
71

Ф А Р М А К О Т Е Р А П И Я

Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) являются

лидирующей причиной смертности во всем мире. Если в

1900 г. на долю ССЗ приходилось менее 10% смертельных

исходов, то, по данным ВОЗ, в 2000 г. ССЗ стали основ-

ной причиной смертности. В 1996 г. в мире от ССЗ умер-

ло 15 млн человек, и, по прогнозам экспертов, к 2020 г.

этот показатель может достичь 25 млн [1]. Среди ССЗ ве-

дущее место занимают ишемическая болезнь сердца

(ИБС) (51%) и инсульт (27%), развитие которых обусло-

влено атеросклеротическим поражением коронарных и

церебральных артерий. 

Атеросклероз, по определению экспертов ВОЗ, — это

«вариабельная комбинация изменений интимы артерий,

включающая в себя накопление липидов, липопротеидов,

сложных углеводов, фиброзной ткани, компонентов крови,

кальцификацию и сопутствующие изменения средней обо-

лочки (медии) сосудистой стенки» [2]. Развитие атероскле-

роза ведет к образованию в интиме сосуда липидно-фиброз-

ных бляшек, которые уменьшают просвет и ограничивают

приток крови к сердцу, головному мозгу, почкам, нижним

конечностям. При разрыве покрышки атеросклеротической

бляшки в просвете сосуда образуется тромб, что ведет к вне-

запному прекращению кровотока в жизненно важных орга-

нах и наиболее часто сопровождается развитием либо ин-

фаркта миокарда (ИМ), либо ишемического инсульта, либо

острой ишемии нижних конечностей. 

Развитию тромбоза способствуют два условия: любая

поврежденная, потерявшая «гладкость» эндотелиальная по-

верхность сосуда, которая инициирует процесс свертыва-

ния крови; замедление кровотока, поскольку в таких местах

всегда формируется небольшое количество тромбина и дру-

гих прокоагулянтов. Другими словами, атеросклероз, лежа-

щий в основе развития атеросклеротической бляшки, и

тромбообразование на ее поврежденной поверхности тесно

связаны друг с другом, что определяют единым термином

«атеротромбоз» [3]. Морфологически атеротромбоз харак-

теризуется наличием разрыва, трещины или эрозии на по-

верхности атеросклеротической бляшки, которые «прикры-

ты» тромбом различных размеров — от пристеночного до

полностью окклюзирующего просвет артерии.

Клинические проявления атеротромбоза зависят от

локализации атеромы и размеров тромба. При поражении

брахиоцефальных артерий клинические проявления соот-

ветствуют нарушению мозгового кровообращения различ-

ной степени выраженности; при коронарной локализации

атеротромбоза — проявлениям ИБС: от стабильных форм

до острых коронарных синдромов; при локализации про-

цесса в артериях, кровоснабжающих нижние конечности, —

симптомам перемежающейся хромоты.

Атеротромбоз — не только генерализованное, но и по-

стоянно прогрессирующее заболевание. Пока сохранены

покрышка и монослой эндотелия, покрывающие атеро-

склеротическую бляшку, проявления атеросклероза носят

стабильный характер. При появлении трещины или разры-

ва фиброзной покрышки дефект «прикрывается» тромбом,

состоящим из тромбоцитов и сети фибрина, заполненной

эритроцитами. Появление на поверхности атеромы тромба,

размеры которого могут то увеличиваться, то уменьшаться,

создает условия для нестабильности кровообращения орга-

на. При драматическом нарастании тромба развивается ок-

клюзия артерии, что может завершиться развитием ИМ,

ишемического инсульта, гангрены нижних конечностей.

Образование тромба на поверхности поврежденной атеро-

мы происходит за счет активации тромбоцитов и каскада

коагуляции. Оба процесса происходят одновременно, и

мембрана тромбоцитов служит фосфолипидной поверхно-

стью, на которой осуществляется активация каскада. Сле-

довательно, использование препаратов, ингибирующих аг-

регацию тромбоцитов и каскад коагуляции, представляется

наиболее обоснованным для профилактики и лечения всех

проявлений атеротромбоза.

