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Кардиоцеребральная эмболия обусловливает разви-

тие 30–40% всех случаев ишемического инсульта [1–3].

Медико-социальное значение этой проблемы подчерки-

вается тем, что кардиоэмболический инсульт (КЭИ) не-

редко ассоциируется с выраженными неврологическими

нарушениями и существенно ухудшает качество жизни

пациентов. Риск рецидива также довольно высок. Поэто-

му столь актуальны своевременное распознавание карди-

альной причины инсульта и определение оптимальной

стратегии профилактики. 

П р и ч и н ы  к а р д и о э м б о л и ч е с к о г о  и н с у л ь т а  
Ключевые критерии диагностики КЭИ [1, 3, 4]:
• начало – внезапное появление неврологической

симптоматики. Неврологический дефицит максимально

выражен в дебюте заболевания;

• локализация – чаще бассейн средней мозговой арте-

рии. Инфаркт – преимущественно средний или большой,

корково-подкорковый, характерно наличие геморрагиче-

ского компонента. Возможны множественные «немые»,

кортикальные инфаркты в различных сосудистых бассей-

нах, не являющихся зонами смежного кровообращения;

• отсутствие выраженного атеросклеротического по-

ражения сосуда проксимально по отношению к закупорке

внутричерепной артерии. Симптом «исчезающей окклю-

зии» при повторной ангиовизуализации; 

• наличие кардиальной патологии – потенциального

источника эмболии;

• анамнез – системные эмболии.

Установлено более 20 нозологических форм кардиаль-

ной патологии – источников церебральной эмболии [4–6],

патогенетическая роль которых в развитии инсульта убеди-

тельно доказана. 

Потенциальные источники кардиогенной эмболии:
• постоянная и пароксизмальная фибрилляция пред-

сердий (ФП) неревматической этиологии;

• постинфарктные изменения (гипо/акинетичный

сегмент, аневризма и тромбоз левого желудочка);

• ревматические и кальцифицирующие пороки сердца;

• пролапс митрального клапана с миксоматозной де-

генерацией створок;

• эндокардит (инфекционный, асептический);

• протезированные клапаны;

• аневризма межпредсердной перегородки; 

• кальциноз митрального кольца;

• опухоли сердца (миксома левого предсердия);

• дилатационная и гипертрофическая кардиомиопатия;

• открытое овальное окно (ООО);

• острый инфаркт миокарда; 

• атерома аорты;

• миокардит;

• нитеобразные волокна митрального клапана.
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Очевидно, что разнообразие сердечных нарушений

определяет и весьма неоднородный морфологический со-

став эмболов: красные тромбы, состоящие из фибрина, эри-

троцитов и небольшого количества тромбоцитов, белые

тромбоцитарно-фибриновые тромбы, тромбоцитарные аг-

регаты, частицы опухоли, миксоматозные фрагменты, веге-

тации, кальцинаты, атероматозные частицы. 

Помимо этиологического многообразия (заболевания

ишемической и дегенеративной природы, инфекционно-

воспалительные заболевания, врожденные пороки и анома-

лии сердца, опухоли и др.), кардиальная патология характе-

ризуется различными распространенностью в популяции и

эмбологенным риском, что в конечном счете определяет ее

роль в развитии цереброваскулярных осложнений. По сово-

купному риску ведущее значение в патогенезе кардиоген-

ных ишемических инсультов имеет неревматическая ФП,

которая служила причиной 30–40% всех случаев КЭИ

[5–7]. В целом при пароксизмальной и постоянной ФП эм-

бологенный риск сопоставим, что обусловлено сходной ча-

стотой тромбообразования, но обстоятельства, приводящие

собственно к эмболизации, различны [8]. Так, при паро-

ксизмальной ФП условия, предрасполагающие к эмболиче-

скому событию, создаются, как правило, после восстанов-

ления синусового ритма, когда возобновившееся сокраще-

ние ушка левого предсердия способствует отрыву находя-

щегося в нем тромботического материала и его поступле-

нию в кровоток. Постоянная форма ФП, характеризуется

устойчивой акинезией ушка левого предсердия, дополни-

тельное механическое воздействие на тромб отсутствует, по-

этому риск эмболических событий может быть ощутимо

меньше, но, учитывая распространенность этой аритмии,

значение ее в патогенезе КЭИ чрезвычайно велико. 

