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Введение
Ишемический инсульт (ИИ) представляет собой чрезвы-

чайно гетерогенное заболевание: существует более 200 при-
чин мозговой катастрофы [1]. Современные возможности 
диагностики позволяют уже в первые дни ИИ определить 
его причину у 3 из 4 пациентов, в остальных случаях тре-
буется проведение дополнительного обследования. Однако 
у каждого 10-го пациента идентифицировать потенциаль-
ный механизм развития заболевания не удается, в таком 
случае диагностируется криптогенный инсульт [2]. Раннее 
установление патогенетического механизма (подтипа) ИИ 

позволяет спланировать индивидуальную стратегию вто-
ричной профилактики, которая включает широкий спектр 
медикаментозных и хирургических методов. Таким обра-
зом, принципиально важно, чтобы механизм развития ИИ 
устанавливался уже в рамках I этапа лечения в первичном 
сосудистом отделении или региональном сосудистом цен-
тре. С другой стороны, заболевание, явившееся причиной 
церебрального ишемического события, может проявиться 
значительно позднее, что определяет важность длительно-
го медицинского наблюдения за пациентами с криптоген-
ным инсультом и необходимость повышения осведомлен-
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Abstract
Ischemic stroke is an extremely heterogeneous disease: there are more than 200 causes of cerebral catastrophe. Early identification of the 
pathogenetic mechanism (subtype) of ischemic stroke allows planning an individual secondary prevention strategy, which includes a wide range 
of pharmaceutical and surgical methods. The article presents the characteristics of cardioembolic (associated with atrial fibrillation and flutter, 
prosthetic valves, chronic heart failure, left ventricle thrombus, infective endocarditis, open foramen ovale, etc.), atherothrombotic (due to extra- and 
intracranial atherosclerosis), lacunar and cryptogenic stroke, as well as less common causes of the disease, in particular cervical or cerebral artery 
dissection. Issues of secondary prevention of stroke according to the pathogenetic subtype are described and summarized as an algorithm. The 
article is illustrated with clinical examples.
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ности врачей различных терапевтических специальностей 
о причинах развития ИИ.

Подтипы ИИ
Существует несколько патогенетических классификаций 

ИИ (TOAST, SSS-TOAST, CCS, ASCOD, SPARKLE, CISS) [3]. 
В настоящее время в практике наиболее часто использует-
ся классификация SSS-TOAST, автоматизированная версия 
которой доступна по адресу: https://ccs.mgh.harvard.edu/
ccs_title.php [4]. В соответствии с данной классификацией 
ИИ может быть обусловлен атеросклеротическим пораже-
нием крупных артерий (атеротромботический), кардио-
генной тромбоэмболией (кардиоэмболический), окклю-
зией мелких артерий (лакунарный), другой установленной 
причиной (другой установленной этиологии) и неустанов-
ленной причиной (неустановленной этиологии). Каждый 
из первых 3 подтипов подразделяется, в свою очередь, на 
достоверный, вероятный и возможный.

По данным зарубежных исследований, атеротромботи-
ческий, лакунарный и криптогенный подтипы составляют 
по 25% в этиологической структуре ИИ, тогда как кардио-
эмболический инсульт имеет место у каждого 5-го пациен-
та, а редкие причины – у каждого 20-го больного [5]. Ана-
лиз данных регионального сосудистого центра ГАУЗ  ПК 
«Городская клиническая больница №4» за 2020 г. показал, 
что доля кардиоэмболического инсульта составляет 27%, 
атеротромботического – 22%, лакунарного – 6%, неиз-
вестной этиологии – 36%. Столь значимые различия обу-
словлены не только популяционными особенностями, но 
и подходами к классификации, а также диагностическими 
возможностями.

