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Ишемический инсульт представляет собой клиниче-

ский синдром острого сосудистого поражения мозга и 

может являться исходом различных по своему характеру 

патологических состояний системы кровообращения: со-

судов, сердца, крови [1]. Широкое внедрение кардиоло-

гических методов диагностики в клиническую ангионев-

рологическую практику значительно обогатило знания о 

состоянии сердца у больных с ишемическим инсультом и 

способствовало углублению понимания роли сердца в ге-

незе инсульта [2]. На сегодняшний день всестороннее изу-

чение сердечно-сосудистой системы должно быть неотъ-

емлемым элементом стандартного алгоритма диагностики 

и лечения пациента, так как этим закладываются основы 

профилактики повторного ишемического инсульта. Данные 

регистров инсульта свидетельствуют, что 22–39% ишеми-

ческих нарушений мозгового кровообращения развива-

ются вследствие кардиогенной эмболии [3–5]. Перечень 

известных на сегодняшний день кардиальных нарушений, 

ассоциированных с тромбоэмболическими осложнениями, 

включая кардиоэмболический инсульт (КЭИ), насчитывает 

более 20 источников [6, 7]. В соответствии с предложенной 

ранее классификацией они делятся на патологию камер и 

клапанов сердца, а также варианты парадоксальной эмбо-

лии (ПЭ) [8]. 

К патологии камер сердца относят постоянную и па-

роксизмальную формы фибрилляции предсердий (ФП) [9], 

острый инфаркт миокарда (ИМ) и постинфарктный кардио-

склероз, кардиомиопатии, миокардиты, опухоли сердца, 

аневризму межпредсердной перегородки, атерому аорты, 

паразитарные поражения сердца. Показано, что камеры 

сердца являются источником большинства КЭИ. Так, на 

долю неклапанной ФП, ИМ и аневризмы левого желудоч-

ка (ЛЖ) приходится приблизительно 70% всех причин КЭИ. 

Формирующиеся тромбы, как правило, включают в себя 

большое количество склеенных или гемолизированных 

эритроцитов и небольшое количество тромбоцитов, рас-

положенных среди фибрина [10]. Исключение составляют 

эмболы, формирующиеся при опухолях сердца и содержа-

щие фрагменты опухоли и тромбоцитарные агрегаты.

К патологии клапанов сердца относят ревматические 

пороки сердца, инфекционный и асептический эндокарди-

ты, пролапс митрального клапана с миксоматозной деге-

нерацией створок, кальциноз митрального кольца, искус-

ственные клапаны сердца, кальцифицирующий аорталь-

ный стеноз, нитеобразные волокна митрального клапана 

[8]. Эмболы, формирующиеся при клапанной патологии, 

могут быть представлены вегетациями, фрагментами из-

мененных створок клапанов, белыми тромбоцитарно-фиб-

ринозными массами без примеси элементов красной кро-

ви, кальцифицированными частицами пораженного участ-

ка клапана [10].

К основным причинам, обусловливающим существова-

ние механизма ПЭ, относят истинные дефекты межпред-

сердной и межжелудочковой перегородки, а также откры-

тое овальное окно (ООО), представляющее собой клапан-

ное сообщение между предсердиями [11, 12]. 

Представленный перечень потенциальных причин кар-

диогенных эмболических инсультов весьма обширен. По-

этому основу эффективной вторичной профилактики КЭИ 

составляют взвешенный индивидуальный подход к паци-

енту, целенаправленное кардиологическое обследование, 

комплексный анализ клинико-инструментальных данных и 

знание современных рекомендаций по профилактике по-

вторного инсульта.
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Антикоагулянтная терапия 

В настоящее время наибольшая доказательная база 

в отношении медикаментозных возможностей вторичной 

профилактики КЭИ сложилась по антикоагулянтной тера-

пии [13]. Лечение пероральными антикоагулянтами ре-

комендуется больным, перенесшим КЭИ на фоне ФП (по-

стоянной, пароксизмальной), острого ИМ, ревматического 

митрального стеноза, протезированных клапанов сердца. 

