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Сосудистые заболевания головного мозга являются ак-

туальной медицинской и социальной проблемой во всем ми-

ре. Ежегодно инсульт поражает около 20 млн человек и уно-

сит 4,6 млн жизней; смертность от инсульта уступает лишь

смертности от заболеваний сердца и опухолей всех локализа-

ций и достигает в экономически развитых странах 11—12%

[1]. Примерно каждые 1,5 мин у 1 россиянина впервые разви-

вается инсульт, укорачивающий продолжительность ожидае-

мой жизни мужчин на 1,62—3,41 года, женщин — на 1,07—

3,02 года [2]. Цереброваскулярные заболевания наносят ог-

ромный ущерб экономике, учитывая расходы на лечение, ме-

дицинскую реабилитацию, потери в сфере производства.

Инсульт является лидирующей причиной функциональной

неполноценности: от 15 до 30% больных остаются стойкими

инвалидами. Изменить ситуацию можно только путем созда-

ния адекватной системы лечебно-профилактической помо-

щи населению. Имеются сведения об уменьшении частоты

инсульта на 40% за 20-летний период наблюдения благодаря
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превентивной терапии и снижению популяционного воздей-

ствия факторов риска. Более того, практическое внедрение

здорового жизни может на 80% снизить риск первого инсуль-

та по сравнению с таковым у лиц, не модифицирующих свой

образ жизни [3]. Поэтому выявление лиц с повышенным ри-

ском инсульта, разработка индивидуальных профилактиче-

ских программ — основа предупреждения развития острых

нарушений мозгового кровообращения. 

Современная стратегия первичной профилактики

ишемического инсульта (ИИ) и сердечно-сосудистых забо-

леваний включает [4, 5]: 1) модификацию поведенческих

факторов риска и лечение сахарного диабета (СД); 2) анти-

гипертензивную терапию; 3) антитромботическую терапию;

4) гиполипидемическую терапию; 5) реконструктивные

операции на крупных артериях. 

М о д и ф и к а ц и я  о б р а з а  ж и з н и  
Диета и питание. Имеются весомые доказательства

влияния некоторых особенностей диеты на повышение АД —

основного модифицируемого фактора риска инсульта. В ча-

стности, с артериальной гипертензией (АГ) ассоциируются

избыточное потребление соли, недостаток в рационе калий-

содержащих продуктов, избыточная масса тела, высокий

уровень потребления алкоголя и несбалансированное пита-

ние [6]. В проспективных исследованиях установлено, что

риск инсульта напрямую зависит от ежедневного количест-

ва употребляемых овощей и фруктов: увеличение их приема

на 1 порцию приводило к уменьшению риска инсульта до-

полнительно на 6%. С повышенным риском инсульта также

связывают увеличение потребления натрия, тогда как высо-

кий уровень потребления калия сопряжен с уменьшением

риска инсульта [7]. 

Физическая активность. Недостаточная физическая ак-

тивность приводит к многочисленным неблагоприятным воз-

действиям на здоровье, включая повышенный риск общей и

сердечно-сосудистой смертности, а также сердечно-сосуди-

стой заболеваемости и инсульта. По данным мировых иссле-

дований, у физически активных мужчин и женщин риск ин-

сульта или сосудистой смерти в среднем на 25—30% ниже, чем

у наименее активных [8]. В целом протективный эффект фи-

зических нагрузок может быть обусловлен снижением АД и

благоприятным воздействием на другие факторы риска раз-

вития сердечно-сосудистых заболеваний, включая СД и из-

быточную массу тела. Дополнительные механизмы влияния

физической активности на снижение риска инсульта связы-

вают с уменьшением уровня фибриногена плазмы крови и аг-

регации тромбоцитов, активацией и повышением концентра-

ции в плазме крови тканевого активатора плазминогена и хо-

лестерина (ХС) липопротеинов высокой плотности [9, 10]. 

