
CONSILIUM MEDICUM. 2025;27(11):637–645. 637

https://doi.org/10.26442/20751753.2025.11.203418

BY-NC-SA 4.0CC

© Кулеш А.А. и др. ООО «Консилиум Медикум», 2025 г.

Введение
Несмотря на развитие новых методов обследования, 

ишемический инсульт (ИИ) остается серьезной диагно-
стической проблемой в силу того, что схожая клинико-ра-
диологическая картина может быть обусловлена разными 
этиологическими факторами, тогда как отдельные патоге-
нетические подтипы характеризуются многоликой кли-
нической семиотикой и могут иметь различный радиоло-
гический почерк. Данный парадокс приводит к тому, что у 
25–40% пациентов стандартное обследование не позволя-
ет определить причину инсульта  [1, 2], а у части больных 
(их доля пока неизвестна) установленный в соответствии с 
формальным диагностическим подходом подтип инсульта 
является неверным. Обе ситуации сопряжены с неназна-
чением эффективной профилактики и, следовательно, по-
вышением риска повторного инсульта. Ранее мы обсужда-
ли проблемы выявления наиболее частых потенциальных 
причин ИИ в рамках концепции эмболического криптоген-
ного инсульта (ЭКИ) [3–6], однако в данной статье решили 
рассмотреть диагностический процесс целиком  – от  пер-
вичного осмотра до расширенного обследования. Это 
связано с тем, что на каждом этапе диагностики, начиная 

с первичной визуализации, имеются особенности интер-
претации результатов исследования, критически важные в 
отношении направления последующего диагностического 
вектора. Мы хотели бы продемонстрировать исключитель-
ную важность клинических и радиологических подсказок, 
своевременная идентификация которых позволяет порой 
существенно укоротить путь к патогенетическому диагно-
зу. В статье этиология ИИ будет обсуждаться только у па-
циентов пожилого и старческого возраста, так как молодым 
пациентам посвящена отдельная публикация [7]. 

Принципы определения патогенетического 
подтипа

Согласно клиническим рекомендациям  [8] патогене-
тический подтип ИИ должен устанавливаться в соответ-
ствии с классификацией SSS-TOAST, которая включает 
следующие причины: атеросклероз крупных артерий, кар-
диоаортальная эмболия, окклюзия мелких артерий, дру-
гие уточненные, а также неуточненные причины (ЭКИ, 
другой КИ, ситуация неполного обследования, некласси-
фицируемый инсульт)  [9]. Рассмотрим патогенетический 
поиск в виде последовательности из 5 шагов.
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Abstract 
Identification of the ischemic stroke etiology is the most critical task of stroke departments, along with reperfusion therapy and medical rehabilitation. 
The earliest possible determination of the pathogenetic subtype of stroke facilitates effective secondary prevention, which reduces the risk of early 
neurological deterioration, relapse, and, in the long term, repeated stroke and other cardiovascular events. In this article, the diagnosis of the stroke 
cause is presented as a sequence of the following five steps: analysis of clinical clues, analysis of radiological clues, standard diagnostic search, 
symptom- and focus-oriented search, and exclusion of rare causes.

Keywords: ischemic stroke, etiology, algorithm
For citation: Kulesh AA, Demin DA, Mekhryakov SA, Kayleva NA. Identification of the ischemic stroke etiology: A step-by-step algorithm. A review. 
Consilium Medicum. 2025;27(11):637–645. DOI: 10.26442/20751753.2025.11.203418

https://doi.org/10.26442/20751753.2025.11.203418
https://doi.org/10.26442/20751753.2025.11.203418


  

Обзор

638

https://doi.org/10.26442/20751753.2025.11.203418

CONSILIUM MEDICUM. 2025;27(11):637–645.© Kulesh AA et al. Consilium Medicum, 2025.

Шаг 1. Анализ клинических подсказок
Ценность клинической семиотики ИИ для патогенетиче-

ского поиска обусловлена тем, что некоторые симптомы и 
синдромы, а также их динамика, будучи связанными с осо-
бенностями очагового поражения головного мозга (ГМ),  
непосредственно отражают подлежащий или фоновый 
патогенетический процесс. Это связано с тем, что разные 
сегменты разных артерий преимущественно поражаются 
посредством различных механизмов. Так, окклюзия вер-
хушки базилярной артерии (БА) чаще является кардио- 
эмболической, а окклюзия проксимальной / средней 
трети или ее парамедианной ветви обусловлена атеро-
мой  [10,  11]. Обсудим клинические подсказки в отноше-
нии основных патогенетических подтипов ИИ. 

