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ВВЕДЕНИЕ

Инсульт продолжает оставаться важнейшей медико-
социальной проблемой, что обусловлено его высокой 
долей в структуре заболеваемости и смертности населе-
ния, значительными показателями временных трудовых 
потерь и первичной инвалидности [1, 2]. По экспертным 
оценкам Всемирной организации здравоохранения, 
инсульт занимает второе место в мире среди причин 
смертности, а инвалидизация после инсульта занимает 

первое место среди всех причин первичной инвалид-
ности1.

Организация медицинской помощи при инсульте тра-
диционно делится на три этапа: догоспитальный, госпи-
тальный и амбулаторно-поликлинический. На каждом из 
этапов усилия должны быть направлены на достижение 
основных целей – уменьшение летальности, функцио-

1 Доклад ВОЗ. Информационный бюллетень № 317: [www.who.int], январь 2015. [WHO 
Report. Information Bulletin № 317: (www.who.int), January 2015 (In Russ.)].
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Резюме
В статье рассмотрены стратегические направления антитромботической терапии при ишемическом инсульте. Показано, что анти-
тромботическое лечение данной категории пациентов представляет собой многоступенчатую и мультидисциплинарную про-
блему, начинающуюся с появления первых неврологических симптомов и продолжающуюся в течение всей последующей жизни. 
Каждый период, включая темпы доставки больного в стационар, последующие действия медицинского персонала, принятие мер 
по лечению инсульта, профилактике повторных церебральных нарушений, кардиальных осложнений, важен сам по себе и служит 
единой цели. В конечном итоге все усилия должны быть направлены на уменьшение летальности в острой фазе инсульта, функ-
циональной зависимости пациента, снижение рецидивов церебрального поражения, неотъемлемое пожизненное следование 
принципам вторичной профилактики сердечно-сосудистых осложнений для увеличения продолжительности и качества жизни. 
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нальной зависимости пациента, снижение рисков повтор-
ного инсульта и других сердечно-сосудистых осложнений. 
Антитромботическая терапия является обязательным 
компонентом лечения при ишемическом инсульте, начи-
ная с дебюта заболевания и на протяжении последующей 
жизни [1]. Спектр терапевтических возможностей анти-
тромботических средств весьма широк. Они используют-
ся в рамках реперфузионных технологий (фибринолити-
ки), раннего лечения инсульта и с целью вторичной про-
филактики, где представлены тромбоцитарными анти-
агрегантами и антикоагулянтами, обоснованное приме-
нение которых направлено на решение поставленных 
задач в различные сроки заболевания.

РЕПЕРФУЗИОННАЯ ТЕРАПИЯ 

Реперфузионная терапия является наиболее эффек-
тивным методом лечения пациентов с ишемическим 
инсультом. С позиции оценки доказательной базы резуль-
тативности и безопасности реперфузии при ишемиче-
ском инсульте в международной практике зарекомендо-
вали себя два основных метода: системная тромболити-
ческая терапия (ТЛТ) с помощью рекомбинантного ткане-
вого активатора плазминогена (r-tPA) и механическая 
тромбоэкстракция. 

Самым распространенным методом реперфузии явля-
ется системная ТЛТ у тщательно отобранных пациентов в 
первые 4,5 ч с момента развития неврологической сим-
птоматики [3, 4]. По рекомендациям AHA/ASA время от 
поступления пациента до начала ТЛТ (показатель «от 
двери до иглы») не должно превышать 60 мин. 
Восстановление кровоснабжения мозга в первые 4,5 ч от 
возникновения первых симптомов заболевания досто-
верно улучшает прогноз после ишемического инсульта 
(ИИ) [3, 4]. Cогласно результатам исследования IST-3, ТЛТ 
приводит не только к восстановлению неврологических 
функций, но и улучшению качества жизни больных спустя 
18 мес. после ишемического инсульта [5]. При этом опти-
мальные результаты наблюдаются, если тромболизис 
проводится в первые 3 ч [6, 7]. 