Ожирение. Индекс массы тела (ИМТ) рассчитывают

по формуле: ИМТ = масса тела (кг) / рост (м2). ИМТ 25—

29,9 кг/м2 классифицируют как избыточную массу тела, ≥30

кг/м2 — как ожирение. Для выявления типа ожирения и его

выраженности измеряют окружность талии либо определя-

ют отношение окружности талии к окружности бедер. В ря-

де исследований [11] показано, что наиболее сильным пре-

диктором повышенного риска инсульта является абдоми-

нальное ожирение. 

Связь между массой тела и частотой инсульта изучалась

в большом количестве проспективных исследований. В част-

ности, установлена нелинейная связь между ИМТ и смертно-

стью. При ИМТ от 25 до 50 кг/м2 повышение ИМТ на каждые

5 кг/м2 ассоциировалось с увеличением риска смертности от

инсульта на 40%, а при нормальном или низком ИМТ (от 15

до 25 кг/ м2) не выявлено связи между ИМТ и смертностью от

инсульта даже с учетом других факторов риска, включая куре-

ние. Установлено, что снижение массы тела на 5,1 кг сопрово-

ждается уменьшением систолического и диастолического АД

соответственно на 4,4 и 3,6 мм рт. ст., что в свою очередь мо-

жет способствовать уменьшению риска инсульта [12].

Метаболический синдром (МС). Он характеризуется

увеличением массы висцерального жира, снижением чувст-

вительности периферических тканей к инсулину и гиперин-

сулинемией, которые вызывают нарушения углеводного,

липидного, пуринового обмена и повышение АД. МС ас-

социируется с повышением риска первого инсульта. Рас-

пространенность МС выше у лиц, перенесших инсульт

(43,5%), чем у лиц с отсутствием в анамнезе сердечно-со-

судистых заболеваний (22,8%; р≤0,001) [13]. Однако, су-

ществует ли связь между риском инсульта и МС, не зави-

симым от суммы рисков, связанных с его отдельными ком-

понентами, остается спорным [4]. 

Потребление алкоголя. Чрезмерное потребление алко-

голя может привести к многочисленным осложнениям,

включая инсульт. В большинстве исследований показана J-

зависимость между потреблением алкоголя и риском всех

видов инсульта [14, 15]. Отмечается протективный эффект

алкоголя в отношении развития ИИ у лиц с незначитель-

ным (<12 мл в день) или умеренным (12—24 мл в день) его

потреблением и повышенный риск при злоупотреблении

алкоголем. Риск геморрагического инсульта находится в

прямой линейной зависимости от количества потребляемо-

го алкоголя [16]. Употребление красного вина по сравнению

с другими алкогольными напитками ассоциируется с наи-

меньшим риском инсульта.

Курение. Это ведущий модифицируемый фактор сердеч-

но-сосудистого риска, которых ассоциируется с 2-кратным

возрастанием риска возникновения ИИ [17]. Курение может

потенцировать негативный эффект других факторов риска

инсульта, включая повышенное АД и прием оральных конт-

рацептивов. Быстрый неблагоприятный эффект курения за-

ключается в развитии атеротромботических осложнений, а

долгосрочный — в прогрессировании атеросклероза. Выкури-

вание даже 1 сигареты увеличивает частоту сердечных сокра-

щений, АД, минутный объем сердца и уменьшает артериаль-

ную податливость [18, 19]. Отказ от курения ассоциируется с

быстрым снижением риска инсульта (на 50%), а также других

сердечно-сосудистых осложнений, однако не достигает зна-

чений риска среди никогда не куривших людей [20]. 

СД. Пациенты с СД характеризуются как прогрессиру-

ющим течением атеросклероза, так и преобладанием про-

атерогенных факторов риска, прежде всего таких, как АГ и

нарушения липидного обмена. В проспективных эпидемио-

логических исследованиях продемонстрировано, что СД

независимо увеличивает риск ИИ в 1,8—6 раз и более. Хотя,

по данным более чем 9-летнего наблюдения, нарушение то-

лерантности к глюкозе является независимым фактором

риска инсульта, нормализация уровня глюкозы крови не ас-

социируется со значительным снижением риска, но сопро-

вождается уменьшением числа случаев инфаркта миокарда

(ИМ) и смертельных исходов [21]. Более того, в исследова-

нии ACCORD в группе интенсивного гликемического кон-

троля (уровень гликированного гемоглобина <6%) зареги-

О Б З О Р
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стрировано увеличение общей смертности, при этом не бы-