Кардиоэмболический инсульт. Ключевым клиническим 
признаком кардиоэмболического инсульта (КЭИ) являет-
ся внезапное развитие очагового неврологического дефи-
цита (часто – выраженного) [12, 13]. Это связано с тем, что 
эмболы, формирующиеся в ушке левого предсердия, могут 
иметь размер, достаточный для окклюзии дистальных сег-
ментов внутренней сонной артерии (ВСА), позвоночной 
артерии, БА или проксимальных сегментов средней мозго-
вой артерии (СМА), передней МА (ПМА) и задней МА [11].  
Так, в регистре J-MUSIC медиана NIHSS при ИИ на фоне 
фибрилляции предсердий (ФП) и без нее составила 12 бал-
лов против 5 баллов соответственно [14], а в исследовании 
ARIC продемонстрировано, что в группе пациентов с тяже-
лым инсультом (NIHSS>20 баллов) в 5 раз чаще наблюдал-
ся эмболический, а не тромботический механизм ИИ [15].  
У  большинства пациентов клиническая картина имеет 
монофазное течение с пиком дефицита в дебюте, после 
чего может наблюдаться постепенное или быстрое (при 
дистальной миграции эмбола) улучшение [16]. У неболь-
шой доли пациентов с КЭИ может отмечаться раннее 
неврологическое ухудшение, обусловленное развитием 
геморрагической трансформации (чаще – на фоне репер-
фузии, реже  – спонтанной)  [17]. При тяжелом КЭИ без 
реперфузионной терапии или при ее неэффективности на 
2–7-е сутки от начала заболевания присоединяется кли-
ническая картина отека ГМ (ипсилатеральный мидриаз и 
парез отводящего нерва, нарастание парезов конечностей 
или их разгибательное положение, ипсилатеральный сим-
птом Бабинского, аномальные респираторные паттерны), 
а у многих пациентов угнетение сознания развивается в 
первые 48 ч (злокачественный синдром СМА) [11, 18]. 

Несмотря на то что не существует клинических синдро-
мов, патогномоничных для КЭИ, на него могут указывать 
изолированная гемианопсия (эмболия в заднюю МА), 
мозжечковый синдром (эмболия в верхнюю мозжечковую 
артерию – выраженные постуральные нарушения в соче-
тании с конечностной атаксией и дизартрией, тошнотой 
и рвотой, или в заднюю нижнюю мозжечковую артерию – 
изолированный острый вестибулярный синдром с выра-
женными постуральными нарушениями; синдром Вал-
ленберга–Захарченко не характерен)  [19–22], сенсорная 
афазия (эмболия в нижнюю ветвь СМА) [23, 24], а также 
синдром верхушки БА [25, 26]. Несомненно, данные син-
дромы могут развиваться и при других патогенетических 
подтипах инсульта, поэтому их следует учитывать только 
в сумме с другими параметрами. Важной, но относительно 
редкой подсказкой является сочетанная эмболия в другие 
артерии: верхних или нижних конечностей, мезентериаль-
ные и пр. [11].

Атеротромботический инсульт. Одной из важнейших 
подсказок в отношении атеротромботического инсульта 
(АТИ) является монопарез кисти (рис. 1). Его возникно-
вение связано с тем, что в силу особенностей ангиоар-
хитектоники, обеспечивающих привилегированное кро-
воснабжение функционально важных зон мозга, мелкие 
артериальные эмболы часто поражают область рукоятки 

прецентральной извилины («hand knob» в англ. литературе).  
Хотя изолированный инфаркт зоны рукоятки является 
редким вариантом ИИ (около 1%), в его этиологии ате-
ротромбоз преобладает над кардиальной эмболией (39% vs 
13%)  [27, 28]. При наличии у пациента изолированного 
пареза кисти необходима дифференциация между цен-
тральным и периферическим поражением (невропатией 
лучевого нерва) при помощи теста Вартенберга (синкине-
тического разгибания запястья при попытке сжать кисть 
в кулак, что характерно для центрального пареза) [29, 30]. 
Следующей клинической подсказкой выступают особен-
ности гемипареза в виде преобладания пареза в ноге над 
парезом в руке или/и преобладания проксимального паре-
за руки над дистальным. Данные паттерны двигательных 
расстройств связаны с инфарктом медиальных отделов 
прецентральной извилины, кровоснабжаемых ПМА. Изо-
лированный инфаркт ПМА также встречается нечасто 
(около 3%) в структуре ИИ, однако в его этиологии преоб-
ладает атеротромбоз. При атеросклерозе наиболее часто 
происходит тромботическая окклюзия первого сегмента 
артерии, что приводит к сочетанному поражению перед-
ней фронтальной коры, мозолистого тела и возникнове-
нию у пациента помимо двигательных расстройств апатии 
и абулии. Эмболическое поражение ПМА обычно является 
дистальным, что объясняет наличие изолированных дви-
гательных нарушений  [31]. Следующим признаком АТИ 
может быть полуторный синдром в сочетании с гемипа-
резом (синдром Фовилля), возникновение которого связа-
но с парамедианным инфарктом моста, вовлекающим его 
покрышку (где располагаются медиальный продольный 
пучок, парамедианная ретикулярная формация и ядро 
лицевого нерва) и основание (где проходят пирамидные 
тракты). Известно, что основная причина парамедианных 
инфарктов моста  – атеросклероз БА или ее перфориру-
ющих ветвей  [32–34]. Еще одним клиническим прояв-
лением ИИ, при котором доказана доминирующая роль 
атеросклероза (обычно поражается V4 сегмент ПА), яв-
ляется латеральный медуллярный синдром Валленберга– 
Захарченко [35, 36]. На ключевую роль атеросклероза ин-
тракранильного сегмента ПА в развитии латерального 
медуллярного инфаркта указывал корифей отечественной 
ангионеврологии академик Н.В. Верещагин [37]. Наиболее 
ранними и яркими проявлениями синдрома выступают 
спонтанный однонаправленный (от очага) горизонталь-
ный нистагм, неполный синдром Горнера (на стороне очага),  
латеропульсия глазных яблок (смещаются от очага в тесте 
латеральной девиации глаз) и туловища (пациент занима-
ет косое положение в кровати, при сидении и ходьбе его 
клонит в сторону очага), а также характерно нарушение 
болевой и/или температурной чувствительности на лице 
и туловище (паттерны могут варьировать)  [38]. Важным 
симптомом каротидного атеросклероза СА является без-
болевая моноокулярная слепота, связанная с эмболией 
из осложненной атеромы ВСА  [11, 39]. В  исследовании 
EAGLE у 40% пациентов с окклюзией центральной арте-
рии сетчатки выявлен ипсилатеральный каротидный ате-
росклероз со стенозом 70% и более  [40]. Важнейшим ее 
признаком является симптом «вишневой косточки» при 
проведении офтальмоскопии (оптимально – при помощи 
портативной цифровой фундус-камеры)  [41]. Однократ-
ный эпизод моноокулярной слепоты может быть связан 
с эмболией или гипоперфузией, однако рецидивирующие 
события, в особенности фотоиндуцированные (при вы-
ходе на яркий свет), связаны с гипоперфузией вследствие 
выраженного стеноза или окклюзии ВСА [42]. 

