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Антитромботические препараты, включающие

оральные антикоагулянты (ОА) и антитромбоцитарные

средства, играют важнейшую роль в предупреждении

ишемического инсульта, на долю которого приходится

около 80% всех острых нарушений мозгового кровообра-

щения (ОНМК) [1, 2]. Антитромботическая терапия со-

ставляет существенную часть комплекса необходимых

мероприятий по профилактике цереброваскулярной па-

тологии, включая модификацию образа жизни, лечение

сахарного диабета, регулярные физические нагрузки, 

антигипертензивную терапию, назначение статинов, ре-

конструктивные операции на сонных артериях. Преду-

преждение инсульта является частью глобальной профи-

лактики сердечно-сосудистых заболеваний, так как 

церебральные и коронарные осложнения имеют сходные

сосудистые факторы риска, а пациенты с ишемическим

инсультом отличаются повышенной угрозой развития

инфаркта миокарда, и наоборот. Это объясняет, почему 

в большинстве проспективных наблюдений в качестве

суммарной конечной точки выступает комбинация час-

тоты ишемического инсульта, инфаркта миокарда и

смерти от сердечно-сосудистых заболеваниях («сосуди-

стой смерти»). 

Антитромботическая терапия обязательна для всех

пациентов, перенесших ишемический инсульт или тран-

зиторную ишемическую атаку (ТИА) [3], несмотря на то

что основным побочным эффектом данного вида лечения

является повышенный риск кровотечений — тем боль-

ший, чем больше потенциальная польза от терапии. 

Каждый раз при назначении антитромботических средств

необходимо представлять уровень опасности геморраги-

ческих осложнений и выбор препарата осуществлять с

учетом этиологических различий основных факторов

внутрисосудистого или внутрисердечного тромбообразо-

вания. К последним можно отнести патологию крупных

артерий головы, включая экстракраниальные и интра-

краниальные артерии, эмбологенную кардиальную пато-

логию и заболевания мелких артерий мозга [4]. При 

поражении артерий крупного калибра (около 25% всех

ишемических инсультов) имеет место атеротромботиче-

ский процесс на фоне активации тромбоцитарного звена

гемостаза с формированием тромба на атеросклеротиче-

ской бляшке. При кардиальной патологии, служащей

причиной кардиоэмболического инсульта – КЭИ

(25–30% всех ишемических инсультов), в основном про-

исходит образование фибриново-эритроцитарных сгуст-

ков в полостях и на клапанах сердца. И, наконец, пораже-

ние мелких артерий с формированием, как правило, ла-

кунарных инфарктов головного мозга (25–30% всех слу-

чаев ишемического инсульта) также имеет в своей основе

тромботический процесс. Такое деление инсультов при-

нято в контролируемых испытаниях, выполняемых в рам-

ках профилактики повторного ишемического инсульта

[2]. Стратификация больных на пациентов с некардиоэм-

болическим инсультом (поражением крупных и мелких

артерий) и КЭИ используется ниже при изложении мате-

риала, основанного на данных доказательной медицины.
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были изучены в рамках вторичной профилактики некар-

диоэмболического инсульта. При этом наиболее широко

испытанным явился варфарин. Заслуживают внимания 

4 исследования, в которых проводилось сравнение эффек-

тивности варфарина с ацетилсалициловой кислотой

(АСК). Исследование SPIRIT остановлено досрочно, так

как на фоне терапии ОА при уровне международного нор-

мализованного отношения (МНО) > 3 значительно увели-

чивался риск геморрагического инсульта [5]. В рамках

WARSS не отмечено различий в уровне риска развития ин-

сульта между группами пациентов, получавших ОА (МНО

1,4–2,8) и АСК в дозе 325 мг/сут [6]. Исследование WASID

не показало различий в частоте повторного инсульта у па-

циентов с интракраниальным атеросклерозом, леченных

ОА (МНО 2–3) и АСК в дозе 1300 мг/сут [7]. Авторами
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эффективности антикоагулянтной терапии (МНО 2–3) и

АСК (30–325 мг/сут) [8]. 

