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Treatment and rehabilitation in angioneurology

Втечение последних 25 лет заболеваемость ишемическим
инсультом (ИИ) в мире возросла примерно на 26% [1].

Проблема профилактики острых нарушений мозгового кро-
вообращения (ОНМК) чрезвычайно актуальна для Россий-
ской Федерации, где коэффициент смертности от сердеч-
но-сосудистых заболеваний (ССЗ) в 3–4 раза выше, чем в
большинстве европейских стран. Только прямые затраты,
связанные с лечением больных, пострадавших от болезней
сердца и сосудов, достигают 1 трлн руб. в год [2]. 
К 2014 г. в РФ сердечно-сосудистая заболеваемость увеличи-
лась на 3,8% по сравнению с 2008 г. [3]. Высокая распростра-
ненность в популяции болезней системы кровообращения,
ассоциированных с атеросклерозом, низкое качество диаг-
ностики и неполноценное лечение – не последние обстоя-
тельства, которые привели к уменьшению средней продол-
жительности жизни в России на 8–11 лет в сравнении со
странами Европы. Амбулаторно-поликлинический регистр
(2013 г.) показал, что в реальной клинической практике при
обследовании больных, страдающих артериальной гипер-
тензией (АГ), ишемической болезнью сердца (ИБС) и цереб-
роваскулярной болезнью только в 8,6% выполняется ультра-
звуковое исследование (УЗИ) сонных артерий, а коронаро-
графия – в исключительных случаях (1,6%) [4]. Немногим
больше 1/2 (60,4%) больных с высоким сердечно-сосуди-
стым риском получают тромбоцитарные антиагреганты
(ТА), еще меньше – гиполипидемическую терапию (35%) [4].
Между тем в последние годы стратегии активного ведения
больных с высоким кардиоваскулярным риском становятся
рутинной практикой. «Управление факторами риска»,
«агрессивная медикаментозная терапия», лечение «так ско-
ро, насколько возможно» – подобные формулировки отра-
жают сущность новых тенденций в обследовании и лечении
больных. Эти тенденции предполагают индивидуальную
оценку риска на основе современных методов обследова-

ния и активное превентивное лечение с использованием
новых медицинских технологий. Результаты уже есть –
впервые за долгий период наступления ССЗ в странах с вы-
сокими стандартами медицинской помощи было достигну-
то статистически значимое улучшение ситуации по таким
важнейшим показателям, как заболеваемость, летальность,
число повторных сосудистых событий [5–9]. По данным
The American Heart Association (АНА), смертность от ССЗ в
период с 2000 по 2013 г. уменьшилась с 342,9 до 223,9 на 
100 тыс. населения, от ИБС, соответственно, – с 186,8 до
102,6, от инсульта – с 60,9 до 36,2 [9].

Первое условие успешной профилактики
инсульта – адекватная оценка риска

Обоснованные предположения о течении ССЗ и веро-
ятности развития осложнений (прогноз) лежат в основе
выбора оптимальных методов диагностики и лечения и, в
конечном счете, определяют результат. Ранее мы уже под-
робно анализировали традиционные и перспективные ме-
тоды оценки риска сосудистых катастроф [10]. Поэтому
остановимся на главном: врач должен различать понятия
популяционного и индивидуального риска. Рекомендо-
ванная в большинстве современных руководств по веде-
нию больных шкала SCORE (Systematic COronary Risk Eva-
luation) предназначена для оценки 10-летнего риска смер-
ти от сосудистых причин и не может быть использована
для оценки индивидуального риска сосудистых событий
(инсульт, инфаркт миокарда – ИМ, смерть по сосудистым
причинам, тромбозы периферических сосудов, тромбоэм-
болии). 

Клинический пример
Женщина, 48 лет. Активно жалоб не предъявляет. Работа-

ет. Физические нагрузки переносит хорошо. Не курит. 
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Лечение и реабилитация в ангионеврологии 

В течение последних 10 лет отмечает периодическое повы-
шение артериального давления (АД) до 150–160 мм рт. ст.
(регулярно принимает один из антигипертензивных пре-
паратов в небольших дозах с хорошим эффектом). Холе-
стерин сыворотки крови – 6,2 ммоль/л. 

Этих данных вполне достаточно для использования
шкалы SCORE, согласно которой больная имеет низкий 10-
летний риск смерти от ССЗ (1–2%). Попробуем получить
больше объективных данных о состоянии сосудов этой па-
циентки. 

Дуплексное сканирование (ДС) сонных и позвоночных
артерий: признаки атеросклероза, атеросклеротические
бляшки (АБ) гетерогенной структуры, стеноз правой внут-
ренней сонной артерии – 40%, левой – 20%. 