При АТИ заболевание имеет следующие особенности 
течения: развитие повторного инсульта в том же бассей-
не, флюктуирующее течение, стереотипные транзиторные 
ишемические атаки (ТИА), развитие раннего неврологи-
ческого ухудшения (особенно характерного для параме-
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дианного инфаркта моста), возникновение симптомов 
при гемодинамической компрометации (например, при 
вертикализации, после приема пищи или/и антигипертен-
зивных препаратов, что типично для тяжелого интракра-
ниального атеросклероза  – ИКАС), атеросклеротическое 
поражение других артериальных бассейнов (коронарных 
артерий, артерий нижних конечностей) [32, 43–46].

Лакунарный инсульт. Лакунарный инсульт (ЛИ) мо-
жет развиваться как при церебральной микроангиопатии 
(обычно гипертензионной), так и при ИКАС (вследствие 
атероматоза перфорирующей артерии) [47, 48]. В послед-
нем случае корректнее относить инсульт к атеротромбо-
тическому [49]. При ЛИ наблюдается один из лакунарных 
синдромов: изолированный гемипарез или гемигипесте-
зия, их сочетание, атактический гемипарез и синдром 
«дизартрия-неловкая кисть»  [50]. Как правило, при по-
ступлении данные синдромы выражены слабо, что может 
создавать иллюзию неопасного течения заболевания как у 
пациента, так и у врача. При этом у каждого третьего боль-
ного в первые 3 сут наблюдается прогрессирование очаго-
вого неврологического дефицита (раннее неврологическое 
ухудшение), приводящее к развитию гемиплегии. Данный 
сценарий наиболее характерен для пациентов с ЛИ вслед-
ствие ИКАС [48]. Пациент с церебральной микроангиопа-
тией (или атероматозом перфорантов) может поступить 
с рецидивирующими в течение 1–3 дней кратковремен-
ными эпизодами очагового неврологического дефици-
та  – с  так называемым предупреждающим синдромом 
внутренней капсулы (при наличии только двигательных 
и сенсорных нарушений) и предупреждающим мостовым 

синдромом (при наличии также дизартрии и глазодвига-
тельных нарушений)  [51, 52]. С  церебральной микроан-
гиоапатией может быть связано развитие межъядерной 
офтальмоплегии и «полуторного синдрома» без пареза 
(вследствие обусловленного липогиалинозом мелкого 
инфаркта покрышки в области медиального продольного 
пучка) [33, 34]. Суперпозиция симметрично расположен-
ных старого (лакуны) и острого подкорковых инфарктов 
при тяжелом течении церебральной микроангиопатии мо-
жет приводить к развитию псевдобульбарного синдрома 
с анартрией и двусторонним глоссопарезом  [53]. Анало-
гичный механизм может лежать в основе развития тран-
зиторного синдрома артерии Першерона [54] (табл. 1).

Шаг 2. Анализ радиологических подсказок
Аргументы в пользу важности детальной оценки радио- 