Имеющиеся в настоящее время антиагрегантные пре-

параты существенно различаются по основным механизмам

действия. Так, ацетилсалициловая кислота (АСК) блокиру-

ет циклооксигеназу (ЦОГ), предотвращая образование

тромбоксана А2. Дипиридамол увеличивает концентрацию
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циклических нуклеотидов и блокирует захват аденозина со

стимуляцией аденилатциклазного механизма. Тиенопири-

дины (клопидогрель и тиклопидин) селективно ингибируют

АДФ-индуцированную агрегацию тромбоцитов путем бло-

кирования аденозиновых рецепторов тромбоцитов.

Исторически пользующаяся наибольшей популярно-

стью, в том числе в силу ее низкой стоимости, АСК была

впервые получена в 1899 г. АСК необратимо ингибирует

ЦОГ 1 вблизи ее каталитического центра, препятствуя тем

самым образованию метаболитов арахидоновой кислоты и,

прежде всего, такого мощного активатора агрегации тром-

боцитов, как тромбоксан А2.

Тромбоциты — безъядерные клетки, поэтому они ли-

шены способности синтезировать белки. Необратимое ин-

гибирование ЦОГ 1, невозможность ее ресинтеза из-за от-

сутствия ядра, а также лишь 10% ежедневное обновление

пула тромбоцитов приводят к тому, что блокада синтеза

тромбоксана во время терапии АСК сохраняется на протя-

жении периода жизни тромбоцитов (в течение 7—10 дней). 

Угнетение ЦОГ приводит к уменьшению образования

циклических эндоперекисей, из которых в дальнейшем об-

разуется не только тромбоксан но и простациклин — важ-

нейший антиагрегант и вазодилататор. Угнетение образова-

ния простациклина увеличивает риск тромбоза. Блокада

тромбоксана осуществляется преимущественно вследствие

воздействия АСК на ЦОГ 1 в тромбоцитах, в то время как

эффекты АСК на образование простациклина осуществля-

ются за счет ингибирования ЦОГ 1 и ЦОГ 2 в эндотелиаль-

ных клетках. Малые и даже средние дозы АСК при доста-

точном подавлении образования тромбоксана минимально

угнетают синтез простациклина — как за счет возможности

ресинтеза ЦОГ 1 в клетках эндотелия, так и вследствие бо-

лее низкой чувствительности ЦОГ 2 к АСК. 

АСК быстро всасывается в желудке и тонком ки-

шечнике, ее период полувыведения в кровотоке состав-

ляет всего 15—20 мин. Концентрация АСК в плазме дос-

тигает пика через 30—40 мин, а подавление функции

тромбоцитов — через 1 ч после приема. У широко исполь-

зуемых в последние годы кишечнорастворимых форм

АСК всасывание замедлено, и пиковая концентрация в

плазме наступает лишь через 3—4 ч [3]. 

Впервые сообщения о высокой корреляции между

применением АСК и снижением частоты транзиторных

ишемических атак (ТИА) и инсульта появились в 1970-х го-

дах. Впоследствии был проведен целый ряд проспективных

контролируемых исследований в различных странах Европы

и Северной Америки, доказавших терапевтическую и про-

филактическую эффективность АСК у пациентов с разными

ССЗ. Эффективность, доступность и низкая стоимость АСК

с учетом широкой распространенности болезней системы

кровообращения сделали этот препарат популярным и ши-

роко используемым в целях лечения и профилактики ССЗ. 

А С К  в  п е р в и ч н о й  п р о ф и л а к т и к е  
и ш е м и ч е с к о г о  и н с у л ь т а
АСК относится к антитромбоцитарным средствам,

наиболее широко изученным в рамках первичной профи-

лактики инсульта: в 6 крупных рандомизированных испы-

таниях — PHS [4], BDT [5], TPT [6], HOT [7], PPP [8], WHS

[9] — и ряде метаанализов, включая обширный ATC [10]. 

В первом крупном проспективном плацебоконтроли-

руемом исследовании АСК [4], включившем здоровых муж-

чин старше 50 лет, показано статистически значимое умень-

шение риска развития ИМ без существенного изменения

частоты развития ишемического инсульта. В дальнейшем

целесообразность первичной профилактики с помощью

АСК стали изучать у пациентов с факторами риска ССЗ. В

итоге, по данным метаанализа первых пяти исследований,

включивших в общей сложности 55 580 человек, в основном

мужчин, продемонстрировано достоверное снижение на

32% относительного риска (ОР) ИМ. При этом не наблюда-

лось существенного влияния на частоту сосудистой смерти,

риска возникновения несмертельного инсульта и ишемиче-

ского инсульта (ОР 0,97; 95% доверительный интервал [ДИ]

0,77—1,22), но отмечена тенденция к увеличению частоты

геморрагического инсульта (ОР 1,56; 95% ДИ 0,99—2,46).