Этиологически ФП может быть изолированной либо

связанной с различными заболеваниями сердечно-сосуди-

стой системы, наиболее часто с атеросклерозом, ревматиз-

мом, а также с артериальной гипертонией, распространен-

ность которой достигает 40% среди взрослого населения [9].

По последним данным, частота ФП в популяции увеличи-

вается и к 2050 г. может удвоиться [10, 11]. При этом бессим-

птомное течение пароксизмальной ФП дополнительно уве-

личивает риск связанных с ней церебральных осложнений

при отсутствии профилактики. Инсульт, ассоциированный

с ФП, характеризуется более тяжелым течением и худшим

прогнозом, а также высоким риском рецидива, если не про-

водится оптимальная терапия.

Постинфарктные изменения левого желудочка явля-

ются второй по частоте причиной кардиогенной эмболии,

как единственная причина инсульта они выявлены нами у

16% больных. Гипокинетичный сегмент способен вызвать

внутрижелудочковые циркуляторные нарушения и привес-

ти к образованию между трабекулами мелких тромбов с по-

следующей эмболией [12]. Так, по данным аутопсии, тром-

бы выявлялись при инфаркте миокарда у каждого 4-го боль-

ного, не получавшего антикоагулянты [13]. В то же время

тромбы в хронических левожелудочковых аневризмах неча-

сто вызывают эмболию, так как изолированы от гидравли-

ческих сил, действующих внутри просвета, и имеют широ-

кое прикрепление к эндокарду [4]. 

Острый инфаркт миокарда редко бывает причиной

КЭИ: по нашим данным, не более 1%. Согласно результа-

там других исследований, ишемический инсульт имел мес-

то лишь у 0,04–1,9% пациентов с данной коронарной пато-

логией [14, 15]. При этом необходимо учесть, что анализи-

ровались все случаи ишемического инсульта, а не только

КЭИ. Столь значительное снижение частоты тромбоэмбо-

лических осложнений при остром инфаркте миокарда стало

возможным благодаря широкому применению антикоагу-

лянтной терапии у данной категории больных [4]. 

Еще одной причиной КЭИ являются ревматические

пороки митрального и аортального клапанов, не только

стенозы, но и их недостаточность [14]. Непосредственной

причиной эмболических осложнений при данной патоло-

гии могут быть как собственно клапанные изменения, так

и нередко сопутствующая ревматическому пороку ФП. По

нашим данным, вследствие пролапса митрального клапана

КЭИ развился у 8,7% больных [7]. При этом высокий эм-

бологенный потенциал пролапса митрального клапана в

первую очередь определяет имеющаяся миксоматозная де-

генерация створок, а не степень пролабирования или ре-

гургитации.

Несколько реже причиной КЭИ становятся протези-

рованные клапаны сердца. В нашем исследовании было

6,7% таких больных, при том что еще недавно тромбоэмбо-

лия считалась одним из самых серьезных осложнений проте-

зированных клапанов сердца [16]. Появление современных

модификаций искусственных клапанов в значительной мере

обусловлено именно попытками уменьшить эмболические

осложнения, прежде всего церебральные. В настоящее вре-

мя риск инсульта у больных с механическими клапанными

протезами в аортальной позиции, получающих антикоагу-

лянты, невелик – менее 1% в год; при протезированном ми-

тральном клапане этот риск несколько выше – 2% в год [4].

Биопротезированные клапаны по сравнению с механиче-

скими имеют более низкий эмболический потенциал. 

Инфекционный эндокардит послужил причиной

КЭИ у 5,8% больных [7]. В настоящее время отмечается су-

щественный клинический полиморфизм течения этого за-

болевания. В определенной мере это связано с широким, не

всегда обоснованным применением антибактериальных

средств, которое во многом обусловило биотрансформацию

инфекционных возбудителей, а также существенное изме-

нение их спектра и нечувствительность к лекарственным

препаратам [6]. 

