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Атеросклероз внутричерепных артерий: причины
ишемического инсульта, диагностика и лечение

Эффективные меры профилактики и лечения ишеми-

ческого инсульта (ИИ) в остром периоде с учетом разнообра-

зия его причин основываются на понимании патогенетиче-

ских механизмов заболевания [1]. Примерно в 20% случаев

ИИ возникает как осложнение атеросклеротического пора-

жения сосудов шеи. Причины таких инсультов хорошо изу-

чены, в том числе с помощью неинвазивных методов иссле-

дования. Изучение же атеросклероза внутричерепных арте-

рий в течение многих десятилетий основывалось главным

образом на секционных данных. Применение тромболитиче-

ской терапии в острейшем периоде ИИ выявило необходи-

мость получения точной информации о состоянии головного

мозга и интракраниальных артерий, в связи с чем в настоя-

щее время широко применяются методы спиральной компь-

ютерной (КТ) и магнитно-резонансной (МР) ангиографии,

что привело к изменению взгляда на атеросклероз внутриче-

репных артерий и его роль в развитии церебральной ишемии.

Ч а с т о т а ,  л о к а л и з а ц и я ,  п а т о м о р ф о л о г и я  
а т е р о с к л е р о т и ч е с к о г о  п о р а ж е н и я  
и н т р а к р а н и а л ь н ы х  а р т е р и й
Бессимптомный атеросклероз интракраниальных ар-

терий обнаруживается у 5,9–24,5% лиц с высоким риском

инсульта, чаще азиатского происхождения [2]. Атероскле-

роз внутричерепных артерий является причиной примерно

8–10% случаев ИИ [3].
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По данным EC/IC bypass study [4],

у пациентов со стенозом средней моз-

говой артерией (СМА), получавших

аспирин в течение 42 мес, частота ИИ

достигала 9,5% случаев, а ИИ на сто-

роне стеноза – 7,8%. 

По результатам рандомизиро-

ванного клинического исследования

(РКИ) WASID, частота повторного

ИИ в течение 1 года составила 15 и

14% у лиц, получавших соответствен-

но аспирин или варфарин. В исследо-

вании GESICA риск повторного ин-

сульта за время 2-летного наблюде-

ния составил 13,7% на фоне лечения,

при этом в 27% случаев он расцени-

вался как гемодинамический, возни-

кавший иногда на фоне медикамен-

тозного снижения артериального дав-

ления (АД) [2, 4]. 

Патоморфология атеросклеро-

тической бляшки (АСБ) интракрани-

альных артерий имеет ряд особенно-

стей. В этих артериях выявляются фи-

брозные и фиброзно-липидные бляш-

ки; для последних типичен атерома-

тозный распад с отложением извести,

новообразованными сосудами и кро-

воизлияниями, однако изъязвления

нехарактерны. Как правило, бляшки локализуются в местах

деления артерий, однако они могут обнаруживаться и по хо-

ду основного ствола артерии. 

АСБ, вызвавшие инсульт, часто приводят к выражен-

ному сужению просвета артерии с признаками воспаления

(клеточная инфильтрация) и кровоизлиянием в бляшку [2].

В отличие от артерий основания мозга в мелких конве-

кситальных ветвях СМА, передней (ПМА) и задней (ЗМА)

мозговых артерий АСБ встречаются реже. В то же время эти

артерии могут поражаться васкулитами, амилоидной ангио-

патией и микотическиеми аневризмами [1]. Любопытно, что

«даже при очень распространенной и тяжелой атеросклеро-

тической ангиопатии с большим количеством бляшек в

мельчайших артериях поверхности мозга бляшки не встре-

чаются во интрацеребральных ветвях этих артерий, т. е. мяг-

кая мозговая оболочка служит как бы границей распростра-

нения атеросклеротических изменений артерий мозга» [5]. 

А т е р о с к л е р о з  а р т е р и й  о с н о в а н и я  м о з г а  
и  и ш е м и ч е с к и й  и н с у л ь т  
Острая очаговая ишемия при стенозирующих АСБ во

внутричерепных отделах внутренней сонной артерии (ВСА)

может возникать как по механизму артерио-артериальной

эмболии, так и вследствие локального сужения (окклюзии)

артерии непосредственно в месте образования АСБ. 