логических особенностей инсульта схожи с таковыми для 
клинических подсказок. Ключевыми являются оценка ло-
кализации и формы острых инфарктов, их числа, интер-
претация фоновых изменений вещества ГМ, а также анализ 
характеристик окклюзии церебральной артерии. Для оцен-
ки паренхиматозных изменений оптимально проведение 
магнитно-резонансной томографии (МРТ) ГМ, включаю-
щей МР-последовательности диффузионно-взвешенных 
изображений (ДВИ), T2-ВИ, FLAIR, SWAN/SWI, а также 
бесконтрастную МР-ангиографию. На наш взгляд, данные 
МРТ являются важнейшим фактором, определяющим на-
правление диагностического поиска, позволяющим устано-
вить патогенетическую значимость в отношении настояще-
го инсульта обнаруженных кардиальных и артериальных 

a b c

d e f

Рис. 1. Клинические подсказки:
Fig. 1. Clinical clues:

a – положительная проба на синкинетическое разгибание кисти (Вартентерга) при эмболическом АТИ; b – синдром «8 1/2» в сочетании 
с левосторонним гемипарезом (синдром Фовилля) при парамедианном инфаркте моста на фоне ИКАС; c – латеральная девиация глаз 
в сочетании с латеропульсией туловища и синдромом Горнера при латеральном медуллярном инфаркте на фоне ИКАС; d – симптом 
«вишневой косточки» при цифровой фундоскопии вследствие эмболии в центральную артерию сетчатки на фоне стеноза ВСА; e – изоли-
рованная межъядерная офтальмоплегия при лакунарном инфаркте в области медиального продольного пучка на фоне церебральной 
микроангиопатии; f – двусторонний глоссопарез и дисфагия (назогастральный зонд) на фоне функциональной суперпозиции лакунар-
ных инфарктов при тяжелой церебральной микроангиопатии.
a – positive test for synkinetic extension of the hand (Wartenberg) in a patient with embolic atherothrombotic stroke; b – eight-and- 
a-half syndrome combined with left-sided hemiparesis (Foville syndrome) a patient with paramedian pontine infarction and intracranial 
atherosclerosis; c – lateral eye deviation combined with lateropulsion of the trunk and Horner's syndrome in a patient with lateral medullary 
infarction and intracranial atherosclerosis; d – cherry-red spot identified by digital fundoscopy due to embolism in the central retinal artery 
in a patient with internal carotid artery stenosis; e – isolated internuclear ophthalmoplegia in a patient with lacunar infarct in the area of the 
medial longitudinal bundle due to cerebral microangiopathy; f – bilateral glossoparesis and dysphagia (nasogastric tube) due to functional 
superposition of lacunar infarcts in a patient with severe cerebral microangiopathy.
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изменений. В  силу того что радиологическим подсказкам 
при ИИ посвящена отдельная статья [55], здесь мы ограни-
чимся их перечислением (см. табл. 1 и рис. 2).

Шаг 3. Стандартный диагностический поиск
Стандартное обследование (предписанное клинически-

ми рекомендациями) направлено на оценку наличия стено-
зов/окклюзии прецеребральных и крупных церебральных 

артерий (ангиопоиск), обнаружение больших источников 
кардиальной эмболии (кардиопоиск). Ангиопоиск обычно 
включает дуплексное сканирование брахиоцефальных ар-
терий с транскраниальной допплерографией, компьютер-
ную томографическую (КТ)-ангиографию и МРТ-ангио- 
графию. На наш взгляд, в зависимости от модели пациен-
та (является ли он кандидатом на реперфузионную тера-
пию или нет) могут с успехом применяться два протокола: 

Таблица 1. Клинико-радиологические подсказки в отношении основных патогенетических подтипов ИИ 
Table 1. Clinical and radiological cues for the main pathogenetic subtypes of ischemic stroke
Подсказки КЭИ АТИ ЛИ

Клинические 

Семиотика
Сенсорная афазия, изолированная геми- 
анопсия, мозжечковый синдром, синдром 
верхушки БА

Монопарез кисти, преобладание пареза 
в ноге или/и плече, синдром Фовилля, 
синдром Валленберга–Захарченко, моно-
окулярная слепота

Лакунарный синдром, изолированные 
межъядерная офтальмоплегия или 
полуторный синдром, псевдобульбарный 
синдром, синдром артерии Першерона

Течение

Внезапное развитие выраженного дефи-
цита, может быть спонтанный регресс. 
При рецидиве – поражение разных бас-
сейнов, может быть системная эмболия

Повторный инсульт в том же бассейне, 
флюктуирующее течение и раннее не-
врологическое ухудшение, стереотипные 
ТИА, гемодинамическая компрометация, 
атеросклеротическое поражение других 
бассейнов

Предупреждающие синдромы, раннее 
неврологическое ухудшение

Радиологические

Очаг

Вовлечение разных артериальных бассей-
нов, поражение коры островка, наличие 
геморрагической трансформации инфар-
кта на первичных томограммах, симптом 
гиперденсивной артерии на КТ / «черной 
артерии» на МРТ (с эффектом цветения)

Небольшие кортикальные инфаркты, 
часто расположенные в наружных 
пограничных зонах (эмболия), инфаркты 
внутренних пограничных зон (гипоперфу-
зия). Паттерны ИКАС: большие глубинные 
инфаркты и лакунарные лентикуло-
стриарные инфаркты при отсутствии 
признаков церебральной микроангио-
патии; парамедианные инфаркты моста; 
медуллярные инфаркты; инфаркты вну-
тренних пограничных зон при отсутствии 
значимых экстракраниальных стенозов

Лакунарный инфаркт (внутренняя 
капсула, лучистый венец, базальные ядра, 
таламус, покрышка моста). Могут быть 
мелкие инцидентальные инфаркты в дру-
гих артериальных бассейнах