Однако представленные данные были получены, в основ-

ном, у мужчин; только 7% всех сосудистых событий про-

изошли у женщин (180 из 2402 человек), что было явно не-

достаточно для статистической обработки.

Крупнейшим клиническим исследованием, призван-

ным восполнить этот пробел, стало WHS «Исследование

здоровья женщин» [9], в которое были включены 39 876

женщин в возрасте 45 лет и старше, не имевших в анамнезе

коронарного или цереброваскулярного заболевания, онко-

логической и другой серьезной патологии. Через 10 лет по-

сле ежедневного приема АСК (100 мг/сут) не было отмече-

но снижения риска ИМ, но уменьшился ОР инсульта на

17%. Это произошло за счет 24% уменьшения риска ишеми-

ческого инсульта (ОР 0,75; 95% ДИ 0,63—0,93) на фоне ана-

логичного статистически значимого возрастания на 24% ри-

ска геморрагического инсульта. При анализе подгрупп ока-

залось, что профилактическое действие АСК в отношении

риска ишемического инсульта проявляется у женщин 65 лет

и старше, при наличии артериальной гипертонии (АГ), ги-

перлипидемии, сахарного диабета, а также при как мини-

мум 10% 10-летнем риске коронарной смерти и ИМ. При-

чина различной гендерной эффективности АСК, заключаю-

щейся в способности предупреждать ИМ у мужчин (но не у

женщин) и ишемический инсульт у женщин (но не у муж-

чин), не известна и не может быть объяснена различной ре-

активностью тромбоцитов в зависимости от пола [11, 12].

Повторный анализ исследований, посвященных ис-

пользованию АСК для первичной профилактики сердечно-

сосудистых осложнений с учетом WHS, был проведен в 2006 г.

[13]. В него вошло 6 проспективных контролируемых иссле-

дований, включивших в совокупности 95 456 человек. При-

менение АСК у 51 342 женщин сопровождалось достовер-

ным уменьшением риска сердечно-сосудистых осложнений

на 12% и инсульта на 17% (ОР 0,83; 95% ДИ 0,70—0,97) за

счет меньшей частоты ишемических инсультов при отсутст-

вии существенного влияния на частоту геморрагического

инсульта. Частота ИМ, общая и сердечно-сосудистая смерт-

ность в группе активного лечения существенно не измени-

лись. В то же время прием АСК у 44 114 мужчин сопровож-

дался достоверным уменьшением риска сердечно-сосуди-

стых событий на 14% и ИМ на 32%. При этом риск геморра-

гического инсульта у мужчин, принимавших АСК, оказался

выше на 69% (ОР 1,69; 95% ДИ 1,04—2,73). Частота ишеми-

ческого инсульта, общая и сердечная смертность в группе

АСК существенно не изменились. 

Итак, в абсолютном выражении профилактический

эффект АСК был невелик: за 6,4 года удалось предотвратить
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3 сердечно-сосудистых осложнения на каждую 1000 жен-

щин и 4 — на каждую 1000 мужчин. При этом польза суще-

ственно нивелировалась повышенным риском серьезных

кровотечений: около 3 событий на 1000 пролеченных [14].

Однако необходимо отметить, что в представленных иссле-

дованиях наблюдали больных с низким риском неблагопри-

ятных исходов, у которых целесообразность использования

АСК для первичной профилактики может подвергаться со-

мнению. Кроме того, низкая частота неблагоприятных ис-

ходов не позволяет надежно оценить влияние вмешательст-

ва на отдельные события, входящие в состав комбиниро-

ванной конечной точки, и с уверенностью судить о различ-

ном воздействии АСК на отдельные сердечно-сосудистые

осложнения у мужчин и женщин. В целом, следует учиты-

вать, что данные о возможных различиях эффектов АСК в

первичной профилактике сердечно-сосудистых осложне-

ний в зависимости от пола касаются больных с низким рис-

ком, без клинически выраженного атеросклероза [14].