Препаратом выбора при всех перечисленных нарушениях 

является антагонист витамина K (АВK) варфарин (Варфа-

рин Никомед), высокая терапевтическая активность кото-

рого продемонстрирована в многочисленных клинических 

исследованиях [13]. 

Неклапанная ФП. Эффективность медикаментозных 

режимов профилактики инсульта при неклапанной ФП с 

использованием различных антитромботических препа-

ратов изучена в 33 рандомизированных исследованиях 

(плацебоконтролируемых и сравнительных), включивших 

более 60 000 пациентов. Наибольшая польза наблюдалась 

на фоне контролируемого приема варфарина, что привело 

к снижению относительного риска (ОР) инсульта на 68% и 

ежегодной частоты инсульта с 4,5% в группе контроля до 

1,4% у пациентов, получавших варфарин. В итоге это при-

вело к уменьшению общей смертности на 26% по сравне-

нию с показателем группы плацебо. Результаты недавних 

метаанализов, включивших более 28 000 больных, проде-

монстрировали, что варфарин приводил к снижению ОР 

инсульта на 64% против показателя группы плацебо [14]. 

Важнейшим условием эффективности профилактики эмбо-

лических осложнений является достижение необходимого 

уровня гипокоагуляции, которому соответствует целевой 

уровень международного нормализованного отношения 

(МНО) 2,0–3,0. Применение варфарина считается относи-

тельно безопасным: ежегодная частота больших кровоте-

чений составила 1,3% в сравнении с 1% при использовании 

плацебо или ацетилсалициловой кислоты (АСК). 

Возможности антитромботической терапии при не-

клапанной ФП существенно расширились с разработкой 

и внедрением в клиническую практику новых перораль-

ных антикоагулянтов (НОАК), таких как прямой ингибитор 

тромбина дабигатрана этексилат и прямые ингибиторы 

фактора Ха ривароксабан и апиксабан. В отличие от АВK, 

которые блокируют образование нескольких активных 

витамин-K-зависимых факторов свертывания крови, новые 

препараты блокируют активность одного этапа коагуляции 

[15]. В сравнительных исследованиях НОАК при неклапан-

ной ФП (RE-LY, ROCKET AF, ARISTOTLE) был проведен суб-

анализ их эффективности и безопасности среди пациентов 

с инсультом или транзиторной ишемической атакой (ТИА) 

в анамнезе [16]. Отмечена сопоставимая частота развития 

неблагоприятных событий для групп больных, получавших 

варфарин и НОАК. Частота больших кровотечений, вклю-

чая внутричерепные, была ниже на фоне терапии НОАК по 

сравнению с варфарином [16].

Исключительно широкой востребованностью можно 

объяснить беспрецедентно быструю регистрацию новых 

препаратов, а также внесение данных средств в совре-

менные мировые и отечественные рекомендации по про-

филактике инсульта у больных с ФП в качестве препара-

тов первого выбора наряду с варфарином [15–18]. Есть 

основания полагать, что многие врачи предпочтут прямые 

антикоагулянты варфарину не только из-за доказанной эф-

фективности, но и из-за быстроты наступления гипокоа-

гуляционного эффекта, отсутствия взаимодействия с ря-

дом пищевых продуктов, лекарственных препаратов и, что 

самое главное, – отсутствия необходимости регулярного 

лабораторного контроля крови. Тем не менее варфарин 

сохраняет свои позиции и остается незаменимым для па-

циентов с клиренсом креатинина менее 15 мл/мин, острым 

ИМ, клапанными пороками и искусственными клапанами 

сердца [15, 16]. Более того, при хорошей приверженности 

больного к лечению варфарином, стабильном удержании 

МНО в целевом диапазоне нет необходимости в перехо-

де на НОАК [19, 20]. Так, продемонстрировано, что смена 

антикоагулянта сопровождается повышением риска тром-

ботических и геморрагических осложнений. У пациентов со 

стабильным МНО в пределах целевого диапазона замена 

варфарина на новые препараты может принести больше 

вреда, чем пользы [20, 21]. Длительность действия НОАК 

меньше, чем у варфарина, поэтому пропуск даже одной 

дозы может привести к развитию тромботических ослож-

нений. При терапии НОАК низкая приверженность паци-

ентов к лечению гораздо более опасна, чем при терапии 

варфарином [22].