ло различий в частоте фатального и нефатального инсульта

по сравнению с традиционным ведением [22]. Тем не менее

для снижения риска микроангиопатических осложнений у

больных СД рекомендуется поддержание уровня гликиро-

ванного гемоглобина <7% [23]. Насколько данная тактика

окажется эффективной в отношении риска инсульта и всех

сердечно-сосудистых осложнений, продемонстрируют бу-

дущие исследования.

А н т и г и п е р т е н з и в н а я  т е р а п и я
На всех этапах своего становления, независимо от по-

ла и возраста, АГ является мощным, но потенциально устра-

нимым фактором риска, существенно влияющим на показа-

тели заболеваемости и смертности от сердечно-сосудистых

осложнений. В крупнейшем Фремингемском исследовании

[24], продолжавшемся несколько десятилетий, было доказа-

но, что повышенное АД вносит наибольший самостоятель-

ный вклад в популяционный сердечно-сосудистый риск и

что контроль АД занимает центральное место в любой ус-

пешной стратегии снижения риска инсульта. Метаанализ 45

проспективных исследований [25], включивших 450 000

больных, показал, что при повышении диастолического АД

на каждые 10 мм рт. ст. риск развития инсульта возрастает в

1,95 раза. В ряде проспективных исследований [26] отмечена

более тесная связь инсульта с уровнем систолического, чем с

уровнем диастолического АД. В целом смертность от ин-

сульта удваивается при повышении систолического АД на

каждые 10 мм рт. ст., начиная со 115 мм рт. ст. 

Активное лечение АГ сопровождается существенным

уменьшением относительного риска инсульта. Совокупные

результаты 17 рандомизированных исследований свиде-

тельствуют о том, что длительное лечение повышенного АД

снижает относительный риск развития первого инсульта

примерно на 40%, причем эффективность профилактики

для инсульта выше, чем для ишемической болезни сердца

(ИБС) [27]. При сопоставлении данных проспективных ис-

следований, посвященных первичной профилактике сер-

дечно-сосудистых осложнений с помощью антигипертен-

зивной терапии, было установлено, что применение препа-

ратов различных классов, включая диуретики, бета-адре-

ноблокаторы, ингибиторы ангиотензинпревращающего

фермента, антагонисты кальция и блокаторы рецепторов

ангиотензина II, вызывает сходное снижение риска инсуль-

та и кардиальных событий [4, 5]. 

А н т и т р о м б о т и ч е с к а я  т е р а п и я
Антикоагулянтная терапия. Эта терапия имеет сущест-

венное значение в комплексе мероприятий, направленных

на профилактику и лечение острой и хронической сердечно-

сосудистой патологии [28]. Специально спланированных

клинических испытаний эффективности оральных антикоа-

гулянтов (ОАК) в первичной профилактике ИИ у больных

без потенциального кардиального источника церебральной

эмболии не проводилось [29]. В то же время в ряде исследо-

ваний, посвященных первичной профилактике осложнений

доказанного атеросклероза различной локализации, приме-

нение варфарина способствовало снижению частоты смер-

тельных коронарных осложнений, но существенно не повли-

яло на частоту инсульта [30]. В связи с этим в современных

руководствах по первичной профилактике инсульта при от-

сутствии потенциального кардиального источника эмболи-

ческих осложнений применение ОАК не рекомендуется [4]. 

Однако варфарин (Варфарин Никомед®) является

препаратом выбора при наличии ряда патологических со-

стояний, сопряженных с внутрикардиальным тромбообра-

зованием. В первую очередь это касается неревматической

фибрилляции предсердий (ФП) — наиболее частого нару-

шения ритма сердца, распространенность которого увели-

чивается с возрастом [31]. ФП нередко связана с различны-

ми заболеваниями сердца, однако у значительной части па-

циентов с ФП признаков органической патологии миокар-

да обнаружить не удается (изолированная ФП). Термин «не-

клапанная», или «неревматическая», ФП применяется в тех

случаях, когда нарушение ритма возникает при отсутствии

ревматического митрального порока или протезированного

митрального клапана [32]. 