Среди других нечастых причин кардиогенной эмбо-

лии следует назвать аневризму межпредсердной перегород-

ки (4,8% пациентов), кальциноз митрального кольца и

асептический эндокардит (по 3% больных). Еще реже цере-

бральные эмболические осложнения были вызваны нали-

чием кальцифицирующего аортального стеноза, миксомы

левого предсердия, дилатационной кардиомиопатии и ООО

(по 2% больных КЭИ) [7]. 

В последние годы наблюдается повышенный интерес

к ООО как фактору риска эмболических событий [17–20]. 

В многочисленных публикациях отмечалось значительное

преобладание числа больных с ООО среди перенесших ин-

сульт по сравнению с распространенностью данной анома-

лии в общей популяции [21, 22]. Недавние исследования

продемонстрировали, что увеличение риска церебральных

эмболических событий находится в прямой зависимости от

размера ООО, оцененного с помощью чреспищеводной

эхокардиографии. Вместе с тем проспективное Лозаннское

исследование инсульта у пациентов с парадоксальной эмбо-
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лией [23] продемонстрировало низкую (1,9% в год) частоту

повторного инсульта и отсутствие корреляции повторных

событий с выбранной тактикой лечения (хирургическое за-

крытие межпредсердного дефекта или антикоагулянтная и

антиагрегантная терапия). Таким образом, установлено, что

парадоксальная эмболия не является преобладающим меха-

низмом инсульта у больных с ООО и, кроме того, собствен-

но КЭИ, обусловленный парадоксальной эмболией, встре-

чается нечасто.

Особо необходимо остановиться на проблеме крипто-

генного инсульта, на который, по данным литературы, мо-

жет приходиться 40% всех ишемических нарушений мозго-

вого кровообращения. Полагают, что не менее трети из них

являются кардиоэмболическими и связаны с наличием па-

роксизмальной ФП, аневризмы межпредсердной перего-

родки, миксомы левого предсердия, пролапса митрального

клапана, ООО, аневризмы аортальных синусов, нитеобраз-

ных волокон митрального клапана, которые протекают бес-

симптомно и выявляются только при целенаправленном

поиске в случае развития церебральных осложнений [6].

Таким образом, кардиоцеребральная эмболия разви-

вается чаще, чем мы предполагаем, и представляет собой

континуум, а не завершенное событие. Кроме того, эмболи-

ческий субстрат гетерогенен. Соответственно, и подходы к

профилактике этого состояния многообразны.

С о в р е м е н н ы е  п о д х о д ы  к  п р о ф и л а к т и к е  К Э И
Широкий спектр причин КЭИ обусловливает разнооб-

разие стратегических направлений его профилактики. Оче-

видно, что профилактика КЭИ не ограничивается назначе-

нием антикоагулянтов или антиагрегантов. Использование

гиполипидемических препаратов (статинов), антиаритмиче-

ских средств, хирургическое лечение инфекционного эндо-

кардита, опухолей сердца необходимо рассматривать в каче-

стве полноправных мер предупреждения КЭИ [24–26]. 

Основные направления профилактики:
• антитромботическая терапия – основа профилактики:

антикоагулянты (постоянная и пароксизмальная ФП, проте-

зированные клапаны, острый инфаркт миокарда, тромбоз ле-

вого желудочка, ревматический митральный стеноз); антиаг-

реганты (пролапс митрального клапана, ООО, кальциноз ми-

трального кольца, аортальный порок, миокардит и др.);

• антигипертензивная терапия (при артериальной ги-

пертонии и высоком нормальном артериальном давлении);

• гиполипидемическая терапия (кальцифицирующие

пороки, кальциноз митрального кольца, атерома аорты,

ишемическая болезнь сердца – ИБС и др.); 

• антиаритмическая терапия (предупреждение паро-

ксизмов ФП; контроль ритма – контроль частоты желудоч-

ковых сокращений);

• противоинфекционная терапия (инфекционный эн-

докардит, ревматические пороки);

• хирургическое лечение (удаление опухоли, транска-

тетерное закрытие ООО, окклюзия ушка левого предсердия

при мерцательной аритмии, пороки сердца и инфекцион-

ный эндокардит).