Неклапанная ФП и атеротромбоз брахиоцефаль-

ных и интракраниальных артерий. Известно, что анти-

тромбоцитарные средства имеют совокупное клиническое 

преимущество в профилактике повторного инсульта при 

атеротромбозе экстра/интракраниальных артерий, тогда 

как антикоагулянты – при неклапанной ФП, ревматических 

митральных пороках и протезированных клапанах серд-

ца. В то же время эти патологические состояния могут со-

четаться, особенно у пожилых больных, что обосновывает 

одновременное применение двух антитромботических 

средств [15]. Однако до настоящего момента исследова-

ний, в которых оценивалось бы соотношение риск–польза 

от подобных комбинаций при сочетанной сердечной и сосу-

дистой патологии, не проводилось. Необходимо отметить, 

что варфарин не уступает по эффективности антитромбо-

цитарным препаратам в профилактике атеротромботиче-

ских осложнений, однако его прием сопровождается уве-

личением риска геморрагических осложнений, что ограни-

чивает его рутинное применение у пациентов с синусовым 

ритмом [23]. В то же время при сочетании неклапанной ФП 

и атеротромботических нарушений монотерапия варфари-
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ном является средством выбора с учетом множественной 

направленности действия варфарина [18]. Данных, свиде-

тельствующих об эффективности НОАК при атеротромбо-

тических осложнениях, в настоящее время не имеется.

В случае необходимости выполнения каротидной энд-

артерэктомии (КЭЭ) или транслюминальной баллонной 

ангиопластики со стентированием сонных артерий паци-

ентам, получающим варфарин (ФП, механические протезы 

клапанов, митральный стеноз), за 5–6 дней до планиру-

емой операции для уменьшения риска интраоперацион-

ных кровотечений рекомендовано отменить варфарин, 

чтобы в день проведения операции показатель МНО был 

нормальным [24]. С учетом повышающегося в связи с от-

меной варфарина риска тромбоэмболических осложнений 

целесообразно на время прекращения пероральной анти-

коагулянтной терапии осуществить лечение с помощью не-

фракционированного либо низкомолекулярных гепаринов. 

После КЭЭ необходимо возобновить длительную терапию 

варфарином, доведя показатель МНО до целевых значений 

с последующей отменой гепарина. При этом в стандарт-

ной ситуации потребности в антитромбоцитарной терапии 

нет. В случае выполнения каротидного стентирования так-

же можно возобновить терапию варфарином с подбором 

МНО до целевых дооперационных значений и продолжить 

двойную антитромбоцитарную терапию в течение не менее 

1 мес. В дальнейшем рекомендуется долгосрочная моно-

терапия варфарином в подобранной дозировке в зависи-

мости от вида кардиальной патологии (ФП, клапанные про-

тезы и т.д.) [24]. 

Неклапанная ФП и стабильная коронарная пато-

логия. Приблизительно у 1/3 пациентов с ФП имеет место 

стабильная коронарная патология: стабильная стенокар-

дия или постинфарктный кардиосклероз при отсутствии 

реваскуляризационных процедур (чрескожное коронарное 

вмешательство, аортокоронарное шунтирование) либо гос-

питализации по поводу острого коронарного синдрома в 

течение последнего года [15]. По данным ряда исследова-

ний, назначение антитромбоцитарных препаратов на фоне 

проводимой терапии варфарином сопровождалось увели-

чением риска кровотечений в 1,5–2 раза при сопоставимом 

риске ишемического инсульта, что не позволяет рекомен-

довать использование комбинированной антитромботиче-

ской терапии в рутинной клинической практике [13]. 

