкими диагностическими критериями позволит

проводить специальные исследования у таких пациентов,

что будет способствовать более дифференцированной и эф-

фективной терапии и вторичной профилактике.
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