Анализ эффективности лечения 2 799 пациентов 
показал, что даже в пределах 3 ч от начала инсульта 
вероятность благоприятного исхода при применении ТЛТ 
тем выше, чем раньше начат тромболизис [6]. Показатель 
«Number-Needed-to-Treat» (количество пациентов, кото-
рые должны быть пролечены для достижения 1 случая 
восстановления нарушенных функций на 90-е сутки 
после ИИ) при назначении r-tPA в первые 90 минут соста-
вил 4, в первые 180 мин. – 9. Более того, не было выявле-
но увеличения летальности, прежде всего вследствие 
кровоизлияния в область инфаркта, так называемой 
геморрагической трансформации инфаркта мозга или 
возникновения гематом в различных регионах мозга при 
ТЛТ в период 4,5 ч от развития ИИ [6]. 

В 2010 г. был опубликован метаанализ результатов, 
полученных при обследовании 3 670 пациентов с ИИ, 
включенных в исследования NINDS, ECASS I-III, ATLANTIS и 
EPITHET, подтвердивший эффективность и безопасность 

системного тромболизиса алтеплазой в течение 270 мин. 
(4,5 ч) после возникновения неврологической симптома-
тики [8]. На основании проведения контролируемых иссле-
дований были разработаны рекомендации по лечению ИИ 
[4]. Основным препаратом, используемым для проведения 
ТЛТ, является фибриноселективный тромболитик (r-tPA) 
алтеплаза. Препарат избирательно активирует плазмино-
ген, связанный с фибрином, и вызывает фибриноспеци-
фичный тромболизис. Внутривенное введение алтеплазы 
унифицировано во всем мире и осуществляется по обще-
принятому протоколу в суммарной дозе 0,9 мг/кг (макси-
мальная доза – 90 мг; 10% всей дозы вводится внутривен-
но струйно в течение 1 мин., остальная часть – в течение 
последующих 60 мин. внутривенно капельно) в первые 
4,5 ч от начала ишемического инсульта [9]. 

В России в рамках национального проекта «Здоровье» 
была создана программа «Снижение смертности от 
болезней системы кровообращения», в состав которой 
вошел Комплекс мероприятий по совершенствованию 
медицинской помощи пациентам с острыми нарушения-
ми мозгового кровообращения (ОНМК) [10]. Эти меро-
приятия привели к оптимизации временных издержек на 
догоспитальном этапе и существенному росту числа 
пациентов, госпитализированных в 1-е сутки от развития 
симптомов инсульта, что сказалось на увеличении коли-
чества процедур реперфузии при ишемическом инсульте 
[10]. Так, в 2010 г. количество пациентов, поступивших в 
стационар в 1-е сутки от развития ОНМК, составило 57,2% 
от общего числа пациентов, перенесших инсульт. В 2017 г. 
это число достигло 70%. Кроме того, выросла доля паци-
ентов, поступивших с ОНМК в первые 4,5 ч от развития 
симптомов: с 29,8% в 2010 г. до 35% в 2017 г. За прошед-
шее десятилетие зарегистрировано существенное увели-
чение абсолютного количества процедур системной ТЛТ 
(с 453 процедур в 2009 г. до 15 122 процедур в 2017 г.). 
Частота системной ТЛТ за 2017 г. составила 3,3% от всего 
количества пациентов с ишемическим инсультом против 
2,15% по более ранним данным [11]. 

Состояние больного оценивается по шкале инсульта 
Национального института здоровья США (NIHSS), резуль-
татам КТ или МРТ головного мозга до проведения тром-
болизиса через 24 ч, на 7-е сут. инсульта. Если после 
тромболизиса степень неврологических нарушений в 
течение 24 ч уменьшается на 3 балла и более по шкале 
NIHSS, то результаты его расцениваются как значительно 
выраженное улучшение. Восстановление кровотока после 
системного тромболизиса определяется на основании 
дуплексного сканирования, магнитно-резонансной или 
компьютерно-томографической ангиографии артерий 
мозга. После проведения тромболизиса антикоагулянты и 
антиагреганты назначаются 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 арте-
рии – в 4–35% случаев [12, 13]. При величине тромба 
более 8 мм в интракраниальной части внутренней сон-
ной артерии или проксимальном (M1) сегменте средней 
мозговой артерии эффективность системного тромболи-
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зиса является низкой, однако при протяженности тромба 
менее 2 мм восстановление кровотока наблюдается в 
90% случаев и более [14]. 