Эффективность монотерапии НОАК у пациентов со 

стабильными формами ИБС и неклапанной ФП специаль-

но не оценивалась. В исследования RE-LY, ROCKET AF и 

ARISTOTLE включалось небольшое (примерно 15% в каж-

дом исследовании) число пациентов, ранее перенесших 

ИМ. В одном из субанализов исследования RE-LY в когор-

те пациентов со стабильными формами ИБС (стабильная 

стенокардия, предшествующий ИМ) не было обнаружено 

статистически значимых различий по эффективности и 

безопасности терапии дабигатраном в обеих дозировках 

по сравнению с варфарином [25]. Тем не менее субанализ, 

не запланированный заранее в дизайне исследования, 

имеет ограниченное значение, обусловленное различи-

ем пациентов по другим факторам риска. Так, больные с 

предшествующей ИБС чаще принимали тромбоцитарные 

антиагреганты (АСК, клопидогрел), что могло положитель-

но повлиять на коронарный прогноз. Однако добавление 

тромбоцитарных антиагрегантов к дабигатрану приводило 

к двукратному увеличению риска геморрагических ослож-

нений и не сопровождалось дополнительной эффектив-

ностью в предупреждении всех тромбоэмболических на-

рушений [25]. Поэтому “самодостаточность” монотерапии 

НОАК в предупреждении коронарных осложнений у паци-

ентов со стабильными формами ИБС и неклапанной ФП в 

настоящее время неизвестна, и препаратом выбора у дан-

ной категории больных является варфарин [18]. 

Существуют различные мнения о том, когда после ише-

мического инсульта больным с ФП необходимо начинать 

либо возобновлять терапию варфарином или НОАК. При-

нятие решения о сроках базируется на оценке величины 

инфаркта мозга и риска геморрагических осложнений. 

Если размер инфаркта небольшой, что не ассоциируется 

с риском геморрагической трансформации, то начало пер-

оральной антикоагулянтной терапии основывается на пра-

виле 1–3–6–12 дней [26]. Так, после ТИА антикоагулянтная 

терапия может начинаться незамедлительно, после мало-

го инсульта – на 3-й день, при средней величине инфаркта 

мозга – на 6-й день, при большом инфаркте мозга – через 

2–3 нед. У пациентов с обширным мозговым поражением 

и плохо контролируемой артериальной гипертензией от-

срочка начала пероральной антикоагулянтной терапии мо-

жет быть еще больше.

Ревматический порок митрального клапана. По-

вторные церебральные эмболические осложнения воз-

никают у 30–65% пациентов с ревматическим пороком 

митрального клапана (преимущественно изолированным 

либо сочетанным митральным стенозом). От 60 до 65% этих 

повторных событий отмечаются в течение первого года, 

б�ольшая часть – в течение 6 мес после первого инсульта 

[27]. В многочисленных обсервационных исследованиях 

обнаружена эффективность длительной антикоагулянтной 

терапии АВK в снижении риска системной эмболии, свя-

занной с ревматическим митральным стенозом. У паци-

ентов с предсердным тромбозом, идентифицированным 

посредством чреспищеводной эхокардиографии, показа-

на действенность варфарина в отношении исчезновения 

тромба. Поэтому для пациентов с ишемическим инсультом 

и ревматическим митральным стенозом вне зависимости 

от наличия ФП рекомендуется длительная терапия вар-

фарином. Целевой уровень МНО составляет 2,5 (диапазон 

2,0–3,0). Антитромбоцитарные препараты не следует ру-

тинно добавлять к варфарину во избежание дополнитель-

ного риска кровотечений [13]. 
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Протезированные клапаны сердца. Профилактика 

повторного инсульта у пациентов с протезированными кла-

панами сердца также базируется на убедительных доказа-

тельствах эффективности антикоагулянтов, полученных в 

ряде проспективных рандомизированных исследований. 