А н т и т р о м б о т и ч е с к а я  т е р а п и я  
В настоящее время центральным звеном профилак-

тики КЭИ считается применение антитромботических

средств, при этом выбор класса и конкретного препарата

зависит от механизма и непосредственной кардиальной

причины инсульта [27]. 

В целом антитромботическая терапия рекомендуется

всем пациентам, перенесшим ишемический инсульт (класс I,

уровень А). При этом больные, которым не показана анти-

коагулянтная терапия, должны получать антитромбоцитар-

ную терапию (класс I, уровень А) [27, 28]. В первую очередь

для профилактики повторного инсульта длительное лечение
непрямыми антикоагулянтами рекомендуется больным, пере-

несшим КЭИ, обусловленный ФП (постоянной, пароксиз-

мальной), ревматическим митральным стенозом независи-

мо от наличия ФП, а также пациентам с протезированными

клапанами. Кроме того, антикоагулянты назначают на срок

до 3 мес при развитии инсульта на фоне острого инфаркта

миокарда. Важнейшим условием эффективности профила-

ктики эмболических осложнений является достижение не-

обходимого уровня гипокоагуляции, которому соответству-

ет целевой уровень международного нормализованного от-

ношения (МНО) 2,0–3,0. При протезированных клапанах

рекомендуемый уровень МНО зависит от типа клапана. Па-

циентам с механическими клапанами и ишемическим ин-

сультом/системной эмболией рекомендуется поддержание

МНО на уровне 3,0 (2,5–3,5). Пациентам с ишемическим

инсультом и биопротезированными (тканевыми) клапана-

ми сердца и без указаний на другие источники эмболии по-

казано назначение варфарина с достижением МНО 2,0–3,0.

Препаратом выбора является варфарин, высокая эффектив-

ность которого продемонстрирована в многочисленных

клинических исследованиях [27]. 

В случае иных причин КЭИ либо противопоказаний к

применению антикоагулянтов антитромботическая терапия

основывается на использовании тромбоцитарных антиагре-
гантов – ацетилсалициловой кислоты (АСК), клопидогреля,

а также дипиридамола медленного высвобождения, пред-

почтительно в сочетании с АСК [27, 28]. 

Показания для использования тромбоцитарных антиаг-
регантов при КЭИ: 

• постинфарктные изменения, стабильные формы ИБС;

• кальцифицирующие пороки сердца, кальциноз мит-

рального кольца;

• пролапс митрального клапана с миксоматозной де-

генерацией створок;

• эндокардит (инфекционный, асептический);

• аневризма межпредсердной перегородки; 

• дилатационная и гипертрофическая кардиомиопатия;

• ООО;

• атерома аорты;

• миокардит;

• нитеобразные волокна митрального клапана.

Комбинированное лечение варфарином в сочетании

с антиагрегантами назначают при остром инфаркте мио-

карда, а также при развитии повторного КЭИ на фоне

предшествующей эффективной гипокоагуляции с дости-

жением целевого МНО.

У пациентов с ишемическим инсультом и ООО анти-

тромбоцитарная терапия оправданна для профилактики по-

вторного ишемического события. Применение варфарина

целесообразно у пациентов группы высокого риска, имею-

щих также другие показания для назначения оральных анти-

коагулянтов (например, гиперкоагуляция или признаки ве-

нозного тромбоза). Данных, позволяющих рекомендовать



хирургическое закрытие ООО у пациентов с первым инсуль-

том, недостаточно, но этот вопрос можно обсуждать в случа-

ях повторного криптогенного инсульта, который развился,

несмотря на оптимальную медикаментозную терапию.