Самый тяжелый вид осложнений тромболизиса – воз-
никновение гематом мозга. Создание современных тром-
болитиков привело к снижению частоты этого вида 
осложнений до 6% по сравнению с 10–56%, отмечавши-
мися ранее [15]. Возникновение кровоизлияний в обла-
сти инфаркта при тромболизисе связано с восстановле-
нием кровотока в артерии. Одной из возможных причин 
возникновения гематом мозга является воздействие на 
эндотелий сосудов мозга металлопротеиназ, к которым 
относится алтеплаза. Эти осложнения могут быть также 
следствием нарушений гемостаза, поэтому при проведе-
нии тромболизиса необходим мониторинг показателей 
свертывающей и противосвертывающей систем крови. 

Основные факторы риска возникновения гематом 
мозга – повышенный уровень глюкозы, сахарный диабет 
в анамнезе, значительно выраженные неврологические 
нарушения, возраст старше 75 лет, длительный промежу-
ток времени между появлением симптомов инсульта и 
проведением тромболизиса, предшествующий прием 
ацетилсалициловой кислоты (АСК), застойная сердечная 
недостаточность в анамнезе, недостаточная активность 
ингибитора активатора плазминогена, нарушение мето-
дики проведения тромболизиса [16, 17]. 

Возникновение гематом мозга может проявляться в 
виде появления сильной головной боли, менингеального 
синдрома, нарастания очаговых симптомов, острой спу-
танности сознания, эпилептических припадков, выражен-
ных психических нарушений. В таких случаях ТЛТ пре-
кращают, срочно проводят КТ или МРТ. Гематома мозга 
определяется как симптомная, если она приводит к 
нарастанию степени неврологических нарушений на 4 
балла и более по шкале инсульта Национального инсти-
тута здоровья или к смерти больного [6].

При оценке системного тромболизиса необходимо 
учитывать, что лизис тромба не устраняет причину его 
формирования (фибрилляция предсердий, «нестабиль-
ная» атеросклеротическая бляшка, коагулопатии). Этим 
обусловлена высокая частота развития ретромбоза и 
реокклюзии после успешно выполненного тромболизиса, 
составляющая 20–34% [9, 18].

Накопленный опыт системного тромболизиса при ИИ 
дал основание для применения понятия «thrombolysis off 
label», т. е. тромболизиса за пределами установленных 
критериев [20–22]. Ряд противопоказаний для проведе-
ния его являются не абсолютными, а относительными: 
возраст старше 80 лет, легкие или быстро регрессирую-
щие неврологические симптомы (менее 5 баллов по 
NIHSS), значительно выраженные неврологические сим-
птомы (более 25 баллов NIHSS), эпилептический припа-
док, черепно-мозговая травма или хирургическая опера-
ция в последние 3 мес., инсульт и сахарный диабет в 
анамнезе, прием антикоагулянтов [21–23]. 

В последние годы, наряду с ТЛТ, активно применяют 
эндоваскулярные методики для восстановления кровото-
ка в пораженном сосуде, такие как механическую тромб-

экстракцию (МТЭ). Технология основана на создании 
надежной интеграции и фиксации тромба в просвете 
артерии в стент-ретривер и его удалении вместе со стен-
том. В ряде клинических исследований была продемон-
стрирована эффективность МТЭ в восстановлении крово-
тока при окклюзии крупных церебральных артерий у 
88–100% пациентов и повышение клинической эффек-
тивности лечения ишемического инсульта [10, 24, 25].