Крупный эмбол из сердца или нестабильной бляшки

ВСА нередко является причиной окклюзии главного ствола

СМА с развитием ишемии корковых и подкорковых отделов

(тотальный инфаркт по классификации С. Warlow) [1] с оте-

ком мозга и нередко неблагоприятным исходом. Когда при-

чиной окклюзии является выраженный стеноз в стволе

СМА, гипоперфузия развивается медленно, при этом успе-

вают включиться коллатерали между

корковыми ветвями СМА, ПМА и

ЗМА. В этих случаях инфаркт обычно

локализуется в подкорковых зонах

(«стриокапсулярный инфаркт»), при

сохранности корковых отделов, и

протекает без тяжелого отека мозга;

характерны транзиторные ишемиче-

ские атаки (ТИА) в анамнезе. Разви-

тие более тяжелых проявлений ише-

мии может быть вызвано снижением

системного АД.

Для выявления непосредст-

венной причины очаговой ишемии

мозга наиболее доступным и доста-

точно точным методом является

КТ- или МР- ангиография с контра-

стным веществом. Однако она недо-

статочно точна для выявления не-

стенозирующего атеросклероза вну-

тричерепных артерий (рис. 1).

М е х а н и з м ы  л а к у н а р н о г о
и н с у л ь т а  в  к а р о т и д н о м  
и  в е р т е б р о б а з и л я р н о м
б а с с е й н е  к р о в о с н а б ж е н и я
Лакунарный инсульт в боль-

шинстве случаев представляет собой

небольшой, расположенный в глу-

бинных отделах полушарий, а не в коре или ближайшем к

ней подкорковом белом веществе, мелкий инфаркт мозга

(до 15–20 мм, определяется по максимальной зоне), транс-

формирующийся в последующем в небольшую полость (ла-

куну). Значительно реже (примерно в 5% случаев) [1, 6] та-

кой инсульт возникает в результате микрокровоизлияния

той же локализации. Дифференциальный диагноз этих двух

состояний стал проще с появлением МРТ-программ – gra-

dient-recall echo (GRE) T2*-weighted susceptibly-weighted

(SWI) MRI, позволяющих выявлять постгеморрагические

лакуны с признаками распада гемоглобина.  

Главной причиной возникновения лакуны, множе-

ственных лакун и лакунарого состояния мозга считается

так называемая болезнь мелких сосудов головного мозга,

которая является причиной 20–25% ИИ и ТИА, главной

причиной сосудистой деменции. Лакуны редко возникают

по механизму кардиогенной или артерио-артериальной

эмболии.

Между медуллярными и перфорирующими артерия-

ми, отходящими от крупных мозговых артерий на основа-

нии мозга, имеется внутренняя зона смежного кровоснаб-

жения, снижение перфузии в которой приводит не только к

лакунарным инфарктам, но и к хронической ишемии и ги-

поксии больших подкорковых областей мозга, в том числе

перивентрикулярных зон боковых желудочков. 

Это сочетание лакунарных инфарктов с ишемическим

лейкоареозом – разрежением белого вещества (в зонах ко-

торого выявляются утрата аксонов, ишемическая демиели-

низация и глиоз) – лучше видно на Т2- или FLAIR-изобра-

жениях при МРТ. В случаях лейкоареоза отмечается сниже-

ние перфузии в соответствующих областях, а также авторе-

гуляции мозгового кровотока. Одной из теорий развития
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Рис. 1. Больной Х., 1950 г. р. МРТ 

и бесконтрастная МР-ангиография.

Последствия множественных лакунар-

ных инфарктов в белом веществе боль-

ших полушарий и умеренные проявления

лейкоареоза. Стеноз 55–70% и изви-

тость обеих ВСА на шее, гипоплазия

левой позвоночной артерии (ПА). Сте-

нозы внутричерепных отделов обеих

ВСА, распространенный атеросклероз

артерий основания мозга в каротидном

и вертебробазилярном бассейне
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лейкоареоза является повышение проницаемости гемато-

энцефалического барьера [7].

Два главных типа изменений во внутричерепных арте-

риях приводят к образованию лакунарного инфаркта и лей-

коареоза: 1) диффузные изменения, повреждающие мелкие

перфорирующие артерии с отложением гиалина и развити-

ем липогиалиноза; 2) микроатерома, повреждающая про-

ксимальные отделы перфорирующих артерий или располо-

женная в крупной внутричерепной артерии в месте отхож-

дения перфорирующей артерии [7].