Таким образом, основываясь на данных перечислен-

ных исследований, использование АСК в широких рамках

первичной профилактики у здоровых лиц является диску-

табельным [15]. Низкие дозы АСК могут быть полезными у

мужчин старше 55 лет и у женщин старше 75 лет в случае

умеренного сердечно-сосудистого риска (шкала SCORE),

т. е. приблизительно 10% риск осложнений в ближайшее

десятилетие [16, 17]. 

По-иному представляется обоснованность назначения

АСК у больных с инструментальными или клиническими

проявлениями атеротромбоза или его факторов риска, но не

имеющими сосудистого церебрального поражения. К этой

категории можно отнести пациентов с бессимптомным сте-

нозом сонных артерий, коронарной патологией, ишемией

нижних конечностей и идиопатической формой фибрилля-

ции предсердий (ФП) без дополнительных факторов риска. 

Контролируемых исследований целесообразности ис-

пользования АСК при бессимптомном каротидном атеро-

склерозе в рамках профилактики инсульта специально

спланировано не было. Однако использование АСК в срав-

нительной оценке эффективности хирургического и кон-

сервативного лечения сопровождалось отчетливым сниже-

нием риска ИМ по сравнению с таковым у больных, не по-

лучавших антиагрегантную терапию, что позволило реко-

мендовать АСК при бессимптомном атеросклеротическом

поражении брахиоцефальных артерий [18]. 

Наличие коронарного или периферического атеро-

склероза также сопряжено с повышенным риском инсульта,

что требует адекватной медикаментозной профилактики.

По данным метаанализа, применение АСК в 1-й месяц пос-

ле ИМ способно предотвратить 3 ишемических инсульта на

1000 пролеченных, а при продолжении профилактики до 2

лет — до 5 инсультов [19]. У больных со стабильной стено-

кардией использование АСК также ассоциируется со сни-

жением частоты инсультов. Более того, у больных с клини-

ческими проявлениями атеросклероза любой локализации

тромбоцитарные антиагреганты (в основном АСК) способ-

ствуют снижению суммарного риска сосудистых осложне-

ний (сосудистая смерть, несмертельный ИМ и инсульт), и

эта польза превосходит риск кровотечений. 

А С К  в  л е ч е н и и  и ш е м и ч е с к о г о  и н с у л ь т а
Результаты двух больших рандомизированных сле-

пых плацебоконтролируемых исследований [20, 21] и пос-

ледующий их метаанализ, охвативший около 40 000 паци-

ентов с острым инсультом [22], продемонстрировали эф-

фективность и безопасность АСК при назначении в пер-

вые 48 ч после развития инсульта. По данным метаанали-

за, было выявлено достоверное уменьшение риска по-

вторного ишемического инсульта в группе больных, полу-

чавших АСК (1,6 против 2,3%; p<0,0001). Также отмеча-

лось снижение, хотя и несколько менее выраженное,

смертельных исходов, не обусловленных инсультом (5,0

против 5,4%; p=0,05). В противовес очевидной пользе при

назначении АСК зарегистрировано небольшое, статисти-

чески не значимое увеличение риска геморрагического

инсульта или геморрагической трансформации инфаркта

мозга (1,0 против 0,8%; p=0,07). Тем не менее, в общем

итоге с учетом риска повторного инсульта и госпитальной

летальности при лечении АСК суммарные события заре-

гистрированы у 8,2% больных против 9,1% пациентов, по-

лучавших плацебо (p=0,001). 

В абсолютных цифрах это означало дополнительно

13 выживших и независимых пациентов на каждую 1000

пролеченных больных. Более того, лечение увеличивало

отношение шансов благоприятного исхода (ОР 1,06;

95% ДИ 1,01—1,11): полное восстановление наблюда-

лось у дополнительных 10 пациентов на каждую 1000

пролеченных. Антиагрегантная терапия приводила к не-

большому, но достоверному увеличению количества

симптомных внутримозговых кровоизлияний (у 2 паци-

ентов на 1000 пролеченных). 

Интерес представляет анализ эффективности АСК в

отношении риска повторного инсульта и смертельных ис-

ходов в различных подгруппах пациентов [22]. Учитыва-

лись сроки начала терапии, пол и возраст больных, уро-

вень артериального давления (АД), подтип ишемического

инсульта, наличие фибрилляции предсердий (ФП) и т. д.