АНТИТРОМБОЦИТАРНАЯ ТЕРАПИЯ 

Острый период ишемического инсульта. Раннее начало 
терапии тромбоцитарными антиагрегантами является обя-
зательным для всех пациентов с ишемическим инсультом и 
транзиторной ишемической атакой (ТИА). Результаты двух 
крупных рандомизированных плацебо-контролируемых 
исследований [26, 27] и последующий их метаанализ, охва-
тивший около 40 000 пациентов [28], продемонстрировали 
эффективность и безопасность АСК при назначении в пер-
вые 48 ч после развития инсульта. Было выявлено досто-
верное уменьшение риска повторного ишемического 
инсульта и смертельных исходов в группе больных, полу-
чавших АСК на фоне незначительного увеличения риска 
геморрагического инсульта или геморрагической транс-
формации инфаркта мозга (1,0% против 0,8%, p = 0,07). 
Более того, лечение увеличивало шансы благоприятного 
исхода: полное восстановление наблюдалось дополнитель-
но у 10 на каждую 1000 пролеченных пациентов. 

У определенной категории больных с ишемическим 
инсультом установлена польза от комбинированной анти-
тромбоцитарной терапии в случае ее раннего начала и 
ограниченной продолжительности. Так, в одном из рандо-
мизированных двойных слепых сравнительных исследо-
ваний оценивали эффективность и безопасность комби-
нации клопидогрела в сочетании с АСК против АСК [29]. 
Включались больные в первые 24 ч от момента развития 
неинвалидизирующего ишемического инсульта, которым 
не выполнялась ТЛТ-терапия. Исследование продолжа-
лось 90 дней. Комбинированная конечная точка, включа-
ющая ишемический и геморрагический инсульт, зареги-
стрирована у 8,6% больных, находившихся на комбини-
рованной терапии, против 11,7% пациентов, получавших 
монотерапию АСК, что было статистически значимо. При 
этом в группе двойной терапии не отмечено нарастания 
риска больших кровотечений и всех случаев смерти [29].

Сходные эффекты получены в другом рандомизиро-
ванном сравнительном исследовании [30]. В группе боль-
ных с острым неинвалидизирующим ишемическим инсуль-
том/ТИА, развившимся на фоне экстра- и интракраниаль-
ных стенозов, получавших клопидогрел 50 или 75 мг в 
сочетании с АСК 100 мг, по сравнению с монотерапией 
АСК 100 мг, было отмечено существенно меньшее число 
повторных инсультов: 9,1% против 27,9% пациентов при 
сопоставимой частоте серьезных геморрагических ослож-
нений [30]. В то же время пролонгация двойной терапии 
свыше 90 дней не сопровождается существенной допол-
нительной пользой, но ассоциируется с нарастанием часто-
ты больших и интракраниальных кровотечений.
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Вторичная профилактика инсульта. Результаты мета-
анализа данных рандомизированных исследований, 
сравнивших терапию различными тромбоцитарными 
антиагрегантами с плацебо у 18 270 пациентов, перенес-
ших некардиоэмболический инсульт или ТИА, показали, 
что антиагрегантная терапия приводит к снижению отно-
сительного риска (ОР) инсульта, инфаркта миокарда (ИМ) 
и смерти на 22% [31]. Оценивалась эффективность широ-
кого спектра антитромбоцитарных препаратов, включая 
АСК, тиклопидин, клопидогрел, дипиридамол, трифлузал, 
цилостазол, сарпогрелат и тикагрелор. 

АСК относится к наиболее изученным антитромбоци-
тарным средствам, применяемым в ангионеврологии. 
Прием АСК способен снизить риск повторного инсульта и 
всех сердечно-сосудистых событий в широком диапазоне 
терапевтической дозировки (50–1300 мг/сут), хотя высо-
кие дозы (более 150 мг) увеличивали риск побочных явле-
ний (язвенное поражение желудочно-кишечного тракта, 
кровотечения) [31]. Рациональная терапия АСК ассоцииру-
ется с нарастанием ОР внутримозговых кровоизлияний, 
однако настолько небольшим по сравнению со снижением 
риска повторного инсульта, что суммарная клиническая 
польза от приема АСК весьма существенна [32]. 