Таким образом, исследования, посвященные профи-

лактике повторного инсульта, продемонстрировали сопо-

ставимую результативность терапии антагонистами вита-

мина К и АСК, однако выявили значительное увеличение

риска кровотечений при назначении ОА. Поэтому 

использование антикоагулянтов в целях вторичной про-

филактики у больных с некардиоэмболическим инсуль-

том или ТИА нецелесообразно до получения результатов

применения новых ОА (антагонисты фактора Ха, прямые

ингибиторы тромбина). 

Антитромбоцитарные препараты
Антиагреганты являются достойной альтернативой

ОА в профилактике артериальных сосудистых событий.

Как показал метаанализ ATTC [9], охвативший 287 ис-

следований, в которые вошли 135 тыс. пациентов, анти-

тромбоцитарные препараты уменьшали комбинирован-

ный риск инсульта, инфаркта миокарда и сосудистой

смерти на 25%. В этих исследованиях изучали эффек-

тивность 4 антиагрегантных препаратов: АСК, тиклопи-

дина, клопидогрела, дипиридамола, воздействующих на

2 основных пути агрегации тромбоцитов – опосредован-

ный тромбоксаном А2 и индуцированный аденозинди-

фосфатом (АДФ). АСК уменьшает образование тромбо-

ксана А2 посредством необратимого ингибирования 

циклооксигеназы типа I. (ЦОГ 1) Тиклопидин и клопи-

догрел относятся к тиенопиридинам, ингибирующим

АДФ-индуцированную агрегацию тромбоцитов с помо-

щью необратимой блокады рецепторов Р2Y12. Действие

дипиридамола реализуется через увеличение выработки

аденозинмонофосфата.

Относительно недавно была изучена эффективность

трех других антитромбоцитарных препаратов в сравнении

с плацебо или АСК – трифлюзала (ингибитор ЦОГ 1) [10,

11], цилостазола (ингибитор тромбоксана А2 и фосфодиэ-

стеразы 3) [12] и сарпогрелата (антагонист рецепторов 

5-НТ) [13]. Эти препараты при первой оценке по эффек-

тивности были сопоставимы с АСК, однако для оконча-

тельного заключения необходимо проведение крупных

клинических испытаний в рамках III фазы. Подобное

сравнительное исследование (PERFORM) выполняется в

настоящее время с терутробаном, специфическим анта-

гонистом рецепторов тромбоксана А2 и эндопероксида

простагландина (ТР-рецепторы), оказывающим анти-

тромботическое, антиатеросклеротическое и антивазо-

констрикторное действие. Эффективность данного пре-

парата планируется оценить в сравнении с АСК при лече-

нии более чем 19 тыс. пациентов [14]. Предполагают, что

результаты исследования (планируемый срок окончания –

2011 г.) дадут важную информацию о влиянии терутроба-

на на снижение риска повторного инсульта, инфаркта

миокарда и сосудистой смерти при некардиоэмболиче-

ских инсультах.

АСК. Это наиболее изученное антитромбоцитарное

средство, уменьшающее комбинированный риск инсуль-

та, инфаркта миокарда и сосудистой смерти на 25% сог-

ласно данным метаанализа АТТС [9]. Прием АСК снижа-

ет риск сосудистых событий независимо от дозы 

(50–1300 мг/сут), хотя высокие дозы (более 150 мг) уве-

личивают риск побочных явлений (язвенное поражение

желудочно-кишечного тракта, кровотечения). Поэтому 

в одних рекомендациях указывается, что дозы АСК для

рутинного использования не должны превышать 80 мг, 

в других – диапазон доз АСК значительно шире и состав-

ляет 50–325 мг/сут [15, 16].

Клопидогрел. Препарат является ацетилированным

производным тиклопидина, в 6 раз превышающим анти-

агрегантное действие последнего [1]. Препарат быстро

метаболизируется в печени с участием цитохрома Р450.