Результаты УЗИ радикально меняют прогноз: индиви-
дуальный годовой риск инсульта около 5% – в 30 раз вы-
ше, чем наши первоначальные предположения! Однако
здесь нет противоречия. По шкале SCORE мы можем оце-
нить риск смерти на основе данных, полученных в по-
пуляционных исследованиях для этой возрастной груп-
пы. С высокой степенью вероятности 48-летняя женщи-
на благополучно проживет предстоящие 10 лет даже при
высоком риске инсульта. Посчитаем: за 10 лет – 50% ве-
роятность развития инсульта, если позволить событиям
развиваться пассивно, без участия врача. Но в этом и суть
превентивной медицины: получив прогноз, необходимо
построить оптимальную программу лечения (изменение
образа жизни, коррекция традиционных факторов рис-
ка, активная медикаментозная терапия, при необходи-
мости – хирургическое лечение), которая уменьшит ве-
роятность сосудистых катастроф [8]. Комплекс этих мер
снижает относительный риск (ОР) сосудистых событий
на 85% [2]!

В современных руководствах для оценки индивидуаль-
ного риска чаще используется синдромологический прин-
цип: прогноз зависит от клинических синдромов, которые
патогенетически связаны с развитием ИИ. Наиболее
значимых синдромов, «ответственных» за ОНМК, четыре:
мерцательная аритмия, АГ, гиперкоагуляция и стенозирую-
щий атеросклероз артерий головного мозга. Каждый из
них увеличивает годовой риск ИИ примерно на 5% – «пя-
типроцентная шкала» [10]. Американское руководство по
первичной профилактике инсульта (2014 г.) устроено при-
мерно так же: потенциально опасные в отношении ин-
сульта состояния (фибрилляция предсердий, стеноз сон-
ных артерий, порок сердца и т.д.) оцениваются с точки
зрения риска осложнений, и на основании обобщенных
результатов клинических исследований высокой степени
достоверности предлагаются стратегии лечения [11]. 

Атеросклероз как маркер
кардиоваскулярного риска

Атеросклероз сонных артерий – это очевидный признак
системных атеросклеротических поражений сосудистого
русла. Существует общее морфологическое понятие ате-
росклероза – когда уплотнение сосудистой стенки и еди-
ничные мелкие АБ привлекают внимание врача как резуль-
тат исследования сосудов. За таким суждением необяза-
тельно следуют выводы о необходимости лекарственной
терапии. Изменение образа жизни (характер питания, фи-
зические нагрузки, отказ от курения и т.д.) – достаточно
эффективная мера профилактики в большинстве подоб-
ных случаев. С другой стороны, врачу нужны представле-
ния о клинически значимом, «доказанном» атеросклерозе.
Это принципиально меняет подходы к лечению. Доказан-
ный атеросклероз как клиническое понятие – это призна-
ки выраженных атеросклеротических изменений по дан-
ным ангиографии (компьютерная томография – КТ, маг-
нитно-резонансная томография – МРТ), ДС аорты и ее вет-
вей, сонных и других центральных артерий, а также ИМ,

острый коронарный синдром (ОКС) или реваскуляриза-
ция миокарда в анамнезе [2]. Доказанный, клинически
значимый атеросклероз, несомненно, свидетельствует о
существовании очень высокого кардиоваскулярного рис-
ка, независимо от самочувствия больного. 

Ультразвуковые методы исследования сосудов занимают
ведущее место в программах скрининговой диагностики
(доступность, безопасность, высокая информативность).
Ценность ДС сонных артерий в отношении диагностики
атеросклероза как системного процесса была убедительно
подтверждена результатами исследования Leipzig LIFE He-
art Study (2016 г.). Пациентам (n=2216) после ДС сонных
артерий была выполнена коронарография, которая обна-
ружила высокую степень корреляции между ультразвуко-
выми признаками каротидного стеноза и частотой крити-
ческого сужения коронарных артерий [12].

Стандартный протокол УЗИ предполагает описание гео-
метрии сосуда, состояния сосудистой стенки, толщины
комплекса интима–медиа, АБ (локализация, структура, ха-
рактер поверхности). Обязательно отражается степень сте-
ноза (сужения) сосуда. Градации стеноза принято выражать
в процентах (отношение высоты АБ к внутреннему диамет-
ру артерии): грубые стенозы (70–99%), умеренные –
(50–69%). Сужение просвета артерии менее чем на 20% не
принято определять как стенозирующий процесс: в этих
случаях другие признаки атеросклероза имеют большее
значение. Считается, что «гемодинамически значимый»
стеноз – это сужение просвета артерии на 70–75%. Суще-
ствуют приблизительные ориентиры степени риска в зави-
симости от градации стеноза: менее 70% – годовой риск ИИ
7–8%, более 70% – 18–20% [1, 10, 11]. Сужение артерии в
процентах к внутреннему диаметру сосуда – это линейный
показатель, не всегда отражающий всю картину атероскле-
ротических повреждений. В последнее время используют
более точные признаки, указывающие на степень сужения
сосуда, – квартили (четверти). Стеноз верхнего, или высо-
кого, квартиля – это 25% сохраненного для кровотока про-
света артерии, среднего – 50%, нижнего – 75% (рис. 1).
Квартили позволяют более точно распределять выборку
больных, учитывая все атеросклеротические изменения, а
не только участок с минимальным сужением сосуда в обла-
сти АБ. 

