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Сердечно�сосудистые заболевания (ССЗ) являются
лидирующей причиной смертности во всем мире. В 1996 г.
в мире от ССЗ умерло 15 млн. человек, и, по прогнозам
экспертов, к 2020 г. эта цифра может достичь 25 млн. [1].
Среди ССЗ ведущее место занимают ишемическая бо�
лезнь сердца (ИБС) (51%) и ишемический инсульт (27%),
развитие которых обусловлено атеросклеротическим по�
ражением коронарных и церебральных артерий. 

Атеросклероз, по определению экспертов ВОЗ, – это
“вариабельная комбинация изменений интимы артерий,
включающая в себя накопление липидов, липопротеидов,
сложных углеводов, фиброзной ткани, компонентов крови,
кальцификацию и сопутствующие изменения средней обо�
лочки (медии) сосудистой стенки” [2]. Развитие атероскле�
роза сопровождается образованием в интиме сосуда ли�
пидно�фиброзных бляшек, которые уменьшают просвет и
ограничивают приток крови к сердцу, головному мозгу, поч�
кам, нижним конечностям. При разрыве покрышки атеро�
склеротической бляшки в просвете сосуда образуется
тромб, что ведет к внезапному прекращению кровотока в
жизненно важных органах и наиболее часто сопровождает�
ся развитием либо инфаркта миокарда, либо ишемическо�
го инсульта, либо острой ишемии нижних конечностей. 

Развитию тромбоза способствуют два условия: 1) нали�
чие поврежденной, потерявшей “гладкость” эндотелиаль�
ной поверхности сосуда, которая инициирует процесс свер�
тывания крови; 2) замедление кровотока, поскольку в таких
местах всегда формируется небольшое количество тромби�
на и других прокоагулянтов. Иными словами, атеросклероз,
проявляющийся развитием атеросклеротической бляшки, и
тромбообразование на ее поврежденной поверхности тес�
но связаны друг с другом, что определяют единым терми�
ном “атеротромбоз” [3]. Морфологически атеротромбоз ха�
рактеризуется наличием разрыва, трещины или эрозии на
поверхности атеросклеротической бляшки, которые “при�
крыты” тромбом различных размеров – от пристеночного до
полностью окклюзирующего просвет артерии.

Клинические проявления атеротромбоза зависят от
локализации атеромы и размеров тромба. При поражении
брахиоцефальных артерий нарушается мозговое кровооб�
ращение; при коронарной локализации атеротромбоза
возникают различные клинические варианты ИБС – от ста�
бильных форм до острых коронарных синдромов; процесс
в артериях, кровоснабжающих нижние конечности, прояв�
ляется симптомами перемежающейся хромоты.

Атеротромбоз – не только генерализованное, но и по�
стоянно прогрессирующее заболевание. Пока сохранены
покрышка и монослой эндотелия, покрывающие атеро�
склеротическую бляшку, проявления атеросклероза носят
стабильный характер. При появлении трещины или разры�
ва фиброзной покрышки дефект “прикрывается” тромбом,
состоящим из тромбоцитов и сети фибрина, заполненной
эритроцитами. Формирование на поверхности атеромы
тромба, размеры которого могут то увеличиваться, то
уменьшаться, создает условия для нестабильности крово�
обращения органа. При драматическом нарастании тром�
ба возникает окклюзия артерии, что может завершиться
развитием инфаркта миокарда, ишемического инсульта,
гангрены нижних конечностей. Тромбообразование на по�
верхности поврежденной атеромы происходит за счет ак�
тивации тромбоцитов и каскада коагуляции. Оба процесса
протекают одновременно, и мембрана тромбоцитов слу�
жит фосфолипидной поверхностью, на которой происходит
активация каскада. Следовательно, назначение препара�
тов, ингибирующих функцию тромбоцитов и каскад коагу�
ляции, представляется наиболее обоснованным для про�
филактики и лечения всех проявлений атеротромбоза [3].

