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В статье рассмотрены ключевые направления антитромботической терапии при ишемическом инсульте (ИИ). Показано, что ан-

титромботическая терапия представляет собой многоступенчатую и мультидисциплинарную стратегию лечения больных с ИИ,

которое начинается с появления первых симптомов заболевания и продолжается в течение всей жизни. Каждый этап, включая

проведение фибринолитической терапии, раннее назначение антитромбоцитарных и антикоагулянтных препаратов, осуществ-

ление персонифицированной антитромботической профилактики повторных церебральных нарушений, важен сам по себе и слу-

жит единой цели. В итоге все усилия должны быть направлены на уменьшение летальности в острой фазе инсульта, функциональ-

ной зависимости пациента, профилактику венозных тромбозов, повторного инсульта, всех сердечно-сосудистых осложнений для

увеличения продолжительности и улучшения качества жизни. Фибринолитическая терапия повышает шансы больного на полное

неврологическое восстановление и улучшение качества последующей жизни. Антитромбоцитарные препараты уменьшают риск

сердечно-сосудистой смерти, ранних рецидивов инсульта и повторного некардиоэмболического инсульта. Парентеральные анти-

коагулянты в остром периоде инсульта снижают вероятность венозных тромбозов/тромбоэмболий, пероральные антикоагулян-

ты – риск повторного кардиоэмболического инсульта.
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The paper considers the key areas of antithrombotic platelet therapy for ischemic stroke (IS). Antithrombotic therapy is shown to be a multistep

and multidisciplinary strategy of treatment for patients with IS that begins with the first symptoms of the disease and continues throughout life.

Each stage, including fibrinolytic therapy, early administration of antiplatelet and anticoagulant drugs, and personalized antithrombotic pre-

vention of recurrent cerebral disorders, is important in itself and serves a single goal. Untimately, all efforts should be aimed at reducing mor-

tality rates in the acute phase of stroke and the functional dependence of a patient and at preventing venous thromboses, recurrent stroke, and

all cardiovascular events to increase the duration and quality of life. Fibrinolytic therapy increases the patient's chances for a full neurological

recovery and improves the quality of later life. Antiplatelet drugs reduce the risk of cardiovascular death, early recurrences of stroke, and recur-

rent noncardioembolic stroke. Parenteral anticoagulants in acute stroke decrease the risk of venous thrombosis/thromboembolism, oral antico-

agulants reduce that of recurrent cardioembolic stroke.
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Стратегии антитромботической терапии 
при ишемическом инсульте

Ведение пациентов с инсультом – сложная много-

гранная проблема, охватывающая информированность

населения, доврачебное распознавание симптомов забо-

левания, своевременную транспортировку в стационар,

госпитальный и последующие этапы [1, 2]. На каждом из

этапов усилия должны быть направлены на достижение

единой цели – уменьшение летальности, функциональ-

ной зависимости пациента, снижение риска повторного

инсульта и других сердечно-сосудистых осложнений. 

Антитромботические средства являются обязательным

компонентом лечения при ишемическом инсульте (ИИ),

которое начинается в дебюте заболевания и затем продол-

жается на протяжении всей жизни пациента [3]. Спектр

антитромботических препаратов широк и представлен

фибринолитическими средствами, тромбоцитарными ан-

тиагрегантами и антикоагулянтами, обоснованное приме-

нение которых направлено на решение поставленных за-

дач в различные сроки заболевания. 

В настоящей статье отражены ключевые стратегии

антитромботической терапии, базирующиеся на доказан-

ной пользе каждого конкретного медикаментозного воз-

действия.



