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РЕЗЮМЕ

Инсульт является одной из ведущих причин смертности и инвалидизации в мире, что 
позволяет говорить о нем как о важнейшей медико-социальной проблеме современной 
медицины. По данным международных многоцентровых исследований, самую высо-
кую частоту встречаемости имеет ишемический инсульт. По данным исследований, 
у трети пациентов с ишемическим инсультом не удается выявить его патогенетический 
подтип. Основываясь на классификации TOAST, криптогенный инсульт требует исклю-
чения критериев других патогенетических подтипов, однако в клинической практике 
причинами постановки данного диагноза являются неполное обследование пациента, 
отрицательные результаты исследований и выявление двух и более причин. Высокая 
частота встречаемости и риска повторных ишемических событий определяет необходи-
мость тщательного диагностического поиска с целью исключения редких причин и про-
ведения обоснованной вторичной профилактики.
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ABSTRACT

Stroke is one of the leading causes of mortality and disability in the world, which is why it is 
considered a key medical and social problem of modern medicine. According to international 
multicenter studies, ischemic stroke is the most frequent type of this condition. According to 
research, the pathogenetic subtype of ischemic stroke cannot be identified in a third of cases. 
Based on the TOAST classification, cryptogenic stroke requires exclusion of criteria for other 
pathogenetic subtypes. However, in clinical practice, the reasons for making this diagnosis are 
as follows: incomplete examination of the patient, negative test results, and identification of 
two or more causes. The high incidence and risk of recurrent ischemic events determines the 
need for a thorough diagnostic search in order to exclude rare causes and conduct reasonable 
secondary prophylaxis.
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Список сокращений: АФС — антифосфоли-
пидный синдром, ДМПП — дефект межпред-
сердной перегородки, ЗНО — злокачественное 
новообразование, ИИ — ишемический инсульт, 
КИ — криптогенный инсульт, КС — каротид-
ная сеть, ЛАВМ — легочные артериовенозные 
мальформации, ООО — открытое овальное окно, 
ПЭ — парадоксальная эмболия, ТКДГ— транскра-
ниальная допплерография, ТТ ЭхоКГ — трансто-
ракальная эхокардиография, ЧП ЭхоКГ — чреспи-
щеводная эхокардиография, ESUS (embolic stroke of 
undetermined source) — эмболический инсульт из 
неустановленного источника.

ВВЕДЕНИЕ

Криптогенный инсульт (КИ), или инсульт неиз-
вестной этиологии — это подтвержденный при по-
мощи нейровизуализации инсульт с неизвестным 
источником, несмотря на тщательное дообследова-
ние. Для случаев, когда полноценное обследование 
провести не удалось, целесообразно использовать 
термин «инсульт неустановленной этиологии». 
В клинических исследованиях и, реже, в практи-
ке врача-невролога используется концепция ESUS 
(embolic stroke of undetermined source, эмболический 
инсульт из неустановленного источника) — инсульт, 
имеющий нелакунарный паттерн при нейровизуа-
лизации, без очевидных источников эмболии после 
проведения дообследования и исключения извест-
ных причин инсульта, в частности источников кар-
диоэмболии и атеросклероза проксимально зоне 
инсульта [1]. Диагноз ESUS составляет 80–90 % 
в структуре КИ и 9–25 % среди всех ИИ [2].

Несмотря на то, что наиболее актуальными во-
просами криптогенных инсультов остаются нерас-
познанные эпизоды субклинической фибрилляции 
предсердий, предсердная кардиопатия, тромбоэм-
болический потенциал нестенозирующего атеро-
склеротического и интракраниального поражения 
брахиоцефальных артерий, существует ряд более 
редких причин, требующий более тщательного ди-
агностического поиска в связи с необходимостью 
специфической вторичной профилактики.