Рекомендации, разработанные Европейским обществом 

кардиологов, диктуют назначение антикоагулянтной тера-

пии и достижение должного уровня МНО в зависимости от 

типа протезированного клапана [28]. Пациентам с механи-

ческими клапанами и ишемическим инсультом/системной 

эмболией рекомендуется достижение МНО на уровне 3,0 

(2,5–3,5). Пациентам с ишемическим инсультом и биопро-

тезированными клапанами сердца и без указаний на какие-

либо другие источники эмболии показано назначение вар-

фарина с достижением МНО 2,0–3,0. 

Во II фазе сравнительного рандомизированного иссле-

дования RE-ALIGN наблюдали пациентов, у которых было 

произведено протезирование аортального или митрально-

го клапана [29]. Одной группе пациентов был назначен да-

бигатран в дозировках 150, 220 или 300 мг дважды в день, 

выбранных на основании состояния выделительной функ-

ции почек. Другая группа больных получала варфарин с до-

стигнутыми значениями МНО от 2,0 до 3,0 или от 2,5 до 3,5 

с учетом тромбоэмболических рисков. Исследование было 

прекращено досрочно из-за увеличения числа тромбоэм-

болических и геморрагических событий среди пациентов, 

получающих дабигатран. Тромбоэмболические осложне-

ния и тромбоз протезированного клапана зарегистрирова-

ны у 9 больных (5%), получавших дабигатран, и отсутство-

вали в группе больных, получавших варфарин. Большие 

кровотечения зафиксированы у 7 пациентов (4%) в группе 

дабигатрана и у 2 пациентов (2%) в группе варфарина [29]. 

Таким образом, на сегодняшний день НОАК (дабигатран) 

не рекомендованы пациентам с протезированными клапа-

нами сердца. 

Острый ИМ. Инсульт или системная эмболия при не-

осложненном ИМ развиваются нечасто, но в случаях ИМ, 

осложнившихся тромбозом ЛЖ, встречаются у 12% паци-

ентов [30]. Частота тромбообразования была выше при 

ИМ передней стенки (по сравнению с поражением нижней 

стенки) и достигала 20% среди пациентов с обширным пе-

редневерхушечным ИМ [31]. Вероятность эмболии наибо-

лее высока в период активного формирования тромба – в 

первые 1–3 мес, хотя риск эмболии остается существен-

ным даже после окончания острой фазы ИМ при сохраня-

ющейся дисфункции ЛЖ, сердечной недостаточности или 

ФП. С целью профилактики повторного ишемического ин-

сульта и коронарных осложнений у пациентов с острым ИМ 

в течение не менее 3 мес рекомендуется одновременное 

использование АСК и варфарина [13]. 

Кардиомиопатии. При нарушении систолической 

функции ЛЖ создаются условия для относительного стаза 

крови в полости ЛЖ и активации коагуляционного процес-

са, что повышает риск тромбоэмболических осложнений. 
На сегодняшний день отсутствуют результаты завершен-
ных клинических испытаний, которые доказывали бы пре-
имущество антикоагулянтной терапии перед антитромбо-
цитарной в рамках вторичной профилактики инсульта при 
кардиомиопатиях. Известно, что варфарин и АСК имели 
преимущество по сравнению с плацебо в предупреждении 
повторных инсультов [13]. При этом варфарин уменьшал 
ОР повторного инсульта на 40–55%, а АСК – на 20%. По-
этому существует согласованная позиция, допускающая 
индивидуализацию антитромботического лечения в зави-
симости от клинической ситуации. В качестве антитромбо-
цитарной терапии могут быть равноценно использованы 
АСК, клопидогрел и дипиридамол медленного высвобож-
дения в комбинации с АСК [13]. 

Антитромбоцитарная терапия

Неклапанная ФП. Польза антиагрегантов (главным 
образом АСК) в профилактике тромбоэмболических ос-
ложнений у больных с ФП изучена в ряде рандомизирован-
ных клинических исследований. В исследованиях по вто-
ричной профилактике при ФП было показано, что АСК по 
сравнению с плацебо снижает ОР инсульта на 19–22% [13]. 
Наименьший профилактический эффект АСК был обнару-
жен среди лиц старше 75 лет. 