Ф и б р и н о л и т и ч е с к а я  т е р а п и я  
Наиболее эффективный метод лечения ИИ – репер-

фузионная фибринолитическая (тромболитическая) тера-

пия, направленная на быстрое восстановление нарушенно-

го кровотока [4, 5]. Самым распространенным методом ре-

перфузии является системный тромболизис у тщательно

отобранных пациентов в первые 4,5 ч с момента развития

неврологической симптоматики. По рекомендациям

AHA/ASA, время от поступления пациента до начала тром-

болизиса (показатель «от двери до иглы») не должно превы-

шать 60 мин. Только восстановление кровоснабжения мозга

в первые 3–4,5 ч после возникновения начальных симпто-

мов заболевания достоверно улучшает прогноз после ИИ [4,

5]. Cогласно результатам исследования IST-3, опубликован-

ным в 2013 г., системный фибринолизис приводит не толь-

ко к восстановлению неврологических функций, но и к

улучшению качества жизни больных спустя 18 мес после

ИИ [6]. Оптимальный эффект наблюдается, если тромболи-

зис проводится в первые 3 ч [7]. 

Анализ результатов лечения 2799 пациентов (исследо-

вания NINDS, ECASS I и II, ATLANTIS) показал, что даже

в пределах 3 ч после начала инсульта вероятность благопри-

ятного исхода при применении тромболизиса тем выше,

чем раньше он начат. Показатель number needed to treat (ко-

личество пациентов, которые должны быть пролечены для

достижения 1 случая восстановления нарушенных функций

на 90-е сутки после ИИ) при назначении рекомбинантного

тканевого активатора плазминогена (rtPA) в первые 90 мин

составил 4, в первые 180 мин – 9. Более того, не выявлено

увеличения летальности прежде всего вследствие кровоиз-

лияния в область инфаркта – так называемой геморрагиче-

ской трансформации инфаркта мозга – или возникновения

гематом в различных регионах мозга при системном тром-

болизисе в первые 4,5 ч после начала ИИ [8]. 

На основании данных контролируемых исследований

Американская ассоциация кардиологов, Американская ака-

демия неврологии и Европейская инициативная группа по

инсульту разработали рекомендации по лечению ИИ [2, 4,

9]. Основным препаратом для проведения тромболизиса яв-

ляется фибриноселективный rtPA алтеплаза1. Препарат из-

бирательно активирует плазминоген, связанный с фибри-

ном, и вызывает фибриноспецифичный тромболизис. 

В 2010 г. опубликован анализ результатов, полученных

при обследовании 3670 пациентов, включенных в исследо-

вания NINDS, ECASS I–III, ATLANTIS и EPITHET, под-

твердивший эффективность и безопасность системного

введения rtPA в течение 270 мин (4,5 ч) после возникнове-

ния неврологической симптоматики при ИИ [10]. 

В России клиническое применение системного тром-

болизиса с использованием rtPA начато в 2005–2006 гг. [11],

в Научном центре неврологии – в 2008 г. [12–14]. Метод си-

стемного тромболизиса был одобрен Федеральной службой

по надзору в сфере здравоохранения и социального развития

как новая медицинская технология (разрешение на приме-

нение новой медицинской технологии ФС № 2008/169 от

01.08.2008). С 2008 г. тромболизис является неотъемлемой

составляющей оказания медицинской помощи больным с

инсультом в условиях первичных сосудистых отделений и

региональных сосудистых центров, созданных в рамках ре-

ализации комплекса мероприятий по снижению смертно-

сти от сосудистых заболеваний [15]. В 2009–2013 гг. в пер-

вичных и региональных центрах Российской Федерации

проведено 10 718 процедур системного тромболизиса, преи-

мущественно пациентам с инсультом средней степени тя-

жести – в среднем 13 баллов по шкале инсульта Националь-

ных институтов здоровья США (NIH). Однако следует под-

черкнуть, что частота применения тромболизиса при ИИ в

развитых западных странах не превышает 5–10%, а в России

составляет лишь 2,9% [16]. 

Высокий уровень эффективности (класс I, уровень А)

и безопасности системного тромболизиса при ИИ основан

на результатах шести международных плацебоконтролируе-

мых исследований (NINDS, ECASS I–III, ATLANTIS, IST-3),

нескольких метаанализов и анализов индивидуальных дан-

ных, а также данных международного регистра SITS. 