Атеросклеротические поражения сонных артерий могут
быть выраженными, но при этом не приводить к значи-
тельным сужениям просвета сосуда. В таких случаях при-
нято вычислять общую площадь АБ. Если этот показатель
превышает 149 мм2, то риск инсульта считается высоким
[13, 14]. Для уточнения степени атеросклеротических по-
вреждений артерий головного мозга в сомнительных слу-
чаях необходимо прибегать к уточнениям (КТ, МРТ, ангио-
графия).

Влияние атеросклероза на состояние мозгового крово-
обращения не ограничивается локальными гемодинами-
ческими факторами. Артерио-артериальные эмболии (ис-
точник – АБ крупных экстракраниальных артерий) при-
мерно в 9% случаев становятся причиной ИИ [14]. Ультра-
звуковое мониторирование мозгового кровотока с детек-

Рис. 1. Поперечное сечение артерии и деление его на квартили.

Верхний квартиль Средний квартиль Нижний квартиль



CONSILIUM MEDICUM 2016 | VOL. 18 | NO. 9 39

Treatment and rehabilitation in angioneurology

цией микроэмболических сигналов – полезный инстру-
мент уточнения индивидуального риска у больных с каро-
тидными стенозами [14].

Таким образом, группа пациентов с каротидными стено-
зами в прогностическом отношении оказывается неодно-
родной. В каких-то случаях это начальные признаки ате-
росклероза: небольшие, плотные, однородной структуры
АБ или уплотнение сосудистой стенки. В других – гетеро-
генные АБ, с нарушенной покрышкой, существенно сужа-
ющие просвет артерии. Иногда поведение атеросклероза
заставляет думать о его активности, агрессивном течении,
о чем могут свидетельствовать микроэмболические сигна-
лы, изменения структуры АБ.

Существуют и клинические критерии оценки риска: вы-
деляют симптоматический и бессимптомный стеноз арте-
рий головного мозга. Хотя понятие «симптоматический»
весьма условно, повреждения головного мозга на стороне
стеноза (очаговая неврологическая симптоматика, при-
знаки повреждений по результатам визуализации) часто
свидетельствуют о непосредственном участии атероскле-
роза в патогенезе и клинической картине ССЗ. Необходи-
мо помнить, что бессимптомный стеноз – это лишь не
реализованная на момент осмотра опасность с высоким
потенциалом осложнений. Если рассматривать атеро-
склеротический стеноз как независимый маркер кардио-
васкулярного риска, то сторона повреждения не так
значима, важен факт значительных повреждений сосуди-
стого русла. 

Другой клинический признак агрессивного течения
атеросклероза – транзиторные ишемические атаки
(ТИА). ТИА – это острая церебральная ишемия с очаго-
вой неврологической симптоматикой, которая сохра-
няется менее 24 ч [15, 16]. Существует вполне обоснован-
ная тенденция не относить время проявления клиниче-
ских симптомов к важным критериям диагностики ТИА, а
больше опираться на признаки повреждения мозга или
их отсутствие. С широким внедрением в клиническую
практику методов визуализации мозга было установлено,
что в 16–20% случаев после ТИА обнаруживаются ишеми-
ческие очаги в тканях мозга [16]. При изучении анамнеза
больных с ИИ оказалось, что у 43% из них примерно за 
1 нед до инсульта были ТИА [17]. ТИА – надежный предик-
тор ИИ, риск развития которого чрезвычайно высок – до
20% в течение 1 мес.

Об агрессивном течении атеросклероза могут косвен-
но свидетельствовать и лабораторные тесты. Высокий
уровень холестерина, выраженная дислипидемия, гипер-
гликемия – показатели, позволяющие думать о возмож-
ной нестабильности АБ, прогрессировании атеросклеро-
за. Определение С-реактивного белка и других маркеров
воспаления может быть полезным для выбора стратегии
лечения. Коагулограмма, хотя бы в пределах интеграль-
ных показателей (активированное частичное тромбо-
пластиновое время, международное нормализованное
отношение), поможет врачу принять обоснованное ре-
шение о назначении антитромботической терапии. Те-
стирование агрегации тромбоцитов (ТАТ) на практике
выполняется редко. Однако это исследование входит в
российские стандарты оказания помощи больным с
ОНМК, в частности, его целесообразно проводить боль-
ным с ТИА. В профилактических программах к ТАТ не-
обходимо прибегать, если есть основания думать о ги-
перкоагуляционном синдроме или есть сомнения в эф-
фективности применяемых лекарств (резистентность,
нарушения всасывания и др).

Таким образом, больной с выраженными клиническими
и ультразвуковыми признаками атеросклероза артерий го-
ловного мозга требует лечения и наблюдения, поскольку
такие данные свидетельствуют о высоком кардиоваскуляр-
ном риске.

АГ, атеросклероз и атеротромбоз –
мишени для медикаментозной терапии

Атеросклеротические изменения сосудов формируются
годами и большую часть жизни не проявляют себя клини-
ческими симптомами. Дестабилизация АБ (разрушение,
отек, воспаление, кровоизлияние, расслоение сосудистой
стенки, тромбоз), быстрое прогрессирование атероскле-
ротических повреждений – это катастрофическая переме-
на в течении болезней, ассоциированных с атеросклеро-
зом.