КАРОТИДНАЯ СЕТЬ

Каротидная сеть (КС) — образование в виде тон-
кой мембраноподобной полочки на задней стенке лу-
ковицы внутренней сонной артерии. Оно представ-
ляет собой очаговую дисплазию интимы и считается 
одним из типов фиброзно-мышечной дисплазии, вы-
зывающей стеноз < 50 %. Чаще КС встречается у па-
циентов мужского пола, негроидной расы, в боль-

шинстве случаев является односторонней. Считается, 
что это врожденная аномалия, однако высказывают-
ся предположения, что у молодых женщин гиперпла-
зию интимы может вызывать использование ораль-
ных контрацептивов [3]. КС выявляется у 9–37 % 
пациентов моложе 60 лет с КИ и увеличивает риск 
инсульта в 10–20 раз [4], при этом риск повторного 
инсульта составляет 67 % в течение 3 месяцев [5] 
и 32 % в течение 12 месяцев [6].

Тромбообразование и эмболизация при КС вы-
звана формированием замедленного или турбу-
лентного кровотока дистальнее аномалии. У 12–
29 % пациентов с КС и инсультом был выявлен 
перекрывающий тромбоз [3], при этом наиболее 
часто окклюзируется проксимальная часть вну-
тренней сонной артерии [7]. Основным методом 
диагностики КС является компьютерная томогра-
фическая ангиография, позволяющая визуализиро-
вать дефект контрастирования в типичном месте 
в поперечной осевой и сагиттальной плоскостях. 
У беременных и пациентов с хронической болез-
нью почек возможно использовать бесконтраст-
ную магнитную резонансную ангиографию, одна-
ко данный метод имеет свои особенности и изучен 
недостаточно. Наиболее удобным и безопасным 
методом является ультразвуковое исследование, 
однако оно не всегда позволяет дифференцировать 
КС и атеросклероз или диссекцию артерии, поэ-
тому в качестве альтернативных ультразвуковых 
методик используются контрастное, внутрисосу-
дистое ультразвуковое исследование и трехмерная 
ультразвуковая визуализация [3].

ПАРАДОКСАЛЬНАЯ ЭМБОЛИЯ

Парадоксальная эмболия (ПЭ) представляет 
тромбоэмболию из венозной сосудистой сети, при 
которой эмбол попадает в артериальную систе-
му посредством внутрисердечного или легочного 
сообщения. Соответственно, диагноз требует на-
личия источника эмболии, легочного или внутри-
сердечного патологического шунтирования крови 
и признаков артериальной эмболии, которая мо-
жет приводить к ишемическому инсульту (ИИ), 
инфаркту миокарда, инфаркту почки, окклюзии 
периферических артерий. Вторым важным усло-
вием является наличие право-левого шунта, кото-
рый возможен в условиях повышенного давления 
в правых камерах сердца по сравнению с левым, 
в том числе при повышении внутригрудного давле-
ния при маневре Вальсальвы или во время ранней 
систолы желудочков [9].

Открытое овальное окно (ООО) является наи-
более распространенной кардиальной аномалией 
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и обнаруживается у 20–25 % взрослого населения 
и у 50 % пациентов молодого и среднего возраста 
с КИ [10]. Увеличивает риск ПЭ наличие аневризмы 
межпредсердной перегородки, способствуя откры-
тию ООО при каждом сердечном цикле [11]. Анев-
ризма межпредсердной перегородки встречается 
у 2,4 % взрослого населения и в сочетании с ООО 
повышает риск ИИ в 33 раза, изолированная же 
аневризма межпредсердной перегородки служит 
причиной ИИ гораздо реже при наличии прокоа-
гулянтных состояний по механизму тромбообра-
зования in situ. Помимо этого, гемодинамические 
нарушения при ООО могут приводить к развитию 
предсердной кардиопатии, фибрилляции пред-
сердий или трепетанию предсердий. ООО-ассо-
циированный ИИ преимущественно встречается 
у пациентов молодого возраста, характеризуется 
развитием кортико-субкортикальных инсультов 
и чаще поражает вертебрально-базилярный бас-
сейн, что, вероятно, связано с повышением скоро-
сти кровотока в задней системе циркуляции при 
маневре Вальсальвы [9]. Так как источниками ПЭ 
при ООО наиболее часто являются глубокие вены 
нижних конечностей и вены таза, характерен анам-
нез длительной иммобилизации, в том числе недав-
него перелета и поездки, тромбоэмболия легочной 
артерии, предшествующие тромбозы вен нижних 
конечностей. При обследовании пациентов с КИ, 
обусловленным ООО, в 7–27 % обнаруживается 
тромбоз глубоких вен таза. Повышают вероятность 
обнаружения ООО и его связи с КИ сопутствующий 
синдром апноэ/гипопноэ сна, мигрень с аурой или 
без ауры (79 % и 93 % соответственно), появление 
симптомов ИИ после выполнения маневра Валь-
сальвы [9]. У пациентов с синдромом обструктив-
ного апноэ/гипопноэ сна как вследствие легочной 
вазоконстрикции, так и при выполнении маневра 
Мюллера в фазу апноэ происходит резкое измене-
ние внутригрудного давления и давления в правых 
камерах сердца. Подобный патофизиологический 
механизм характерен и для приема Вальсальвы 
при подъеме тяжестей, натуживании во время де-
фекации, при кашле, чихании, рвоте, смехе, поло-
вом акте [10]. Другие признаки включают отсут-
ствие традиционных сосудистых факторов риска, 
анамнез легочной гипертензии или хронической 
обструктивной болезни легких, прокоагулянтные 
состояния [12].

