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Резюме
В настоящей статье подробно анализируются кардиологические аспекты этиологии криптогенно-

го инсульта, в том числе ESUS (от англ. embolic stroke of undetermined source — эмболический инсульт 
из неустановленного источника эмболии). Особое внимание уделяется патофизиологическим механизмам 
и факторам риска развития кардиоэмболии при отсутствии инструментально подтвержденной фибрилля-
ции предсердий. Детально рассматриваются несколько ключевых направлений: предсердная кардиопа-
тия как комплекс структурных и функциональных изменений левого предсердия, субклиническая форма 
фибрилляции предсердий и аорто-артериальная эмболия, осуществляемая посредством нестенозирую-
щих атеросклеротических бляшек, интракраниального атеросклероза и атероматоза дуги аорты. Пред-
ставлен комплексный анализ современных диагностических биомаркеров, включая инструментальные 
(величина конечной части зубца P в отведении V1 на электрокардиограмме — PTFV1, наджелудочковые 
нарушения ритма, показатели структурных изменений левого предсердия) и лабораторные (N-концевой 
фрагмент мозгового натрийуретического пропептида, тропонин, D-димер), позволяющие идентифициро-
вать скрытый эмбологенный субстрат. Освещены новые подходы в диагностике, в том числе расширен-
ные протоколы электрокардиографического мониторинга, эхокардиографические методики и передовые 
методы визуализации сосудов. Подчеркивается необходимость комплексного раннего диагностического 
протокола, реализуемого в рамках персонализированного подхода.
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Abstract
This article analyzes the cardiological aspects of the etiology of cryptogenic stroke, including ESUS (embolic 

stroke of undetermined source). Special attention is paid to the pathophysiological mechanisms and risk factors for 
the development of cardioembolism in the absence of instrumentally confirmed atrial fibrillation. Several key areas 
are considered in detail: atrial cardiopathy as a complex of structural and functional changes in the left atrium, a 
subclinical form of atrial fibrillation and aorto-arterial embolism caused by non-stenosing atherosclerotic plaques, 
intracranial atherosclerosis and atheromatosis of the aortic arch. A comprehensive analysis of modern diagnostic 
biomarkers is presented, including instrumental (P-wave terminal force in lead V1 — PTFV1, supraventricular 
arrhythmias, indicators of structural changes in the left atrium) and laboratory ones (N-terminal pro-B-type 
natriuretic peptide, troponin, D-dimer), which identify the hidden embologenic substrate. New diagnostic 
approaches are highlighted, including advanced electrocardiographic monitoring protocols, echocardiographic 
techniques, and advanced vascular imaging techniques. The need for a comprehensive early diagnostic protocol 
implemented as part of a personalized approach is emphasized.

Keywords: cryptogenic stroke, embolic stroke of undetermined source, ESUS, atrial cardiopathy, atrial 
fibrillation, atherosclerosis of the brachiocephalic arteries, atheromatosis of the aortic arch
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Введение
Ишемический инсульт (ИИ) остается одной из 

ведущих причин смертности и инвалидизации в ми-
ре, что позволяет говорить о нем как о важнейшей 
медико-социальной проблеме. Наибольшее рас-
пространение в клинической практике получила 
классификация TOAST (Trial of Org 10172 in Acute 
Stroke Treatment), выделяющая критерии для пяти 
основных подтипов ИИ: атеротромботического, 
кардиоэмболического, лакунарного, инсульта дру-
гой установленной этиологии и инсульта неуточ-
ненной этиологии. Данная классификация позволя-
ет унифицировать подход к диагностике, лечению 
и проведению первичной и вторичной профилакти-

ки. При этом, по данным исследований, практиче-
ски у трети пациентов с ИИ не удается установить 
патогенетический подтип [1]. В подобных случаях 
используется термин «инсульт неуточненной этио-
логии», который, в свою очередь, подразделяется 
в зависимости от клинической ситуации на «инсульт 
неустановленной этиологии» (при невозможности 
проведения полноценного обследования), «инсульт 
неизвестной этиологии», или «криптогенный ин-
сульт» (КИ) — подтвержденный ишемический ин-
сульт с неизвестным источником, когда обследова-
ние было проведено в полном объеме, а также «эм-
болический инсульт из неустановленного источника 
эмболии» (ESUS, embolic stroke of undetermined 
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source) при наличии признаков эмболического ин-
сульта и неподтвержденном источнике эмболии [2]. 