Фон
Диссеминация инфарктов в месте  
и времени

Старые инфаркты или гиперинтенсив-
ность белого вещества в том же артери-
альном бассейне

Гиперинтенсивность белого вещества, 
лакуны, расширенные периваскулярные 
пространства и глубинные церебральные 
микрокровоизлияния

Окклюзия 
(при наличии)

Эмболический паттерн (дистальная 
окклюзия ВСА с симптомом акваре-
ли – градиентное снижение плотности 
контрастирования на шейном сегменте по 
данным КТА; дистальная окклюзия БА)

Трункальный паттерн (окклюзия перед 
местом бифуркации внутричерепных 
артерий – ВСА, СМА, БА – со всеми основ-
ными ветвями, четко видимыми за ок-
клюзированным сегментом), заостренная 
проксимальная культя окклюзии (jet-like), 
при тромбэктомии – резидуальный стеноз 
и ранняя реокклюзия

Нет

a b c d

e f g h

i j k l

Рис. 2. Индикаторные радиологические паттерны основных патогенетических подтипов.
Fig. 2. Typical radiological patterns of the main pathogenetic subtypes.
Паттерны КЭИ: a – острые инфаркты в разных артериальных бассейнах («диагональный инсульт», ДВИ); b – сочетание расположенных 
в разных артериальных бассейнах острых и ранее перенесенных инфарктов («диссеминация в месте и времени», ДВИ, FLAIR); c – острый 
инфаркт островка (ДВИ); d – гиперденсивная артерия (в данном случае СМА, КТ). Паттерны АТИ: e – рассеянные в рамках одного бассейна 

небольшие кортикальные инфаркты (ДВИ); f – острый инфаркт 
пограничной зоны (СМА-ПМА, ДВИ); j – крупный подкорковый 
инфаркт («гигантская лакуна», ДВИ); h – острый парамедианный 
мостовой инфаркт (ДВИ). Паттерны ЛИ: i – острый лакунарный 
инфаркт в области лучистого венца (ДВИ); j – острый инцидентальный 
«микроинфаркт» головки хвостатого ядра (ДВИ); k – острый 
глубинный мостовой инфаркт (ДВИ); l – острый инфаркт медиального 
продольного пучка (ДВИ).
Cardioembolic stroke patterns: a – acute infarctions in different arterial 
pools ("diagonal stroke," DWI); b – a combination of acute and previous 
infarctions in different arterial pools ("disseminated in place and time," 
DWI, FLAIR); c – acute islet infarction (DWI); d – hyperdense artery 
(in this case, MCA, CT). Aterothrombotic stroke patterns: e – small cortical 
infarctions scattered within the same pool (DWI); f – acute watershed 
infarction (MCA-ACA, DWI); j – large subcortical infarction ("giant lacuna", 
DWI); h – acute paramedian pontine infarction (DWI). Lacunar infarction 
patterns: i – acute lacunar infarction in the area of the radiate crown 
(DWI); j – acute incidental "microinfarction" of the head of caudate 
nucleus (DWI); k – acute deep pontine infarction (DWI); l – acute 
infarction of the medial longitudinal bundle (DWI).
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КТ-ангиография от дуги аорты до вертекса при пребыва-
нии в терапевтическом окне или дуплексное сканирование 
и бесконтрастная МРТ-ангиография в остальных ситу-
ациях. Дополнительными показаниями для выполнения 
КТ-ангиографии вне зависимости от времени, прошедшего 
от развития симптомов, могут быть наличие клинических 
признаков АТИ, острый центральный вестибулярный син-
дром, ТИА. По нашему мнению, целесообразна повторная 
оценка данных первичной визуализации, (например, на 
следующее утро), проведенная неврологом совместно со 
специалистом по визуализации, для того чтобы переме-
стить фокус с поиска окклюзии крупной артерии на поиск 
субстрата для эмболии, а также внутримозговых стенозов. 
Это позволит своевременно обращать внимание на такие 
причины ИИ, как атерома дуги аорты, уязвимые атероскле-
ротические бляшки со стенозом менее 50%, субстенотиче-
ские интракраниальные атеромы, соответствующие очагу 
инфаркта, что предотвратит неоправданный переход паци-
ента в группу КИ (рис. 3). 

Задачей первичного кардиопоиска является идентифи-
кация больших источников кардиальной эмболии, к кото-
рым относятся ФП или трепетание предсердий, синдром 
слабости синусового узла, механические и биологические 
протезы клапанов, тромб в левых камерах сердца, инфаркт 
миокарда в течение ближайшего месяца, последствия ин-
фаркта миокарда со снижением фракции выброса <28%, 
дилатационная кардиомиопатия со снижением фракции 
выброса <40%, инфекционный эндокардит (и небактери-
альный тромбэндокардит), миксома предсердия (и папил-
лярная фиброэластома), ревматическая болезнь сердца, 
а также открытое овальное окно с тромбозом in situ  [2]. 
Первичная диагностика должна включать проведение 
электрокардиографии (ЭКГ) и трансторакальной эхо-
кардиографии (ТТ-ЭхоКГ). Именно ТТ-ЭхоКГ позволяет 
определить большинство причин кардиоэмболии, а в слу-
чае их отсутствия – визуализировать признаки предсерд-
ной кардиомиопатии (повышающей вероятность ФП) или 

аневризму межпредсердной перегородки, наводящую на 
мысль об открытом овальном окне. 