Активный метаболит клопидогрела связывается с моле-

кулой цистеина рецептора АДФ, подавляя активацию

тромбоцитов. Помимо этого, клопидогрел может ингиби-

ровать агрегацию тромбоцитов, вызванную другими ин-

дукторами, посредством влияния на содержание внутри-

клеточного АДФ, необходимого для активации гликопро-

теина IIb/IIIa тромбоцитов. В исследованиях на здоровых

добровольцах было показано, что быстрое и эффективное

ингибирование агрегации тромбоцитов может быть дос-

тигнуто при однократном приеме 300 мг препарата, 

а полный антиагрегантный эффект в этом случае наблю-

дается уже в течение 1,5–3 ч [1]. 

Клопидогрел изучался в ходе многочисленных 

клинических исследований, посвященных профилактике

повторного инсульта (CAPRIE, MATCH, CHARISMA,

PRoFESS, FASTER), однако на сегодняшний день нет 

сообщений об эффективности монотерапии препаратом 

в острой стадии инсульта. Согласно данным крупного

многоцентрового исследования CAPRIE клопидогрел 

(75 мг/сут) был эффективнее АСК (325 мг/сут) в уменьше-

нии комбинированного относительного риска ишемиче-

ского инсульта, инфаркта миокарда и сосудистой смерти

на 8,7% [17]. Это выражается в предотвращении серьез-

ных клинических событий в 24 случаях на 1 тыс. пациен-

тов, получавших клопидогрел, по сравнению с 19 больны-

ми, принимавшими АСК [17]. Частота всех побочных 

явлений при приеме клопидогрела не превышала таковые

при лечении АСК, при этом процент нежелательных явле-

ний со стороны желудочно-кишечного тракта был выше

при приеме АСК, а кожные высыпания и поносы – при

лечении клопидогрелом.

В сопутствующем CAPRIE фармакоэпидемиологи-

ческом исследовании CAPRA (The CAPRIE Actual

Practice Rates Analysis, 1999), проведенном в Канаде на

популяции лиц с более выраженными сердечно-сосуди-

стыми факторами риска, было показано, что число паци-

ентов, нуждающихся в лечении клопидогрелом для 

предотвращения одного дополнительного сосудистого

эпизода, составляет 70 по сравнению с 200, определяемы-

ми в CAPRIE [цит. по 1]. При последующем анализе было

подтверждено, что абсолютное преимущество клопидог-

рела перед АСК увеличивается при использовании у лиц 

с множественными и повторными поражениями сердеч-

но-сосудистой системы.

Комбинация АСК с клопидогрелом. Данная комбина-

ция впервые протестирована в исследовании CURE у

больных, перенесших инфаркт миокарда [18]. Было про-

демонстрировано достоверное снижение суммарного рис-

ка повторного инфаркта миокарда, инсульта и сосудистой

смерти на 20% по сравнению с результатами монотерапии

АСК. Однако ожидаемая польза от комбинированной те-

рапии не была подтверждена в исследовании CHARISMA,
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включившем 15 603 пациента с высоким риском кардио-

васкулярных заболеваний, у 79% из которых ранее 

(в предыдущие 5 лет) регистрировались ишемические со-

судистые события, в том числе ишемический инсульт или

ТИА [19]. В ходе 2-летнего наблюдения частота серьезных

сердечно-сосудистых событий составила 6,8% на фоне

комбинированной терапии и 7,3% при монотерапии АСК.

Тем не менее в подгруппе больных с предшествующим

ишемическим инсультом комбинация АСК + клопидогрел

приводила к уменьшению на 22% относительного риска  с

небольшим увеличением числа умеренных кровотечений:

2,1% против 1,3% [20]. 

В ходе исследования MATCH сравнивали эффек-

тивность комбинации АСК (75 – 162 мг) и клопидогрела

(75 мг) с монотерапией клопидогрелом (75 мг) у 7 599 па-

циентов старше 40 лет, перенесших в предшествующие 

3 мес некардиоэмболический инсульт или ТИА [21].