Выяснилось, что наименьший риск повторного инсульта

отмечался при назначении АСК в первые 6 ч, что было

объяснено быстрым антиагрегантным эффектом, наступа-

ющим в течение первых 30 мин после однократного прие-

ма препарата. Вполне естественно, что для быстрого дос-

тижения терапевтического эффекта необходимо использо-

вать не кишечнорастворимые формы АСК. Наиболее эф-

фективной терапия оказалась также у мужчин, при отсут-

ствии ФП, уровне систолического АД 160—190 мм рт. ст. и

нелакунарных инфарктах. Смертельные исходы вследст-

вие всех причин реже регистрировались у женщин и при

синусовом ритме. У пожилых больных и пациентов с высо-

ким АД не было выявлено значимого повышения частоты

повторного ишемического инсульта и, что особенно обна-

деживающе, — геморрагического инсульта. 

Неожиданным явилось обнаружение факта относи-

тельной пользы раннего назначения АСК у больных (при-

мерно 9000 больных) до проведения компьютерной томо-

графии головного мозга, т. е. с еще не установленным хара-

ктером инсульта. Различий по частоте достижения конеч-

ных точек в зависимости от проведения предварительной

нейровизуализации получено не было. Более того, пример-

но у 800 больных впоследствии был диагностирован гемор-

рагический инсульт. Однако даже в этой немногочисленной

подгруппе назначение АСК не было сопряжено с негатив-

ными последствиями, а, напротив, имелась польза в отно-

шении снижения риска ишемического инсульта.



А С К  в о  в т о р и ч н о й  п р о ф и л а к т и к е  
и ш е м и ч е с к о г о  и н с у л ь т а
Антитромботическая терапия является обязательной

для всех пациентов, перенесших ишемический инсульт

или транзиторную ишемическую атаку (ТИА) [23, 24].

При назначении антитромботических средств выбор пре-

парата необходимо осуществлять с учетом этиологических

различий основных факторов внутрисосудистого или вну-

трисердечного тромбообразования. К ним можно отнести

патологию экстра- и крупных интракраниальных артерий,

эмбологенную кардиальную патологию и заболевания

мелких артерий мозга [15]. При поражении артерий круп-

ного калибра (около 25—30% всех ишемических инсуль-

тов) имеет место атеротромботический процесс на фоне

активации тромбоцитарного звена гемостаза с формиро-

ванием тромба на атеросклеротической бляшке. Пораже-

ние мелких артерий с формированием, как правило, лаку-

нарных инфарктов головного мозга (25—30% всех случаев

ишемического инсульта) также имеет в своей основе

тромботический процесс.

Антитромбоцитарные препараты являются средст-

вом выбора в профилактике артериальных сосудистых со-

бытий. В метаанализе эффективности антитромбоцитар-

ных средств [10], включившем 135 000 пациентов из 287

исследований, антитромбоцитарные препараты уменьша-

ли комбинированный риск инсульта, ИМ и сосудистой

смерти на 25%. В этих исследованиях были проанализиро-

ваны четыре антитромбоцитарных препарата: АСК, кло-

пидогрель, дипиридамол и антагонист гликопротеиновых

рецепторов IIb/IIIa. 

АСК относится к наиболее изученным антитромбо-

цитарным средствам, используемым во вторичной про-

филактике некардиоэмболического инсульта. Прием

АСК снижает риск сосудистых событий в широком диа-

пазоне терапевтической дозы (50—1300 мг/сут), хотя вы-

сокие дозы (более 150 мг) увеличивают риск побочных

явлений (язвенное поражение желудочно-кишечного

тракта, кровотечения). Поэтому в рекомендациях указы-

вается, что дозировки АСК для рутинного использования

не должны превышать 75—150 мг, хотя в других источни-

ках диапазон дозировок АСК представлен значительно

шире и составляет 50—325 мг/сут [25, 26]. Вероятно, не-

целесообразно в качестве длительной базисной терапии

использовать дозировки АСК свыше 150 мг, так как это не

приносит дополнительной пользы, а риск геморрагиче-

ских осложнений может увеличиться [24]. Кишечнорас-

творимые формы АСК не имеют преимущества перед

простыми формами, так как не обеспечивают дополни-

тельной защиты желудочно-кишечного тракта от эрозив-

но-язвенного повреждения, но характеризуются замед-

ленным всасыванием. В повседневной практике для дли-

тельного регулярного приема оптимальной дозировкой

АСК может считаться 75—150 мг, в том числе в специаль-

но созданной лекарственной форме с добавлением гидро-

оксида магния (Кардиомагнил®). 