Основными методами диагностики ООО являют-
ся трансторакальная эхокардиография (ТТ ЭхоКГ), 
чреспищеводная эхокардиография (ЧП ЭхоКГ) 
и транскраниальная допплерография (ТКДГ). ТТ 
ЭхоКГ является наименее чувствительным мето-
дом, но часто выполняется в первую очередь. Среди 

выявленных с помощью ЧП ЭхоКГ и ТКДГ случа-
ев ООО, ТТ ЭхоКГ позволяет обнаружить 50–60 %. 
ЧП ЭхоКГ обладает большей чувствительностью 
(90 %) и специфичностью (95 %) в отношении ООО, 
а также дополнительно оценивает и характеризу-
ет его анатомические особенности, наличие анев-
ризмы межпредсердной перегородки, атероскле-
роз дуги аорты, тромбы в ушке левого предсердия 
и другие источники эмболии [13]. Данные методы 
дополняют пузырьковым тестом (bubble-test), ко-
торый заключается во введении аэрированного 
физиологического раствора. При межпредсердном 
шунтировании крови пузырьки попадают из пра-
вого предсердия в левое, что и подтверждается ме-
тодами ультразвуковой диагностики. В связи с тем, 
что ток крови через ООО транзиторный, проведе-
ние пузырьковой пробы должно сопровождаться 
выполнением приема Вальсальвы. Таким образом, 
ЧП ЭхоКГ с пузырьковым тестом является золотым 
стандартом диагностики ООО [14]. Определение 
размера шунта не зависит от максимального коли-
чества микропузырьков, выявляемых в левом пред-
сердии в первые 3 сердечных цикла после их обна-
ружения в правом предсердии, и классифицируется 
следующим образом: отсутствие микропузырьков 
соответствует отсутствию шунта, 6–25 микропу-
зырьков — средний размер, более 25 микропузырь-
ков — большой размер шунта [15]. ТКДГ позволяет 
визуализировать основные интракраниальные ар-
терии с оценкой скорости кровотока и, в сочетании 
с пузырьковой пробой, выявляет ООО в 90–100 % 
случаев. Однако у пациентов пожилого возраста до-
ступ может быть затруднен в связи с облитерацией 
темпоральных окон, что требует использования су-
бокципитального доступа с визуализацией артерий 
вертебрально-базилярного бассейна. ТКДГ также 
не позволяет достоверно различить внутрисердеч-
ный и внесердечный шунт [16]. Однако считается, 
что раннее появление пузырьков может косвенно 
указывать на ООО, а позднее — на ЛАВМ [14]. Гра-
дация объема шунта по результатам ТКДГ опре-
деляется с помощью количественной оценки сиг-
налов от микропузырьков (High Intensity Transient 
Signals — HITS) и включает в себя 5 степеней: 0 — 
отсутствие; степень 1 — 1–10; степень 2 — 11–25; 
степень 3 — более 25 (эффект «душа»); степень 4 — 
«занавес».