Внутривенное введение алтеплазы (rtPA) в суммарной

дозе 0,9 мг/кг (максимальная доза – 90 мг; 10% всей дозы

вводится внутривенно струйно в течение 1 мин, остальная

часть – в последующие 60 мин внутривенно капельно) в

первые 4,5 ч после начала ИИ рекомендовано как в евро-

пейских (ESO), так и североамериканских (AHA/ASA) ру-

ководствах по ведению пациентов с ИИ. 

Многолетний опыт успешного применения системно-

го тромболизиса при ИИ стал предпосылкой для его ис-

пользования за пределами установленных критериев

(thrombolysis off label) [17–19], так как, по мнению экспер-

тов, ряд противопоказаний для его проведения являются не

абсолютными, а относительными. Среди них называют воз-

раст старше 80 лет, легкие или быстро регрессирующие нев-

рологические симптомы (<5 баллов по шкале инсульта

NIH), значительно выраженные неврологические симпто-

мы (>25 баллов по шкале инсульта NIH), эпилептический

припадок, черепно-мозговая травма или хирургическая

операция в последние 3 мес, инсульт и сахарный диабет

(СД) в анамнезе, прием антикоагулянтов [18, 19]. 

Эффективность тромболизиса оценивается по дина-

мике клинических показателей, степени восстановления

кровотока и появлению осложнений, среди которых наибо-

лее значимые – кровотечения и гематомы мозга. Состояние

больного оценивается по шкале инсульта NIH, результатам

компьютерной (КТ) или магнитно-резонансной (МРТ) то-

мографии головного мозга до проведения тромболизиса,

через 24 ч, на 7-е сутки инсульта. Если после тромболизиса

степень неврологических нарушений в течение 24 ч умень-

шается на ≥3 балла по шкале инсульта NIH, то результаты

его расцениваются как значительно выраженное улучше-

ние. Восстановление кровотока после системного тромбо-

лизиса определяется на основании данных дуплексного

сканирования, магнитно-резонансной или компьютерно-

томографической ангиографии артерий мозга. После про-

ведения тромболизиса антикоагулянты и антиагреганты на-

значают не ранее чем через 24 ч.

Восстановление кровотока при окклюзии средней

мозговой артерии в сегменте М2 наблюдается в 30,8–77%

случаев, при окклюзии внутренней сонной артерии – в

4–35% [20, 21]. При величине тромба >8 мм в интракрани-

альной части внутренней сонной артерии или проксималь-

ном (M1) сегменте средней мозговой артерии эффектив-
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ность системного тромболизиса будет низкой, однако при

протяженности тромба <2 мм восстановление кровотока

наблюдается в 90% случаев и более [22]. 

Самое тяжелое осложнение тромболизиса – гематомы

мозга. Создание современных тромболитиков привело к

снижению их частоты с 10–56 до 6% [23]. Возникновение

кровоизлияний в области инфаркта при тромболизисе свя-

зано с восстановлением кровотока в артерии. Одной из воз-

можных причин появления гематом мозга является воздей-

ствие на эндотелий сосудов мозга металлопротеиназ, к ко-

торым относится алтеплаза. Эти осложнения могут быть

также следствием нарушений гемостаза, поэтому при про-

ведении тромболизиса необходим мониторинг показателей

свертывающей и противосвертывающей систем крови. Ос-

новные факторы риска возникновения гематом мозга – по-

вышенный уровень глюкозы, СД в анамнезе, значительно

выраженные неврологические нарушения, возраст старше

75 лет, длительный промежуток времени между появлением

симптомов инсульта и проведением тромболизиса, предше-

ствующий прием аспирина, застойная сердечная недоста-

точность в анамнезе, низкая активность ингибитора актива-

тора плазминогена, нарушение методики проведения тром-

болизиса [24, 25]. Появление гематом мозга может сопрово-

ждаться сильной головной болью, менингеальным синдро-

мом, нарастанием очаговых симптомов, острой спутанно-

стью сознания, эпилептическими припадками, выражен-

ными психическими нарушениями. В таких случаях тром-

болизис прекращают, срочно проводят КТ или МРТ. Гема-

тома мозга определяется как симптомная, если она приво-

дит к нарастанию степени неврологических нарушений на

≥4 балла по шкале инсульта NIH или смерти больного [8].