Кардиоэмболический инсульт
Под кардиоэмболическим понимают ИИ вследствие це-

ребральной артериальной окклюзии эмболом, предполо-
жительно сформированным в сердце [6]. К источникам 
высокого кардиоэмболического риска относятся: фибрил-
ляция предсердий (ФП) или трепетание предсердий (ТП), 
синдром слабости синусового узла, механические и биоло-
гические протезы клапанов, тромб в левых камерах сердца, 
инфаркт миокарда (ИМ) в течение ближайшего месяца, по-
следствия ИМ со снижением фракции выброса (ФВ) <28%, 
дилатационная кардиомиопатия со снижением ФВ <40%, 
инфекционный эндокардит (и небактериальный тромбэн-
докардит), миксома предсердия (и папиллярная фибро-
эластома), ревматическая болезнь сердца, а также открытое  
овальное окно (ООО) с тромбозом in situ [4, 7, 8]. Досто-
верный кардиоэмболический инсульт устанавливается при 
верификации кардиальных источников эмболии высокого 
риска, вероятный – при наличии системной эмболии или 
множественных острых инфарктов, сопоставимых по сте-
пени давности, расположенных в обоих полушариях в бас-
сейнах артерий каротидной системы или локализованных в 
каротидном и вертебрально-базилярном бассейне. Диагноз 
носит возможный характер, если у пациента имеются карди-
альные источники эмболии низкого или неустановленного 
риска или не исключены другие потенциальные причины 
ИИ. К источникам низкого или неустановленного риска от-
носятся: застойная хроническая сердечная недостаточность 
с ФВ<30%, региональная акинезия или аневризма левого 
желудочка (ЛЖ) без тромба, гипертрофическая кардиомио-
патия, гипертрабекулярность/некомпактность ЛЖ, фено-
мен спонтанного эхоконтрастирования в левом предсердии, 
кальциноз митрального кольца, ООО (без тромба) и/или 
аневризма межпредсердной перегородки. Помимо карди-
альных источников эмболии поражение разных сосудистых 
бассейнов и системную эмболизацию может вызывать ате-
рома аорты, из-за этого фенотипического сходства в класси-
фикации CCS был выделен объединенный «кардиоаорталь-
ный источник эмболии» [4].

Клинические особенности кардиоэмболического ин-
сульта включают: внезапное развитие неврологического 
дефицита с его максимальной выраженностью в дебюте; 
частое нарушение высших мозговых функций (афазия, не-
глект), а также полей зрения в сочетании с проводниковым 
дефицитом; развитие классических эмболических синдро-
мов в вертебрально-базилярном бассейне: дорсолатераль-
ного медуллярного синдрома Валленберга–Захарченко, 
синдрома верхушки основной артерии (дистальная ок-
клюзия основной артерии характерна для эмболии, прок-
симальная – для атеросклероза). Нейроангиовизуализаци-
онная картина характеризуется кортикальными очагами, 
частым вовлечением разных артериальных бассейнов, 
поражением островка, геморрагической трансформацией 
инфаркта на первичных томограммах, а также симптомом 
«ампутированной артерии» без признаков проксимально-
го атеросклеротического поражения [7–9].

Минимальный объем обследования, необходимый для 
выявления кардиоэмболических источников высокого 
риска, подразумевает проведение электрокардиографии 
(ЭКГ), суточного холтеровского мониторирования ЭКГ 
(24–72 ч) и трансторакальной эхокардиографии (ЭхоКГ), 
для расширенного поиска необходимо проведение чреспи-
щеводной ЭхоКГ (ЧПЭхоКГ), реже – компьютерной (КТ) 
или магнитно-резонансной томографии (МРТ) сердца и 
длительного мониторинга ЭКГ в течение 7–30 дней (или 
имплантации петлевого регистратора ЭКГ) [5].

ФП и ТП. Формирование тромба при ФП, как правило, 
происходит в ушке левого предсердия на фоне стаза кро-
ви вследствие нескоординированного сокращения пред-
сердий. При этом разные формы ФП – пароксизмальная, 
персистирующая и перманентная (постоянная) – несут 
одинаково высокий риск развития ИИ и транзиторной 
ишемической атаки (ТИА). Миграция тромба может так-
же приводить к системной эмболии, поэтому у пациентов 
с кардиоэмболическим инсультом нередко наблюдаются 
другие эмболические синдромы – острая ишемия конечно-
сти, мезентериальный тромбоз и пр. [8, 10]. ТП имеет схо-
жий патогенез, часто сопутствует ФП и требует аналогич-
ных подходов к антитромботической терапии [6].