Один из основных факторов дестабилизации и агрессив-
ного развития атеросклероза как патологического процес-
са – АГ. Гемодинамические нагрузки приводят к изменению
структуры АБ, вызывают отек тканей, приводят к развитию
кровоизлияний, создают условия для прогрессирования
патологического процесса [8]. АГ способствует ремодели-
рованию сердца и крупных артерий (макроангиопатия),
повреждению артерий мелкого калибра. Антигипертензив-
ная терапия – одна из ключевых стратегий ведения боль-
ных с доказанным атеросклерозом. В последних исследова-
ниях, изучавших эффективность мероприятий по пред-
упреждению инсульта, достижению целевых значений АД
(<140/90 мм рт. ст.) уделялось первостепенное внимание
[5–8, 12, 16]. Особенностью течения цереброваскулярной
болезни при стенозировании внутримозговых артерий
следует считать большую зависимость мозгового кровооб-
ращения от АД и склонность к повторным ишемическим
атакам. Допустимо лишь незначительное повышение АД
(150/90 мм рт. ст.) у пожилых больных с двухсторонними
выраженными стенозами внутренних сонных артерий.

Течение атеросклероза как патологического процесса
зависит от состояния крови и обменных процессов: высо-
кий уровень холестерина, триглицеридов, липопротеидов
низкой плотности, глюкозы приводит к увеличению пло-
щади атеросклеротических повреждений, способствует
формированию АБ, их разрушению. Статины предотвра-
щают активацию АБ, способствуют регрессу атеросклеро-
тических повреждений, подавляют агрегацию тромбоци-
тов [6, 8]. Современные стандарты ведения больных с ате-
росклеротическими стенозами артерий головного мозга
настоятельно требуют назначения гиполипидемических
препаратов [11, 14, 17].

Атеротромбоз – ключевое звено внутрисосудистых па-
тологических процессов, ассоциированных с атероскле-
розом. Тромбоз артерий мелкого и среднего калибра с со-
ответствующей очаговой неврологической симптомати-
кой – наиболее типичный исход прогрессирующих атеро-
склеротических повреждений внутримозговых артерий.
Артерио-артериальные эмболии маловероятны при раз-
витии тромбоза дистальных отделов артериальной систе-
мы мозга. Напротив, артерио-артериальные эмболии – ос-
новной механизм повреждения головного мозга у боль-
ных с крупными атеромами дуги аорты [14]. Каротидный
стеноз – самое частое проявление атеросклеротической
болезни крупных артерий, для которой характерно обра-
зование тромбов в области наиболее выраженных повреж-
дений и артерио-артериальные эмболии.

Атеротромботический ИИ – результат тромботической
окклюзии эктра- или интракраниальных артерий голов-
ного мозга – отличается тяжелым течением и составляет
большую часть (до 40%) ОНМК, протекающих по ишеми-
ческому типу [1, 5]. Активация тромбоцитов является
ключевым звеном формирования артериальных тромбов,
и преимущества ТА перед антикоагулянтами для пред-
упреждения атеротромботического ИИ сегодня не вызы-
вают сомнений [2, 14, 15]. 

ТА: препаратов много, а выбор небольшой
В ангионеврологии нашли применение три ТА: препара-

ты ацетилсалициловой кислоты (АСК), дипиридамол и
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клопидогрел. Цилостазол упоминается в отдельных реко-
мендациях как резервный препарат, однако противопока-
зания, связанные с ИБС, ограничивают его применение в
сосудистой неврологии. Тиклопедин в настоящее время не
используется в связи с большим числом побочных явле-
ний. Тикагрелор является мощным антиагрегантом, ис-
пользуется для лечения больных с ОКС, но в неврологии не
применяется в связи с большой вероятностью внутриче-
репных кровоизлияний. 

В низких дозах (50–150 мг/сут) АСК ингибирует цикло-
оксигеназу-1, которая принимает участие в синтезе тром-
боксана А2 – важнейшего из внутриклеточных активаторов
тромбоцитов. Подавление агрегации тромбоцитов после
приема АСК развивается быстро, уже через 15 мин, и сохра-
няется в течение всей жизни тромбоцита (7–10 дней). Ки-
шечнорастворимые и буферные формы АСК замедляют на-
чало действия препарата до 1–4 ч [17]. 

Дипиридамол имеет отличный от АСК механизм дей-
ствия – он угнетает фосфодиэстеразу-3, 5. Однако дей-
ствие дипиридамола наступает при достаточно высокой
дозе однократного приема – 200 мг. Пик концентрации в
крови действующего вещества достигается примерно че-
рез 1 ч. В отличие от АСК влияние препарата на тромбо-
циты обратимо, и через 4–6 ч требуется новый прием.
Поэтому дипиридамол рекомендуется назначать в форме
препаратов медленного высвобождения, увеличивающих
период подавления агрегации тромбоцитов до 8–12 ч
[15, 17].