Имеющиеся в настоящее время антиагрегантные сред�
ства существенно различаются по своим основным меха�
низмам действия. Так, ацетилсалициловая кислота (АСК)
блокирует циклооксигеназу (ЦОГ), предотвращая образо�
вание тромбоксана А2. Тромбоциты – безъядерные клетки,
поэтому они лишены способности синтезировать белки.
Необратимое ингибирование ЦОГ�1, невозможность ее ре�
синтеза из�за отсутствия ядра, а также ежедневное обнов�
ление пула тромбоцитов лишь на 10% приводят к тому, что
блокада синтеза тромбоксана во время терапии АСК сохра�
няется на протяжении периода жизни тромбоцитов (в тече�
ние 7–10 дней). Угнетение ЦОГ приводит к уменьшению об�
разования циклических эндоперекисей, из которых в даль�
нейшем образуется не только тромбоксан, но и простацик�
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лин – важнейший антиагрегант и вазодилататор. Угнетение
образования простациклина увеличивает риск тромбоза.
Блокада тромбоксана происходит преимущественно
вследствие воздействия АСК на ЦОГ�1 в тромбоцитах, в то
время как подавление образования простациклина осуще�
ствляется за счет ингибирования ЦОГ�1 и ЦОГ�2 в эндоте�
лиальных клетках. Малые и даже средние дозы АСК при до�
статочном подавлении образования тромбоксана мини�
мально угнетают синтез простациклина – как за счет воз�
можности ресинтеза ЦОГ�1 в клетках эндотелия, так и
вследствие более низкой чувствительности ЦОГ�2 к АСК. 

Дипиридамол представляет собой производное пирими�
допиримидина с вазодилатирующими и антитромбоцитар�
ными свойствами. Известны два механизма антитромбоци�
тарного действия дипиридамола: первый связан с повыше�
нием содержания в тромбоцитах цАМФ за счет ингибирова�
ния фосфодиэстеразы – фермента, превращающего цАМФ
в 5'�АМФ, второй – с блокадой захвата аденозина и стимуля�
цией аденилатциклазного механизма. Абсорбция дипирида�
мола варьирует, и в целом его системная биодоступность
низкая, поэтому была создана лекарственная форма дипи�
ридамола медленного высвобождения (МВ) с улучшенной
биодоступностью (200 мг) для двукратного приема в сутки.

Тиенопиридины (клопидогрел и тиклопидин) селективно
ингибируют АДФ�индуцированную агрегацию тромбоцитов
путем блокирования их аденозиновых рецепторов. Тромбо�
циты имеют три вида рецепторов к АДФ: рецептор лиганд�
зависимого ионного канала Р2Х1, связанный с G�белком ре�
цептор Р2У1 и изученный в меньшей степени рецептор
Р2У12. Тиклопидин необратимо модифицирует рецептор
Р2У12, что, в свою очередь, приводит к ингибированию сти�
муляции аденилатциклазного механизма и блокированию
связанного с ним сигнала, направленного на усиление агре�
гации тромбоцитов. Клопидогрел является ацетилирован�
ным производным тиклопидина, в 6 раз превышая его анти�
агрегантное действие. Клопидогрел быстро метаболизиру�
ется в печени с участием цитохрома Р450. Активный мета�
болит клопидогрела связывается с молекулой цистеина
рецептора АДФ, подавляя активацию тромбоцитов. Помимо
этого, клопидогрел может ингибировать агрегацию тромбо�
цитов, вызванную другими индукторами, через влияние на
содержание внутриклеточного АДФ, необходимого для ак�
тивации гликопротеина IIb/IIIa тромбоцитов. Начало дейст�
вия тиенопиридинов отсрочено, и связано это с необходи�
мостью их превращения в печени в активные метаболиты,
которые и осуществляют воздействие на тромбоциты. 