После наблюдения в течение 2,5 лет не было отмечено

достоверного различия между группами по частоте ин-

фаркта миокарда, ишемического инсульта, сосудистой

смерти. При этом на фоне комбинированной терапии за-

регистрировано увеличение случаев жизнеугрожающих

кровотечений: 2,6% против 1,3% в группе монотерапии

клопидогрелом.

Обобщенные данные указывают на отсутствие

пользы от длительного приема АСК в сочетании с кло-

пидогрелом наряду с увеличением риска геморрагиче-

ских осложнений. Тем не менее с учетом результатов ис-

пытания FASTER вопрос о целесообразности раннего

начала вторичной профилактики инсульта с помощью

комбинированной терапии снимать с повестки дня 

преждевременно [22]. В исследование было включено

392 больных с ТИА и ишемическим инсультом в первые

24 ч от развития неврологических симптомов. Риск по-

вторного ОНМК по результатам 90-дневного наблюде-

ния составил 7,1% на фоне комбинированной терапии

(АСК + клопидогрел) и 10,8% при монотерапии АСК с

недостоверным различием между группами. Тем не ме-

нее зарегистрированное снижение абсолютного риска

повторных ОНМК на 3,8%, а относительного на 30% в

группе комбинированной терапии является поводом для

организации большого рандомизированного исследова-

ния эффективности различных режимов антиагрегант-

ной терапии в максимально ранние сроки от начала раз-

вития инсульта или ТИА. Тем временем результаты

FASTER могут учитываться при решении  вопроса 

о проведении комбинированного антитромбоцитарного

лечения с использованием АСК и клопидогрела в остром

периоде некардиоэмболического инсульта, особенно 

в случаях интракраниального атеросклероза, при кото-

ром, как известно, имеется высокий риск раннего 

повторного ишемического инсульта, инфаркта миокар-

да и сосудистой смерти [4]. 

Дипиридамол. Дипиридамол представляет собой ан-

тиагрегантный препарат с умеренным действием, его

применяют в комбинации с АСК для вторичной профи-

лактики некардиоэмболического инсульта на протяже-

нии последних 30 лет. Ранние исследования не показали

преимущества комбинированной терапии перед моноте-

рапией АСК [4]. Более поздние испытания, такие как

ESPS2 [23] и ESPRIT [24], в ходе которых использовали

высокие дозы (400 мг) дипиридамола медленного высво-

бождения, продемонстрировали достоверно большую

эффективность комбинированной терапии (дипирида-

мол 400 мг + АСК 50 мг) по сравнению с монотерапией

АСК (50 мг). В исследовании ESPS2 комбинированное

лечение при сравнении с плацебо сопровождалось сни-

жением риска повторного инсульта на 37%, а при сравне-

нии с АСК – на 18%. Частота геморрагических осложне-

ний была одинакова во всех группах.

Комбинация АСК с дипиридамолом. В исследовании

PROFESS проводилось сравнение эффективности комби-

нации АСК (50 мг) и дипиридамола медленного высвобо-

ждения (400 мг) с таковой монотерапии клопидогрелом в

отношении риска сердечно-сосудистых событий у пациен-

тов, перенесших некардиоэмболический инсульт или ТИА

[25]. Основной конечной точкой был повторный инсульт,

который, по результатам наблюдения в течение 2,4 года,

развивался одинаково часто (около 9% пациентов) в обеих

группах. То же можно сказать и в отношении сочетания

инсульта, инфаркта миокарда и смерти, зарегистрирован-

ных у 13% пациентов в обеих группах. Тем не менее 

серьезные геморрагические осложнения чаще возникали в

группе комбинированной терапии (4,1% больных) по срав-

нению с монотерапией (3,6% больных, p=0,057). Также на

фоне приема АСК и дипиридамола чаще отмечали голов-

ную боль (в связи с этим почти 6% участников прекратили

прием препарата), головокружение, обмороки и приступы

мигрени [25].