По данным Фремингемского исследования [33], часто-

та инсульта с поправкой на возраст за период наблюдения в

среднем 11 лет составляла 28,2% у больных с изолированной

ФП и 6,8% в контрольной группе. Независимыми факторами

риска ИИ при ФП у больных без поражения клапанов явля-

ются сердечная недостаточность, АГ, пожилой возраст и СД.

Эффективность медикаментозных режимов профила-

ктики инсульта при неревматической ФП с использованием

различных антитромботических препаратов изучена в 33

рандомизированных исследованиях (плацебоконтролируе-

мых и сравнительных), включавших более 60 000 пациентов

[32, 34]. Наибольшая польза наблюдалась на фоне контро-

лируемого приема варфарина, что сопровождалось сниже-

нием на 68% относительного риска тромбоэмболического

инсульта. Важнейшим условием эффективности и безопас-

ности терапии ОАК оказалось поддержание уровня между-

народного нормализованного отношения (МНО) в преде-

лах 2—3, который следует рассматривать в качестве целево-

го. Именно при устойчивом поддержании гипокоагуляции в

этом диапазоне можно ожидать оптимального соотношения

минимизации риска ИИ и внутричерепного кровоизлияния

[35]. Максимальная превентивная эффективность ОАК по-

казана для пациентов с ФП и высоким риском развития ин-

сульта (более чем 6% в год), в то время как снижение отно-

сительного риска у пациентов с низкой вероятностью ин-

сульта было менее выраженным.

Исходя из этого рекомендации по терапии варфарином

при ФП в рамках первичной профилактики инсульта состав-

лены с учетом различных факторов риска, включая немоди-

фицируемые (возраст, протезированные клапаны, снижение

сократимости левого желудочка, ревматический митральный

порок, системные эмболии в анамнезе) и модифицируемые

(АГ, СД) [4]. К категории высокого риска, рассчитываемого по

шкале CHADS2 [36], относят пациентов с предшествующими

тромбоэмболиями или более чем 2 факторами умеренного ри-

ска. К категории больных с умеренным риском относят лиц

старше 75 лет, страдающих хронической сердечной недоста-

точностью, АГ, СД и имеющих фракцию выброса левого желу-

дочка <35% [36, 37]. К категории низкого риска относят боль-

ных без дополнительных факторов риска, кроме ФП. 

Помимо ФП, показанием к назначению ОАК являют-

ся протезированные клапаны сердца и острый трансмураль-

ный ИМ, осложнившийся тромбозом левого желудочка. 

В последнем случае для профилактики эмболических собы-

тий продолжительность антикоагулянтной терапии состав-

ляет до 3 мес с дальнейшим переходом на антитромбоцитар-

ное лечение [4]. 

О Б З О Р



72

За последние годы опубликованы результаты трех за-

вершенных сравнительных испытаний, в которых оценива-

ли риск эмболических осложнений при применении новых

ОАК у больных с неревматической ФП. Использование

представителя класса прямых ингибиторов тромбина даби-

гатрана [38] и прямых ингибиторов фактора Ха ривароксаба-

на [39] и апиксабана [40] по сравнению с варфарином (МНО

2—3) ассоциировалось с более низкой частотой инсультов

или системных эмболий при сопоставимом либо более низ-

ком риске серьезных кровотечений. Внедрение новых ОАК в

клиническую практику позволит расширить возможности

длительной антикоагулянтной терапии при индивидуальной

непереносимости и нечувствительности к варфарину, а так-

же невозможности регулярной оценки МНО.