Протезированные клапаны. Наличие протезированных 
клапанов повышает риск системной эмболии вследствие 
преходящего локального тромбообразования (реже – в ре-
зультате тромбоза протеза или формирования протезно-
го инфекционного эндокардита). При этом механические 
протезы (особенно в митральной позиции и в сочетании с 
ФП и/или сниженной ФВ) характеризуются более высоким 
риском кардиоэмболического инсульта в сравнении с био-
логическими, а наибольший риск эмболии наблюдается в 
первые 3 мес после имплантации [8].

Хроническая сердечная недостаточность. Снижение 
ФВ, региональный стаз крови, особенно в области перед-
ней стенки и верхушки сердца (вследствие гипокинезии), 
а также гиперкоагуляция и эндотелиальная дисфункция 
приводят к формированию тромба и трехкратному повы-
шению риска ИИ на фоне хронической сердечной недоста-
точности [11].

Тромб в ЛЖ. Формирование тромба наблюдается у 15% 
пациентов с ИМ в области передней стенки, у 40% паци-
ентов с передним ИМ и снижением ФВ менее 40% [12] и 
пятикратно повышает риск системной эмболии [13]. Кар-
диоэмболический инсульт развивается у 12% пациентов 
с тромбозом ЛЖ вследствие ИМ в среднем через 21 день 
после выявления тромба. Независимыми предикторами 
ИИ выступают протрузия тромба, неэффективность его 
первоначального растворения и рецидив тромбоза [14].

Инфекционный эндокардит. Каждый 5-й случай ин-
фекционного эндокардита осложняется развитием ин-
сульта, а еще у 40% больных наблюдаются бессимптомные 
церебральные инфаркты [15]. При этом в 1-й месяц риск 
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развития мозговой катастрофы повышен в 20 раз [16]. По-
мимо ИИ острый инфекционный эндокардит может при-
вести к развитию церебральных инфекционных аневризм, 
субарахноидального кровоизлияния, абсцессов и менинги-
та/менингоэнцефалита (рис. 1, 2) [17].

ООО. Самая распространенная кардиальная аномалия, 
которая встречается по данным ЧПЭхоКГ у каждого 4-го 
индивида. ООО определяется у 7,4 и 12,6% пациентов с 
эмболическим криптогенным инсультом по результатам 
исследований NAVIGATE-ESUS и RESPECT-ESUS соответ-
ственно [18, 19]. По данным анализа госпитального реги-
стра регионального сосудистого центра ГАУЗ ПК ГКБ №4, 
аномалия межпредсердной перегородки служит причиной 
ИИ у 16,5% пациентов моложе 45 лет [20].

В большинстве случаев инсульт, ассоциированный с 
ООО, реализуется по механизму парадоксальной эмболии 
[21], которая также может быть обусловлена наличием де-
фекта межпредсердной перегородки [22] и легочными ар-
териовенозными мальформациями [23].

Поиск ООО у пациентов с ИИ проводится в 2 этапа: в 
качестве скрининга выполняется транскраниальная доп-
плерография с пузырьковой пробой и маневром Вальсаль-
вы (bubble-тест), при положительном результате которого 
проводится ЧПЭхоКГ с контрастированием (аэрирован-
ный физиологический раствор) [21].

Атерома дуги аорты
Атерома дуги аорты – важная потенциальная причина 

инсульта и маркер системного атеросклероза [24]. Ате-
роматоз аорты повышает риск инсульта почти в 4 раза, а 
наличие осложненной бляшки (толщина ≥4 мм, с изъяз-
влением или мобильным компонентом) – в 6 раз [25]. Ос-
новной механизм развития ишемических событий у таких 
пациентов – аорто-артериальная эмболия (разрыв бляшки с 
тромбоэмболией или пассаж фрагментов атеромы). Заподо-
зрить данную причину ИИ помогают наличие выраженного 
системного атеросклероза и визуализация на МРТ мелких 
очагов инфаркта мозга, рассеянных в пределах обоих полу-

шарий (больше слева). Диагностика атероматоза аорты про-
водится при помощи КТ-ангиографии (КТА), которая пред-
почтительна для острого инсульта (в рамках экстренной 
нейроангиовизуализации), и ЧПЭхоКГ [2, 26, 27].