Н о в ы е  п е р о р а л ь н ы е  а н т и к о а г у л я н т ы  
Более 60 лет только варфарин и другие антагонисты

витамина К – АВК (аценокумарол, фениндион) были дос-

тупны для перорального применения благодаря экстраорди-

нарной эффективности в профилактике инсульта и других

тромбоэмболических осложнений после инфаркта миокар-

да, при ФП и протезированных клапанах сердца. Однако уже

в начале 50-х годов пришло первое осознание проблем, свя-

занных с индивидуальной чувствительностью при подборе

дозы АВК. По сей день, несмотря на, казалось бы, исчерпы-

вающие рекомендации, в повседневной клинической прак-

тике АВК, в частности варфарин, зачастую не назначают в

силу различных причин субъективного и объективного хара-

ктера: узкое терапевтическое окно, многочисленные неже-

лательные взаимодействия с лекарственными препаратами и

пищевыми продуктами, обусловленные генетическими ва-

риациями CYP450, непредсказуемый ответ на стартовую до-

зу, необходимость в частом мониторинге крови для достиже-

ния терапевтического диапазона МНО и предотвращения

токсического эффекта, противопоказания к лечению варфа-

рином либо нечувствительность к нему вследствие генетиче-

ского полиморфизма [29]. Более того, при лечении варфари-

ном сложно удерживать МНО в терапевтическом диапазоне.

По данным метаанализа клинических исследований, в США

среднее время поддержания МНО в целевом диапазоне со-

ставляло лишь 55% всего периода наблюдения [30]. В рос-

сийском фармакоэпидемиологическом исследовании анти-

коагулянтная терапия у больных с ФП была адекватной

лишь в 8% наблюдений [31]. Из-за «неудобства» варфарина

врачи предпочитают ему АСК, использование которой пра-

ктически не требует лабораторного контроля. Однако следу-

ет помнить, что применение АСК и ее комбинации с клопи-

догрелем для профилактики эмболических осложнений при

ФП сопровождалось сопоставимым с АВК риском геморра-

гических событий, но значительно уступало по эффективно-

сти предупреждения инсульта и системных эмболий [32–34].

Другой альтернативой предотвращения инсульта при ФП

может служить чрескожная имплантация устройства для ок-

клюзии ушка левого предсердия. Имплантация такого уст-

ройства по эффективность предотвращения инсульта, сис-

темных эмболий и смерти была сопоставима с традицион-

ным консервативным антитромботическим лечением, одна-

ко у небольшого числа пациентов сопровождалась периопе-

рационными осложнениями – перикардитами, ишемиче-

ским инсультом, тромбозами устройства [35]. 

Перспективы повышения эффективности профилак-

тики КЭИ связаны с широким использованием новых пе-

роральных антикоагулянтов [36]. Первым из них, доказав-

шим свою эффективность и безопасность в предотвраще-

нии тромбоэмболических осложнений и смертельных исхо-

дов при неревматической ФП и одобренным для клиниче-

ского применения, стал дабигатрана этексилат [37]. Дабига-

тран является селективным конкурентным прямым инги-

битором тромбина обратимого действия и назначается пе-

рорально в виде пролекарства дабигатрана этексилата, ко-

торое после всасывания под действием эстераз плазмы бы-

стро превращается в активный дабигатран. Дабигатран свя-

зывается с активным сайтом молекулы тромбина гидрофоб-

ными связями, благодаря чему становится невозможным

превращение фибриногена в фибрин, т. е. блокируется за-

ключительный этап каскада коагуляции и образования

тромба. Антитромботический эффект дабигатрана носит

линейный дозозависимый и обратимый характер. Это поз-

воляет использовать препарат в фиксированной дозе на

всем протяжении лечения и исключает потребность в ру-

тинном лабораторном контроле, что выгодно отличает его

от варфарина и других АВК.

В исследование RE-LY, построенном на гипотезе «не

превосходства», было включено 18 113 пациентов с ФП и ри-

ском инсульта, которым в случайном порядке вслепую на-

значали дабигатран в фиксированной дозе (по 110 или 150 мг

2 раза в день) или открыто подбирали дозу варфарина, под-

держивая МНО в целевом диапазоне 2,0–3,0. Медиана дли-

тельности наблюдения составила 2 года. Первичными ко-

нечными точками были инсульт и системная эмболия [37]. 

