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В о п р о с ы  п а т о г е н е з а
Концепция сердечно-сосудистого континуума являет-

ся основополагающей в современной кардиологии. Она от-

ражает закономерный путь развития патологических про-

цессов – от факторов риска и вовлечения различных орга-

нов системы кровообращения вплоть до финальной стадии

их изменений и смерти больного [1]. Ишемический инсульт

(ИИ) в непрерывной цепи патологических событий сердеч-

но-сосудистого континуума занимает особое место. Это

объясняется, с одной стороны, общностью факторов риска

кардиальных и церебральных осложнений основных болез-

ней системы кровообращения – артериальной гипертензии

(АГ) и атеросклероза. Патология сердца как причина ИИ –

другая сторона проблемы взаимодействия кардиальных и

церебральных нарушений с точки зрения сердечно-сосуди-

стого континуума. Наконец, сосудистые мозговые наруше-

ния, не только инсульт, но и хронические состояния, такие

как когнитивные нарушения, прежде всего выраженные,

достигающие степени деменции, оказывают существенное

влияние на прогноз у больных с кардиоваскулярной патоло-

гией [2]. Таким образом, интегративная кардионеврологи-

ческая оценка состояния больного имеет несомненный по-

тенциал для повышения эффективности превентивных ме-

роприятий и улучшения прогноза заболевания и жизни у

больных с сердечно-сосудистыми заболеваниями (ССЗ), в

том числе, уже перенесших инсульт.

Среди основных факторов риска ССЗ особое место

занимает АГ, что, несомненно, связано с ее распростра-

ненностью в популяции. Определение АГ как величайшей

в истории человечества неинфекционной пандемии [3],

захватывающей все новые слои населения, не утратило

значения и в настоящее время. Более того, несмотря на до-

стижения мировой науки последних десятилетий в рас-

крытии механизмов развития и прогрессирования АГ, поя-

вление новых методов лечения этого заболевания (медика-

ментозных и немедикаментозных), распространенность

АГ сохраняется на стабильно высоком уровне и в России

превышает 40% взрослого населения. При этом АГ как од-
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но из самых распространенных заболеваний во многом оп-

ределяет структуру общей заболеваемости и смертности

населения, являясь ведущей причиной сердечно-сосуди-

стых расстройств, а лидирующие позиции среди основных

причин смертности и инвалидности в последнее десятиле-

тие занимает наиболее грозное ее осложнение – инсульт.

Ситуация осложняется тем, что наряду с чрезвычайно вы-

сокой распространенностью АГ отмечается низкая осве-

домленность больных о наличии у них заболевания,

крайне недостаточный охват лекарственной терапией и

катастрофически неудовлетворительная ее эффектив-

ность. При этом патогенетическое значение АГ как при-

чины инсульта намного превышает ее роль в развитии

инфаркта миокарда. 

В многочисленных широкомасштабных исследовани-

ях установлено, что АГ является важнейшим фактором рис-

ка инсульта. По данным регистра инсульта Научного центра

неврологии РАМН, АГ диагностируется у 78,2% больных,

перенесших острые нарушения мозгового кровообращения

(НМК) [4]. В России ежегодно инсульт развивается у 3–5

человек на 1000 населения, в среднем – у 350–400 тыс., при

этом соотношение кровоизлияний и ишемических НМК

составляет 1:4–5. Результаты различных метаанализов, в ко-

торые включены десятки тысяч больных, показали, что си-

стематическая антигипертензивная терапия позволяет

уменьшить относительный риск и частоту инсульта на

20–50% [5]. Столь ощутимое снижение риска и частоты раз-

вития инсульта при лечении АГ напрямую связано с широ-

ким многообразием патогенетических механизмов, приво-

дящих к мозговой катастрофе.

Острое повышение артериального давления (АД),

особенно повторяющееся, сопровождающееся некрозом

миоцитов сосудистой стенки, плазморрагией и ее фибрино-

идным некрозом, может привести к формированию мили-

арных аневризм с развитием в дальнейшем кровоизлияния

в мозг, а также к набуханию стенок, сужению или закрытию

просветов артериол с последующим развитием малых глу-

бинных (лакунарных) инфарктов мозга [6]. Как уже указы-

валось, геморрагический инсульт составляет около 20% всех

случаев острых НМК, а на долю лакунарных инфарктов

приходится 15–20% острых ишемических поражений мозга.

Вместе с тем, по статистическим данным, заболеваемость

инсультом в процессе длительной антигипертензивной те-

рапии, может быть снижена почти на 50%. Очевидно, что

влияние АГ на развитие инсульта не исчерпывается лишь

перечисленными механизмами, а является гораздо более

сложным и многогранным. Другими словами, помимо пря-

мого воздействия повышенного АД на сосудистую стенку,

существуют иные механизмы, опосредованно приводящие

к мозговой катастрофе.

Во-первых, следует иметь в виду, что, кроме характер-

ного повреждения интрацеребральных артерий, АГ способ-

ствует значительному ускорению развития и прогрессиро-

вания атеросклеротического поражения магистральных ар-

терий головы и крупных интракраниальных артерий. 