Таким образом, у пациентов с некардиоэмболически-

ми инсультами или ТИА вторичная профилактика инсульта

базируется на антитромбоцитарных препаратах. В качестве

начальной терапии рекомендуются АСК, комбинация АСК

и дипиридамола или клопидогрел [3]. Назначение клопидо-

грела также показано пациентам с непереносимостью АСК.

Комбинация АСК с клопидогрелом для рутинного исполь-

зования нецелесообразна, за исключением особых 

указаний: в течение первого месяца после стентирования

(коронарного, каротидного или интракраниального) или

при остром коронарном синдроме. 

А н т и т р о м б о т и ч е с к и е  с р е д с т в а  
в  п р о ф и л а к т и к е  к а р д и о э м б о л и ч е с к о г о  
и н с у л ь т а
По данным крупных обсервационных исследова-

ний, среди больных с ишемическим инсультом на долю

КЭИ приходится 17–46% всех случаев и около половины

из них обусловлены фибрилляцией предсердий (ФП),

преимущественно неревматической этиологии [4]. 

Частота неревматической ФП увеличивается с возрастом,

достигая 10% среди лиц старше 75 лет. Риск ишемическо-

го инсульта при данной патологии варьирует от 1 до 15%

ежегодно в зависимости от наличия и характера ассоции-

рованных факторов риска [26, 27]. При этом польза от ан-

титромботического лечения намного превышает риск ге-

моррагических осложнений.

Неревматическая ФП
ОА, АСК и клопидогрел. Многочисленные исследо-

вания показали преимущество ОА перед плацебо и АСК у

пациентов с неревматической ФП. Недавние метаанали-

зы, охватившие данные более чем 28 тыс. больных, 

продемонстрировали, что применение ОА (варфарин)

приводит к снижению относительного риска инсульта
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на 64% по сравнению с плацебо, в то время как на фоне

приема АСК риск снижается только на 22 % [1, 4]. При

прямом сравнении ОА с антиагрегантами обнаружено,

что относительный риск развития инсульта в группе ле-

чения варфарином был ниже на 39%, однако достовер-

но увеличивался риск геморрагических осложнений без

влияния на показатели общей смертности. Результаты

исследования EAFT [28], посвященные вторичной про-

филактике инсульта при неревматической ФП, также

свидетельствовали в пользу лечения ОА, а не АСК, так

как риск развития инсульта по сравнению с плацебо 

в первом случае был снижен на 66%, а во втором —

только на 14%. Приоритетное значение ОА было проде-

монстрировано и в недавних исследованиях: BAFTA, 

в которое было включено 973 пациента старше 75 лет

[29], и ACTIVE-W, в котором сравнивали ОА с комбина-

цией АСК и клопидогрела [30]. Последнее исследова-

ние было окончено досрочно из-за явного преимущест-

ва варфарина.

В мае 2009 г. на 18-й Европейской конференции по

инсульту были доложены результаты другой недавно за-

кончившейся части испытания ACTIVE – ACTIVE-A, 

в ходе которого проводилась сравнительная оценка эф-

фективности комбинированной терапии АСК с клопидо-

грелом и монотерапии АСК у 7 554 пациентов с неревма-

тической ФП, рандомизированных в 2 равные группы

[31]. Включали больных старше 74 лет, перенесших ише-

мический инсульт, ТИА или другие эмболические собы-

тия и имеющих противопоказания к назначению варфа-

рина. Наблюдение продолжалось в среднем 3,6 года. 