Относительно недавно была изучена эффективность
трех других антитромбоцитарных средств в сравнении с
плацебо или АСК, таких как трифлузал – ингибитор ЦОГ�1
[4, 5], цилостазол – ингибитор тромбоксана А2 и фосфоди�
эстеразы 3 [6] и сарпогрелат – антагонист рецепторов
5�НТ [7]. По предварительной оценке эти препараты по
эффективности оказались сопоставимы с АСК, однако для
окончательного заключения необходимо проведение круп�
ных клинических испытаний в рамках III фазы.

Попытки поиска всё новых и новых антитромбоцитарных
препаратов обусловлены известной ограниченностью эф�
фективности имеющихся средств. В ряде случаев это свя�
зано с таким феноменом, как “резистентность”, под кото�
рой понимают, с одной стороны, неспособность препарата
предотвратить тромботический эпизод, а с другой – недо�
статочное подавление функции тромбоцитов на фоне при�
ема антиагрегантов по результатам различных лаборатор�
ных тестов. Клиническое значение данного феномена до
конца не изучено, стандартизованного теста по выявлению
“резистентных” пациентов, который можно было бы реко�
мендовать для широкой практики, в настоящее время нет.
Поэтому антитромбоцитарные препараты должны назна�
чаться в соответствии с клиническими показаниями в дозах,
эффективность и безопасность которых документирована в
крупных контролируемых клинических испытаниях [3]. 

Тромбоцитарные антиагреганты 
в лечении ишемического инсульта
Результаты двух крупных рандомизированных слепых

плацебоконтролируемых исследований [8, 9] и последую�
щий их метаанализ, охвативший около 40000 пациентов с
острым инсультом [10], продемонстрировали эффектив�
ность и безопасность АСК при назначении в первые 48 ч по�
сле развития инсульта. Было выявлено достоверное умень�
шение риска повторного ишемического инсульта в группе
больных, получавших АСК (1,6 против 2,3%, p < 0,0001). Так�
же, хотя и в несколько меньшей степени, отмечалось сни�
жение смертельных исходов, не обусловленных инсультом
(5,0 против 5,4%, p = 0,05). В противовес очевидной пользе
при назначении АСК зарегистрировано небольшое, статис�
тически незначимое увеличение риска геморрагического
инсульта или геморрагической трансформации инфаркта
мозга (1,0 против 0,8%, p = 0,07). Тем не менее в общем ито�
ге с учетом риска повторного инсульта и госпитальной ле�
тальности при лечении АСК суммарные события зарегист�
рированы у 8,2% больных против 9,1% пациентов, получав�
ших плацебо (p = 0,001). В абсолютных цифрах это означа�
ло дополнительно 13 выживших и независимых пациентов
на каждую 1000 пролеченных. Более того, лечение увеличи�
вало отношение шансов благоприятного исхода: полное
восстановление наблюдалось у дополнительных 10 пациен�
тов на каждую 1000 пролеченных. Антиагрегантная терапия
приводила к небольшому, но достоверному увеличению ко�
личества симптомных внутримозговых кровоизлияний (у
дополнительных 2 пациентов на 1000 пролеченных). 

Интерес представляет анализ эффективности АСК в
отношении риска повторного инсульта и смертельных ис�
ходов в различных подгруппах пациентов [10]. Учитыва�
лись сроки начала терапии, пол и возраст больных, уро�
вень артериального давления (АД), подтип ишемического
инсульта, наличие фибрилляции предсердий (ФП) и т.д.
Выяснилось, что наименьший риск повторного инсульта
отмечался при назначении АСК в первые 6 ч, что, как пола�
гают, объясняется быстрым антиагрегантным эффектом,
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наступающим в течение первых 30 мин после однократно�
го приема препарата. Наиболее эффективной терапия
оказалась также у мужчин, у пациентов без ФП, с уровнем
систолического АД 160–190 мм рт. ст. и нелакунарными ин�
фарктами. Смертельные исходы вследствие всех причин
реже регистрировались у женщин и у пациентов с синусо�
вым ритмом. У пожилых больных и пациентов с высокими
цифрами АД не было выявлено существенного повышения
частоты повторного ишемического инсульта и, что особен�
но важно, – геморрагического инсульта. 