На I  этапе этиологического поиска также необходимо 
обращать внимание на результат общего анализа крови 
(тромбоциты >450×109/л, гемоглобин >165 г/л у мужчин 
и >160 г/л у женщин, гематокрит >49% у мужчин и >48% 
у  женщин) для своевременной диагностики истинной 
полицитемии и эссенциальной тромбоцитемии  [56, 57]. 
Следует учитывать признаки системного воспаления, ко-
торые в контексте инсульта могут быть обусловлены ин-
фекционным эндокардитом [58] или системным васкули-
том [59]. Повышение С-реактивного белка, фибриногена и 
D-димера может указывать на повышенную вероятность 
канцер-ассоциированного ИИ [5].

Шаг 4. Симптом- и очаг-ориентированный поиск
Данный этап заключается в интенсификации одного из 

направлений диагностики в соответствии с клинически-
ми и радиологическими подсказками. После прохождения 
первичной диагностики (при условии корректной интер-
претации результатов визуализации) пациент переходит 
в категорию КИ, который далее можно подразделить на 
эмболический (соответствует критериям ESUS  – нела-
кунарный инфаркт, отсутствие стенозов более 50% свя-
занной с очагом экстра- или интракраниальной артерии, 
отсутствие больших источников кардиоэмболии, а также 
отсутствие редких причин, что более характерно для мо-
лодых пациентов – антифосфолипидный синдром, диссек-
ция, синдром обратимой церебральной вазоконстрикции 
и др.) [60] и неэмболический (те же критерии при наличии 
очага, не характерного для эмболии; см. ранее) [61]. К по-
тенциальным причинам ЭКИ относятся: скрытая ФП  / 
предсердная кардиомиопатия, аномалии межпредсердной 
перегородки (открытое овальное окно или дефект), суб-
стенозирующие уязвимые бляшки экстра- и интракра-
ниальных артерий, атерома дуги аорты, а также злокаче-
ственные новообразования  [3–6]. Ключевые признаки 

17,6 18,7
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эмболический инфаркт зоны рукоятки (a, ДВИ МРТ), манифестировавший парезом правой кисти, на фоне осложненной тромбирован-
ной атеромы левой ВСА со стенозом менее 50% (b, дуплексное сканирование). Многоочаговый эмболический инсульт (c, МРТ ДВИ) на 
фоне осложненной атеромы дуги аорты (d, КТ-ангиография). Острый лакунарный инфаркт (e1, ДВИ) на фоне хронического кортикаль-
ного инфаркта наружной смежной зоны (e2, T2 FLAIR) вследствие стеноза сегмента М1 левой СМА менее 50% (f1, ENHANCE) вследствие 
атеромы (f2, Т1 с контрастом).
embolic infarction of the hand knob area of the precentral gyrus (a, DWI MRI), manifested by paresis of the right hand due to complicated 
thrombosed atheroma of the left ICA with stenosis of less than 50% (b, duplex scan). Multifocal embolic stroke (c, DWI MRI) due to a complicated 
atheroma of the aortic arch (d, CT angiography). Acute lacunar infarction (e1, DWI) due to chronic cortical infarction of the external adjacent 
area (e2, T2 FLAIR) due to stenosis of the M1 segment of the left MCA less than 50% (INHANCE), resulting from atheroma (f2, contrast-
enhanced T1).

Рис. 3. «Неочевидные» признаки при проведении первичной ангиовизуализации:
Fig. 3. Less obvious signs during initial vessel visualization:
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данных заболеваний / состояний и необходимые методы 
диагностики представлены в табл. 2. 

Для упрощения дальнейшего обследования удобно 
подразделять ESUS на подтип, связанный с предсердной 
кардиомиопатией (ПК-ESUS), и подтип, с ней не связан-
ный (неПК-ESUS). В группе ПК-ESUS, основной при ЭКИ 

в пожилом возрасте, целесообразно выполнение чреспи-
щеводной Эхо-КГ (ЧП-ЭхоКГ) и/или пролонгированного 
холтеровского мониторирования (ХМ) ЭКГ (рис. 4).

 В  основе неэмболического КИ наиболее часто лежит 
ИКАС [61]. При отсутствии стеноза крупной или средней 
внутримозговой артерии причиной неэмболического КИ 

Таблица 2. Потенциальные причины ЭКИ
Table 2. Potential causes of cryptogenic embolic stroke
Причина Ключевые подсказки Верификация

Скрытая ФП / предсердная 
кардиомиопатия

Кардиоэмболический клинический и радиологический 
паттерн. ЭКГ (PTFV1 5000 μV×мс, ХМ ЭКГ (частая предсерд-
ная экстрасистолия (≥480 в сутки), пароксизмы надже-
лудочковой тахикардии ≥20 комплексов (длительность 
<30 с), ТТ-ЭхоКГ (диаметр левого предсердия >40 мм, 
индекс объема левого предсердия >34 мл/м2)