Концепция ESUS была предложена в 2014 году 
с целью выявления пациентов с КИ, наиболее ве-
роятной причиной которого являлась эмболия [1]. 
На момент первоначальной публикации было недо-
статочно информации для оценки распространен-
ности ESUS в популяции, однако в последующем 
внимание к данной проблеме возросло благодаря 
крупным рандомизированным исследованиям, срав-
нивающим эффективность использования антикоа-
гулянтной и антиагрегантной терапии для вторич-
ной профилактики ишемического инсульта. 

Критериями для ESUS являются:
1.  Наличие нелакунарного ишемического очага 

при нейровизуализации; 
2.  Отсутствие экстра- или интракраниального 

инсульт-связанного стеноза церебральной артерии 
с сужением просвета ≥ 50 %; 

3.  Отсутствие кардиальных источников высо-
кого риска;

4.  Отсутствие иных причин инсульта [3]. 

Потенциальные причины КИ разнообразны 
и включают в себя как кардиальные и артериоген-
ные источники эмболии, так и более редко встре-
чающиеся состояния, в том числе парадоксальную 
эмболию, рак-ассоциированный инсульт, васкулиты 
и другие [4].

Предсердная кардиопатия
Современные достижения в патофизиологии 

позволяют выделить роль структурно-функцио-
нальных изменений левого предсердия (ЛП), объ-
единенных понятием «предсердная кардиопатия» 
(ПК), в развитии ИИ. Данное состояние характе-
ризуется ремоделированием и дилатацией ЛП, по-
вреждением кардиомиоцитов и эндотелия, а также 
формированием эктопической активности, что по-
вышает риск кардиоэмболического инсульта даже 
в отсутствие подтвержденной фибрилляции пред-
сердий (ФП) [5].

Несмотря на отсутствие унифицированных 
диагностических критериев ПК, существуют ла-
бораторные и инструментальные биомаркеры, ука-
зывающие на связь с возможным развитием ESUS 
(табл. 1) [6].

Таблица 1
ПОТЕНЦИАЛЬНЫЕ БИОМАРКЕРЫ, СВЯЗАННЫЕ С ПРЕДСЕРДНОЙ  

КАРДИОПАТИЕЙ И РИСКОМ ИНСУЛЬТА [6]

Классификация биомаркеров по категориям Конкретные примеры

Электрофизиологические

Фибрилляция предсердий Субклиническая фибрилляция 
предсердий

Морфология зубца P Показатель терминальной части 
зубца P в отведении V1

Пароксизмальная наджелудочковая тахикардия

Предсердная эктопическая активность Выраженная наджелудочковая 
эктопическая активность

Структурные

Размер левого предсердия Увеличение левого предсердия, 
индекс объема левого предсердия

Морфология ушка левого предсердия Морфологический тип не «куриное 
крыло»

Фиброз миокарда

Области отсроченного 
контрастирования на магнитно-
резонансной томографии сердца  
с гадолинием

Гемодинамические Скорость кровотока в ушке левого предсердия Низкая скорость кровотока

Лабораторные

Мозговой натрийуретический пептид 
(BNP) и N-концевой фрагмент мозгового 
натрийуретического пропептида (NT-proBNP)