При оценке системного тромболизиса необходимо

учитывать, что лизис тромба не устраняет его источник

(тромб в ушке левого предсердия, «нестабильная» атеро-

склеротическая бляшка). Этим обусловлена высокая часто-

та (20–34%) ретромбоза и реокклюзии после успешно вы-

полненного тромболизиса [26]. Поскольку в значительном

числе случаев развитие ИИ обусловлено атеротромбозом

или тромбоэмболией сосудов, питающих мозг, лизис тром-

ба, вызвавшего окклюзию сосуда, является ургентным ле-

чебным мероприятием, направленным на восстановление

кровотока в них. Эффективность системного тромболизиса,

проводимого в рамках соответствующего протокола, напря-

мую зависит от времени его начала. Чем раньше проведена

терапия, тем она эффективнее. Несмотря на появление но-

вых технологий реперфузии (селективный внутриартери-

альный тромболизис, эндоваскулярные вмешательства), си-

стемный тромболизис по-прежнему сохраняет лидирующие

терапевтические позиции при ИИ [27].

Всем больным с ИИ, не имеющим противопоказаний для
внутривенного системного фибринолизиса, необходимо его
проведение для улучшения неврологического восстановления и
качества последующей жизни. Внутривенное введение rtPA
(0,9 мг/кг массы тела при максимальной дозе 90 мг) рекомен-
довано для отобранных пациентов с ИИ (доказанный ИИ, не
более 3 ч с момента появления неврологической симптомати-
ки, возраст 18 лет и старше). 

Внутривенное введение rtPA может быть выполнено в
период от 3 до 4,5 ч после развития инсульта по тем же пока-
заниям, за исключением больных старше 80 лет, с СД и ин-
сультом в анамнезе, имеющих >25 баллов по шкале инсульта

NIH, с вовлечением в ишемическое поражение более трети
территории кровоснабжения средней мозговой артерии. 

Польза фибринолитической терапии находится в об-
ратной зависимости от времени ее начала, поэтому введение
rtPA должно выполняться как можно раньше. Оптимальное
время начала терапии – в пределах 60 мин с момента посту-
пления больного в стационар.

А н т и т р о м б о ц и т а р н а я  т е р а п и я  
Острый период ИИ. Раннее начало терапии тромбоци-

тарными антиагрегантами является обязательным для всех

пациентов с ИИ и транзиторной ишемической атакой

(ТИА). Результаты двух крупных рандомизированных пла-

цебоконтролируемых исследований [28, 29] и последующий

их метаанализ, охвативший около 40 тыс. пациентов [30],

продемонстрировали эффективность и безопасность ацетил-

салициловой кислоты (АСК) при назначении в первые 48 ч

после развития инсульта. Выявлено достоверное уменьше-

ние риска повторного ИИ и смертельных исходов в группе

больных, получавших АСК, на фоне незначительного увели-

чения риска геморрагического инсульта или геморрагиче-

ской трансформации инфаркта мозга (1,0% против 0,8%;

p=0,07). Более того, лечение увеличивало шансы благопри-

ятного исхода: полное восстановление наблюдалось допол-

нительно у 10 на каждую 1000 пролеченных пациентов. 

Всем пациентам с ИИ, которым по каким-либо причи-
нам не проведена фибринолитическая терапия, либо через 24 ч
после ее выполнения показано раннее (в пределах первых 48 ч
после появления неврологических симптомов) назначение АСК
с целью уменьшения летальности, рецидивов инсульта и улуч-
шения неврологического восстановления.

У определенной категории больных с ИИ установлена

польза комбинированной антитромбоцитарной терапии в

случае ее раннего начала и ограниченной продолжительно-

сти. Так, в рандомизированном двойном слепом сравнитель-

ном исследовании, в которое включали больных в первые 24 ч

после развития неинвалидизирующего ИИ, оценивали эф-

фективность и безопасность комбинации клопидогрела в

сочетании с АСК по сравнению с назначением только АСК

[31]. Данным больным фибринолитическую терапию не

проводили. Исследование продолжалось 90 дней. Комбини-

рованная конечная точка (ИИ и геморрагический инсульт)

зарегистрирована у 8,6% больных, находившихся на комби-

нированной терапии, против 11,7% пациентов, получавших

монотерапию АСК, что было статистически значимо. При

этом в группе двойной терапии не отмечено нарастания ри-

ска больших кровотечений и всех случаев смерти [31].