М е х а н и з м  г и п е р т о н и ч е с к о й  
а н г и о э н ц е ф а л о п а т и и
Считается, что в большинстве случаев образование ла-

кун в мозге – следствие гиалиноза мелких внутримозговых

артерий и эти изменения почти закономерно происходят в

мозге пожилого человека, особенно при наличии артери-

альной гипертензии (АГ) и сахарного диабета, нарушения

проницаемости гематоэнцефалического барьера и проник-

новения плазмы крови в сосудистую стенку; обсуждается и

значение эндотелиальной дисфункции. В конечном счете

гладкомышечные клетки сосудистой стенки замещаются

коллагеном, что приводит к снижению эластических

свойств мелких артерий и их реактивности. Эти процессы

наиболее представлены в лентикулостриарных перфориру-

ющих ветвях СМА, таламоперфорирующих ветвях ЗМА,

перфорирующих ветвях основной артерии (ОА) и сосудах

перивентрикулярного белого вещества. Их постепенное

прогрессирование приводит к снижению или прекращению

кровотока в пределах перфорирующей артерии или ее вет-

вей, появлению лакун, часто множественных, в глубинных

отделах больших полушарий и возникновению лейкоареоза

(гипертоническая ангиоэнцефалопатия) [1].

М е х а н и з м  а т е р о с к л е р о т и ч е с к о й  
а н г и о э н ц е ф а л о п а т и и
Типичным является и другой механизм возникновения

лакун в глубинных отделах полушарий – атеросклероз арте-

рий основания мозга, когда АСБ, почти не создавая стеноза

крупной артерии, вызывает сужение или закупорку устья

перфорирующей артерии (рис. 2). Такие лакунарные ин-

фаркты особенно типичны для вертебробазилярного бассей-

на, чаще локализуются в мосту и глубоких отделах полуша-

рий мозжечка, но нередко представлены и в каротидном бас-

сейне. При распространенном, необязательно стенозирую-

щем, атеросклерозе артерий основания мозга, как и при АГ,

может формироваться лакунарное состояние мозга – особо

тяжелая форма атеросклеротической ангиопатии [5].

Очевидно, что эти два состояния (гипертоническая и

атеросклеротическая ангиоэнцефалопатия) могут сущест-

вовать одновременно, но все же во многих случаях один из

процессов явно преобладает, и это важно для медикамен-

тозной профилактики инсульта и определения показаний к

ангиопластике и стентированию.

Д о л и х о э к т а з и я  о с н о в н о й  а р т е р и и  
и  е е  к л и н и ч е с к и е  п р о я в л е н и я
Одной из часто встречающихся особенностей строения

ОА и ПА в полости черепа является долихоэктазия ОА (ecta-

sia; от греч. еktasis – растягивание, расширение; растяжение,

расширение ткани или органа), которая обычно наблюдается

вместе с гипоплазией – аплазией одной из ПА. Среди причин

долихоэктазии рассматриваются врожденные дефекты раз-

вития этих артерий и АГ, которая явно способствует прогрес-

сированию извитости.

Значение долихоэктазии ОА недооценивается в клини-

ческой практике, в то же время она может иметь весьма суще-

ственные последствия: расширенная артерия способна сдав-

ливать ствол мозга, вызывая симптомы со стороны проводя-

щих путей и черепных нервов, а также внутренние отделы ви-

сочной доли, при этом наблюдается клиническая картина

эпилептических припадков; нарушение ламинарного потока

крови предрасполагает к локальному тромбозу и тромбэмбо-

лии; извитость ОА может привести к неблагоприятным изме-

нениям хода перфорирующих артерий (и, вероятно, быть

причиной лакунарных инфарктов в стволе мозга, проявляю-

щихся одним из классических лакунарных синдромов); раз-

рыв ОА в редких случаях может спровоцировать субарахнои-

дальное кровоизлияние [1]. Выявление этой патологии не

представляет трудностей, если применяется стандартная бес-

контрастная МР-ангиография (см. рис. 2), однако транскра-

ниальные допплерография и дуплексное сканирование недо-

статочно надежны. Обнаружение данной патологии позволя-

ет не только объяснить происхождение ряда клинических

синдромов, но и обратить внимание на тщательную коррек-

цию повышенного АД и, возможно, назначить антитромбо-

цитарные препараты, а при сочетании долихоэктазии с атеро-

склерозом, что типично для пожилых пациентов, использо-

вать статины. Однако общепринятые рекомендации по диаг-

ностике и лечению долихоэктазии ОА и ПА не разработаны. 