Высокочувствительный сердечный тропонин T

Генетические Полиморфизмы генов rs2200733, rs10033464
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Несмотря на то, что наибольшую диагностиче-
скую значимость имеет длительный мониторинг 
ритма, стандартная электрокардиография (ЭКГ) 
также позволяет оценить особенности морфологии 
ЛП. Основным маркером ПК является высокий по-
казатель терминальной части зубца P в отведении 
V1 (PTFV1 — P-wave terminal force), отражающий 
электрическую проводимость через левое пред-
сердие. PTFV1 является произведением амплиту-
ды (μV) и продолжительности (мс) отрицательной 
части зубца P (при отрицательной или двухфазной 
форме) (рис.) [6]. Диагностически значимым явля-
ется PTFV1 > 5000 мкВ × мс, ассоциируемый как 
с возникновением ФП, так и с риском нелакунар-
ного ИИ независимо от ФП [7]. 

При фиброзе ЛП оценка зубца P во II, III, aVF 
отведениях позволяет оценить признаки межпред-
сердной блокады. Выраженная межпредсердная 
блокада (расширение P > 120 мс, двухфазный P), 
имеющаяся у 6,7–23,3 % пациентов с ESUS, являет-
ся фактором, указывающим на более высокий риск 
повторного инсульта и выявления ФП [8].

Другим состоянием, ассоциированным с ФП, яв-
ляется пароксизмальная наджелудочковая тахикар-
дия — доброкачественное нарушение ритма, кото-
рое самостоятельно не увеличивает риск инсульта, 
однако коррелирует с верификацией ФП в течение 
одного года у 12 % пациентов, а у 19 % — в тече-
ние 31 месяца [9].

Маркером повышенной эктопической актив-
ности при ПК является наджелудочковая экстраси-
столия, диагностируемая у 25 % пациентов с ESUS 
и увеличивающая вероятность выявления ФП в 1,8–
3,2 раза [8]. Пороговые значения эктопической ак-
тивности, ассоциированные с повышенным риском 
ФП, включают ≥ 30 наджелудочковых экстрасистол 
в час или наличие пароксизмов продолжительно-
стью ≥ 1 часа. По данным исследования EMBRACE 
(Event Monitoring Belt for Recording Atrial Fibrillation 
After a Cerebral Ischemic Event), частота наджелу-
дочковых экстрасистол ≥ 500 в сутки ассоциирова-
на с 25–40 % вероятностью выявления ФП против 
< 9 % при количестве < 100 в сутки [10].

К структурным маркерам ПК относится дилата-
ция ЛП, определяемая при трансторакальной эхо-
кардиографии (ЭхоКГ) при диаметре ЛП > 40 мм, 
индексе объема ЛП > 34 мл/м2, индексе диаметра 
ЛП ≥ 3 см/м2 [8]. Дилатация ЛП связана с развитием 
ФП, является значительным предиктором инсуль-
та, а также фактором риска рецидивирующих кар-
диоэмболических и криптогенных инсультов [11]. 

Магнитно-резонансная томография (МРТ) 
с  контрастированием позволяет оценить распро-
страненность фиброза предсердий, которая значимо 
выше у пациентов с ESUS и сопоставима с таковой 
у больных с инсультом на фоне ФП [12–14]. 

Ушко ЛП играет значимую роль в патогене-
зе формирования внутрисердечного тромба при 
ФП — более 90 % тромбов локализуется в этой об-
ласти в  связи со снижением скорости кровотока, 
по данным исследований до < 20 см/с, и застоем 
крови [15]. Вероятность ФП также повышается при 
наличии феномена раннего эхоконтрастирования. 
Компьютерная томография (КТ) сердца позволяет 
дополнительно оценить морфологию ушка ЛП, при 
этом фактором риска являются формы, отличные от 
«куриного крылышка», в том числе «сачок», «как-
тус», «цветная капуста» [16].

Среди лабораторных биомаркеров наиболь-
шее значение имеют мозговой натрийуретический 
пептид (BNP) и N-концевой фрагмент мозгового 
натрийуретического пропептида (NT-proBNP), ко-
торые образуются из предшественника, синтези-
руемого кардиомиоцитами при изменении внутри-
сердечного давления, в связи с чем они являются 
одними из наиболее изученных маркеров сердечной 
дисфункции. Исследования показали, что повы-
шение NT-proBNP было ассоциировано с большей 
частотой выявления ФП при проведении холтеров-
ского мониторирования ЭКГ (ХМ ЭКГ), а также вы-
соким риском инсульта, наиболее сильной была ас-
социация с кардиоэмболическим подтипом [17, 18].