Для оценки вероятной связи ООО с КИ была 
создана шкала RoPE (Risk of Paradoxical Embolism 
Score), представленная в таблице 1. Диагностиче-
ски значимым является результат > 5 баллов, при 
этом вероятность парадоксальной эмболии при 6 
баллах составляет 62 %, 7 баллах — 72 %, 8 бал-
лах — 84 %, 9–10 баллах — 88 %. Риск повторных 
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ишемических событий, наоборот, снижается при 
большем количестве баллов: при 0–3 баллах он со-
ставляет 20 %, при 9–10 — 2 % [9].

Стоит помнить о более редких состояниях, явля-
ющихся источниками пародоксальной эмболии: де-
фект межпредсердной перегородки (ДМПП) и ле-
гочные артериовенозные мальформации (ЛАВМ).

ДМПП — третий по частоте вариант врожден-
ного порока сердца, связанный с неполноценным 
развитием первичной/вторичной перегородки. 
Чаще всего с ПЭ и ИИ связан наиболее распростра-
ненный дефект ostium secundum, располагающийся 
в области овальной ямки [17]. Риск ПЭ при ДМПП 
ниже, чем при ООО, и составляет 14 % [18]. Поми-
мо ПЭ, ИИ может быть обусловлен фибрилляцией 
предсердий, развивающейся при электрическом ре-
моделировании предсердий вследствие гемодина-
мических нарушений [19].

ЛАВМ –– это патологические сообщения между 
легочными артериями и венами, приводящие к ПЭ 
посредством прямого право-левого сброса крови. 
В большинстве случаев (80 %) выявляются про-
стые ЛАВМ, состоящие из одной питающей арте-
рии с одной/несколькими дренирующими венами, 
реже –– сложные (20 %), которые представлены 
несколькими артериями и венами в составе анев-
ризматической полости с перегородками. Большие 
полости могут являться самостоятельным источ-
ником тромбоэмболии [9]. Помимо этого, ЛАВМ 
обеспечивают непрерывное шунтирование крови 

независимо от цикла работы сердца. В подавля-
ющем большинстве случаев спорадические про-
стые ЛАВМ протекают бессимптомно, поэтому ПЭ 
с развитием ИИ может стать первым проявлением. 
Особенности данной группы пациентов включают 
более молодой возраст, меньшее количество общих 
факторов риска ИИ [20]. ИИ при ЛАВМ могут быть 
кортикальными и субкортикальными, но очень 
редко вызывают окклюзию крупных проксималь-
ных сосудов [21].

Впервые описаны и наиболее часто возникают 
ЛАВМ в структуре наследственной геморрагиче-
ской телеангиэктазии, также известной как синдром 
Ослера-Вебера-Рандю, аутосомно-доминантного 
заболевания с частотой встречаемости 1 на 10 000 
населения, характеризующегося рецидивирующими 
носовыми кровотечениями, висцеральными и кож-
но-слизистыми телеангиэктазиями и отягощенным 
семейным анамнезом. ЛАВМ выявляются у 15–
50 % пациентов с наследственной геморрагической 
телеангиэктазией и составляют 70 % всех ЛАВМ, 
включая спорадические случаи. Симптомы со сто-
роны дыхательной системы включают одышку, ка-
шель, боли в груди, кровохарканье и гемоторакс, 
что требует тщательного сбора анамнеза [22]. Даже 
стандартная рентгенография, являющаяся наиболее 
простым методом диагностики, позволяет заподо-
зрить ЛАВМ, однако у 10–40 % пациентов они оста-
ются нераспознанными. Поэтому золотым стандар-
том диагностики считается мультиспиральная КТ 

Таблица 1. Шкала оценки риска парадоксальной эмболии (RoPE)

Table 1. Paradoxical Embolism Risk Assessment Scale (RoPE)
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с КТ-ангиопульмонографией, позволяющая иденти-
фицировать даже небольшие образования [9].

Обобщенный алгоритм верификации причины 
право-левого шунта представлен на рисунке 2.