Было обнаружено статистически значимое различие в

частоте развития суммарной конечной точки (системные

эмболии, инфаркт миокарда, сосудистая смерть) и ин-

сульта. В группе комбинированной терапии по суммиро-

ванным событиям относительный риск был ниже на 19%

(p=0,01), а по инсультам – на 32% (p<0,001). Наряду с

этим было отмечено, что риск геморрагических осложне-

ний в группе комбинированной терапии был выше

(p<0,001) и составил 2% в год против 1,3% при лечении

АСК. В итоге лечение в течение 3 лет 1 тыс. больных с не-

ревматической ФП и высоким риском эмболических 

осложнений комбинацией АСК и клопидогрела позволи-

ло дополнительно предупредить 34 сосудистых события,

из которых 28 пришлось на долю инвалидизирующего

или фатального инсульта. При этом отмечено 20 случаев

серьезных кровотечений, не связанных с инсультом [31].

Но когда была проведена косвенная сравнительная

оценка риска геморрагических осложнений при лечении

пациентов с неревматической ФП с помощью варфарина

или комбинации АСК и клопидогрела, то обнаружилось,

что частота кровотечений в группах была сопоставимой.

Таким образом, комбинированное антитромбоцитарное

лечение больных с ФП во вторичной профилактике ин-

сульта выступает в качестве достойной замены варфари-

ну при наличии противопоказаний к его применению

(индивидуальная непереносимость, отсутствие условий

за контролем МНО, частые падения, желудочно-кишеч-

ные кровотечения и др.).

Новые антикоагулянты. Несмотря на несомненную 

эффективность, ОА имеют и недостатки: узкий терапевти-

ческий диапазон МНО (2–3), необходимость в частом по-

вторном гематологическом контроле, негативные лекарст-

венные взаимодействия и риск кровотечений [32]. Это 

послужило поводом для разработки и внедрения новых ан-

тикоагулянтов, таких как пероральные формы антагониста

фактора Ха (ривароксабан), ингибитора тромбина (ксимел-

гатран и дабигатран) и аналог пентосахарида для подкожно-

го введения (идрапарин). 

Ксимелгатран сравнивали с варфарином в ходе

двух больших испытаний III фазы SPORTIF III и V, в ко-

торые было включено соответственно 3 407 и 3 922 боль-

ных с неревматической ФП и дополнительным сосуди-

стым фактором риска. Метаанализ этих исследований

не обнаружил различий по эффективности и риску 

геморрагических осложнений. Однако в группе лечения

ксимелгатраном чаще (6% пациентов) проявлялась гепа-

тотоксичность в виде повышения уровня печеночных

ферментов [33].

Идрапарин (1 подкожная инъекция в неделю)

сравнивался с варфарином в испытании AMADEUS, в

ходе которого наблюдали 6 тыс. пациентов с неревмати-

ческой ФП. Однако исследование было досрочно 

прекращено из-за большого числа геморрагических с

обытий, особенно в группе применения нового антико-

агулянта (19,7% против 11,3% больных в год) [34]. Дру-

гие продолжающиеся исследования, такие как PETRO 

с дабигатраном [35], вселяют надежду на то, что новые

антикоагулянты со временем займут свое место рядом 

с ныне действующими средствами. Тем не менее на 

сегодняшний день «золотым стандартом» профилакти-

ки повторного ишемического инсульта при неревмати-

ческой ФП считают применение пероральных антаго-

нистов витамина К (варфарин) с целевым диапазоном

МНО 2–3. При непереносимости варфарина средством

выбора являются антиагреганты (АСК, клопидогрел и

их комбинация). 