Терапия тромбоцитарными антиагрегантами. Это не-

отъемлемая часть лечения, а также первичной и вторичной

профилактики ИИ [28]. Первичная профилактика инсульта с

помощью антитромбоцитарных препаратов основывается на

применении ацетилсалициловой кислоты (АСК), эффектив-

ность которой изучалась в серии крупных рандомизирован-

ных исследований, объединивших в общей сложности 55 580

человек (в основном мужчин) без сердечно-сосудистой пато-

логии [41]. Было продемонстрировано достоверное сниже-

ние относительного риска ИМ на 32%. При этом не наблю-

далось существенного влияния на частоту сосудистой смер-

ти, риска возникновения несмертельного инсульта, ИИ, но

отмечена тенденция к увеличению частоты геморрагическо-

го инсульта. В клиническом исследовании WHS («Здоровье

женщин») [42] участвовали 39 876 женщин 45 лет и старше

без коронарного или цереброваскулярного заболевания, он-

кологической и другой серьезной патологии в анамнезе. Че-

рез 10 лет ежедневного приема АСК (100 мг/сут) не было от-

мечено снижения риска ИМ, но уменьшился на 17% относи-

тельный риск инсульта. Это произошло за счет уменьшения

на 24% риска ИИ на фоне аналогичного статистически зна-

чимого возрастания на 24% риска геморрагического инсуль-

та. При анализе подгрупп оказалось, что профилактическое

действие АСК в отношении риска ИИ проявляется у женщин

65 лет и старше при наличии АГ, гиперлипидемии, СД, а так-

же при 10-летнем риске коронарной смерти и ИМ не менее

чем 10% [42]. Причина различной гендерной эффективности

АСК, заключающейся в способности предупреждать ИМ у

мужчин (но не у женщин) и инфаркт мозга у женщин (но не

у мужчин), окончательно не установлена.

Таким образом, данные перечисленных исследований

показывают, что использование АСК в рамках первичной

профилактики у здоровых лиц является спорным. Низкие

дозы АСК (75—150 мг), в том числе в специально созданных

формах (Кардиомагнил®), могут быть полезны у мужчин

старше 55 лет и у женщин старше 65 лет с умеренным сер-

дечно-сосудистым риском по шкале SCORE, т. е. приблизи-

тельно 6—10% осложнений в ближайшие 10 лет [43]. Целе-

сообразность назначения других антиагрегантов как в мо-

нотерапии, так и в сочетании с АСК для первичной профи-

лактики в специально спланированных исследованиях не

оценивалась [4, 5].

Иной представляется очевидность назначения тром-

боцитарных антиагрегантов у больных с инструментальны-

ми или клиническими проявлениями кардиальной патоло-

гии или признаками атеросклероза. К этой категории мож-

но отнести пациентов моложе 65 лет с идиопатической фор-

мой ФП, бессимптомным стенозом сонных артерий, коро-

нарной патологией, пороками сердца, эндокардитами, ди-

латационной кардиомиопатией, атеромой аорты, ишемией

нижних конечностей. Этим пациентам с целью первичной

профилактики инсульта и всех сердечно-сосудистых ослож-

нений рекомендуется прием АСК [4, 5]. При наличии про-

тивопоказаний к приему АСК возможно применение тик-

лопидина либо клопидогрела. Так, у больных с клинически-

ми проявлениями атеросклероза любой локализации тром-

боцитарные антиагреганты (в основном АСК) способствуют

снижению суммарного риска сосудистых осложнений (со-

судистая смерть, несмертельный ИМ и инсульт), и эта поль-

за превосходит риск кровотечений [44]. 

Г и п о л и п и д е м и ч е с к а я  т е р а п и я
В большинстве, но не во всех эпидемиологических ис-

следованиях обнаружена прямая ассоциация между повы-

шенным уровнем ХС и увеличением риска ИИ. В наиболее

крупных обсервационных исследованиях [45—47], вклю-

чавших несколько сотен тысяч пациентов, выявлена стати-

стически значимая прямая зависимость между повышением

уровня ХС липопротеинов низкой плотности и риском

ишемического инсульта и обратная связь между значения-

ми ХС липопротеинов высокой плотности и риском ИИ. 