Некоторыми исследователями также обнаруже-
на связь между повышением сердечного тропонина 
и кардиоэмболическим инсультом [19].

Рисунок. Пример оценки величины показателя 
терминальной части зубца P в отведении V1 
(PTFV1), рассчитанного как произведение 
амплитуды и продолжительности конечной 

отрицательной части зубца P в V1 [5]
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Субклиническая фибрилляция  
предсердий
ФП является кардиальным источником эмбо-

лии высокого риска в соответствии с критериями 
TOAST, и ее выявление позволяет классифициро-
вать ИИ как кардиоэмболический [20]. Несмотря 
на пристальное внимание к проблеме ФП, она со-
храняет свою актуальность не только в связи с ди-
агностическими сложностями, обусловленными 
пароксизмальным и бессимптомным течением, но 
и в связи с более высокой степенью тяжести ин-
сульта и смертностью по сравнению с пациентами 
без ФП [21, 22].

Важно отметить, что инсульт может являться 
первым проявлением ФП: до 10 % ИИ связаны с 
впервые диагностированной при госпитализации 
ФП, а более чем в 25 % случаев ИИ, ассоциирован-
ных с ФП, именно инсульт был первым ее проявле-
нием [23, 24]. При этом даже короткие пароксизмы 
могут вызывать протромботическое состояние, со-
храняющееся в течение некоторого времени после 
восстановления ритма. Длительный мониторинг 
ритма позволяет верифицировать субклиниче-
скую ФП у 8–28 % пациентов, при этом эпизоды 
ФП > 6 минут ассоциированы с увеличением риска 
тромбоэмболических осложнений в 2,5 раза [25]. 
Помимо этого, ФП, возникающая на фоне ПК, вто-
рично нарушает функцию предсердий и приводит 
к их ремоделированию, что дополнительно повы-
шает риск тромботических осложнений. 

Стратегии диагностики ФП включают приме-
нение различных методов: от прикроватного мо-
ниторинга, стандартного и продленного ХМ ЭКГ 
до использования имплантируемых петлевых ре-

гистраторов и устройств на основе носимых тех-
нологий, в том числе смарт-часов. Согласно со-
временным рекомендациям, 24-часовое ХМ ЭКГ 
показано всем пациентам с ИИ, тогда как при по-
дозрении на кардиоэмболический генез продолжи-
тельность мониторирования должна составлять не 
менее 72 часов [26]. 

Результаты исследований показывают, что более 
длительная продолжительность мониторинга увели-
чивает вероятность обнаружения ФП. По данным 
исследования FIND-AF (Future Innovations in Novel 
Detection for Atrial Fibrillation), при сравнении более 
продолжительного мониторинга ритма с помощью 
трех 10-дневных ХМ ЭКГ со стандартным, в течение 
6 месяцев впервые диагностированная ФП у паци-
ентов с ИИ была выявлена в 13,5 % случаев в груп-
пе продолжительного мониторинга по сравнению 
с 4,5 % в контрольной группе [27]. Большое значение 
имеет также своевременность начала мониторинга: 
проведение ХМ ЭКГ в первые несколько суток по-
зволяет диагностировать ФП в 22 % случаев против 
6 % при отсроченном обследовании [28].

Учитывая высокую распространенность ФП, 
впервые диагностированной после КИ (до 20,8 %), 
а также известные предикторы, в том числе возраст 
старше 75 лет, сердечную недостаточность, гипер-
тоническую болезнь, для быстрой оценки вероятно-
сти нового эпизода ФП у пациентов с ИИ и отбора 
пациентов для длительного мониторинга ритма раз-
работаны шкалы риска: AF-ESUS (табл. 2), C2HEST 
(табл. 3), CHARGE-AF, CHASE-LESS, BROWN-
ESUS и другие [29–33]. Диагностически значимой 
в отношении выявления ФП при КИ может также 
являться шкала CHA2DS2-VASc (табл. 4) [8, 34]. 