РАК-АССОЦИИРОВАННЫЙ ИНСУЛЬТ

Активное злокачественное новообразование 
(ЗНО) является самостоятельным установленным 
фактором риска ишемического инсульта и других 
артериальных тромботических осложнений и вы-
является у 10–20 % пациентов с ESUS [23]. У лиц 
с ЗНО примерно 50 % инсультов диагностируют-
ся как криптогенные. Считается, что вероятность 
ишемических событий наиболее высока в первые 6 
месяцев после диагностики ЗНО и при выявлении 
отдаленных метастазов, при этом риск начинает на-
растать за 5 месяцев до постановки диагноза. ESUS 
может быть первым проявлением онкологическо-
го заболевания, и у 2–10 % ЗНО диагностируется 
в течение года после инсульта [24]. По данным не-
скольких исследований, раннее недиагностирован-
ное ЗНО можно предположить у пациентов с куре-
нием в анамнезе, немотивированным похуданием, 
мультитерриториальными очагами, повышением 
D-димера и C-реактивного белка, анемией и гипо-
альбуминемией. Однако до сих пор непонятна целе-
сообразность скрининга на онкологические заболе-
вания как причину ESUS [23].

Патофизиологические механизмы как венозно-
го, так и артериального тромбообразования у дан-
ной группы пациентов разнообразны и включают, 

в первую очередь, гиперкоагуляционные состоя-
ния. Они могут быть обусловлены собственно вос-
палительной реакцией и увеличением факторов 
прокоагуляции, гематогенными внеклеточными 
везикулами опухолевых клеток и тромбоцитов, ак-
тивирующими каскад коагуляции, нейтрофильны-
ми ловушками, повышенной агрегацией тромбоци-
тов, изменением целостности и адгезии эндотелия. 
Помимо этого, опухоль способна экспрессировать 
ингибиторы фибринолиза и провоспалительные 
цитокины, активировать внутренние пути коагу-
ляции [25].

Другим редким состоянием, ассоциированным 
с ЗНО, является небактериальный тромботический 
эндокардит, при котором происходит образова-
ние асептических, содержащих преимущественно 
тромбоциты, вегетаций на клапанах сердца. Он 
может также развиваться при антифосфолипид-
ном синдроме (АФС), системной красной волчанке, 
а в рамках онкологического заболевания наиболее 
часто сопутствует метастатическому поражению. 
В связи с этим пациенты имеют более неблагопри-
ятный прогноз [8]. В основном небактериальный 
тромботический эндокардит протекает бессим-
птомно, и основными клиническими проявления-
ми выступают признаки системной артериальной 
эмболии, а не клапанной дисфункции. Стандартная 
ТТ ЭхоКГ не всегда позволяет достоверно выявить 
вегетации на клапанах, поэтому наиболее опти-
мальным методом представляется ЧП ЭхоКГ. 

Гиперлейкоцитоз с высоким риском тромботиче-
ских осложнений может сопровождать естественное 

Рис. 2. Алгоритм верификации причины право-левого шунта

Figure 2. Algorithm for verifying the cause of the right-left shunt
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течение острых и хронических гемобластозов, а при 
множественной миеломе ИИ связан с синдромом 
гипервязкости на фоне повышенного уровня белка. 
Непосредственно лечение гематоонкологических 
заболеваний, например, использование таких препа-
ратов, как Нилотиниб, Понатиниб при хроническом 
миелоидном лейкозе, ассоциировано с повышенной 
вероятностью развития артериальных тромбозов 
[26]. Риск ИИ увеличивается также у пациентов, по-
лучающих гормональную терапию по поводу рака 
предстательной железы, тамоксифен — при раке 
молочной железы, особенно на фоне существующей 
артериальной гипертензии, цисплатин — при раке 
яичников, метотрексат и другие противоопухолевые 
препараты. Интенсивное симптоматическое лечение 
морфином также ассоциировано с более высоким 
риском развития ИИ [27].