Атеротромботический инсульт
Это инсульт в бассейне крупной экстра- или интракра-

ниальной артерии с >50% стенозом или окклюзией по дан-
ным ангиовизуализации [6]. При наличии стеноза менее 
50% атеротромботический генез инсульта может подтвер-
ждаться высокой эмбологенностью (уязвимостью) атеро-
склеротической бляшки, критериями которой выступают: 
изъязвление, кровоизлияния в бляшку, разрыв фиброзной 
капсулы, толщина бляшки >3 мм, эхопрозрачная структура 
бляшки, богатое липидами ядро, микроэмболические сиг-
налы (транскраниальная микроэмболодетекция) и неова-
скуляризация (УЗИ с контрастом) [27, 28].

Атеротромботический инсульт может развиваться на 
фоне экстракраниального атеросклероза (ЭКА), интракра-
ниального атеросклероза (ИКА) или их сочетания (тан-
демное поражение) [29, 30].

ЭКА. К основным механизмам развития инсульта на 
фоне ЭКА относятся артерио-артериальная эмболия, ги-
поперфузия (при выраженном стенозе) или их сочетание.

Клиническая картина данного подтипа инсульта не яв-
ляется специфичной и зависит от конкретного патогене-
тического механизма, однако можно выделить несколь-
ко клинических подсказок: ТИА в заинтересованном 
артериальном бассейне, транзиторная ипсилатеральная 
моно окулярная слепота, атеросклеротическое поражение 
других артериальных бассейнов (коронарные, перифе-
рические артерии), локализация инфаркта мозга в зонах 
смежного кровообращения (особенно внутренних) и на-
личие старых инфарктов в том же сосудистом бассейне [29, 
30]. При длительном прогрессировании стенотического 
процесса происходит развитие сети коллатералей, что за-
частую определяет невыраженный неврологический дефи-
цит при развитии острой окклюзии [31].

ИКА. Атеросклероз мозговых артерий ответственен за 
5–10% ИИ у представителей белой расы [32]. У 18% пациен-
тов с малым ИИ или ТИА определяется клинически явный 
или бессимптомный ИКА со стенозированием 50–99% [33].

Основными факторами риска ИКА являются: пожилой 
возраст, артериальная гипертензия, сахарный диабет 2-го 
типа, метаболический синдром, азиатская национальность 
[34]. Обычно ИКА сосуществует с атеросклерозом коро-
нарных и периферических артерий и другими причинами 
ИИ (кардиоэмболические источники и церебральная ми-
кроангиопатия – ЦМА, small vessel disease), однако может 
наблюдаться изолированно [35].

Основные механизмы развития ИИ на фоне ИКА вклю-
чают артерио-артериальную эмболию, гипоперфузию и 
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Примечание. СМА – средняя мозговая артерия, АК – аортальный клапан.

Рис. 1. Клинический пример. Мужчина 35 лет перенес ИИ  
с поражением разных сосудистых бассейнов: а – инфаркт в 
бассейне левой и правой СМА; б – геморрагическая трансформа-
ция в зоне инфаркта в левой СМА (МРТ Hemo); в –инфекционный 
эндокардит АК на ЭхоКГ (красная стрелка указывает на вегета-
цию), в посевах крови – Staphylococcus epidermidis; г – резециро-
ванная клапанная вегетация (при протезировании АК). а б

Рис. 2. Клинический пример. Мужчина 47 лет перенес ИИ  
в бассейне левой задней мозговой артерии: а – КТ головного 
мозга; б – гипокинез ЛЖ со снижением ФВ на ЭхоКГ (32%) и мо-
бильный тромб в области верхушки (белая стрелка указывает на 
тромб).
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атероматоз перфорантов (branch atheromatous disease), а 
также in situ тромбоз/окклюзию и нарушение вымывания 
эмболов из гипоперфузированной ткани [36].

Клиническая картина ИИ на фоне ИКА включает как 
корковые симптомы (у 1/2 больных), так и один из лаку-
нарных синдромов [34]. Риск повторных цереброваску-
лярных событий при поражении внутримозговых артерий 
чрезвычайно высок и варьирует от 4 до 40% в год [27, 36].