ЧП-ЭхоКГ (феномен спонтанного эхоконтрастирования, 
скорость кровотока в ушке левого предсердия <20 см/с), 
72-часовое ХМ (ФП), интракардиальный мониторинг (ФП), 
КТ сердца (ушко левого предсердия – форма, тромб), 
МРТ сердца (фиброз левого предсердия)

Парадоксальная эмболия

Мигрень с аурой, тромбоз глубоких вен или тромбоэмбо-
лия легочной артерии в анамнезе или их факторы риска 
(недавнее длительное путешествие, оперативное вмеша-
тельство, дегидратация), позиционная одышка (синдром 
ортопное); в дебюте – эквивалент маневра Вальсальвы 
(поднятие тяжестей, кашель, натуживание), инсульт при 
пробуждении. Эмболический радиологический паттерн. 
Наличие аневризмы межпредсердной перегородки. 
Могут быть признаки легочной гипертензии (при дефекте 
по типу sinus venosus)

Транскраниальная допплерография (может потребовать-
ся трансокципитальный доступ) и ТТ-ЭхоКГ с пузырьковой 
пробой. При наличии право-левого шунта – выполнение 
ЧП-ЭхоКГ. Для верификации дефекта межпредсердной 
перегородки по типу sinus venosus может потребоваться 
КТ сердца. Для определения патогенности открытого 
овального окна – дуплексное сканирование вен ног

Атерома дуги аорты Тяжелый системный атеросклероз. Нетяжелый дефицит, 
эмболический радиологический паттерн

КТА от дуги аорты (если не выполнена при первичной 
визуализации), ЧП-ЭхоКГ

Субстенотическая уязви-
мая атерома экстракрани-
альной артерии

Атеротромботический клинический и радиологический 
паттерн

Изъязвление, богатое липидами некротическое ядро 
и внутрибляшечное кровоизлияние (косвенно –  
гипо-/анэхогенная атерома на дуплексном сканировании, 
гиподенсивная атерома и carotid rim sign на  
КТ-ангиографии, прямая визуализация кровоизлияния 
на МРТ бляшки), внутрипросветный тромб

Атерома внутримозговой 
артерии или/и атерома 
перфоранта

Атеротромботический клинический паттерн, радиологи-
ческий паттерн ИКАС

Комплементарная оценка очага, КТ-ангиографии и бескон-
трастной МРТ, МРТ T1 c контрастированием

Канцер

Клинические подсказки: рецидивирующие инсульты, 
ступенеобразное развитие неврологического дефицита, 
повышение концентрации С-реактивного белка; снижение 
массы тела, анемия; тромбоз глубоких вен и тромбо-
эмболия легочной артерии. Радиологический паттерн 
поражения трех бассейнов

D-димер, ТТ-ЭхоКГ, ЧП-ЭхоКГ (поиск небактериального 
тромбэндокардита), дуплексное сканирование вен, 
пузырьковая проба, ультразвуковое исследование/КТ 
брюшной полости (инфаркты почек и селезенки). Онкопо-
иск (КТ легких, брюшной полости и малого таза, эндоско-
пические исследования, ультразвуковое исследование 
молочных желез, предстательной железы, яичников, 
онкомаркеры, позитронно-эмиссионная томография)

a1 a2

a3 a4

b1 b2

b3 b4

c1 c2

c3
c4

d1 d2

d3
d4

Рис. 4. Примеры ЭКИ и неэмболического КИ:
Fig. 4. Cases of CES and non-embolic CS:
a – ЭКИ с признаками предсердной кардиомиопатии (ПК-ESUS) 
в виде дилатации левого предсердия у пациентки 85 лет. Повтор-
ное ХМ ЭКГ позволило выявить пароксизм ФП: a1 – острый ин-
фаркт островковой коры справа (МРТ ДВИ); a2 – острый инфаркт 
в левой затылочной доле (МРТ ДВИ); a3 – первичная геморраги-
ческая трансформация инфаркта правой теменной доли (МРТ T2); 
a4 – отсутствие стенозов крупных артерий (МРТ 3D-TOF); 
b – ЭКИ без признаков предсердной кардиомиопатии (неПК-ESUS) 
у пациента 47 лет. Проведенное обследование в виде дуплексно-
го сканирования, пузырьковой пробы, ТТ-ЭхоКГ и ЧП-ЭхоКГ, КТА 
с оценкой дуги аорты, 24-часового ХМ ЭКГ не позволили выявить 
какой-либо значимой патологии: b1 – острые инфаркты в бас-
сейне левой задней нижней мозжечковой артерии (МРТ ДВИ); 
b2 – острые инфаркты в бассейне обеих верхних мозжечковых 
артерий (ДВИ МРТ); b3 – симптом «черной» (магнитной восприим-
чивости) задней нижней мозжечковой артерии слева (МРТ SWAN); 
b4 – отсутствие стенозов МА (3D-TOF МРА); c – ЭКИ без признаков 
предсердной кардиомиопатии (неПК-ESUS) у пациентки 68 лет. 
Проведенное обследование позволило выявить право-левый 
шунт IV степени и аневризму межпредсердной перегородки. ЧП-ЭхоКГ не проводилась по причине отказа пациентки. ИИ расценен как 
возможно связанный с открытым овальным окном: с1 – острый эмболический инфаркт левой теменной доли (МРТ ДВИ); с2 – подкорко-
вая гиперинтенсивность белого вещества в виде сливающихся пятен (МРТ FLAIR); с3 – отсутствие стенозов МА (3D-TOF МРА); с4 – эффект 
«занавеса» при проведении трнаскраниальной допплерографии с микропузырьковой пробой; d – неэмболический КИ у пациента 63 лет 
с сенсорно-моторным лакунарным синдромом. По МРТ визуализирован «лакунарный» на аксиальном срезе острый инфаркт в области 
задней ножки внутренней капсулы справа (d1, ДВИ), при этом отсутствуют другие признаки спорадический церебральной микроанги-
опатии – гиперинтенсивность белого вещества (d2, FLAIR), выраженное расширение глубинных периваскулярных пространств (d3, Т2) 
и церебральные микрокровоизлиния (не показано). В коронарной проекции размер инфаркта составил 25 мм (d3, МРТ Т2). Стенозов 
внутримозговых артерий не выявлено (d4, 3D-TOF). В данном случае в качестве причины инсульта можно подозревать атероматоз пер-
форантов.
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может выступать атероматоз перфорантов. Для данного 
механизма характерны крупные (2–3 см) проксимальные 
инфаркты в бассейне лентикулостриарных артерий, а так-
же медиальные парамедианные инфаркты, связанные с по-
ражением парамедианных перфорантов БА [49, 62].