Таблица 2
ШКАЛА AF-ESUS

Критерий Баллы, начисляемые или вычитаемые 
для подсчета суммарного результата

Возраст ≥ 60 лет 3

Артериальная гипертензия 2

Гипертрофия левого желудочка −1

Диаметр левого предсердия > 40 мм 2

Фракция выброса левого желудочка < 35 % −3

Любая наджелудочковая экстрасистолия 1

Подкорковый очаг −2

Нестенозирующая каротидная бляшка −3

Диагностически значимым является показатель > 0 баллов, ассоциированный с вероятностью выявления 
нового эпизода фибрилляции предсердий (ФП) в 25 % случаев. При значении ≤ 0 баллов ФП впервые 
диагностируется у 1,97 % пациентов [27]
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Аорто-артериальная эмболия
Согласно классификации TOAST, при наличии 

значимого стеноза экстра- или интракраниальных 
артерий, а также их окклюзии ипсилатерально очагу 
поражения ИИ диагностируется как атеротромбо-
тический [20]. Однако значимую роль в тромбоэм-
бологенезе играют такие состояния, как атероматоз 
дуги аорты (АДА), экстракраниальные и интракра-
ниальные нестенозирующие атеросклеротические 
бляшки [35]. Помимо этого, ИИ считается крипто-
генным при стенозирующем атеросклерозе в соче-
тании с одной или несколькими другими возмож-
ными причинами. 

Атероматоз дуги аорты
Исследования показали, что АДА увеличивает 

риск инсульта в 4 раза, тогда как имеющаяся ослож-
ненная атеросклеротическая бляшка (АСБ) толщи-
ной ≥  4  мм с мобильным компонентом/изъязвле- 

нием ассоциирована с повышением риска почти 
в 6 раз [36]. Патологоанатомические исследования 
выявляют изъязвленные АСБ дуги аорты у 26 % па-
циентов с ИИ против 5 % с другими неврологически-
ми заболеваниями, при этом их распространенность 
у пациентов с КИ составляет 57,8 % против 20,2 % 
у пациентов с установленной причиной ИИ [37]. 

Основным патогенетическим механизмом явля-
ется разрыв АСБ с последующей тромбоэмболией 
или пассаж ее фрагмента. Источниками становятся 
не только восходящий отдел и дуга аорты, но и дис-
тальные части до 5 см от подключичной артерии за 
счет ретроградного кровотока в диастолу, что может 
быть более выражено при сопутствующей митраль-
ной недостаточности. Помимо этого, может разви-
ваться системная эмболия в висцеральные органы 
и конечности [35].

Особенностями очагов при нейровизуализации 
являются их мультитерриториальность — 21 % при 

Таблица 4
ШКАЛА CHA2DS2-VASC [32]

Критерий Баллы 

Сердечная недостаточность / дисфункция левого желудочка 1

Артериальная гипертензия 1

Возраст ≥ 75 лет 2

Сахарный диабет 1

Инсульт / транзиторная ишемическая атака / тромбоэмболия 2

Сосудистые заболевания (инфаркт миокарда, атеросклероз периферических артерий, 
бляшка в аорте) 1

Возраст 65–74 года 1

Женский пол 1

Примечание: Данная шкала диагностически значима в отношении развития первого криптогенного инсульта у пациентов 
с синусовым ритмом, получающих антиагрегантные препараты при результате ≥ 4 баллов, при этом результат ≥ 2 баллов у больных 
с ESUS (embolic stroke of undetermined source — эмболический инсульт из неустановленного источника) ассоциирован с выявлени-
ем фибрилляции предсердий при использовании длительного мониторинга, а значение > 2 баллов у женщин и > 1 балла у мужчин 
указывает на повышенный риск повторного ишемического инсульта в 3 раза [7].