Для клопидогрела мишенью служит пуриновый рецеп-
тор P2Y12, расположенный на мембране тромбоцита. Кло-
пидогрел является пролекарством – он метаболизируется
в печени, и активная его форма находится в крови около
получаса, необратимо подавляя тромбоциты на весь пе-
риод их жизни. Это уменьшает побочные эффекты, но уве-
личивает возможность резистентности к препарату
(8–18%) [17, 18]. Действие клопидогрела развивается мед-
ленно, и максимальная эффективность при назначении
ежедневной дозы 75 мг достигается через 3–7 дней. Нагру-
зочные дозы (300–600 мг однократно) используются в
острых случаях. Очевидным преимуществом клопидогре-
ла следует считать возможность применения препарата
для лечения коморбидных больных с сочетанной кардио-
церебральной патологией.

От крайней осторожности 
до агрессивного лечения 

Превентивные и лечебные возможности АСК изучены
наиболее полно: 100-летний опыт сделал это лекарство са-
мым распространенным за всю историю медицины [19].
Метаанализ 9 крупных исследований, включавших боль-
ных, не переносивших ИИ или ИМ (первичная профилак-
тика), демонстрирует снижение ОР серьезных сосудистых
событий примерно на 10% [20]. Предупреждение повтор-
ных сосудистых эпизодов (вторичная профилактика) с
помощью АСК в несколько раз эффективнее: снижение ОР
ИИ на 25%, ИМ – на 30% [21]. Однако в последние годы

практические рекомендации становятся все более осто-
рожными в отношении применения препаратов АСК в
первичной профилактике ССЗ. Новые исследования (The
Jpanese Primary Prevention Project – JPPP, The Aspirinfor
Asymptomatic Atherosclerosistrial – ААА) продемонстриро-
вали неожиданный результат: в этих испытаниях превен-
тивная эффективность АСК оказалась очень низкой (сни-
жение ОР на 6% в исследовании JPPP и полное отсутствие
различий в группах, получавших и не получавших АСК, в
исследовании ААА) [19, 22].

Если сопоставить результаты крупных рандомизирован-
ных клинических исследований (РКИ), выполненных в
конце ХХ в. и последнее десятилетие ХХI в. (табл. 1), то раз-
личия станут очевидными. Четверть века назад примене-
ние АСК для предупреждения крупных сосудистых собы-
тий было эффективнее – снижение ОР достигало 27%, те-
перь этот показатель около 8%. 

Вероятно, эти различия объясняются не изменившими-
ся свойствами АСК или несоответствием дизайна сравни-
ваемых исследований. Пациенты, принимавшие участие в
«новых» РКИ, получали гиполипидемические препараты и
современные антигипертензивные средства. Кроме того, в
«новых» исследованиях больше внимания уделялось
управлению традиционными факторами риска (курение,
питание, физическая активность). РКИ 2008–2014 гг. обна-
ружили еще один важный феномен: у больных старше 
70 лет эффективность АСК ниже, а опасность кровотече-
ний разной локализации – выше. 

С учетом значительного количества гастроинтестиналь-
ных и внутричерепных кровотечений тактика примене-
ния препаратов АСК в первичной профилактике ССЗ стала
более осторожной. Рекомендации для пациентов (США,
2015 г.) ограничиваются назначением малых доз АСК 
(81 мг/сут) для предупреждения ССЗ у лиц с 10% 10-летним
риском по шкале SCORE [23]. Наиболее безопасный воз-
раст для применения в программах первичной профилак-
тики сосудистых событий АСК – 50–59 лет. Считается, что
в этой возрастной группе соотношение «польза/вред» наи-
более благоприятно. Тактика антитромбоцитарной тера-
пии для больных 60–69 лет должна быть индивидуальной,
одобренной врачом. Ограничения появляются для паци-
ентов старше 70 лет – в этой возрастной группе возрастает
вероятность опасных для жизни кровотечений [19, 23]. Та-
ким образом, тенденции последних лет в отношении АСК
характеризуются снижением суточной дозы и более осто-
рожным лечением больных старшего возраста. В совре-
менных рекомендациях нет даже упоминаний о назначе-
нии АСК «по возрасту» или «по болезни». Только индивиду-
ально, с учетом риска сосудистых событий и вероятности
кровотечений [1, 14, 24].

ТА, применяемые в ангионеврологии: АСК, дипирида-
мол, клопидогрел – по своей превентивной эффективно-
сти сопоставимы. Одно из последних крупных сравни-
тельных исследований (ProFESS) не показало преимуществ
дипиридамола + АСК перед клопидогрелом [25]. Кроме то-
го, активное применение дипиридамола ограничивается

Таблица 1. Сравнение превентивной эффективности АСК в РКИ в 1988–2005 и 2008–2014 гг. с расчетами снижения ОР крупных 
сосудистых событий: инсульт, ИМ, смерть по другим сосудистым причинам (использованы материалы M.Miedema, J.Huguelet,
S.Virani [19]).