Сходные результаты получены в другом рандомизиро-

ванном сравнительном исследовании [32]. В группе боль-

ных с острым неинвалидизирующим ИИ/ТИА, развившим-

ся на фоне экстра- и интракраниальных стенозов, которым

назначали клопидогрел 50 или 75 мг в сочетании с АСК 100 мг,

по сравнению с получавшими монотерапию АСК 100 мг от-

мечено существенно меньшее число повторных инсультов:

9,1% против 27,9% случаев при сопоставимой частоте серь-

езных геморрагических осложнений [32]. 

В крупном метаанализе показано, что краткосрочная

(до 90 дней) комбинированная антитромбоцитарная тера-

пия АСК и клопидогрелом по сравнению с монотерапией

АСК дополнительно уменьшает риск повторного ИИ на

41% и больших сосудистых событий на 30% без нарастания
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частоты внутримозговых кровоизлияний. В то же время

продолжение двойной терапии более 90 дней не сопровож-

дается существенной дополнительной пользой, но ассоции-

руется с нарастанием частоты больших и интракраниальных

кровотечений [33]. 

Лечение комбинацией АСК 75–100 мг и клопидогрела 
75 мг, начатое в первые 24 ч и продолжающееся не более 
90 дней, рекомендовано больным с неинвалидизирующим не-
кардиоэмболическим ИИ или ТИА для снижения риска повтор-
ного инсульта [34]. 

Вторичная профилактика некардиоэмболического ин-
сульта. Результаты метаанализа рандомизированных иссле-

дований, в которых сравнивали терапию различными тром-

боцитарными антиагрегантами с плацебо у 18 270 пациен-

тов, перенесших некардиоэмболический инсульт или ТИА,

показали, что антиагрегантная терапия приводит к сниже-

нию относительного риска (ОР) инсульта, инфаркта мио-

карда (ИМ) и смерти на 22% [35]. Оценивалась эффектив-

ность широкого спектра антитромбоцитарных препаратов,

включая АСК, тиклопидин, клопидогрел и дипиридамол. 

АСК относится к наиболее изученным антитромбоци-

тарным средствам, применяемым в ангионеврологии. При-

ем АСК способен снизить ОР повторного инсульта и всех

сердечно-сосудистых событий в широком диапазоне тера-

певтической дозы (50–1300 мг/сут), хотя высокие дозы

(>150 мг) увеличивали риск побочных явлений (язвенное

поражение желудочно-кишечного тракта, кровотечения)

[36]. Рациональная терапия АСК ассоциируется с нараста-

нием ОР внутримозговых кровоизлияний, однако настоль-

ко небольшим по сравнению со снижением риска повтор-

ного инсульта, что суммарная клиническая польза приема

АСК весьма существенна [37]. 

Клопидогрел был изучен в крупном сравнительнм ис-

следовании, в котором пациенты с инсультом в анамнезе,

ИМ или периферическим атеросклерозом были рандомизи-

рованы в две группы для приема АСК 325 мг/сут или клопи-

догрела 75 мг/сут [38]. Частота развития сердечно-сосуди-

стых осложнений составила 5,3% у пациентов, получавших

клопидогрел, в сравнении с 5,8% у пациентов, принимавших

АСК (p=0,043). Частота всех побочных явлений при приеме

клопидогрела не превышала таковую при лечении АСК, при

этом нежелательные явления со стороны желудочно-кишеч-

ного тракта наблюдались чаще при приеме АСК.