Минимальный объем ангиовизуализации при остром 
ИИ и ТИА должен включать методики, позволяющие оце-
нить проходимость как экстра-, так и интракраниальных 
артерий. В диагностике ЭКА используются дуплексное 
сканирование (ДС) брахиоцефальных артерий, КТА и 
магнитно-резонансная ангиография (МРА) – оптимально 
с контрастированием, которые имеют высокую чувстви-
тельность и специфичность по сравнению с катетерной ан-
гиографией [29, 30]. При поступлении пациента в рамках 
терапевтического окна для реперфузионной терапии опти-
мально выполнение КТА от дуги аорты до вертекса. При 
поступлении в более поздние сроки возможно проведение 
ДС экстракраниальных артерий и бесконтрастной МРА 
интракраниальных артерий как диагностического мини-
мума для большинства отделений (рис. 3, 4).

Лакунарный инсульт
Данный подтип ИИ диагностируется при наличии изо-

лированного и клинически значимого острого инфаркта 
<20 мм в наибольшем диаметре по данным МРТ DWI или 
<15 мм по данным КТ или других модальностей МРТ, рас-
положенного в проекции базальных ганглиев или в стволе 
мозга (бассейн перфорантных артерий). При этом должны 
отсутствовать другие патологические изменения (атерома, 
диссекция, васкулит, вазоспазм и др.) в крупных артери-
ях, от которых отходят инсульт-связанные перфоранты, и 
кардиальные источники эмболии [4]. У 9 из 10 пациентов 
причиной лакунарного инсульта служит ЦМА на фоне ар-
териальной гипертензии и/или сахарного диабета, однако 
у остальных заболевание связано с другими механизмами, 
ведущий из которых – ИКА [37]. При развитии заболевания 
на фоне ЦМА, обычно ассоциированной с артериальной 

гипертензией, лакунарному инфаркту сопутствуют другие 
нейровизуализационные признаки: гиперинтенсивность бе-
лого вещества, лакуны, расширение периваскулярных про-
странств и церебральные микрокровоизлияния в глубинных 
отделах головного мозга (критерии STandards for ReportIng 
Vascular changes on nEuroimaging – STRIVE) [38, 39].

Развитие лакунарного инфаркта обусловлено такими про-
цессами, как липогиалиноз, артериолосклероз и микроате-
роматоз, которые окклюзируют перфорирующие (лентику-
лостриарные) и пенетрирующие артерии и артериолы [37].

Клинической особенностью лакунарного инсульта яв-
ляется развитие раннего ухудшения неврологического 
статуса у 37% пациентов [40]. Лакунарный инсульт может 
проявляться классическими лакунарными синдромами: 
гемигипестезия с гемипарезом, изолированная гемигипе-
стезия, изолированный гемипарез, синдром «дизартрия – 
неловкая кисть» и атактический гемипарез [41]. Важный 
клинический признак лакунарного инсульта – синдром 
«мерцающей лакуны» (capsular warning syndrome), который 
проявляется рецидивирующим транзиторным моторным 
или сенсомоторным лакунарным синдромом с вовлечени-
ем 2 из 3 частей тела (лицо, рука, нога) и полным восста-
новлением между эпизодами [42]. При развитии лакунар-
ного инсульта на фоне выраженной ЦМА в клинической 
картине помимо очагового неврологического дефицита 
могут наблюдаться сосудистые когнитивные нарушения, 
постуральные и тазовые расстройства [43].

В диагностике лакунарного инсульта ведущее значение 
имеют МРТ головного мозга с оценкой признаков ЦМА 
в соответствии с критериями STRIVE [38] и исключение 
ИКА (рис. 5).

Криптогенный инсульт и ESUS
Этиология криптогенного инсульта может быть связана c 