1988–2005 2008–2014

РКИ ОР РКИ ОР

PHS (The Physicians Health Study) 0,56 (0,45–0,70) POPADAD (The Prevention of Progression of Arterial Disease and
Diabetes) 0,98 (0,76–1,26)

HOTT (Hypertension Optimal Treat Trial) 0,85 (0,73–0,99) JPAD (Japanese Primary Prevention of Atherosclerosis with Aspirin
for Diabetes) 0,80 (0,58–1,10)

TRT (Thrombosis Prevention Trial) 0,80 (0,64–0,99) AAA (The Aspirin for Asymptomatic Atherosclerosis) 1,03 (0,84–1,27)

PPP (Primary Prevention Project) 0,71 (0,80-1,03) JPPP (The Japanese Primary Prevention Project) 0,94 (0,77–1,15)

Снижение ОР 27% Снижение ОР 8%
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противопоказаниями, связанными с ИБС. Это важно для
больных с доказанным атеросклерозом сонных артерий
(большая часть этих пациентов имеют выраженные по-
вреждения коронарного русла). В то же время клопидо-
грел давно и успешно применяется в кардиологии, в том
числе у больных с ОКС. Клопидогрел оказался лучше АСК
для предупреждения повторных сосудистых событий у
больных с тяжелыми проявлениями атеросклероза (иссле-
дование CAPRIE) – снижение на 8,7% [26]. У клопидогрела
лучше профиль безопасности – достоверно меньшее чис-
ло госпитализаций, связанных с кровотечениями [18, 25].
Однако в первичной профилактике некардиоэмболиче-
ского ИИ препаратом 1-й линии остается АСК [11, 26, 27].
Другие ТА или комбинации препаратов используются при
непереносимости (или опасности) препаратов АСК и при
высоких рисках сосудистых событий. 

Комбинированная (АСК + дипиридамол) и двойная
(ДАТ) антиатромбоцитарная терапия (АСК + клопидогрел),
несомненно, повышает эффективность лечения. Действие
2 ТА, имеющих разные механизмы подавления агрегации
тромбоцитов, с высокой степенью вероятности пред-
отвращает тромбоз, хотя и увеличивает возможность кро-
вотечений. Впервые в неврологии ДАТ стали применять
именно при острой ишемии головного мозга без призна-
ков тяжелых очаговых повреждений (малые инсульты и
ТИА). Основанием для ДАТ в клинической практике стали
результаты исследования FASTER (Fast Assessment of Stroke
and Transient Ischemic Attack to prevent Early Recurrence)
[28]. В этом РКИ, дизайн которого не предполагал разделе-
ния ОНМК по патогенетическим подтипам, комбинация
АСК + клопидогрел оказалась лучше АСК (ИИ 7,1 и 10,8%
соответственно). ДАТ (АСК + клопидогрел) показала пре-
имущества и при механизме артерио-артериальной эмбо-
лии в сравнении с варфарином [29].

В РКИ CHANCE сравнивали АСК + клопидогрел и АСК для
предупреждения ИИ после ТИА и малого инсульта (вто-
ричная профилактика) [30]. Антиагреганты назначали в
течение 24 ч после появления первых симптомов неблаго-
получия. ДАТ (АСК + клопидогрел) назначалась на 21 день,
после чего больные получали клопидогрел. Оказалось, что
ДАТ существенно лучше монотерапии АСК (снижение ОР
повторного ИИ или ТИА на 32%). Кровотечений в обеих
группах было очень мало (0,3%). Субанализ этого РКИ
(2016 г.) подтвердил безопасность применения ДАТ в
острейшем периоде: активная антиагрегантная терапия
приводила к достоверному снижению повторных ИИ
(6,57% при назначении ДАТ против 8,91% при назначении
АСК) [31]. Впервые ДАТ включена в рекомендации по веде-
нию больных с ТИА и малым ИИ: комбинация АСК + клопи-
догрел может быть назначена в течение 24 ч и продолжена
до 90 дней (класс IIb, уровень В) [15]. 

ДАТ (АСК + клопидогрел) более эффективно предупреж-
дает повторные сосудистые события: нарастающий во вре-
мени эффект клопидогрела приходится на период наибо-
лее вероятных эпизодов тромбозов и артерио-артериаль-
ных эмболий. После окончания острого периода все боль-
ные, перенесшие ТИА или ИИ, должны получать ТА (класс I,
уровень A) [15, 26]. Препараты АСК для этой цели рекомен-
дуются практически всеми современными руководствами
по ведению больных. Однако британские рекомендации
(National Clinical Guideline for Stroke, 2012) отдают пред-
почтение клопидогрелу в связи с высокой эффектив-
ностью препарата в сравнении с АСК, доступностью эф-
фективных и недорогих генериков [32]. Применение гене-
риков клопидогрела также становится актуальным и в Рос-
сии. Один из популярных у врачей и пациентов генерик
клопидогрела Плагрил® был изучен в сравнительном ис-
следовании с оригинальным клопидогрелом Н.А.Мазуром
и соавт. [33]. В контролируемом слепом перекрестном кли-
ническом исследовании была продемонстрирована прак-

тически идентичная остаточная агрегационная актив-
ность тромбоцитов у больных, получавших последова-
тельно оригинальный и воспроизведенный препараты.