Немедикаментозные воздействия, в первую очередь ди-

ета, показали вполне обнадеживающий результат и подтвер-

дили, что любое снижение уровня ХС в крови способно поло-

жительно влиять на вероятность развития сердечно-сосуди-

стых осложнений. Так, соблюдение строгой диеты в сочета-

нии с отказом от курения привело к снижению уровня ХС на

13% и сопровождалось уменьшением риска ИМ на 47% [48]. 

В конце XX в. в клиническую практику были внедрены

статины. Первые исследования были посвящены в основном

вторичной профилактике сердечно-сосудистых заболеваний.

Исследование WOSCOP было первым, посвященным изуче-

нию роли статинов в первичной профилактике. В него вошли

мужчины 45—64 лет с существенно повышенным уровнем

ХС в крови и без ИМ в анамнезе [49]. Назначение праваста-

тина в дозе 40 мг/сут в течение 5 лет достоверно снижало

риск смерти от ИБС и частоту нефатального ИМ на 35%. 

В конце прошлого столетия в обширном метаанализе и круп-

ных исследованиях [50, 51], касавшихся вторичной профила-

ктики ИБС с применением симвастатина и правастатина у

пациентов с коронарной патологией, выявлено снижение от-

носительного риска ИИ на 19—32%. В результате 5-летнего

лечения симвастатином в дозе 40 мг/сут относительный риск

первого инсульта снизился на 25% (p<0,0001). Риск ИИ

уменьшился еще больше (на 30%), при этом не было сущест-

венной разницы в частоте развития геморрагического ин-

сульта. В одно из последних рандомизированных плацебо-

контролируемых исследований JUPITER [52] были включе-

ны практически здоровые мужчины (50 лет и старше) и жен-

щины (60 лет и старше), у которых не было сердечно-сосуди-

стых заболеваний и гиперхолестеринемии, но имелось повы-

шение концентрации высокочувствительного СРБ 

(≥2,0 мг/л). После рандомизации в группы больные получа-

ли розувастатин 20 мг/сут или плацебо. В течение 1,5-летне-

го наблюдения у получавших розувастатин отмечено досто-

верное снижение частоты нефатального ИМ, всех случаев

ИМ, нефатального инсульта и всех случаев инсульта на 48%.

На сегодняшний день оптимальными значениями липидных

параметров плазмы для здоровых людей считаются следующие:
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общий ХС <5,0 ммоль/л, ХС липопротеинов низкой плотно-

сти <3,0 ммоль/л, ХС липопротеинов высокой плотности

>1,0 ммоль/л (для мужчин) и 1,2 ммоль/л (для женщин),

триглицериды <1,7 ммоль/л [53]. Польза применения гипо-

липидемической терапии с помощью других препаратов (фи-

братов, ниацина и эзетимиба) для профилактики инсульта не

доказана [4]. Ряд исследований продолжается. 

Р е к о н с т р у к т и в н ы е  о п е р а ц и и  
н а  б р а х и о ц е ф а л ь н ы х  а р т е р и я х
Наличие бессимптомного атеросклеротического сте-

ноза экстракраниальных отделов внутренней сонной арте-

рии или луковицы сонной артерии ассоциируется с увели-

чением риска инсульта. Гемодинамически значимый каро-

тидный стеноз характеризуется снижением давления или

скорости кровотока дистальнее стеноза. Показано, что дан-

ные нарушения возникают при 60% и более уменьшении

просвета сонной артерии, оцененного с помощью ангиогра-

фии. Скрининговый анализ состояния сонных артерий осу-

ществляется с помощью дуплексного ультразвукового ска-

нирования, при этом гемодинамически значимым считает-

ся 70% сужение артерии [54, 55]. 