Инфекционные осложнения у пациентов с ге-
мобластозами на фоне иммунодефицитного со-
стояния становятся причиной смерти в 60 % слу-
чаев. Наиболее часто связаны с развитием ИИ 
инфекции, вызванные H. Pylori, C. pneumoniae, M. 
pneumoniae, H. influenzae, вирусом Эпштейн-Барр, 
вирусом простого герпеса 1 и 2 типов, цитомега-
ловирусом. Потенциальными причинами эндар-
териита, септической эмболии, абсцедирования, 
приводящими как к ишемическому, так и к геморра-
гическому инсульту, становятся также грибковые, 
вирусные и паразитарные инфекции. В меньшей 
степени данные осложнения ассоциируют с солид-
ными ЗНО, что можно объяснить менее агрессив-
ной химиотерапией [27].

Несмотря на развитие современных методов 
лучевой терапии, некоторое лучевое воздействие 
часто неизбежно, особенно значимо оно при раке 
молочной железы. Облучение сердца способствует 
нарушению перфузии, очаговой ишемии и, в ко-
нечном итоге, фиброзу миокарда, что может быть 
ассоциировано с развитием кардиоэмболического 
ИИ. Облучение эндотелиальных клеток крупных 
сосудов приводит к экспрессии воспалительных 
молекул с адгезией моноцитами, которые при по-
вышенном уровне холестерина трансформируются 
в активированные макрофаги и инициируют про-
цесс атеросклероза. Такие атеросклеротические 
бляшки имеют большую нестабильность и высо-
кий тромботический потенциал [28].

ИНСУЛЬТ, АССОЦИИРОВАННЫЙ 
С COVID-19

Во время пандемии COVID-19 большинство 
ишемических инсультов у пациентов с SARS-CoV-2 
были классифицированы как ESUS. С момента пер-

вых публикаций китайских авторов о возможной 
связи инсульта с COVID-19 появилось достаточное 
количество исследований, сообщающих о случаях 
ишемических событий у данной группы пациен-
тов со средней частотой 1,5 % в диапазоне от 0,1 % 
до 6,9 % в зависимости от степени тяжести инфек-
ционного процесса [29]. В многоцентровом мно-
гонациональном обсервационном исследовании 
с участием 17 799 пациентов, госпитализированных 
с COVID-19, общий риск инсульта составил 0,5 %, 
среди них 79 % были ишемическими [30]. Однако 
риск развития сердечно-сосудистых осложнений 
возрастает пропорционально тяжести COVID-19 
и может увеличиваться до 5 раз, при этом ОНМК 
характеризуется более молодым возрастом, высо-
кой частотой окклюзии крупных сосудов и госпи-
тальной смертностью [31].

Считается, что тромботические осложнения 
связаны с несколькими механизмами, включая эн-
дотелиальную и сердечную дисфункцию, а также 
развитие вторичной коагулопатии. Вирус проника-
ет в клетку посредством связывания и инактивации 
рецепторов ангиотензина 2 типа, способствуя его 
накоплению. Это, в свою очередь, может быть ас-
социировано с изменением артериального давления 
в связи с развитием вазоконстрикции, приводя как 
к геморрагическому инсульту, так и усугублению 
гипоперфузии при ишемическом инсульте, окис-
лительному стрессу и, соответственно, активации 
воспалительных реакций. В сосудах головного моз-
га происходит высвобождение таких провоспали-
тельных цитокинов и хемокинов, как IL-6 и ФНО-а, 
экстравазация лимфоцитов, макрофагов и нейтро-
филов и, в конечном итоге, повреждение ткани моз-
га. Усугубляет эндотелиальную дисфункцию про-
никновение вируса в эндотелиоциты с развитием 
эндотелиита посредством прямого цитотоксическо-
го действия [32]. Гиперкоагуляционный статус об-
условлен чрезмерной активацией микрососудисто-
го иммуноопосредованного тромбоза, в основном 
у пациентов с тяжелым течением COVID-19 [29]. 
Лабораторно отмечается нарастание D-димера, фи-
бриногена, C-реактивного белка, ферритина, опи-
саны также случаи выявления антифосфолипид-
ных антител [33]. Поражения сердца проявляются 
развитием предсердных и желудочковых аритмий, 
миокардита, острым коронарным синдромом, кар-
диомиопатией. Кроме того, большинство пациен-
тов с тяжелым течением COVID-19 изначально име-
ют в анамнезе факторы риска сердечно-сосудистых 
заболеваний [32]. Несмотря на то, что этиология 
нарушений ритма изучена недостаточно, COVID-19 
ассоциирован с более высоким риском возникнове-
ния фибрилляции предсердий и трепетания пред-
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сердий и увеличением смертности [34, 35]. Тяжелое 
течение COVID-19 является независимым предик-
тором ИИ, что обусловлено длительной госпитали-
зацией и иммобилизацией в отделении реанимации 
и интенсивной терапии, использованием ИВЛ, по-
стреанимационной болезнью у данной группы па-
циентов. Особенностью ИИ при COVID-19 является 
преимущественно корковая локализация в бассей-
не средней мозговой артерии, при этом в большин-
стве случаев он диагностируется как ESUS [36].