Поиск альтернативных варфарину режимов антитром-
боцитарной терапии при неклапанной ФП до внедрения 
НОАК был осуществлен в двух контролируемых сравнитель-
ных исследованиях: в одном оценивалась эффективность 
комбинированной терапии клопидогрелом (75 мг/сут) и 
АСК (75–100 мг/сут) против варфарина (МНО 2,0–3,0), в 
другом – против монотерапии АСК (75–100 мг/сут) [32, 33]. 
В первом исследовании лечение варфарином оказалось 
значительно эффективнее при сопоставительном рис-
ке кровотечений. Во втором исследовании, включавшем 
больных с противопоказаниями к приему варфарина, эф-
фективность комбинированной терапии клопидогрелом и 
АСК перед монотерапией АСК в профилактике тромбоэм-
болических событий была выше. Однако комбинированное 
лечение сопровождалось статистически значимым повы-
шением риска крупных и малых кровотечений. На сего-
дняшний день с учетом широких возможностей перораль-
ной антикоагулянтной терапии единственным показанием 
к назначению тромбоцитарных антиагрегантов при некла-
панной ФП в рамках базисной терапии считается наличие 
противопоказаний к длительному приему любых перораль-
ных антикоагулянтов [15]. 

Открытое овальное окно. Среди пациентов, перенес-
ших ишемический инсульт, ассоциированный с ООО, и не 
имеющих других значимых факторов риска, риск повтор-
ного инсульта составляет от 1 до 2% в год. В одном из про-
спективных исследований не было обнаружено достовер-
ных различий по частоте повторных нарушений мозгового 
кровообращения среди пациентов с ООО и без такового, не 
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имевших существенных различий по другим факторам рис-

ка [34]. Не получено также различий в частоте наступления 

повторных инсультов в группах лечения АСК и варфарином. 

С учетом возрастания риска кровотечений при приеме вар-

фарина и отсутствия дополнительной пользы от его приме-

нения по сравнению с АСК, убедительных данных в пользу 

назначения варфарина у больных с ООО в настоящее время 

не имеется. Пациенты с ишемическим инсультом, ассоции-

рованным с ООО, должны получать тромбоцитарные анти-

агреганты в соответствии с общими рекомендациями по 

антитромботической терапии для больных с некардиоэм-

болическим инсультом [13].

Другие причины КЭИ. При другой кардиальной пато-

логии, ассоциирующейся с эмболическими осложнениями, 

включая аортальные пороки сердца, пролапс митрального 

клапана, кальцификацию митрального кольца, асептиче-

ский эндокардит, атерому дуги аорты, аневризму межпред-

сердной перегородки и т.д., препаратами выбора являются 

тромбоцитарные антиагреганты. Средством первой линии 

служит АСК в дозировках 75–150 мг/сут. В случае непере-

носимости АСК может быть использован клопидогрел 

75 мг/сут. Убедительных доказательств преимуществен-

ной пользы от назначения варфарина при перечисленных 

нарушениях в настоящее время не получено [13].