Частота первичной конечной точки составила 1,69%

за год в группе варфарина; 1,53% за год в группе, получав-

шей дабигатран 110 мг 2 раза в сутки (р<0,001), и 1,11% за

год в группе, получавшей дабигатран в дозе 150 мг (р<0,001)

по гипотезе «не превосходства». В указанных группах часто-

та больших кровотечений за год составила 3,36; 2,71%

(р=0,003) и 3,11% (р=0,31), а частота геморрагических ин-

сультов – соответственно 0,38; 0,12% (р<0,001) и 0,10%

(р<0,001). Уровень смертности за год составил 4,13% в груп-

пе варфарина по сравнению с 3,75% (р=0,13) в группе даби-

гатрана 110 мг и 3,64% (р=0,051) в группе дабигатрана 150 мг.

По сравнению с варфарином у пациентов с ФП применение

дабигатрана в суточной дозе 220 мг ассоциировалось с ана-

логичным числом инсультов и системных эмболий, при

этом число больших кровотечений было меньше, а приме-

нение дабигатрана в суточной дозе 300 мг сопровождалось

более низкой частотой инсультов или системных эмболий

(по гипотезе «превосходства» и «не превосходства») и ана-

логичной частотой больших кровотечений [37].

Дабигатран был одинаково эффективен у больных с

различным риском инсульта, оцененным по шкале

CHADS2. Причем дабигатран в дозе 110 мг 2 раза в сутки по

эффективности не уступал варфарину во всех группах риска,

а в дозе 150 мг 2 раза в сутки превосходил его, и наиболее

очевидным его преимущество было у пациентов с высоким

риском развития тромбоэмболических осложнений [38].

Дабигатран эффективно предупреждает инсульт и сис-

темные эмболии у пациентов с ФП независимо от предшест-

вующего анамнеза ишемических цереброваскулярных собы-

тий [39]. Так, у пациентов, перенесших инсульт или транзи-

торную ишемическую атаку, было выявлено статистически

незначимое преимущество дабигатрана в любой дозе перед

варфарином в отношении профилактики инсульта и систем-

ных эмболий. Клинически важно, что одновременно наблю-

далось значительное снижение частоты геморрагического

инсульта: на фоне приема дабигатрана в дозе 150 мг 

2 раза в сутки относительный риск был ниже на 74%, а в дозе

110 мг 2 раза в сутки – на 69% по сравнению с таковым вар-

фарина. Кроме того, при одинаковой эффективности дабига-

тран в дозе 110 мг 2 раза в сутки значительно реже, чем вар-

фарин или дабигатран в высокой дозе, вызывал большие кро-

вотечения (2,74; 4,15 и 4,15% в год соответственно). Помимо
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этого, на фоне приема большей дозы дабигатрана отмечено

значимое снижение сосудистой смертности – на 15% [39].

Следующим прямым пероральным антикоагулян-

том, зарегистрированным для клинического применения

по показаниям «профилактика инсульта и тромбоэмболи-

ческих осложнений при неревматической ФП», стал пря-

мой ингибитор фактора Xa ривароксабан [40]. По резуль-

татам широкомасштабного исследования ROCKET AF

ривароксабан не уступал варфарину по эффективности в

профилактике инсульта и других тромбоэмболических со-

бытий при сопоставимой частоте геморрагических и дру-

гих нежелательных явлений. Однако среди пациентов, по-

лучавших варфарин, время нахождения МНО в целевом

диапазоне составило всего 57,8%, что гораздо меньше, чем

в исследовании RE-LY (64%). Хотя в группе, получавшей

ривароксабан, частота возникновения кровотечений дос-

товерно не отличалась от таковой в группе, получавшей

варфарин, число кровотечений, требующих гемотрансфу-

зий, и частота падений гематокрита были выше в первой

группе [41–42]. 