Существует сложность в оценке взаимосвя-
зи инсульта с бессимптомным/легким течением 
COVID-19, которая объясняется тем, что большин-
ство исследований включают данные о госпитали-
зированных пациентах, имеющих в основном тяже-
лое течение инфекции.

АНТИФОСФОЛИПИДНЫЙ СИНДРОМ

АФС является доказанным самостоятельным 
фактором риска инсульта и представляет собой си-
стемное аутоиммунное заболевание с продукцией 
антител к мембранным фосфолипидам [37]. Пер-
вичный АФС является самостоятельной нозологи-
ческой единицей, тогда как вторичный АФС описан 
при системных аутоиммунных заболеваниях, наи-
более часто на фоне системной красной волчанки, 
а также при ЗНО, вирусных, бактериальных и про-
тозойных инфекциях, лекарственных воздействиях 
и других состояниях, включая сахарный диабет, 
синдром Элерса-Данло, воспалительные заболева-
ния кишечника.

Антифосфолипидные антитела являются ауто-
иммунными антителами класса IgM и IgG, действу-
ющими против фосфолипид-связывающих белков 
и фосфолипидов клеточных мембран. Гиперкоагу-
ляция обусловлена инактивацией протеина C, ак-
тивацией тканевого фактора, экспрессией молекул 
адгезии клетками эндотелия, усилением агрегации 
тромбоцитов и другими нарушениями коагуляцион-
ного каскада, что приводит к венозным и/или артери-
альным тромботическим осложнениям, акушерским 
проявлениям, поражениям кожи, почек, клапанной 
системы сердца и других систем органов [24].

Основными неврологическими проявлениями 
при АФС являются артериальные тромбозы с раз-
витием ИИ, транзиторная ишемическая атака, со-
судистая деменция. Среди других состояний могут 
встречаться мигрень, эпилепсия, хорея, мозжечковая 
атаксия и другие [38]. ИИ в структуре артериальных 
тромбозов занимает до 30 % [39], чаще развивается 
у молодых пациентов до 45 лет и женщин на фоне 
изменения гормонального статуса во время беремен-
ности, в послеродовом периоде, постменопаузе [24].

По проведении магнитно-резонансной томогра-
фии или КТ ишемические очаги имеют одиночный 
или множественный характер, расположены корти-
ко-субкортикально, могут также определяться изме-
нения в белом веществе, по мере прогрессирования 
отражающие атрофический процесс, наиболее вы-
раженный в задних теменно-височных отделах [24].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Ишемический инсульт — полиэтиологическое 
заболевание, которое может осложнять течение или 
быть первым проявлением как распространенных, 
так и редких состояний в разных возрастных груп-
пах. Многофакторность патогенеза обуславливает 
разнообразие особенностей анамнеза, клинической 
картины и характеристик ишемического очага, что 
позволяет рассматривать криптогенный инсульт 
как один из наиболее сложных для диагностики 
подтипов ишемического инсульта. Уточнение па-
тогенетического подтипа является ключом к уста-
новлению диагноза и, следовательно, проведению 
адекватной специфической и антитромботической 
терапии для снижения риска повторных событий.
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