Внутрисосудистые методы коррекции стенотических
поражений интракраниальных артерий
Эти методы все шире применяются в клинической

практике, особенно в специализированных нейрохирурги-

О Б З О Р Ы

Рис. 2. Больной У., 1949 г. р. Бесконтрастная МР-ангиогра-

фия. Выявляются значительное расширение и извитость

ОА, локальное расширение артерии, размером 1,7х0,7 см,

симптом «расслоения» кровотока в средних ее отделах. Ги-

пертрофия правой ПА. Кровоток по интракраниальному

отделу левой ПА не визуализируется, обеднение перифериче-

ского кровотока
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ческих стационарах. Для ангиопла-

стики церебральных артерий могут

применяться различные методики:

баллонная ангиопластика [8, 9], бал-

лонная ангиопластика обычным [10]

или лекарственным [11] баллоном с

последующей имплантацией само-

расширяющегося стента, баллонная

ангиопластика со стентированием

металлическим [12] или лекарствен-

ным стентом [13] (рис.3, а, б).

Клинические исходы ангиопла-

стики и стентирования интракрани-

альных артерий изучались в ряде ис-

следований. В исследовании SAMM-

PRIS [14] был выполнен сравнитель-

ный анализ внутрисосудистой ангио-

пластики со стентированием само-

расширяющимся стентом Wingspan и «агрессивной тера-

пии» у «симптомных» пациентов (перенесших острое нару-

шение мозгового кровообращения – ОНМК – по ишемиче-

скому типу в предшествующие 30 дней) с сужением интра-

краниальной артерии до 70–99%. Исследование показало

преимущество консервативной терапии, при этом суммар-

ная частота повторного инсульта и смерти была ниже как

через 30 дней (5,8% в группе консервативной терапии и

14,7% в группе хирургического лечения), так и через 1 год

(12,5 и 20% соответственно). Дизайн и выводы исследова-

ния подвергнуты критическому анализу [15, 16], однако его

результаты позволили рекомендовать уровень интраопера-

ционных осложнений 4% как максимально приемлемый

для стентирования интракраниальных артерий [17]. 

В то же время в другой ретроспективной серии иссле-

дований [18] у 114 больных отмечен одинаковый риск кон-

сервативной терапии и ангиопластики со стентированием

при сужении интракраниальной артерии на 70–99% в тече-

ние 3 лет наблюдения, при этом в группе хирургического ле-

чения был достигнут лучший функциональный исход.

Как показал метаанализ [12], рестеноз >50% после

стентирования интракраниальных артерий саморасширяю-

щимся стентом развился у 17,4% пациентов (среднее время

наблюдения – 5,4 мес), при использовании металлического

баллон-расширяемого стента – у 13,8% (среднее время на-

блюдения – 8,7 мес). Высокая вероятность развития ресте-

ноза после стентирования интракраниальных артерий, ве-

роятно, может быть уменьшена с помощью специальных

баллонов и стентов, имеющих на своей поверхности то или

иное лекарственное вещество (цитостатик), подавляющее

пролиферацию эндотелиия в зоне вмешательства [11, 13]. 

Уровень осложнений при внутрисосудистой коррекции

стенозов интракраниальных артерий высок, суммарная час-

тота летального исхода и любого инсульта варьирует от 3 до

14,2%, при этом частота геморрагических осложнений дости-

гает 3,5–5,8%, ишемических 8,4–10,2% [12–14]. Риск разви-

тия геморрагических осложнений выше при стентировании

СМА, в то же время ишемические осложнения чаще наблю-

даются при внутрисосудистой коррекции стенотического по-

ражения ОА [19]. Среди механизмов ИИ доминирует прямая

окклюзия перфорантных артерий (5,8%), значительно реже

встречаются эмболия (1,8%) и смешанный механизм (0,9%),

а также отсроченная окклюзия стента (0,9%) [14].

Таким образом, сегодня эффективность и безопас-

ность внутрисосудистой коррекции стенотических пораже-

ний интракраниальных артерий остается неясной. Ангио-

пластика внутричерепных артерий нуждается в дальнейшем

техническом совершенствовании, изучении и сравнении с

«лучшей» консервативной терапией. 

У пациентов с гемодинамически значимыми стеноза-

ми интракраниальных артерий целесообразны в первую

очередь антитромбоцитарная терапия, коррекция уровня

АД, прием статинов, а также модификация образа жизни

[14, 20]. Для «бессимптомных» пациентов важными являют-

ся как подбор адекватной терапии, так и клинический и ин-

струментальный (КТ или МРТ головного мозга раз в 6–

12 мес) мониторинг для выявления нового неврологическо-

го дефицита и/или бессимптомного ишемического пораже-

ния головного мозга [21].