Кроме того, неоднократно предпринимались попытки

оценить эффективность и безопасность комбинированной

антитромбоцитарной терапии для длительной профилакти-

ки повторного некардиоэмболического инсульта. В иссле-

довании MATCH оценивали эффективность комбинации

АСК с клопидогрелом по сравнению с монотерапией кло-

пидогрелом в течение 2,5-летнего наблюдения у пациентов,

перенесших в предшествующие 3 мес некардиоэмболиче-

ский инсульт или ТИА. Достоверного различия между груп-

пами по частоте ИМ, ИИ, смерти от сосудистых причин не

отмечено [39]. В группе комбинированной терапии зареги-

стрировано увеличение случаев жизнеугрожающих крово-

течений: 2,6% против 1,3% в группе монотерапии. В иссле-

довании CHARISMA, включившем 15 603 пациентов с вы-

соким риском кардиоваскулярных заболеваний, комбини-

рованная терапия клопидогрелом и АСК также не обнару-

жила преимущества перед монотерапией АСК [40]. Вместе с

тем комбинированное лечение сопровождалось небольшим

увеличением кровотечений: 2,1% против 1,3% случаев.

Результаты испытания SPS3 подтвердили отсутствие

дополнительной пользы и повышение риска кровотечений

при долгосрочной комбинированной терапии клопидогре-

лом и АСК у больных даже с недавним (в пределах первых 

3 нед) лакунарным инфарктом [41]. Двойная терапия, длив-

шаяся в среднем 3,4 года, по сравнению с монотерапией

АСК не сопровождалась уменьшением риска повторных це-

реброваскулярных осложнений, однако ассоциировалась с

более высоким риском больших кровотечений. 

Суммарная клиническая эффективность в длительной

профилактике повторного некардиоэмболического инсуль-

та доказана только для комбинации дипиридамола медлен-

ного высвобождения (МВ) 200 мг и АСК 25 мг 2 раза в день.

Так, комбинированное лечение по сравнению с плацебо со-

провождалось снижением ОР повторного инсульта на 37%,

а по сравнению с АСК (75 мг/сут) – на 18%. Частота гемор-

рагических осложнений была одинакова во всех группах

[42]. Изучение эффективности АСК в сочетании с дипири-

дамолом МВ и монотерапии клопидогрелом в отношении

риска сердечно-сосудистых осложнений у пациентов, пере-

несших некардиоэмболический инсульт или ТИА, не вы-

явило преимуществ какого-либо режима терапии [43]. В хо-

де 2,4-летнего рандомизированного сравнительного иссле-

дования повторный инсульт развивался в изучаемых груп-

пах с одинаковой частотой (около 9% пациентов). То же

можно сказать и о комбинации инсульта, ИМ и смерти, за-

регистрированных у 13% пациентов в обеих группах. 

Сегодня известно еще несколько антитромбоцитар-

ных препаратов, проходивших испытания в рамках вторич-

ной профилактики инсульта: трифлузал, цилостазол, сарпо-

грелат и тикагрелор. Не обнаружено существенных преиму-

ществ этих средств перед терапией АСК, однако обозначе-

ны категории пациентов, у которых эти препараты могут

оказаться более полезными, что требует дальнейших клини-

ческих исследований [34, 44]. 

Всем пациентам с некардиоэмболическим инсультом
для уменьшения риска повторного инсульта и всех кардиова-
скулярных осложнений показан постоянный бессрочный прием
тромбоцитарных антиагрегантов. С этой целью приемлемой
терапией считают назначение АСК (75–150 мг/сут), клопи-
догрела (75 мг/сут) или дипиридамола МВ (200 мг) в сочета-
нии с АСК (25 мг) 2 раза в день в специально созданной лекар-
ственной форме. Комбинированная антитромбоцитарная
терапия для длительной профилактики повторного ИИ (за
исключением вышеуказанного сочетания) не рекомендована.