Особенности ведения у больных 
с атеросклеротическими стенозами 
артерий головного мозга

В конце XX в. хирургические методы лечения атероскле-
ротических стенозов крупных артерий достигли принци-
пиально нового уровня: каротидная эндартерэктомия –
КЭА или эндоваскулярное вмешательство (ангиопластика
со стентированием – АС) стали достоянием широкой кли-
нической практики. Число операций по поводу каротид-
ного стеноза увеличивалось, а показания к КЭА и АС рас-
ширялись. Однако клинические наблюдения последних
лет заставили специалистов пересмотреть некоторые
принципы ведения больных, казавшиеся ранее несомнен-
ными. В первую очередь это коснулось бессимптомных ка-
ротидных стенозов. 

Обобщение обширной базы данных РКИ за последние
десятилетия показало, что абсолютный риск ИИ у больных
с бессимптомными каротидными стенозами снизился с
4–5% до 1% (или близких к этому значений); рис. 2 [34].
Можно предположить, что столь заметных успехов удалось
достичь за счет внедрения в клиническую практику новых
лекарств и новых методик их применения [7, 14]. В 2012 г.
опубликованы результаты исследования SAMMPRISS (The
Stenting and Aggressive Medical Management for Prevention of
Recurent Stroke inintracranial Stenosis). В этом РКИ принима-
ли участие больные, перенесшие атеротромботический ин-
сульт на фоне стенозирующего атеросклероза внутримозго-
вых артерий. Сравнивали результаты стентирования + ме-
дикаментозная терапия с медикаментозной терапией без
хирургического вмешательства [35, 36]. В обеих группах
больные получали ТА (АСК 325 мг + клопидогрел 75 мг/сут)
90 дней, статины и антигипертензивные препараты. Меди-
каментозная терапия была названа агрессивной, посколь-
ку целевых уровней АД (<140/90 мм рт. ст.) и липопротеи-
дов низкой плотности (<70 мг/дл) удавалось достичь у
большинства пациентов. ИИ в течение 1-го месяца наблю-
дения в медикаментозной группе развился у 6% больных, в
группе хирургического вмешательства – у 14% (главным
образом в периоперационном периоде). В последующие
месяцы лечения кривые продолжали расходиться, под-
тверждая высокую эффективность ДАТ (АСК + клопидо-
грел) в предупреждении атеротромбоза. По окончании 
3 мес агрессивной медикаментозной терапии больные по-
лучали АСК, статины и антигипертензивные препараты
(без клопидогрела). Исследователи уделяли особое внима-
ние контролю традиционных факторов риска (масса тела,
физические упражнения, курение). Недавно были опубли-

Рис. 2. Снижение ежегодного риска ипсилатеральных ИИ 
у больных с бессимптомными каротидными стенозами 
в период с 1984 по 2009 г. (использованы материалы 
A.Naylor [32]).
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кованы результаты дальнейшего наблюдения «медикамен-
тозной» группы (n=227, продолжительность наблюдения –
медиана 32,7 мес). Всего 15% пациентов достигли конеч-
ной точки (повторный инсульт, смерть) – годовой риск ме-
нее 5% [35]. 

В новых рекомендациях по вторичной профилактике
ИИ (2014 г.) детально разработана тактика применения
ТА в зависимости от степени стенозирования внутримоз-
говых артерий [15]. Больным с грубым стенозом
(70–99%) после ТИА или ИИ рекомендована ДАТ (АСК +
клопидогрел) 90 дней (класс IIb, уровень С). При мень-
ших градациях стеноза убедительных доказательств для
применения комбинации АСК + клопидогрел нет – мож-
но назначать АСК, или клопидогрел, или комбинацию ди-
пиридамол + АСК.

Принципы применения ТА у больных с бессимптомным
каротидным стенозом можно обобщить в табл. 2.

Несомненно, больные с высокими градациями каро-
тидного стеноза имеют очень высокий риск всех сердеч-
но-сосудистых осложнений. Степень этого риска не-
обходимо уточнять индивидуально. Если опасность ате-
ротромботического инсульта подтверждена (регистра-
ция микроэмболических сигналов, высокая степень сте-
нозирования сонных артерий, большая площадь атеро-
склеротических повреждений), то допустимы отклоне-
ния от стандартной антитромбоцитарной терапии на ос-
нове АСК: ДАТ (АСК + клопидогрел) может быть назначе-
на на длительное время [14].

Осторожность при проведении ДАТ нужна, если не уда-
ется надежно контролировать АД, если у больного высо-
кий риск кровотечений, если клиническая картина ОНМК
говорит о возможном формировании крупного ишемиче-
ского очага в тканях мозга, если у больного тяжелый ин-
сульт в анамнезе. Последнее обстоятельство имеет особое
значение, ведь РКИ, на которых основана тактика ДАТ,
включали больных, не имевших тяжелых, крупноочаговых
повреждений мозга. Для невролога в большинстве случаев
оценка неврологического статуса является главным диаг-
ностическим критерием, позволяющим судить о размерах
ишемического очага. В сомнительных случаях МРТ с диф-
фузионно-взвешенными изображениями может уточнить
характер повреждений. 