Не менее значимым было выявление факта отно�
сительной пользы раннего назначения АСК у больных
(n = 9000), до проведения компьютерной томографии го�
ловного мозга, т.е. еще до установления характера инсуль�
та. Различий по частоте достижения конечных точек в зави�
симости от проведения предварительной нейровизуали�
зации выявлено не было. Более того, примерно у 800 боль�
ных впоследствии был диагностирован геморрагический
инсульт. Однако даже в этой подгруппе назначение АСК не
было сопряжено с негативными последствиями. 

Эффективность монотерапии другими антитромбоци�
тарными средствами в остром периоде инсульта оконча�
тельно не доказана. 

Тромбоцитарные антиагреганты 
во вторичной профилактике 
ишемического инсульта
Антитромботическая терапия как стратегическое на�

правление вторичной профилактики является обязатель�
ной для всех пациентов, перенесших ишемический инсульт
или транзиторную ишемическую атаку (ТИА) [11, 12]. Анти�
тромбоцитарные препараты служат средством выбора при
некардиоэмболическом инсульте. По данным метаанализа
ATC [13], включившего 135000 пациентов из 287 исследо�
ваний, тромбоцитарные антиагреганты уменьшали комби�
нированный риск инсульта, инфаркта миокарда и сосудис�
той смерти на 25%. В этих исследованиях использовались
четыре антитромбоцитарных средства: АСК, клопидогрел,
дипиридамол МВ и антагонисты гликопротеиновых рецеп�
торов IIb/IIIa. 

Ацетилсалициловая кислота относится к наиболее
изученным антитромбоцитарным средствам, используемым
во вторичной профилактике некардиоэмболического ин�
сульта. Прием АСК снижает риск сосудистых событий в ши�
роком диапазоне терапевтической дозы (50–1300 мг/сут),
хотя высокие дозы (более 150 мг) увеличивают риск побоч�
ных явлений (язвенное поражение желудочно�кишечного
тракта, кровотечения). Поэтому для рутинного использова�
ния доза АСК, превышающая 150 мг, нецелесообразна, так
как не приносит дополнительной пользы, а риск геморраги�
ческих осложнений может увеличиваться [11, 12]. В по�
вседневной практике для длительного регулярного приема
оптимальной дозировкой АСК может считаться 75–150 мг,
в том числе в специально созданных лекарственных фор�
мах, таких как Кардиомагнил. 

Известно, что антитромбоцитарные средства имеют
преимущества в профилактике повторного инсульта, обус�
ловленного атеротромботическими осложнениями. При
кардиоэмболическом инсульте (КЭИ) терапевтический вы�
бор определяется характером кардиальной патологии.
Пероральные антикоагулянты, к которым относятся анта�
гонисты витамина K (АВK) и наиболее изученный из них –
варфарин, являются препаратами первой линии при не�
ревматической ФП, протезированных клапанах сердца,
инфаркте миокарда, осложненном тромбозом левого же�
лудочка, ревматическом митральном стенозе [11, 12]. В то
же время у пациентов, перенесших КЭИ на фоне другой
кардиальной патологии, предпочтительным является ис�
пользование АСК [11, 12]. Комбинированное назначение
варфарина и АСК допускается при остром инфаркте мио�
карда, а также при повторных эмболических событиях на
фоне адекватной терапии АВK при ревматическом пора�
жении митрального клапана и искусственных клапанах
сердца. В то же время прием АВK не может быть рекомен�
дован в случае их индивидуальной непереносимости, от�
сутствия лабораторного контроля значений международ�
ного нормализованного отношения, желудочно�кишечных
расстройств, частых падений, неконтролируемой эпилеп�
сии [11]. В этих ситуациях назначают лечение АСК.