Антибактериальная терапия 

Инфекционный эндокардит (ИЭ) является серьезным 

заболеванием, смертность при котором обусловлена пре-

имущественно системными эмболическими осложнениями 

вследствие отрыва клапанных вегетаций. Большинство эм-

болических осложнений, обусловленных поражением мит-

рального и аортального клапанов, происходят с вовлечени-

ем центральной нервной системы. Риск эмболизации на-

прямую зависит от размера вегетаций и типа возбудителя 

(например, золотистый стафилококк значительно увеличи-

вает риск). Антибиотики являются наиболее важным аспек-

том медикаментозной терапии ИЭ, приводя к уменьшению 

частоты эмболии [18]. Использование антикоагулянтов при 

ИЭ первоначально позиционировалось в качестве механиз-

ма, улучшающего проникновение антибиотика в инфициро-

ванные вегетации. Однако при дальнейшем анализе выяс-

нилось, что антикоагулянты не снижают риск эмболических 

осложнений, но существенно повышают частоту внутримоз-

говых кровоизлияний [13, 18]. Назначение АСК в сочетании 

с антибактериальной терапией при ИЭ также не сопрово-

ждалось дополнительным снижением риска церебральных 

и системных эмболий. Таким образом, ранняя диагностика 

и адекватная антибактериальная терапия ИЭ представляют 

единственный путь к снижению летальности и излечению с 

минимальными анатомическими изменениями клапанов.

Хирургическое лечение

Неклапанная ФП. Ушко левого предсердия счита-

ется основным (но не единственным) местом образова-

ния тромбов, которые могут приводить к ишемическому 

инсульту у пациентов с ФП. Хирургическая резекция или 

ушивание ушка левого предсердия часто выполняются (как 

сопутствующая процедура) во время операции на откры-

том сердце. В последнее время были разработаны мало-

инвазивные эпикардиальные и интервенционные транс-

септальные методики окклюзии отверстия ушка левого 

предсердия в целях снижения риска инсульта [35, 36]. В на-

стоящее время для клинического использования доступны 

два саморасправляющихся устройства, которые транссеп-

тально вводятся в ушко левого предсердия: WATCHMAN и 

Amplatzer Cardiac Plug [15]. Хотя концепция окклюзии ушка 

левого предсердия представляется обоснованной, в насто-

ящее время недостаточно данных об эффективности и без-

опасности, чтобы можно было рекомендовать этот подход 

всем пациентам с неклапанной ФП. Для адекватной оценки 

указанных методик необходимы достаточно крупные дли-

тельные рандомизированные исследования, в которых 

сравнивалась бы интервенционная окклюзия ушка левого 

предсердия с терапией пероральными антикоагулянтами 

у больных с высоким риском инсульта. Необходимость по-

жизненного приема АСК после установки окклюдера ушка 

левого предсердия и повышенный риск кровотечений на 

фоне приема АСК могут нивелировать преимущество ин-

тервенционных методов [37]. В настоящее время эндовас-

кулярная окклюзия ушка левого предсердия рекомендова-

на больным с ФП и высоким риском тромбоэмболий при 

наличии противопоказаний к длительной терапии любыми 

пероральными антикоагулянтами [15].

Открытое овальное окно. До настоящего времени не 

проводилось крупных рандомизированных испытаний, в ко-

торых сравнивалась бы эффективность транскатетерного 

закрытия ООО и применения антиагрегантов или антикоа-

гулянтов в качестве мер профилактики развития повторно-

го цереб роваскулярного события. Имеются отдельные не-

большие наблюдения, результаты которых подтверждают 

преимущества радикального либо консервативного под-

хода [38, 39]. Кроме того, сообщается о серьезных ослож-

нениях транскатетерного закрытия ООО, таких как аритмии, 

повторные тромбоэмболии, тромбоз левого предсердия, 

гемоперикард [40]. По мнению экспертов, оснований для 

того, чтобы давать рекомендации по закрытию ООО у паци-

ентов с первым инсультом и ООО, сегодня явно недостаточ-

но. Закрытие ООО может быть рекомендовано только паци-

ентам с повторным криптогенным инсультом, развившимся 

на фоне адекватной антитромботической терапии [13].

Таким образом, современные возможности вторичной 

профилактики КЭИ столь же многообразны, как и сами его 

причины. Определение индивидуальной тактики лечения 

базируется на верификации конкретной кардиальной при-

чины инсульта [41]. Взвешенный индивидуальный подход 

к пациенту, целенаправленное кардиологическое обсле-

дование, комплексный анализ клинико-инструментальных 
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данных и обоснованное использование средств, доказав-

ших свою эффективность и безопасность, закладывают ос-

новы действенной профилактики КЭИ.
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