Заключение
Атеросклероз артерий головного мозга устойчиво ас-

социируется с атеротромботическим ИИ. Медикаментоз-
ные стратегии первичной профилактики для больных с
атеросклерозом мозговых артерий окончательно не
определены – они могут зависеть от множества обстоя-
тельств. Среди них: степень стенозирования артерий го-
ловного мозга, признаки агрессивного течения атеро-
склероза (деструкция АБ, регистрация микроэмболиче-
ских сигналов, биохимические маркеры воспаления и
др). Клинические признаки цереброваскулярной недо-
статочности играют важную роль: бессимптомное тече-
ние стенозирующего процесса не требует агрессивной
медикаментозной терапии, а целесообразность превен-
тивного оперативного вмешательства в этих случаях со-
мнительна. 

Сдержанное отношение к оперативному лечению боль-
ных с бессимптомными каротидными стенозами не про-
тиворечит клинической практике, требующей активного
ведения больного, если риск осложнений очень высок.
Симптоматические каротидные стенозы всегда требуют
участия сосудистого хирурга для выбора адекватной стра-
тегии лечения. В некоторых случаях реваскуляризация
становится необходимостью и не может быть заменена са-
мыми лучшими лекарствами. 

В последние годы сформировались некоторые новые
тенденции в ведении больных с признаками атеросклеро-
тических поражений артерий головного мозга. Их можно
обобщить следующим образом:
• Ведение больного во многом определяется индивидуаль-

ным риском тяжелых сердечно-сосудистых осложнений.
• Современная лекарственная терапия, если она проводит-

ся комплексно (антигипертензивные средства, гиполи-
пидемические препараты, ТА), высокоэффективна и мо-
жет быть сопоставима по результатам с оперативными
вмешательствами.

• Антитромбоцитарная терапия является одной из наибо-
лее эффективных и перспективных стратегий ведения
больных с атеросклерозом артерий головного мозга.

• АСК как антитромбоцитарное средство 1-го ряда исполь-
зуется в программах первичной и вторичной профилак-
тики ИИ. Однако клопидогрел все чаще становится аль-
тернативой традиционному назначению препаратов
АСК.

• Двойная антитромбоцитарная терапия (АСК +клопидо-
грел) демонстрирует высокую эффективность и безопас-
ность для предупреждения атеротромботического ин-
сульта у больных с выраженными признаками атероскле-
роза артерий головного мозга.

• Двойная антитромбоцитарная терапия (АСК + клопидо-
грел) показана больным с выраженными атеросклероти-
ческими стенозами внутримозговых артерий после ТИА
и малого ИИ.

• Оптимальная продолжительность ДАТ для больных, пе-
ренесших ИИ или ТИА, окончательно не определена, но
период активного применения препаратов АСК в сочета-
нии с клопидогрелом в период от 21 до 90 дней представ-
ляется наиболее обоснованным. 
Общим правилом ведения больных с признаками атеро-

склероза артерий головного мозга следует считать отсут-
ствие такого правила. Персонификация методов диагно-
стики и лечения становится главной тенденцией послед-
них лет. Множество индивидуальных факторов оказывает
влияние на решение о применении тех или иных методов
лечения у больных с доказанным атеросклерозом. Диапа-
зон этих решений достаточно широк: от рекомендаций по
изменению образа жизни до агрессивной медикаментоз-
ной терапии с применением ТА, статинов и антигипертен-
зивных средств и хирургических вмешательств. Комплекс-
ное лечение современными лекарствами высокоэффек-
тивно и позволяет в большинстве случаев предупредить
тяжелые сердечно-сосудистые осложнения. Однако луч-
шие результаты получаются при правильном применении
медикаментозных стратегий в сочетании с управлением
традиционными факторами риска. 

Таблица 2. Обобщенные данные из Рекомендации по первичной профилактике инсульта AHA/ASA (2014 г.) и Рекомендаций 
по антитромботической терапии Научного центра неврологии АМН РФ (2014 г) [11, 26].

Больные с бессимптомным каротидным стенозом должны получать АСК и статины Класс I, уровень С

Необходимо ежегодно оценивать состояние сосудов с помощью ультразвукового сканирования или других методов
диагностики Класс IIa, уровень С

Целесообразно рассматривать вопрос о КЭА у больных со стенозом внутренней сонной артерии более 70%, если риск
периоперативных осложнений (ИИ, ИМ, смерть) не превышает 3%. Однако результаты адекватной медикаментозной
терапии и оперативного вмешательства сопоставимы

Класс IIa, уровень А

АС может быть полезна у ограниченного числа больных с каротидными стенозами 60–70%. Однако результаты адек-
ватной медикаментозной терапии и оперативного вмешательства сопоставимы Класс IIa, уровень В
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