Клопидогрел был изучен в рамках крупного сравни-
тельного исследования, в котором пациенты с инсультом, 
ИМ или периферическим атеросклерозом в анамнезе 
были рандомизированы в две группы для приема АСК 
325 мг/сут или клопидогрела 75 мг/сут [33]. Частота раз-
вития сердечно-сосудистых осложнений составила 5,3% 
среди пациентов, получавших клопидогрел, в сравнении 
с 5,8% среди пациентов, получавших АСК (p = 0,043). 
Частота всех побочных явлений при приеме клопидогре-
ла не превышала таковые при лечении АСК, при этом 
нежелательные явления со стороны желудочно-кишечно-
го тракта наблюдались чаще при приеме АСК.

Комбинация клопидогрела с АСК у больных, имеющих 
высокий риск развития ИИ и других сердечно-сосудистых 
заболеваний, изучалась в двух больших исследованиях – 
MATCH [34] и CHARISMA [35]. Результаты этих исследова-
ний показали, что комбинация клопидогрела и АСК в 
сравнении с приемом одной АСК [34] или клопидогрела 
[35] не имеет существенных преимуществ в отношении 
снижения риска основных сосудистых событий и сопро-
вождается существенным увеличением геморрагических 
осложнений.

Испытание SPS3 своими результатами подтвердило 
отсутствие дополнительной пользы и повышение рисков 
кровотечений при долгосрочной комбинированной тера-
пии клопидогрелом и АСК у больных даже с недавним (в 
пределах первых 3 недель) лакунарным инфарктом [36]. 
Двойная терапия, длившаяся в среднем 3,4 года, по срав-
нению с монотерапией АСК не сопровождалась уменьше-
нием числа повторных цереброваскулярных осложнений, 
однако ассоциировалась с более высоким риском боль-
ших кровотечений. 

Комбинация дипиридамола медленного высвобожде-
ния (МВ) 200 мг и АСК 25 мг 2 раза в день является един-
ственной, доказавшей свою суммарную клиническую 

эффективность в длительной профилактике повторного 
некардиоэмболического инсульта. Так, комбинированное 
лечение при сравнении с плацебо сопровождалось сни-
жением ОР повторного инсульта на 37%, а в сравнении с 
АСК (75 мг/сут) – на 18%. Частота геморрагических 
осложнений была одинакова во всех группах [37]. 
Сравнение эффективности комбинации АСК и дипирида-
мола МВ против монотерапии клопидогрелом в отноше-
нии риска сердечно-сосудистых осложнений у пациентов, 
перенесших некардиоэмболический инсульт или ТИА, не 
выявило преимуществ какого-либо режима терапии [38]. 

В настоящий момент известно еще несколько анти-
тромбоцитарных препаратов, проходивших испытания в 
рамках вторичной профилактики инсульта: трифлузал, 
цилостазол, сарпогрелат и тикагрелор. 

По итогам 5 плацебо-контролируемых и сравнитель-
ных испытаний был осуществлен метаанализ, не обнару-
живший достоверного различия между трифлузалом и 
АСК по эффективности во вторичной профилактике 
серьезных сосудистых осложнений у пациентов после 
инсульта, ТИА или ИМ [39]. Наряду с этим, лечение АСК 
продемонстрировало более высокий риск геморрагиче-
ских осложнений, хотя неблагоприятные гастроинтести-
нальные явления (диспепсия) чаще регистрировались 
при лечении трифлузалом. Будущие исследования при-
званы изучить эффективность и безопасность трифлузала 
в других группах пациентов с высоким сосудистым 
риском и оценить возможную дополнительную пользу 
комбинированной антиагрегантной терапии во вторич-
ной профилактике серьезных сердечно-сосудистых 
осложнений. 