Тиклопидин оценивался в трех рандомизированных
испытаниях у пациентов с цереброваскулярной патологи�
ей. По сравнению с плацебо тиклопидин, применяемый в
дозе 250 мг дважды в день, приводил к снижению относи�
тельного риска повторного инсульта [14]. При сравнении
эффективности тиклопидина и АСК у пациентов с недавно
перенесенным малым инсультом выявлено снижение отно�
сительного риска возникновения инсульта на протяжении
3�летнего наблюдения на 21%, а также незначительное (на
9%) снижение риска наступления конечных событий (ин�
сульт, инфаркт миокарда, смерть, обусловленная сосудис�
той патологией) при назначении тиклопидина [15]. И нако�
нец, в третьем исследовании, включавшем больных, недав�
но перенесших некардиоэмболический ишемический ин�
сульт и получавших тиклопидин или АСК, не выявлено
различий по риску наступления комбинации событий (ин�
сульт, инфаркт миокарда, смерть из�за сосудистой патоло�
гии) на протяжении 2 лет [16]. Однако в группе тиклопиди�
на отмечались частые побочные эффекты: диарея (прибли�
зительно в 12% наблюдений), другие желудочно�кишечные
симптомы и сыпь. Частота геморрагических осложнений
оказалась сопоставимой с таковой при приеме АСК. Нейт�
ропения встречалась у 2% пациентов, принимавших тикло�
пидин, но была обратимой при отмене препарата. Кроме
того, зарегистрирована тромбоцитопеническая пурпура.

Клопидогрел изучался в ряде клинических исследова�
ний, посвященных профилактике повторного инсульта
[17–20]. В крупном многоцентровом исследовании CAPRIE
(1996) клопидогрел (75 мг/сут) был более эффективен, чем
АСК (325 мг/сут), в уменьшении комбинированного относи�
тельного риска ишемического инсульта, инфаркта миокар�
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да и сосудистой смерти на
8,7% [17]. Частота развития
сосудистых осложнений со�
ставила 5,3% среди пациен�
тов, получавших клопидо�
грел, в сравнении с 5,8% сре�
ди пациентов, получавших
АСК (p = 0,043). У больных с
инсультом в анамнезе влия�
ние клопидогрела было не
столь убедительным: частота
композитной конечной точки
в группе клопидогрела соста�
вила 7,2% по сравнению с
7,7% в группе АСК (p = 0,26).
С другой стороны, было об�
наружено преимущество кло�
пидогрела перед АСК у паци�
ентов с сахарным диабетом,
инфарктом миокарда в анам�
незе, поражением перифери�
ческих артерий [11]. Частота
всех побочных явлений при
приеме клопидогрела не пре�
вышала таковую при лечении
АСК, при этом нежелатель�
ные явления со стороны же�
лудочно�кишечного тракта
наблюдались чаще при при�
еме АСК, а кожные высыпа�
ния и диарея – при лечении
клопидогрелом [17].

Дипиридамол за более
чем 30�летнюю историю изу�
чения во вторичной про�
филактике некардиоэмболи�
ческого инсульта не проде�
монстрировал своего пре�
имущества перед АСК при
использовании форм как с
быстрым, так и с медленным
высвобождением. В крупно�
масштабном рандомизиро�
ванном испытании ESPS2
[21], включившим 6602 паци�
ентов, перенесших ТИА или
ишемический инсульт, эф�
фективность монотерапии
дипиридамолом МВ (400 мг/сут) была сопоставима с эф�
фективностью монотерапии АСК. 

Комбинированная 
антитромбоцитарная терапия
В первые недели после малого инсульта или ТИА паци�

енты составляют группу очень высокого риска раннего ре�

цидива, поэтому использование комбинированной анти�
тромбоцитарной терапии является одним из актуальных
перспективных направлений в лечении данных больных.
В одном из первых исследований, в котором изучалась
эффективность комбинации клопидогрела с АСК по срав�
нению с АСК у больных в острейшую фазу ишемического
инсульта и ТИА, предварительные результаты оказались
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неубедительными, и исследование было прекращено до�
срочно из�за медленного набора больных [22]. Тем не ме�
нее на сегодняшний день выполняется несколько контро�
лируемых сравнительных испытаний с использованием
комбинации АСК с дипиридамолом МВ против АСК с кло�
пидогрелом (AMDAP), клопидогрела в сочетании с АСК
(COMPRESS), раннего лечения АСК и дипиридамолом МВ
(EARLY), нагрузочной дозы клопидогрела (600 мг) в сочета�
нии с АСК (POINT), добавления клопидогрела к АСК и дипи�
ридамолу МВ (TARDIS). В качестве первичной конечной точ�
ки выступают частота прогрессирующего течения и реци�
дивов инсульта, степень функционального неврологическо�
го восстановления, новые ишемические события (инсульт,
инфаркт миокарда, смерть). Параллельно оценивается
безопасность и риски геморрагических осложнений. 

На сегодняшний день эффективность комбинирован�
ной антитромбоцитарной терапии лучше изучена во вто�
ричной профилактике инсульта.

Комбинация АСК с клопидогрелом. Данная комби�
нация впервые изучалась в исследовании CURE, включив�
шим 12562 больных, перенесших инфаркт миокарда [23].
Клопидогрел добавляли к терапии АСК при остром коро�
нарном синдроме без стойких подъемов сегмента ST на
ЭКГ на 3–12 мес (в среднем на 9 мес). За этот срок сум�
марный риск смерти от сердечно�сосудистых осложнений,
несмертельного инфаркта миокарда и инсульта на фоне
комбинированной антитромбоцитарной терапии досто�
верно уменьшился на 20%. Существенного изменения час�
тоты инсульта не произошло, хотя у получавших клопидо�
грел он встречался несколько реже (1,2% в группе клопи�
догрела и 1,4% в группе плацебо; относительный риск
0,86; 95% доверительный интервал 0,63–1,18). 

Ожидаемая польза от комбинированной терапии клопи�
догрелом и АСК не была подтверждена в исследовании
CHARISMA, включившим 15603 пациентов с высоким рис�
ком кардиоваскулярных заболеваний, у 79% из которых ра�
нее (в предыдущие 5 лет) регистрировались ишемические
сосудистые события, в том числе ишемический инсульт или
ТИА [18]. В ходе двухлетнего наблюдения частота серьез�
ных сердечно�сосудистых событий составила 6,8% для
комбинированной терапии и 7,3% для монотерапии АСК. 

В исследовании MATCH оценивали эффективность ком�
бинации АСК (75–162 мг) с клопидогрелом (75 мг) по срав�
нению с монотерапией клопидогрелом (75 мг) у 7599 паци�
ентов старше 40 лет, перенесших в предшествующие 3 мес
некардиоэмболический инсульт или ТИА [19]. После
2,5�летнего наблюдения не было отмечено достоверного
различия между группами по частоте инфаркта миокарда,
ишемического инсульта, смерти от сосудистых причин.
Кроме того, для комбинированной терапии зарегистриро�
вано увеличение случаев жизнеугрожающих кровотече�
ний: 2,6 против 1,3% в группе монотерапии клопидогре�
лом, что указывает на отсутствие пользы от длительного
приема АСК в сочетании с клопидогрелом наряду с увели�
чением риска геморрагических осложнений. 

Итак, использование комбинации клопидогрела и АСК
в рутинной практике не рекомендуется, за исключением
острого коронарного синдрома и недавнего сосудистого
(коронарного или каротидного) стентирования [11, 12].

Комбинация АСК с дипиридамолом МВ. Ни в одном
из проведенных исследований лечение дипиридамолом
быстрого высвобождения (от 150 до 300 мг/сут) в сочета�
нии с АСК (от 150 до 1300 мг/сут) не показало преимуще�
ства перед монотерапией АСК, но сопровождалось худшей
переносимостью [24, 25]. 