А н т и к о а г у л я н т н а я  т е р а п и я
Острый период ИИ. Более 50 лет в остром периоде ин-

сульта с целью профилактики неврологического ухудшения,

предотвращения ранней повторной церебральной эмболиза-

ции, улучшения неврологического исхода применяют гепа-

рины. При этом низкомолекулярные гепарины (НМГ) проде-

монстрировали большую эффективность и безопасность по

сравнению с нефракционированным гепарином [4]. Однако,

по последним данным, эффективность введения нефракцио-

нированного гепарина и НМГ в первые 24–48 ч после разви-

тия инсульта не подтверждена [4]. Улучшению исхода заболе-

вания и снижению частоты повторных инсультов было про-

тивопоставлено увеличение частоты геморрагических ослож-
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нений, в том числе у лиц с кардиогенным источником эмбо-

лии [2]. Использование ургентной антикоагуляции с целью

предотвращения раннего рецидива инсульта и прерывания

неврологического ухудшения, в частности на фоне выражен-

ного стеноза внутренней сонной артерии и артериальной

диссекции, также не рекомендуется из-за увеличения риска

серьезных интракраниальных геморрагических осложнений

[4]. Недостаточно данных в пользу применения ранней анти-

коагуляции в группах высокого риска с интракардиальным и

интраартериальным тромбозом. 

Тем не менее использование НМГ показано пациен-

там с высоким риском тромбозов глубоких вен и тромбоэм-

болии легочной артерии, к которым относятся иммобили-

зированные больные, пациенты с СД, ожирением, а также с

венозными тромбозами в анамнезе [2, 4]. Лечение развив-

шихся тромбозов глубоких вен и венозных тромбоэмболий

должно проводиться в соответствии с разработанными ре-

комендациями по данной проблеме [45] 

Ургентная антикоагулянтная терапия с целью профи-
лактики раннего повторного инсульта, предотвращения нев-
рологического ухудшения или улучшения исхода не показана па-
циентам с острым ИИ. Подкожное введение НМГ рекоменду-
ется для профилактики тромбозов глубоких вен у иммобили-
зированных больных, пациентов с СД, ожирением, а также с
венозными тромбозами в анамнезе.

Вторичная профилактика кардиоэмболического инсуль-
та (КЭИ). Пероральные антикоагулянты имеют широкое

применение при ИИ и являются препаратами выбора для

вторичной профилактики КЭИ, обусловленного фибрилля-

цией предсердий (ФП), ревматическим митральным стено-

зом, протезированными клапанами сердца, острым ИМ

(длительность терапии – до 6 мес), кардиомиопатией со

снижением фракции выброса левого желудочка до 40% и

менее в сочетании с признаками тромбоза левого желудоч-

ка [34, 46]. Препаратом выбора при всех перечисленных на-

рушениях является антагонист витамина К (АВК) варфа-

рин, высокая терапевтическая активность которого проде-

монстрирована в многочисленных клинических исследова-

ниях [34]. При другой патологии сердца, ассоциированной с

КЭИ, рекомендован прием тромбоцитарных антиагреган-

тов, преимущественно АСК.

Одним из наиболее частых нарушений, ассоцииро-

ванных с КЭИ, является неклапанная ФП, при которой

применение пероральных антикоагулянтов является стан-

дартом длительной (бессрочной) терапии. С разработкой и

внедрением в клиническую практику новых пероральных

антикоагулянтов (НОАК), таких как прямой ингибитор

тромбина дабигатрана этексилат и прямые ингибиторы фа-

ктора Ха ривароксабан, апиксабан, эдоксабан (последний в

нашей стране не зарегистрирован), возможности антитром-

ботической терапии при неклапанной ФП существенно

расширились. В сравнительных исследованиях НОАК при

неклапанной ФП был проведен субанализ их эффективно-

сти и безопасности у пациентов с инсультом или ТИА [47].

Отмечена сопоставимая частота развития неблагоприятных

событий для групп больных, получавших варфарин и НО-

АК. Частота больших кровотечений, включая внутричереп-

ные, на фоне терапии НОАК была ниже [47]. 