В нескольких рандомизированных исследованиях

[56—58], результаты которых начали публиковаться с 1986 г.,

продемонстрировано, что профилактическая каротидная

эндартерэктомия может дополнительно уменьшить 5-лет-

ний кумулятивный риск развития ИИ, ИМ и смерти по

сравнению с консервативной терапией, при этом макси-

мальный хирургический риск не превышает 3,0%. Начало

XXI в. ознаменовалось появлением ряда сравнительных ис-

пытаний каротидной эндартерэктомии и ангиопластики со

стентированием. В исследованиях [59—60], в которых про-

водили раздельную оценку эффективности и безопасности

двух видов вмешательств у «бессимптомных» пациентов, об-

наружено, что кумулятивный показатель (ИИ, ИМ и смерть)

по результатам 30-дневного наблюдения и в более отдален-

ные сроки регистрировался приблизительно одинаково час-

то. Тем не менее ранний (периоперационный) инсульт чаще

развивался при выполнении стентирования, что в дальней-

шем существенно ухудшало качество жизни пациента. 

Несмотря на отмеченные преимущества превентив-

ных вмешательств на сонных артериях, остается ряд вопро-

сов. Так, известно, что первые сравнительные исследования

эффективности эндартерэктомии и консервативной тера-

пии проводились в середине и конце 80-х годов прошлого

столетия, когда в основном осуществлялась «несовремен-

ная» антигипертензивная терапия и выборочно назначалась

АСК [4], а статины и новые тромбоцитарные антиагреганты

не использовались. В то же время недавние исследования

показали, что средняя частота инсульта у пациентов с бес-

симптомными стенозами, получающих адекватную медика-

ментозную терапию, существенно снизилась и составляет

менее 1% в год, тогда как частота осложнений эндартерэк-

томии сохраняется на более высоком уровне [61, 62]. При

этом в любом случае необходима длительная медикаментоз-

ная терапия. Кроме того, польза проведения каротидной

эндартерэктомии с целью первичной профилактики ин-

сульта у женщин продолжает обсуждаться [63]. 

З а к л ю ч е н и е
Необходимость совершенствования профилактики

инсульта определяется ростом заболеваемости и недоста-

точной эффективностью мер для предупреждения наруше-

ний мозгового кровообращения. В настоящее время в сис-

теме первичной профилактики инсульта выделяют популя-

ционную стратегию и стратегию высокого риска. Популя-

ционная стратегия включает разнообразные медицинские,

социальные и образовательные мероприятия, которые спо-

собствуют снижению заболеваемости инсультом [64]: про-

паганду здорового образа жизни, отказ от курения, запрет

на курение в общественных местах, увеличение физической

активности, рациональное питание. Стратегия высокого

риска подразумевает индивидуальную превентивную такти-

ку ведения больных с высокой вероятностью сердечно-со-

судистых осложнений с привлечением медицинского пер-

сонала. Адекватная антигипертензивная терапия с достиже-

нием целевых значений АД, адресная антитромботическая

терапия, нормализация показателей липидного обмена,

обоснованное хирургическое вмешательство на сонных ар-

териях способны предотвратить более половины всех ин-

сультов [32]. В связи с этим актуальной задачей превентив-

ной ангионеврологии является широкая пропаганда зна-

ний, основанных на данных доказательной медицины, не

только среди врачей, но и среди населения, выработка еди-

ных государственных медицинских стандартов современ-

ной стратегии первичной профилактики ИИ.
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рических учреждениях здравоохранения). Установлено, что депрессии у этих больных не могут квалифицироваться в пределах

пятого класса болезней МКБ-10 («Психические расстройства» и «Расстройства поведения»). Показано, что депрессии чаще все-

го могут рассматриваться в качестве психических симптомов соматического или неврологического заболевания. Эта концепция
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The authors have made a generalized analysis of earlier published PARUS program studies covering (2327 patients in different nonmental

health care facilities). It has ascertained that depressions in these patients cannot be qualified in Chapter V of ICD-10 (“Mental Disorders”

and “Behavioral Disorders”). It has been shown that depressions can be most commonly regarded as mental symptoms of a somatic or neu-

rological disease. This concept best explains the high prevalence of such depressions, as well as their masked, somatized pattern. At the same

time this concept is in conflict with the prevailing medical approach contemplating the differentiation between somatic (neurological) diseases

and mental disorders.
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