В то же время у «симтомных» пациентов при неэффе-

ктивности консервативной терапии возможно выполнение

ангиопластики или ангиопластики со стентированием при

сужении артерии >70% [22] или даже >50% [21]. 

Д е к о м п р е с с и о н н а я  т р е п а н а ц и я  ч е р е п а
Декомпрессионное хирургическое вмешательство при

так называемом злокачественном ИИ предполагает удале-

ние обширной зоны мозгового черепа (гемикраниэктомия)

с целью создания дополнительного пространства для ише-

мизированной и отечной ткани головного мозга. Пролаби-

рование вещества мозга в обширный трепанационный де-

фект позволяет избежать значительного повышения внут-

ричерепного давления и связанного с ним снижения цереб-

ральной перфузии, а также развития явлений латеральной и

аксиальной дислокации, которые зачастую могут стать фа-

тальными для пациента.

Декомпрессионная гемикраниэктомия в качестве ме-

тода лечения ИИ изучалась в серии РКИ, из которых наи-

больший интерес представляют результаты совместного

анализа трех из них: HAMLET (Hemicraniectomy After

Middle Cerebral Artery Infarction With Life-Threatening Edema

Trial) [23], DECIMAL (Decompressive Craniectomy In

Malignant Middle Cerebral Artery Infarcts) и DESTINY

(Decompressive Surgery for the Treatment of Malignant

Infarction of the Middle Cerebral Artery) [24]. Критериями

включения в анализ были: возраст 18–60 лет, оценка по

О Б З О Р Ы

Рис. 3. «Симптомный» критический стеноз единственной правой ПА в интра-

краниальном отделе (а); состояние после баллонной ангиопластики со стенти-

рованием правой ПА в сегменте V4 стентом с лекарственным покрытием – сте-

ноз устранен (б)

а                                                                           б
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шкале тяжести инсульта – NIHSS >15 баллов, угнетение со-

знания до уровня ≥1 (раздел шкалы NIHSS 1a), наличие при

КТ признаков ИИ, занимающего ≥50% области СМА (или

очага, объемом >145 cм3 на DWI МРТ), выполнение вмеша-

тельства ранее чем через 48 ч после развития инсульта.

Декомпрессионная гемикраниэктомия (по сравнению

с группой консервативной терапии) позволила достичь уве-

личения доли пациентов с инвалидизацией по шкале Рэн-

кина (mRs) ≤4 балла (75 и 24% соответственно), доли паци-

ентов с mRs ≤3 балла (43 и 21% соответственно) и доли вы-

живших (78 и 29% соответственно) [25].

Хотя при «злокачественном» ИИ декомпрессионная

трепанация черепа в течение 48 ч позволяет уменьшить

смертность и увеличить долю благоприятных функциональ-

ных исходов, решение о выполнении такой операции долж-

но приниматься индивидуально для каждого пациента.

Исследования декомпрессионной гемикраниэктомии при

«злокачественном» ИИ продолжаются [26], в том числе у

пациентов старше 60 лет [27].

При ИИ, локализующемся в вертберобазилярном бас-

сейне и поражающем полушария мозжечка, хирургическая

декомпрессия также является методом профилактики сдав-

ления и дислокации ствола мозга. Очевидно, что, как и в

случае с супратенториальным ИИ, декомпрессия должна

быть выполнена до развития вклинения.

На сегодняшний день отсутствуют РКИ, на основании

которых можно было бы точно оценить эффективность

этой методики при ишемическом поражении мозжечка, од-

нако декомпрессионная трепанация задней черепной ямки

позволяет снизить смертность и значительно улучшить про-

гноз у выживших пациентов [28].

У х о д  и  р е а б и л и т а ц и я  в  о с т р о м  п е р и о д е  
т о т а л ь н о г о  и н с у л ь т а  в  к а р о т и д н о м  б а с с е й н е  
Чем тяжелее очаговая и общемозговая симптоматика в

первые часы и дни инсульта, тем важнее соблюдение всех

рекомендаций не только по базисной и дифференцирован-

ной терапии, но и по реабилитации и уходу.

Активизация и реабилитация больного должны начи-

наться с первого дня инсульта. Это лечение положением,

подъем головного конца кровати, пассивные движения,

оценка глотания и профилактика аспирации, адекватная

гидратация, ранняя вертикализация и, по мере улучшения

состояния, другие методы реабилитации. Участие логопеда

и психолога  необходимы с самого начала болезни. 