Таблица 3
ШКАЛА C2HEST

Критерий Баллы 

Ишемическая болезнь сердца / хроническая обструктивная болезнь легких 1–2

Артериальная гипертензия 1

Возраст ≥ 75 лет 1

Систолическая сердечная недостаточность 2

Тиреотоксикоз 1

Примечание: Риск считается умеренным при суммарном значении 2–3 балла и высоким при суммарном результате 
≥ 4 балла [28].
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АДА и 13 % у пациентов без АДА, что объясняется 
фрагментацией тромба при его отрыве [38].

Золотым стандартом диагностики АДА явля-
ется чреспищеводная ЭхоКГ, выявляющая АДА 
у 4,6–25,2 % пациентов с КИ. Однако данный метод 
является полуинвазивным, поэтому среди других 
исследований используют КТ-ангиографию, по-
зволяющую также выявить атеросклероз экстра- 
и  интракраниальных артерий, реже МРТ аорты, 
несмотря на высокую эффективность протокола 
трехмерной (3D) МРТ [7, 39]. Интраоперационно 
возможно проведение эпиаортального ультразву-
кового исследования, заключающегося в непосред-
ственном контакте датчика со стенкой аорты.

Нестенозирующий атеросклероз 
брахиоцефальных артерий
Помимо оценки процента стеноза, важнейшим 

фактором риска тромбоэмболии является фенотип 
АСБ. Нестенозирующие АСБ высокого риска чаще 
выявляют на ипсилатеральной инсульту стороне 
(32,5 %), чем контрлатерально (4,6 %) [5]. Кроме 
того, по результатам исследования CARE II такие 
АСБ встречались у пациентов с ИИ в 1,5 раза ча-
ще, чем гемодинамически значимый атеросклероз, 
а 56 % АСБ высокого риска были выявлены в со-
судах со стенозом < 50 % [40].

Факторами повышенного риска являются тол-
щина АСБ > 3 мм, эхопрозрачная (гипоэхогенная) 
структура, неоваскуляризация, изъязвление, разрыв 
фиброзной капсулы, кровоизлияния в АСБ, воспа-
ление, богатое липидами ядро, микроэмболические 
сигналы, для диагностики которых наибольшее зна-
чение имеют МРТ, ультразвуковое исследование, 
а также КТ-ангиография, позитронно-эмиссионная 
томография [35]. 

Однако проблемой верификации нестенозирую-
щего атеросклероза является феномен позитивного 
ремоделирования, который заключается в том, что 
на ранних этапах формирования бляшки происхо-
дит увеличение наружного диаметра артерии, тогда 
как внутренний диаметр остается сохранным, что 
затрудняет использование контрастных методов ис-
следования [41]. 

Биомаркерами, представляющими потенциаль-
ный интерес для изучения нестенозирующих АСБ 
при ESUS, являются лектиноподобный рецептор 1-го 
типа для окисленных липопротеинов низкой плот-
ности (Lectin-like oxidized LDL receptor 1, LOX-1), 
липопротеин-ассоциированная фосфолипаза  А2 
(Lipoprotein-associated phospholipase A2, Lp-PLA2), 
моноцитарный хемотаксический протеин-1 (Mac-
rophage chemoattractant protein, MCP-1/CCL2), ма-
триксная металлопротеиназа 9 (Matrix metallopro-
teinase 9, MMP9), интерлейкин-1β (Interleukin 1β, 

IL-1β), интерлейкин-6 (Interleukin 6, IL-6), CD36, 
оментин-1, хрящевой гликопротеин 39 (Chitinase-
3-like-1, YKL-40), гранзим Б, комплемент 5b-9, 
С-реактивный белок, липопротеин А, холестерин, 
не связанный с липопротеинами высокой плотности 
(не-ЛВП холестерин), мочевая кислота, количество 
нейтрофилов, повышенные уровни которых, по 
данным нескольких исследований, были ассоци-
ированы с прогрессированием, нестабильностью 
АСБ или высоким риском инсульта [42]. 