Известно, что антитромбоцитарные средства имеют

преимущества в профилактике повторного инсульта, обу-

словленного атеротромботическими осложнениями. При

кардиоэмболическом инсульте (КЭИ) пероральные анти-

коагулянты, к которым относятся антагонисты витамина

К (АВК) и наиболее изученный из них — варфарин, — яв-

ляются препаратами первой линии при неревматической

ФП, протезированных клапанах сердца, ревматическом

митральном стенозе и т. д. [23]. В то же время атеротром-

боз и кардиальная патология могут сочетаться, особенно у

пожилых больных, что обосновывает одновременное при-

менение двух антитромботических средств. Однако до на-

стоящего момента исследований, оценивающих соотно-

шение риск/польза от подобных комбинаций, не прово-

дилось. С другой стороны, имеются сведения об увеличе-

нии в 2—3 раза и более ОР геморрагических осложнений,

особенно желудочно-кишечных кровотечений, при одно-

временном использовании АСК и АВК [27—29]. Поэтому

при атеротромботических нарушениях в рутинной прак-

тике назначение длительной антиагрегантной терапии не-

целесообразно пациентам, находящимся на лечении АВК

[30], за исключением операций стентирования или разви-

тия острого коронарного синдрома [24]. Однако полагают,

что комбинированная терапия может оказаться полезной

в случае развития атеротромботического ишемического

инсульта у пациентов, получающих адекватную терапию

варфарином [15].

Еще у одной категории пациентов, перенесших

КЭИ на фоне изолированного поражения аортального

клапана, пролапса митрального клапана, кальцификации

митрального кольца (без выраженной регургитации), ди-

латационной кардиомиопатии, открытого овального ок-

на без признаков коагулопатии, предпочтительным явля-

ется использование АСК [23]. Комбинированное назна-

чение варфарина и АСК допускается при остром ИМ, а

также при повторных эмболических событиях на фоне

адекватной терапии АВК при ревматическом поражении

митрального клапана и искусственных клапанах сердца.

Прием АВК не рекомендован в случае их индивидуальной

непереносимости, отсутствия лабораторного контроля

значений международного нормализованного отношения

(МНО), желудочно-кишечных расстройств, частых паде-

ний, неконтролируемой эпилепсии [24]. В этих ситуаци-

ях может быть полезным антитромбоцитарное лечение с

помощью АСК.

Таким образом, АСК является универсальным тром-

боцитарным антиагрегантом, использующимся в профи-

лактике и лечении ишемического инсульта, имеющим

давнюю историю применения и обширную доказатель-

ную базу. Изучение действия этого препарата в первич-

ной профилактике инсульта продемонстрировало необ-

ходимость выделения категории лиц с повышенным рис-

ком ишемических церебральных осложнений (ТИА, ин-

сульт), у которых назначение АСК может быть полезным.

К данной категории можно отнести женщин старше 70—

75 лет, лиц с бессимптомным каротидным атеросклеро-

зом, пациентов с неревматической ФП моложе 65 лет и

без дополнительных факторов риска, а также больных с

коронарной патологией. Раннее начало лечения АСК в

острейшей фазе ишемического инсульта (в первые 48 ч)

приводит к достоверному уменьшению смертности, рис-

ка повторного инсульта и улучшению неврологического

восстановления. При этом данные доказательной меди-

цины в отношении пользы от применения других тромбо-

цитарных антиагрегантов в рамках первичной профилак-

тики и лечения в остром периоде инсульта на сегодняш-

ний день отсутствуют. Во вторичной профилактике не-
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кардиоэмболического инсульта АСК относится к наибо-

лее изученным антитромбоцитарным средствам, допол-

нительно уменьшающим частоту повторного инсульта

или смерти у 7 на каждую 1000 пролеченных больных.

АСК также необходимо назначать при КЭИ в случае не-

возможности назначения АВК или при кардиальной па-

тологии, не требующей терапии пероральными антикоа-

гулянтами. Во всех случаях оптимальной дозировкой

АСК для длительного ежедневного приема является 75—

150 мг/сут, так как дальнейшее увеличение дозировки не

сопровождается дополнительной пользой, но повышает

риск геморрагических осложнений.
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