Шаг 5. Исключение редких причин
При отрицательном результате описанных диагности-

ческих шагов целесообразно убедиться, что также исклю-
чены редкие причины инсульта, в частности каротидная 
сеть, диссекция, синдром обратимой церебральной вазо-
констрикции, первичный ангиит центральной нервной 
системы, церебральный венозный тромбоз (данные забо-
левания могут изредка встречаться и у пациентов немоло-
дого возраста).

В целом нужно отметить, что невозможность устано-
вить причину мозговой катастрофы в рамках первичной 
госпитализации в неврологическое отделение ни в коем 
случае не должна безвозвратно маркировать пациента 
как больного с КИ. Новые данные, радикально меняющие 
представление об этиологии ИИ, могут появиться на этапе 
медицинской реабилитации и диспансерного наблюдения, 
но, к сожалению, высока вероятность, что они останутся 
без должного внимания. Следовательно, на наш взгляд, 
важно создание регистров пациентов с КИ и их динамиче-
ское наблюдение (в том числе с повторными госпитализа-
циями с целью дообследования) командой мотивирован-
ных специалистов. 

Общий алгоритм определения причины ИИ представ-
лен на рис. 5.

Заключение
Таким образом, определение этиологии ИИ в рамках 

первичной госпитализации может быть описано последо-
вательностью из следующих 5 шагов: анализ клинических 
подсказок, анализ радиологических подсказок, стандартный 
диагностический поиск, симптом- и очаг-ориентирован-
ный поиск, исключение редких причин. При невозможно-
сти установить причину инсульта требуются динамическое 
наблюдение за пациентом и повторное обследование.
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Рис. 5. Алгоритм определения причины ИИ.
Fig. 5. Algorithm for determining the cause of ischemic stroke.

Примечание. BAD – branch atheromatous disease (атероматоз перфоранта), АДА – атерома дуги аорты, АММ – ангиопатия моямоя, АФС – 
антифосфолипидный синдром, аβ2ГП – антитела к бета-2-гликопротеину, аКЛ – антитела к кардиолипину, ВА – волчаночный антикоагу-
лянт, ДС БЦА – дуплексное сканирование брахиоцефальных артерий, КАИ – канцер-ассоциированный инсульт, МПЗ – миелопролифера-
тивные заболевания, НСИКАС – нестенозирующий интракраниальный атеросклероз, НСЭКАС – нестенозирующий экстракраниальный 
атеросклероз, ПВЦНС – первичный васкулит центральной нервной системы, ОАК – общий анализ крови, САГ – селективная ангиогра-
фия, СОЦВ – синдром обратимой церебральной вазоконстрикции, ТКДГ с ПП – транскраниальная допплерография с пузырьковой 
пробой, ЦВТ – церебральный венозный тромбоз, ЭКАС – экстракраниальный атеросклероз.
Note. BAD, branch atheromatous disease; AAA, of the aortic arch atheroma; MA, moyamoya angiopathy; APS, antiphospholipid syndrome, aβ2GP, 
antibodies to beta-2-glycoprotein; aCL, antibodies to cardiolipin; LA, lupus anticoagulant; BCA DS, duplex scanning of the brachiocephalic arteries; 
CAS, cancer-associated stroke, MPD, myeloproliferative disease; NSICAS, nonstenotic intracranial atherosclerosis; NSECAS, nonstenotic extracranial 
atherosclerosis; PCV, primary cerebral vasculitis; CBC, complete blood count; SAG, selective angiography; RCVS, reversible cerebral vasoconstriction 
syndrome, TCD with PP, transcranial dopplerography with a “bubble” test; CVT, cerebral venous thrombosis, ECA, extracranial atherosclerosis.
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