Похожие результаты получены в исследовании друго-

го прямого ингибитора фактора Ха апиксабана (по 5 мг 

2 раза в день) по сравнению с варфарином [43, 44]. В испы-

тание включали пациентов (n=18 201) старше 18 лет с ФП и

≥1 фактором риска инсульта. Длительность наблюдения со-

ставила 1,8 года. Апиксабан продемонстрировал более вы-

сокую эффективность и безопасность: частота развития ин-

сульта и системных эмболий была на 21%, а тяжелых крово-

течений – на 31% меньше по сравнению с таковыми при ис-

пользовании варфарина. Не менее важным результатом сле-

дует считать снижение на 11% общей смертности в группе

апиксабана по сравнению с группой варфарина. 

Итак, длительный путь поиска альтернативы варфари-

ну увенчался успехом. Арсенал врача пополнился сразу не-

сколькими прямыми пероральными антикоагулянтами, со-

поставимыми по эффективности и даже превосходящими

варфарин (дабигатрана этексилат 150 мг 2 раза в сутки) в

профилактике тромбоэмболических осложнений при нерев-

матической ФП. При этом из трех новых препаратов только

дабигатран в указанной дозе снижал риск развития ишеми-

ческого инсульта. Исключительно высокой востребованно-

стью можно объяснить беспрецедентно быструю регистра-

цию новых препаратов в мире и Российской Федерации, а

также внесение данных средств в современные мировые и

отечественные рекомендации по профилактике инсульта у

больных с ФП в качестве препаратов первого выбора наряду

с варфарином [45–47]. Есть основания полагать, что многие

врачи предпочтут прямые антикоагулянты варфарину в силу

не только доказанной эффективности, но и быстроты насту-

пления гипокоагуляционного эффекта, отсутствия взаимо-

действия с рядом пищевых продуктов, лекарственных пре-

паратов и, что самое главное, отсутствия необходимости ре-

гулярного лабораторного контроля крови. Тем не менее вар-

фарин сохраняет свои позиции и остается незаменимым для

пациентов с клиренсом креатинина <15 мл/мин, клапанны-

ми пороками и искусственными клапанами сердца. Более

того, при хорошей приверженности больного лечению вар-

фарином, стабильном удержании МНО в целевом диапазоне

нет необходимости перехода на новые антикоагулянты [48].

Мировой постмаркетинговый мониторинг и новые клини-

ческие испытания помогут лучше оценить пользу и риск ле-

чения новыми антикоагулянтами и будут содействовать рас-

ширению показаний к их применению, что в будущем зна-

чительно обогатит возможности профилактики тромбоэм-

болических осложнений при кардиальной патологии.

Таким образом, наиболее частыми причинами КЭИ

являются неревматическая пароксизмальная и постоянная

ФП, постинфарктный кардиосклероз, ревматические поро-

ки сердца и пролапс митрального клапана с миксоматозной

дегенерацией створок. К менее частым причинам можно от-

нести инфекционный эндокардит, протезированные клапа-

ны сердца, аневризму межпредсердной перегородки, каль-

циноз митрального кольца и асептический эндокардит. В

качестве наиболее редких причин КЭИ выступают кальци-

фицирующий аортальный стеноз, миксома левого предсер-

дия, дилатационная кардиомиопатия, ООО и острый ин-

фаркт миокарда. Перечень потенциальных причин кардио-

генных ишемических инсультов весьма обширен. Многооб-

разие кардиальных нарушений, выявляемых почти у 70%

больных ишемическим инсультом, их разное патогенетиче-

ское значение, идентичность патологии сердца, реализую-

щейся через альтернативные механизмы инсульта, – все это

определяет спектр основных проблем, решение которых

связано с кардионеврологическими аспектами профилак-

тики [6, 10]. Индивидуальный подход к пациенту, целена-

правленное кардиологическое обследование, комплексный

анализ клинико-инструментальных данных и использова-

ние средств, доказавших свою эффективность и безопас-

ность в рамках основных стратегий профилактики инсуль-

та, составляют основу профилактики КЭИ.
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