Другие кардиальные нарушения
Помимо неревматической ФП, существуют и дру-

гие кардиальные нарушения, предполагающие

назначение ОА пациенту, перенесшему КЭИ. К таким

патологиям относят ревматический митральный стеноз

(независимо от наличия ФП), острый инфаркт миокарда,

тромбоз левых камер сердца, протезированные клапаны

сердца, дилатационную кардиомиопатию [2]. Крайне

важно проводить антикоагулянтную терапию с достиже-

нием рекомендованного для каждого состояния целево-

го уровня МНО. Рутинное использование комбинации

тромбоцитарных антиагрегантов и ОА неоправданно

ввиду отсутствия кумуляции позитивного эффекта 

и увеличения риска геморрагических событий. Только 

в случае развития повторного КЭИ на фоне достижения

целевого уровня МНО больным, получающим антикоа-

гулянты, может быть дополнительно назначен тромбо-

цитарный антиагрегант [36]. Такое же сочетание целесо-

образно, если у больного имеется клиника острого коро-

нарного синдрома (подъем сегмента ST, нестабильная

стенокардия) или инфаркта миокарда, при этом пред-

почтительным является клопидогрел. При КЭИ, связан-

ном с другими источниками кардиогенной эмболии

(пролапс митрального клапана, кальцификация мит-

рального кольца, эндокардит, аортальный порок без

ФП), средством выбора антитромботической терапии
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остаются тромбоцитарные антиагреганты [3]. При крип-

тогенном инсульте, ассоциированном с открытым

овальным окном, необходим длительный профилакти-

ческий прием ОА [37, 38] либо тромбоцитарных антиаг-

регантов, и только при рецидиве инсульта, развившемся

на фоне антитромботической терапии, показано транс-

катетерное закрытие межпредсердного сообщения [2].

А н т и т р о м б о т и ч е с к и е  с р е д с т в а  у  п а ц и е н т о в
с  н е р е в м а т и ч е с к о й  Ф П  и  а т е р о т р о м б о з о м
Как указано выше, антитромбоцитарные средства

имеют преимущества в профилактике повторного ин-

сульта при атеротромботических осложнениях, тогда как

ОА – при неревматической ФП. В то же время эти два

патологических состояния могут сочетаться, особенно у

пожилых больных, что диктует целесообразность одно-

временного применения двух антитромботических

средств. Однако в настоящее время отсутствуют публи-

кации, посвященные исследованию соотношения

риск/польза подобных комбинаций. При этом имеются

сведения об увеличении в 2–3 раза и более относитель-

ного риска геморрагических осложнений при одновре-

менном использовании АСК и ОА, особенно для гастро-

интестинальных кровотечений [39–41]. Поэтому считают,

что при атеротромботических нарушениях длительная

антиагрегантная терапия нецелесообразна для пациен-

тов, принимающих ОА [42], за исключением перенес-

ших операцию стентирования или с развитием острого

коронарного синдрома [3]. Тем не менее в условиях не-

достатка информации можно предположить, что комби-

нированная терапия окажется полезной в случае разви-

тия атеротромботического ишемического инсульта у

больных, получающих адекватную терапию ОА.

Заключение
Роль антитромботической терапии в профилактике

повторного ишемического инсульта сложно переоценить:

данный вид лечения должен применяться у всех пациентов

с ишемическими нарушениями мозгового кровообраще-

ния. Антиагрегантные препараты, такие как АСК, клопи-

догрел и комбинация АСК с дипиридамолом медленного

высвобождения, уменьшают на 25% риск инфаркта мозга,

инфаркта миокарда и сосудистой смерти у пациентов с

ишемическими инсультами, в основе развития которых

лежит атеротромботический процесс. ОА при этом столь

же эффективны, как и АСК, но значительно увеличивают

число геморрагических осложнений. При неревматиче-

ской ФП, напротив, антикоагулянтная терапия с помощью

антагонистов витамина К более полезна, так как на

65–70% уменьшает риск повторных инсультов по сравне-

нию с плацебо и на 40% — по сравнению с АСК. ОА имеют

преимущество перед антиагрегантами и при ряде других

кардиальных нарушениях, ассоциирующихся с эмболиче-

скими осложнениями. Поэтому на сегодняшний день 

использование антитромботических препаратов (антаго-

нистов витамина К или тромбоцитарных антиагрегантов)

базируется на индивидуальной оценке соотношения поль-

зы и риска с учетом этиологических различий основных

факторов тромбообразования. Результаты продолжающих-

ся исследований новых антитромботических препаратов

способны в будущем внести коррективы в современную

стратегию профилактики повторного инсульта.
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