кардиоэмболией на фоне источников низкого риска, пред-
сердной кардиопатии и скрытой ФП; аорто-артериальной 
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Рис. 3. Клинический пример. Мужчина 63 лет: а – ИИ в бассей-
не левой СМА (МРТ FLAIR); б – стеноз левой внутренней сонной 
артерии 70% (ДС); в – стеноз подтвержден (КТА); г – нестабильная 
атерома (выполнена каротидная эндартерэктомия).
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Рис. 4. Клинический пример. Женщина 60 лет, азиатская  
национальность: а – повторный ИИ в бассейне правой СМА (МРТ 
DWI); б – первый инсульт в том же бассейне (МРТ FLAIR); в – ДС  
не выявило ЭКА, однако на селективной ангиографии верифици-
рован ИКА со стенозом С7-сегмента внутренней сонной артерии 
и хронической окклюзией М1-сегмента СМА; г – выраженная сеть 
коллатералей, свидетельствующая об ИКА.
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эмболией (атероматоз дуги аорты, нестенозирующие уязви-
мые бляшки экстра- и интракраниальных артерий); парадок-
сальной эмболией на фоне ООО, дефекта межпредсердной 
перегородки или легочных артериовенозных мальформаций; 
канцер-ассоциированной эмболией [2, 5]. В практике для 
структурирования диагностического поиска при криптоген-
ном инсульте часто используется концепция «эмболического 
инсульта из неустановленного источника» (embolic stroke of 
undetermined source – ESUS), характеризующегося следую-
щими критериями: наличие нелакунарного ишемического 
очага на КТ или МРТ; отсутствие экстра- или интракрани-
ального инсульт-связанного стеноза церебральной артерии 
(с сужением просвета ≥50%); отсутствие кардиальных источ-
ников высокого риска; отсутствие иных причин инсульта 
(артериит, диссекция, мигрень/вазоспазм, злоупотребление 
наркотическими веществами и др.) [44].

Редкие причины инсульта
К более редким причинам ИИ относятся невоспалитель-

ные артериопатии: диссекция, фибромышечная дисплазия, 
в частности каротидная сеть (carotid web), синдром обра-
тимой церебральной вазоконстрикции, болезнь моя-моя, 
болезнь Фабри, церебральная аутосомно-доминантная ар-
териопатия с субкортикальными инфарктами и лейкоэнце-
фалопатией (CADASIL) и другие; воспалительные артерио-
патии (первичный ангиит центральной нервной системы, 
гигантоклеточный артериит, васкулит на фоне диффузных 
заболеваний соединительной ткани, инфекционный васку-
лит на фоне сифилиса, туберкулеза, других бактериальных 
инфекций, вирус Varicella zoster, ВИЧ и другие); токсиче-
ская артериопатия; мигрень-ассоциированный инсульт; 
синдром MELAS и гематологические заболевания (наслед-
ственные тромбофилии, антифосфолипидный синдром, 
серповидноклеточная анемия, истинная полицитемия, эс-
сециальный тромбоцитоз и др.) [45].

Спонтанная диссекция артерий шеи (цервикальная) 
и головы (церебральная) – самая частая причина ИИ у  
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Рис. 5. Клинический пример. Пациент 64 лет, страдающий 
артериальной гипертензией и сахарным диабетом 2-го типа:  
а – лакунарный инфаркт в зоне полуовального центра слева 
(МРТ DWI); б – лакуны в глубинных отделах обоих полушарий, ги-
перинтенсивность белого вещества (МРТ FLAIR); в – расширение 
глубинных периваскулярных пространств (T2); г – нормальный 
результат бесконтрастной МРА. Все это соответствует проявле-
ниям гипертензионной микроангиопатии.

Таблица 1. Антитромботическая терапия при основных пато-
генетических подтипах ИИ

Механизм 
инсульта Рекомендации

Кардиоэмболический

ФП/ТП
НПОАК (дабигатран, апиксабан, ривароксабан), 
менее предпочтителен варфарин

ФП при 
умеренном 
или тяжелом 
ревматическом 
митральном 
стенозе, меха-
ническом про-
тезе клапанов 
сердца 

Только варфарин

Механические 
протезы  
клапанов 
сердца

При развитии инсульта на фоне нецелевой (недоста-
точной) гипокоагуляции – варфарин с достижением 
целевого МНО (при АК – 2,5, при МК – 3). При разви-
тии инсульта на фоне целевой гипокоагуляции –  
интенсификация терапии варфарином с повыше-
нием уровня целевого МНО (при АК – 3, при МК – 4) 
или добавление АСК – 75–100 мг/сут

Биологические 
протезы кла-
панов

После протезирования пациент должен принимать 
варфарин в течение 3–6 мес с дальнейшим пере-
ходом на АСК (если нет других показаний к приему 
НПОАК). При развитии инсульта на фоне приема 
АСК – замена на варфарин сроком на 3–6 мес  
(альтернатива – НПОАК)

Ревматический 
митральный 
стеноз (без 
верифициро-
ванной ФП)

Варфарин

Другая клапан-
ная патология 
(неревматиче-
ский митраль-
ный стеноз, 
патология 
нативного АК)