Напротив, в испытаниях ESPS2 [21] и ESPRIT [26] эф�
фективность комбинированной терапии дипиридамолом
МВ (400 мг/сут) в сочетании с АСК (50 мг/сут) была досто�
верно выше, чем монотерапии АСК (50 мг/сут). В исследо�
вании ESPS2 комбинированное лечение при сравнении с
плацебо сопровождалось снижением риска повторного ин�
сульта на 37%, а в сравнении с АСК – на 18%. Частота гемор�
рагических осложнений была одинаковой во всех группах
[21]. Более того, по данным метаанализа этих исследований
[25], относительный риск комбинированной конечной точки,
включая инсульт, инфаркт миокарда и смерть от сосудистых
событий, также был достоверно ниже в группах комбиниро�
ванной терапии, несмотря на существующие опасения, что
у “коронарных” пациентов с развитой коллатеральной сетью
дипиридамол может вызывать синдром обкрадывания, что
обусловлено его коронародилатирующим действием [3]. 

Комбинация АСК с дипиридамолом МВ против кло&
пидогрела. В исследовании PRoFESS проводилось срав�
нение эффективности комбинации АСК (50 мг) и дипири�
дамола МВ (400 мг) против монотерапии клопидогрелом
(75 мг) в отношении риска сердечно�сосудистых событий у
пациентов, перенесших некардиоэмболический инсульт
или ТИА [20]. В ходе 2,4�летнего наблюдения повторный ин�
сульт развивался в изучаемых группах с одинаковой часто�
той (около 9% пациентов). То же самое можно сказать и в от�
ношении сочетания инсульта, инфаркта миокарда и смерти,
зарегистрированных у 13% пациентов в обеих группах.

Заключение
Таким образом, раннее начало лечения АСК в острей�

шей фазе ишемического инсульта (в первые 48 ч) приводит
к достоверному уменьшению смертности, риска повторно�
го инсульта и улучшению неврологического восстановле�
ния. При этом данные доказательной медицины в отноше�
нии пользы от применения других тромбоцитарных антиаг�
регантов в остром периоде инсульта на сегодняшний день
отсутствуют. 

Во вторичной профилактике некардиоэмболического
инсульта терапия АСК, тиклопидином, клопидогрелом,
комбинацией АСК с дипиридамолом МВ является одинако�
во приемлемой для начальной терапии [12]. Очевидно, что
после перенесенного ишемического инсульта выбор анти�
тромбоцитарного средства должен осуществляться с уче�
том влияния многих факторов и базироваться на опти�
мальном соотношении максимальной пользы и минималь�
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ного риска осложнений. Каждый отдельный препарат или
их рациональная комбинация имеют свои преимущества.
Ацетилсалициловая кислота – самый изученный, популяр�
ный, недорогой и эффективный антитромбоцитарный пре�
парат, с успехом применяемый в многолетней клинической
практике и используемый в качестве эталона в сравни�
тельных испытаниях. Комбинация АСК с дипиридамолом
МВ по сравнению с АСК более эффективна, так как может
предотвратить дополнительно одно сердечно�сосудистое
осложнение на 100 пролеченных пациентов в год, однако
побочные эффекты от лечения дипиридамолом (головные
боли, головокружение) нередко являются причиной отказа
от такого лечения. Тиклопидин не уступает (а возможно, и
превосходит) АСК в профилактике повторного инсульта, но
нежелательные эффекты в виде тромбоцитопенической
пурпуры и желудочно�кишечных расстройств ограничива�
ют его использование в рутинной практике. Клопидогрел
хорошо переносится, имеет преимущество перед АСК при
мультифокальном атеросклерозе, является незаменимым
при непереносимости АСК (аллергия, гастроинтестиналь�
ные расстройства), но в то же время не доказал сущест�
венных преимуществ в профилактике повторного инсульта
и имеет высокую стоимость. Комбинация клопидогрела с
АСК предпочтительна у больных с острым коронарным
синдромом или недавним стентированием, но в типичных
ситуациях не рекомендована из�за повышенного риска ге�
моррагических осложнений. Поэтому в повседневной
практике окончательный выбор антитромбоцитарной тера�
пии должен быть индивидуализирован с учетом эффектив�
ности, безопасности, переносимости, стоимости препара�
та, коморбидных состояний и предпочтения больного. 
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