При дисфагии раннее введение назогастрального зон-

да позволяет избежать осложнений, связанных с неполно-

ценным питанием. В дальнейшем некоторые пациенты ну-

ждаются в наложении эпигастростомы, что позволяет об-

легчить уход за ними в домашних условиях. 

Особенно трудными проблемами являются нарушения

работы кишечника и мочеиспускания, которые влияют на

исход инсульта в остром периоде и в значительной степени

определяют качество жизни пациентов в течение месяцев и

лет постинсультной реабилитации [29]. В остром периоде

недержание мочи и кала увеличивает риск развития пролеж-

ней и инфекций, а также является постоянной причиной

эмоционального стресса и постинсультной депрессии. 

Для таких пациентов современные средства контроля

за мочеиспусканием особенно востребованы. Абсорбенты,

такие как трусы, прокладки и подгузники, способствуют

профилактике контактного дерматита и пролежней и устра-

няют неприятный запах при любой степени двигательной

активности. Важно, что эффективность применения подгуз-

ников Моликар Премиум экстра софт подтверждена прове-

денным в нашей стране клинико-экономическим исследо-

ванием, которое показало как значительное снижение час-

тоты осложнений, так и уменьшение затрат на лечение [30].

М е д и к а м е н т о з н а я  п р о ф и л а к т и к а  и н с у л ь т а  
у  п а ц и е н т о в  с  а т е р о с к л е р о з о м  
и н т р а к р а н и а л ь н ы х  а р т е р и й  
Одним из центральных вопросов профилактики ин-

сульта является тактика антигипертензивной терапии (в дан-

ной статье не обсуждается острейший период инсульта).

Этот вопрос, очевидно, особенно важен для пациентов с

атеросклерозом внутричерепных артерий. Данные РКИ, в

частности SPS3, позволяют считать, что для вторичной про-

филактики небольших подкорковых инсультов достижение

более низких величин АД безопасно и хорошо переносится;

достижение уровня систолического АД <130 мм рт. ст. сни-

жает риск повторного инсульта на 20% при одновременном

снижении числа внутричерепных кровоизлияний на 2/3 

[2, 31]. Тем не менее отдельные клинические наблюдения

указывают на необходимость осторожного индивидуально-

го подхода к снижению АД. 

Что касается антитромботической терапии, то тенден-

ция использовать антикоагулянты для профилактики ин-

сульта у пациентов с «симптомным» внутричерепным атеро-

склерозом не нашла подтверждения в результатах крупного

РКИ WASID: по сравнению с аспирином не выявлено преи-

муществ варфарина наряду с большим риском кровоизлия-

ний. Результаты более позднего РКИ SAMMPRIS повлияли

на изменение тактики проведения антитромбоцитарной те-

рапии: значительно чаще врачи стали применять двойную

антитромбоцитарную терапию (аспирин и клопидогрел), на-

значая ее в равной мере на 90 дней после инсульта или на не-

определенное время [3]. Такая тактика была подкреплена ре-

зультатами РКИ CLAIR, показавшего, что количество мик-

роэмболических сигналов при проведении транскраниаль-

ной допплерографии у пациентов с «симптомным» атеро-

склерозом внутричерепных артерий снижается на фоне ком-

бинированного лечения аспирином и клопидогрелом.

В рекомендациях AHA/ASA, опубликованных в 2011 г.

[4], у пациентов с ТИА или ИИ предпочтение отдается приме-

нению аспирина в дозе 50–325 мг ежедневно, поддержанию

АД на уровне <140/90 мм рт. ст. и уровня холестерина 

<200 мг/дл. Национальные клинические рекомендации по ин-

сульту 2012 г. (Великобритания) указывают на важность двой-

ной антитромбоцитарной терапии (аспирин и клопидогрел) в

течение первых 3 мес после инсульта, а эндоваскулярные вме-

шательства должны осуществляться только в рамках РКИ [32]. 

Новые РКИ и метанализы ближайших лет должны пока-

зать, насколько безопасно и эффективно можно приблизить

антитромботическую терапию при бессимптомном и «сим-

птомном» атеросклерозе внутричерепных артерий к аналогич-

ным стандартам профилактики инфаркта миокарда. Однако,

без сомнения, эта область ангионеврологии в ближайшие годы

будет активно развиваться в направлении как более активной

медикаментозной профилактики инсульта, так и применения

более совершенных техник тромбоэкстракции, ангиопластики

и стентирования в разные периоды инсульта. 

О Б З О Р Ы
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