В настоящее время рассматриваются перспективы 
применения цилостазола для предупреждения повторно-
го инсульта [40]. Так, в сравнительном рандомизирован-
ном двойном слепом пилотном исследовании цилостазол 
выступил в качестве альтернативы АСК. Частота повтор-
ных инсультов в обеих группах была сопоставима, однако 
при лечении АСК чаще развивались церебральные кро-
воизлияния [41]. Необходимо отметить, что цилостазол не 
изучался на неазиатской популяции, в которой эффекты 
от лечения могут быть другими.

В первом рандомизированном двойном слепом испы-
тании S-ACCESS была оценена эффективность и безопас-
ность сарпогрелата по сравнению с АСК после ишемиче-
ского инсульта [42]. Регистрировалась частота повторного 
инсульта, ИМ и смерти, включая сосудистые и несосуди-
стые причины. Полуторалетнее наблюдение продемон-
стрировало сопоставимую эффективность АСК и сарпо-
грелата в предотвращении повторного инсульта и других 
сердечно-сосудистых осложнений. Несерьезные гемор-
рагические осложнения (подкожные гематомы, носовые 
кровотечения) чаще отмечались при приеме АСК, но 
частота геморрагических инсультов в обеих группах была 
одинаковой. Был сделан вывод, что АСК остается сред-
ством выбора для предотвращения повторных серьезных 
сосудистых осложнений, но необходимо продолжение 
исследований по оценке клинического значения сарпо-
грелата в профилактике инсульта [42].



14 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ

Ц
ер

еб
ро

ва
ск

ул
яр

ны
е 

за
бо

ле
ва

ни
я 

2019;(18):10–17

Сравнительной оценке эффективности и безопасно-
сти назначения тикагрелора 90 мг 2 раза в день и АСК 
100 мг в день в первые 24 ч от момента развития неин-
валидизирующего инсульта/ТИА с продолжением тера-
пии в течение 90 дней было посвящено рандомизиро-
ванное двойное слепое контролируемое исследование 
SOCRATES [43]. Тикагрелор не обнаружил преимуществ 
перед АСК в отношении риска инсульта, ИМ или смерти в 
течение 90 дней. Частота любых кровотечений была 
сопоставима. Однако в последующем субанализе у боль-
ных с ипсилатеральным атеросклеротическим стенозом 
(атеротромботический инсульт) тикагрелор показал себя 
более эффективным средством, дополнительно снижаю-
щим ОР повторного инсульта/ТИА, ИМ и смертельных 
исходов при одинаковых рисках кровотечений [44]. 
Таким образом, своевременное распознавание патогене-
тических механизмов инсульта может явиться важным 
звеном в персонификации ранней антитромбоцитарной 
терапии и послужить поводом для продолжения целена-
правленного изучения тикагрелора во вторичной про-
филактике некардиоэмболического инсульта. 

АНТИКОАГУЛЯНТНАЯ ТЕРАПИЯ

Острый период ишемического инсульта. Более 50 лет 
в остром периоде инсульта с целью профилактики невро-
логического ухудшения, предотвращения ранней повтор-
ной церебральной эмболизации, улучшения неврологи-
ческого исхода применяются гепарины. При этом низко-
молекулярные гепарины (НМГ) продемонстрировали 
бóльшую эффективность и безопасность перед нефрак-
ционированным гепарином [4]. Однако улучшению исхо-
да заболевания и снижению частоты повторных инсуль-
тов было противопоставлено увеличение частоты гемор-
рагических осложнений, включая лиц с кардиогенным 
источником эмболии [2]. Использование ургентной анти-
коагуляции с целью предотвращения раннего рецидива 
инсульта и прерывания неврологического ухудшения, в 
том числе на фоне выраженного стеноза внутренней сон-
ной артерии и артериальной диссекции, также не реко-
мендуется из-за увеличения риска серьезных интракра-
ниальных геморрагических осложнений [4]. Недостаточно 
данных в пользу применения ранней антикоагуляции 
среди групп высокого риска с интракардиальным и 
интраартериальным тромбозом. 