Антитромбоцитарная терапия

Тромб в ЛЖ
Варфарин не менее 3 мес (целевое МНО – 2,5)  
с переходом на прием антитромбоцитарной терапии

Ишемическая/
неишемическая 
кардиомиопа-
тия со снижени-
ем ФВ

Антитромбоцитарная или антикоагулянтная  
терапия

ООО
Антитромбоцитарная или антикоагулянтная  
терапия

Атерома аорты Антитромбоцитарная терапия 

Атеротромботический

ЭКА АСК 50–325 мг или клопидогрел 75 мг

ИКА 

Стеноз 50–69%: АСК 50–325 мг или клопидогрел  
75 мг. Стеноз 70–99%: АСК 50–325 мг + клопидогрел 
75 мг в течение 3 мес с дальнейшим переходом на 
монотерапию антитромбоцитарным препаратом

Малый инсульт

NIHSS≤3: АСК + клопидогрел 75 мг (инициация в 
первые 7 дней) сроком на 21–90 дней с переходом 
на монотерапию антитромбоцитарным препаратом. 
NIHSS 4–5: АСК + тикагрелор 180 мг/сут в течение  
30 дней с переходом на монотерапию антитромбо-
цитарным препаратом*

Лакунарный

На фоне ЦМА АСК 50–325 мг или клопидогрел 75 мг

Другой уточненный

Диссекция

АСК или варфарин не менее 3 мес, при стентирова-
нии (показано при повторном ИИ или ТИА на фоне 
первичной антитромботической терапии) – АСК + 
клопидогрел не менее 1 мес

Криптогенный

ESUS АСК 50–325 мг или клопидогрел 75 мг

Примечание. НПОАК – новые прямые оральные антикоагулянты, МНО – международное 
нормализованное отношение, МК – митральный клапан, АСК – ацетилсалициловая 
кислота, NIHSS (National Institutes of Health Stroke Scale) – шкала инсульта Национального 
института здоровья США; *в РФ тикагрелор пока не зарегистрирован как препарат для 
вторичной профилактики при остром нарушении мозгового кровообращения.
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молодых пациентов. Развитию диссекции обычно предше-
ствует механический триггер: спорт, гимнастика, фитнес, 
подъем тяжестей, резкое движение в шейном отделе позво-
ночника или вынужденное положение головы, массаж или 
мануальная терапия. Очаговый неврологический дефицит 
может возникнуть как сразу после воздействия триггера, 
так и отсроченно (до 3 нед). В клинической картине наблю-
даются цефалгия и/или цервикалгия на стороне поврежден-
ной артерии. Для диссекции внутренней сонной артерии 
характерна локализация боли в лобной, височной и глаз-
ничной области, тогда как при диссекции позвоночной ар-
терии – по задней поверхности шеи и в затылочной области. 
Важной клинической подсказкой в отношении диссекции 
внутренней сонной артерии выступает синдром Горнера 

(компрессия симпатических волокон) или периферический 
парез языка (компрессия подъязычного нерва). В основе ин-
струментальной диагностики диссекции лежат как визуали-
зация измененного просвета артерии (нетипичный стеноз, 
окклюзия, реже – аневризма), так и верификация интраму-
ральной гематомы – наиболее специфичного для данного 
механизма феномена. Для этого оптимально проведение 
МРТ с импульсной последовательностью Fat Sat (подавле-
ние сигнала от жировой ткани) [46–49].

Особенности этиологии ИИ в разных 
возрастных подгруппах

У пациентов молодого возраста основными причина-
ми инсульта выступают диссекция, ООО и тромбофилии, 

Атеротромботический инсульт

Исследование экстра- 
и интракраниальных артерий 

(КТА, ДС брахиоцефальных артерий, 
МРА, селективная ангиография) 

и дуги аорты (КТА, ЧПЭхоКГ)

ИКА 70–99% АСК + клопидогрел ИБС и/или ЗПА: 
рассмотреть АСК + 

ривароксабан 2,5 мг 
2 раза в день 

со 2-го месяца

ИКА 50–69%

Атерома 
дуги аорты АСК или клопидогрел

ЭКА Каротидный <50%

Вертебральный

Каротидный >50% Стентирование Малый инсульт/ТИА: 
АСК + клопидогрел 
21 день или АСК + 