Больным с КЭИ, ассоциированным с ФП, ревматиче-
ским митральным стенозом, протезированными клапанами

сердца, острым ИМ, кардиомиопатией со снижением фрак-
ции выброса левого желудочка до ≤40% в сочетании с призна-
ками тромбоза левого желудочка с целью вторичной профила-
ктики тромбоэмболических осложнений рекомендован дли-
тельный (за исключением ИМ, при котором сроки ограничены
6 мес) прием пероральных антикоагулянтов. Приемлемыми
средствами при всех ситуациях являются АВК с регулярным
контролем международного нормализованного отношения.
При неклапанной ФП наряду с АВК препаратами выбора явля-
ются НОАК: дабигатран, ривароксабан и апиксабан. При дру-
гой патологии сердца, ассоциированной с КЭИ, рекомендован
прием тромбоцитарных антиагрегантов.

Сроки начала антикоагулянтной терапии после ин-

сульта являются предметом обсуждения. Известно, что

парентеральная антикоагуляция у больных с кардиоген-

ным источником эмболии, начатая в первые 7–14 дней

после развития инсульта, ассоциируется с незначительной

редукцией повторного инсульта и статистически значи-

мым увеличением риска симптомных внутримозговых

кровотечений [48]. Однако показано, что риск внутримоз-

говых кровоизлияний был наиболее высок при большом и

обширном ишемическом поражении. В то же время у

больных с ТИА или малым церебральным очагом польза

раннего начала пероральной антикоагулянтной терапии

существенно превышала риск кровотечений. Поэтому

сроки начала пероральной антикоагулянтной терапии

(АВК либо НОАК) у больных с КЭИ и неклапанной ФП

определяются тяжестью инсульта и величиной ишемиче-

ского очага [49]. 

Пациентам с ТИА антикоагулянты для последующе-

го длительного приема можно назначать в первые 24 ч, при

малом церебральном поражении и неинвалидизирующем

инсульте – через 3 дня. При средней величине инфаркта

мозга и умеренно выраженном неврологическом дефиците

пероральная антикоагулянтная терапия может быть нача-

та/возобновлена через 6 дней, при большом инфаркте моз-

га и тяжелых неврологических расстройствах – через 

12 дней. В двух последних случаях перед началом перо-

ральной антикоагуляции целесообразно выполнить МРТ

головного мозга для исключения геморрагической транс-

формации, при наличии которой терапия должна быть от-

ложена. При обширном инфаркте мозга и плохо контроли-

руемой артериальной гипертензии начало пероральной ан-

тикоагулянтной терапии должно быть отсрочено еще на

больший срок, который определяется индивидуально. Не-

обходимо отметить, что данная позиция основана в боль-

шей степени на мнении экспертов, чем на проспективных

данных [47]. При другой кардиальной патологии, ассоции-

рованной с КЭИ и подразумевающей применение перо-

ральных антикоагулянтов, следует руководствоваться этим

же правилом [34].

Начало/возобновление пероральной антикоагулянтной
терапии при КЭИ/ТИА определяется величиной инфаркта
мозга и тяжестью инсульта. Пациентам с кардиогенными
ТИА антикоагулянты можно назначать в первые 24 ч, при
малом церебральном поражении и неинвалидизирующем ин-
сульте – через 3 дня. При средней величине инфаркта мозга и
умеренно тяжелом инсульте пероральная антикоагулянтная
терапия может быть начата/возобновлена через 6 дней, при
большом инфаркте мозга и тяжелых неврологических рас-
стройствах – через 12 дней.
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З а к л ю ч е н и е
Антитромботическая терапия представляет собой

многоступенчатую и мультидисциплинарную стратегию ле-

чения пациентов с ИИ, которое начинается с появления

первых симптомов заболевания и продолжается в течение

всей жизни. Каждый этап, включая проведение фибрино-

литической терапии, раннее назначение антитромбоцитар-

ных и антикоагулянтных препаратов, осуществление персо-

нифицированной антитромботической профилактики по-

вторных церебральных нарушений, важен сам по себе и слу-

жит единой цели. В итоге все усилия должны быть направ-

лены на уменьшение летальности в острой фазе инсульта,

функциональной зависимости пациента, профилактику ве-

нозных тромбозов, повторного инсульта, всех сердечно-со-

судистых осложнений для увеличения продолжительности

и улучшения качества жизни. 
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