Тем не менее использование НМГ показано пациен-
там с высоким риском тромбозов глубоких вен и тромбо-
эмболии легочной артерии, к которым относятся иммоби-
лизированные пациенты, больные с сахарным диабетом, 
ожирением, а также имеющие в анамнезе венозные 
тромбозы [2, 4]. 

Вторичная профилактика инсульта. Пероральные 
антикоагулянты имеют широкое применение при ишеми-
ческом инсульте и являются препаратами выбора для 
вторичной профилактики кардиоэмболического инсульта 
(КЭИ), обусловленного фибрилляцией предсердий (ФП), 
ревматическим митральным стенозом, протезированны-
ми 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 желудочка [45, 46]. При 
другой патологии сердца, ассоциированной с КЭИ, реко-
мендован прием тромбоцитарных антиагрегантов, пре-
имущественно АСК.

Одним из наиболее частых нарушений, ассоциирован-
ных с КЭИ, является неклапанная ФП, при которой приме-
нение пероральных антикоагулянтов является стандартом 
длительной (бессрочной) терапии [47]. С разработкой и 
внедрением в клиническую практику прямых пероральных 
антикоагулянтов (ПОАК), таких как прямой ингибитор 
тромбина дабигатрана – этексилат и прямые ингибиторы 
фактора Ха – ривароксабан, апиксабан, эдоксабан, воз-
можности антитромботической терапии при неклапанной 
ФП существенно расширились. В сравнительных исследо-
ваниях ПОАК и варфарина при неклапанной ФП был про-
веден субанализ их эффективности и безопасности среди 
пациентов с инсультом или ТИА [48]. Отмечена сопостави-
мая частота развития неблагоприятных событий для групп 
больных, получавших варфарин и ПОАК. Частота больших 
кровотечений, включая внутричерепные, на фоне терапии 
ПОАК была ниже, что объясняет предпочтительность их 
выбора перед варфарином [48, 49]. 

В 2018 году экспертами Европейской ассоциации сер-
дечного ритма были расширены показания к примене-
нию ПОАК с целью профилактики ишемического инсуль-
та. Так, ПОАК могут служить альтернативой варфарину 
при аортальном стенозе, биологическом протезе клапана 
сердца и реконструкции митрального клапана (спустя 3 
месяца после операции), чрескожной транслюминальной 
пластике аортального клапана или транскатетерной 
имплантации аортального клапана, гипертрофической 
кардиомиопатии [49].

Сроки начала антикоагулянтной терапии после инсуль-
та на сегодняшний день дискутабельны. Известно, что 
парентеральная антикоагуляция у больных с кардиоген-
ным источником эмболии, начатая в первые 7–14 дней 
после развития инсульта, ассоциируется с незначительным 
снижением частоты повторного инсульта и статистически 
значимым увеличением риска симптомных внутримозго-
вых кровотечений [50]. Однако показано, что риск внутри-
мозговых кровоизлияний был наиболее высок при боль-
шом и обширном ишемическом поражении. В то же время 
у больных с ТИА или малым церебральным очагом польза 
от ранней инициации пероральной антикоагулянтной 
терапии существенно превышала риск кровотечений. 
Поэтому сроки инициации пероральной антикоагулянтной 
терапии (варфарин либо ПОАК) определяются тяжестью 
инсульта и величиной ишемического очага [49]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Антитромботическая терапия представляет собой 
многоступенчатую и мультидисциплинарную стратегию 
лечения больных с ишемическим инсультом, начиная с 
появления первых симптомов заболевания и продолжа-
ясь в течение всей последующей жизни. Каждый этап, 
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включая проведение ТЛТ, механической тромбэкстрак-
ции, раннее назначение антитромбоцитарных и антико-
агулянтных препаратов, осуществление персонифициро-
ванной антитромботической профилактики повторных 
церебральных нарушений, важен сам по себе и служит 
единой цели. В конечном итоге все усилия должны быть 
направлены на уменьшение летальности в острой фазе 

инсульта, функциональной зависимости пациента, про-
филактику повторного инсульта, всех сердечно-сосуди-
стых осложнений для увеличения продолжительности и 
качества жизни.  
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