тикагрелор 30 днейКаротидная 
эндартерэктомия

Кардиоэмболический инсульт

Поиск больших источников 
кардиоэмболии 

(ЭКГ, холтеровское 
мониторирование 24/7, 

телеметрия, 
трансторакальная ЭхоКГ, 

ЧПЭхоКГ)

Неклапанная ФП (или ТП) НПОАК > Варфарин Сроки назначения 
НПОАК:

 ТИА – 1-й день, 
ИИ – 4–14-й день 

в зависимости 
от размера инфаркта, 

выраженности 
дефицита и наличия 

геморрагической 
трансформации

Протезированный клапан (механический) Варфарин

Протезированный клапан (биологический) Варфарин 3–6 мес � АСК

Ревматический митральный стеноз Варфарин

Другая клапанная патология Антитромбоцитарные средства

Тромб ЛЖ Варфарин ≥3 мес

Кардиомиопатия со снижением ФВ
Антитромбоцитарные 

средства/ОАК

Инфекционный эндокардит
Антибактериальная терапия, 

хирургия

Миксома Хирургия

Лакунарный инсульт

МРТ головного мозга 
с оценкой маркеров ЦМА по STRIVE

Лакунарный инсульт на фоне ЦМА АСК или клопидогрел

Маркеры ЦМА: 
гиперинтенсивность белого 
вещества (Fazekas), лакуны, 

расширенные 
периваскулярные 

пространства, 
церебральные 

микрокровоизлияния

Лакунарный инсульт на фоне ИКА Как при ИКА

Криптогенный инсульт

Нелакунарный инфаркт, 
проходимые крупные артерии, 

нет больших источников 
кардиоэмболии

Транскраниальная допплерография 
с пузырьковой пробой, 

ЧПЭхоКГ

ООО Окклюзия или АСК

Окклюзия ООО: 
возраст 18–65 лет, ТЭЛА, 

ТГВ, ООО в сочетании 
с аневризмой 

межпредсердной 
перегородки или большим 
шунтом (>20 HITS), RoPE≥7

ESUS АСК или клопидогрел

Примечание. ИБС – ишемическая болезнь сердца, ЗПА – заболевание периферических артерий, ОАК – оральные антикоагулянты, ТЭЛА – тромбоэмболия легочной артерии, 
ТГВ – тромбоз глубоких вен, HITS – микроэмболические сигналы, RoPE – шкала риска парадоксальной эмболии.

Рис. 6. Алгоритм вторичной профилактики при ИИ.
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среднего возраста – атеросклероз и приобретенные забо-
левания сердца, тогда как у пациентов пожилого и старче-
ского возраста – ФП (в том числе скрытая) и предсердная 
кардиопатия, атеросклероз и злокачественные новообра-
зования [20, 50]. Во всех возрастных группах значимой 
причиной инсульта выступает ЦМА.

Вторичная профилактика в зависимости от 
патогенетического подтипа

Все пациенты с ИИ в обязательном порядке должны по-
лучать антитромботическую терапию, подходы к которой 
представлены в табл. 1 [6, 51, 52]. Большинству пациентов 
также показана антигипертензивная (целевое артериаль-
ное давление <130/80 мм рт. ст.) и гиполипидемическая те-
рапия (целевой уровень холестерина липопротеинов низ-
кой плотности <1,4 ммоль/л для большинства пациентов). 
Наглядный алгоритм вторичной профилактики при ИИ 
представлен на рис. 6.

Заключение
Основными механизмами развития ИИ выступают ате-

росклероз крупных артерий (ЭКА или/и ИКА), кардиоэм-
болия из источников высокого риска и ЦМА. Поиск данных 
причин должен входить в базовый объем обследования 
пациентов при госпитализации в первичное сосудистое 
отделение и региональный сосудистый центр. Если эти ме-
ханизмы развития ИИ не подтверждаются, целесообразно 
включить в диагностический поиск другие потенциаль-
ные причины – ООО, диссекцию, тромбофилию и редкие 
состояния. Последовательность диагностического поис-
ка должна определяться возрастом пациента, факторами 
риска и сопутствующими заболеваниями. Своевременное 
и точное установление механизма развития инсульта по-
зволяет назначить максимально эффективную вторичную 
профилактику, представленную в настоящее время широ-
ким спектром медикаментозных и хирургических методов.
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