Интракраниальный атеросклероз
Интракраниальный атеросклероз (ИКА) являет-

ся одной из самых распространенных причин ИИ. 
К факторам риска ИКА относят пожилой возраст, 
ожирение, артериальную гипертензию, сахарный 
диабет 2-го типа [43]. ИКА может быть изолирован-
ным, но чаще сочетается с другими локализациями 
атеросклероза и причинами ИИ. 

Диагностика ИКА по критериям ESUS требует 
проведения транскраниальной допплерографии, 
КТ- и МР-ангиографии или селективной дигиталь-
ной ангиографии [1]. Нестенозирующие АСБ выяв-
ляются в 2,4–17,4 % случаев в зависимости от ло-
кализации, среди них 30 % АСБ средней мозговой 
артерии (СМА) приводят к стенозу до 30 % [44].

Однако причиной недооценки АСБ интракрани-
альных артерий являются трудности визуализации 
и феномен позитивного ремоделирования. С целью 
дополнительной оценки АСБ, ее распространения, 
морфологии, ремоделирования стенки артерии, 
накопления контраста и кровоизлияния, а также 
дифференциальной диагностики с другими сосу-
дистыми патологиями используется VWI (Vessel 
Wall Imaging — режим визуализации сосудистой 
стенки) режим МРТ, что способствует изменению 
этиологии инсульта у 55 % пациентов [45]. Данный 
режим позволяет оценить истинное состояние со-
судистой стенки и выявляет АСБ более чем у 50 % 
пациентов с ИИ при отсутствии гемодинамически 
значимого стенозирования [46].

Патогенетические механизмы включают арте-
рио-артериальную эмболию, гипоперфузию, ате-
роматоз перфорантных сосудов, тромбоз in situ 
и  нарушение вымывания эмболов из гипоперфу-
зированной ткани. Артерио-артериальная эмболия 
и гипоперфузия становятся причиной инсульта 
у  37  % пациентов, а изолированная гипоперфу-
зия — у 35 % [35].

Заключение
Проблема криптогенного ишемического инсуль-

та, в особенности в рамках концепции ESUS, оста-
ется одной из наиболее сложных и актуальных в со-
временной кардиологии и неврологии. Значительная 
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доля инсультов, традиционно относимых к катего-
рии инсультов неизвестной этиологии, на самом 
деле ассоциирована со скрытыми кардиальными и 
артериальными эмбологенными субстратами.

Несмотря на отсутствие универсальных диа-
гностических критериев для одного из ключевых 
предикторов инсульта — предсердной кардиопатии, 
существует комплекс электро- и эхокардиографи-
ческих маркеров, а также биомаркеров сыворотки 
крови, применение которых в клинической практике 
позволяет стратифицировать риск и идентифициро-
вать вероятный кардиоэмболический генез ишеми-
ческого события. Более сложной проблемой может 
являться верификация пароксизмов субклинической 
ФП, требующая длительного мониторирования ЭКГ, 
для чего особенно эффективным служит использо-
вание имплантируемых петлевых регистраторов.

Важнейшим направлением верификации аорто-
артериальной эмболии является оценка эмбологен-
ного потенциала атеросклеротических бляшек, а не 
только степени стеноза. Это возможно с помощью 
современных методов визуализации (МРТ в режи-
ме VWI, КТ-ангиография), позволяющих оценить 
их фенотип и нестабильность.

Таким образом, углубленное, целенаправленное 
и расширенное обследование пациентов с крипто-
генным инсультом с привлечением междисципли-
нарного подхода является обязательным условием 
для установления истинной причины инсульта. Это 
кардинально меняет тактику вторичной профи-
лактики и открывает возможности для назначения 
персонализированной терапии, в первую очередь 
антикоагулянтов, при доказанном кардиоэмболи-
ческом подтипе.
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