В свою очередь напряженная гемодинамическая ситуация в

условиях повышения АД приводит к тому, что формирова-

ние атеросклеротической бляшки может осложниться как

ее дестабилизацией вследствие нарушения целостности по-

крышки и появления изъязвлений поверхности с присте-

ночным тромбообразованием, так и развитием кровоизлия-

ния в бляшку с увеличением ее объема и закупоркой про-

света сосуда, питающего мозг [6]. Таким образом, дестаби-

лизированная атеросклеротическая бляшка может стать

причиной развития инсульта по механизму артерио-артери-

альной эмболии либо нарастающей окклюзии приводящей

артерии, что в структуре причин ИИ составляет 20–25%. 

В связи с этим есть основания полагать, что проведение

адекватной антигипертензивной терапии способно суще-

ственным образом уменьшить также частоту атеротромбо-

тического инсульта. 

Кардиогенная эмболия – другая важнейшая причина

ИИ. В целом на долю кардиоэмболического инсульта при-

ходится не менее 30%, а в группе больных более молодого

возраста – до 40% всех случаев ишемических НМК. Наибо-

лее частыми причинами кардиоцеребральной эмболии яв-

ляются неклапанная фибрилляция предсердий (ФП) и

постинфарктные изменения левого желудочка, обусловли-

вающие почти 50% всех кардиогенных эмболий. При этом

неклапанная ФП в основном связана с ремоделированием

сердца вследствие коронарной болезни и АГ. Развиваю-

щиеся при этом диастолическая дисфункция и/или гипер-

трофия миокарда левого желудочка вызывают перегрузку и

расширение левого предсердия, растяжение зоны устьев

легочных вен, что является морфологической предпосыл-

кой для нарушений ритма сердца, в частности ФП. Кроме

того, имеющаяся у ряда больных АГ легочная гипертензия

приводит к увеличению нагрузки на правые отделы сердца,

и это также может стать триггерным механизмом для ФП

[7]. По эмбологенному потенциалу пароксизмальная фор-

ма ФП не уступает постоянной форме [8]. Вместе с тем поч-

ти в половине случаев пароксизмальная форма ФП дли-

тельное время остается бессимптомной и представлена ко-

роткими неустойчивыми пароксизмами, выявление кото-

рых возможно при холтеровском мониторировании, вклю-

чая длительную, многосуточную регистрацию ЭКГ [9].

Обоснованно полагают, что адекватное лечение АГ, приво-

дящее к обратному ремоделированию сердца, способствует

снижению риска развития ФП и, соответственно, кардио-

эмболического инсульта. Кроме того, антигипертензивная

терапия уменьшает риск развития инфаркта миокарда и

опосредованно частоту связанных с постинфарктными из-

менениями церебральных эмболий. 

Еще один аспект взаимоотношений АГ и инсульта за-

ключается в единстве патогенетических механизмов этих

заболеваний, среди которых важнейшими являются дисба-

ланс нейрогуморальных медиаторов, усиление процессов

перекисного окисления липидов наряду с истощением ан-

тиоксидантного потенциала, активация ренин-ангиотен-

зин-альдостероновой и симпатоадреналовой систем, нару-

шение реологических свойств крови, гиперкоагуляция, эн-

дотелиальная дисфункция и др. Некоторые из перечислен-

ных нарушений, прежде всего в системе гемостаза, могут

послужить самостоятельной основой для развития ИИ по

типу гемореологической микроокклюзии. 

Следует также подчеркнуть самостоятельную роль АГ

в формировании очаговой ишемии мозга по типу гемоди-

намического инсульта. Особенностью данного патогенети-

ческого варианта инсульта является отсутствие закупорки

артерии, в бассейне которой формируется инфаркт, разви-

вающийся вследствие локальной недостаточности мозго-

вого кровотока. Гемодинамический инсульт также называ-
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ют инсультом «истощения гемодинамического резерва»

[10]. Можно предположить, что в реализации данного под-

типа НМК задействованы характерные гипертонические

изменения интрацеребральных артерий, которые, помимо

сужения просвета сосуда вследствие липогиалиноза сосу-

дистой стенки, обусловливают нарушение механизмов ау-

торегуляции мозгового кровотока. В итоге происходят су-

жение диапазона ауторегуляции и сдвиг его в сторону более

высоких значений АД при явной неспособности к допол-

нительному расширению мозговых сосудов, в том числе и

при относительно небольшом снижении АД. В этих усло-

виях даже «привычные» колебания уровня АД, особенно у

пациентов с лабильным течением АГ, особенно при нали-

чии у них стенозирующего поражения магистральных арте-

рий головы, могут индуцировать развитие очаговой ише-

мии мозга. Не менее значимым патогенетическим факто-

ром гемодинамического инсульта у этих больных может

оказаться и неадекватная избыточная антигипертензивная

терапия. Итак, при гемодинамическом инсульте АГ высту-

пает не только как предрасполагающий, но и как самосто-

ятельный разрешающий фактор.

Таким образом, патогенетические механизмы цере-

бральных осложнений АГ весьма многочисленны и раз-

нообразны. Именно поэтому медикаментозная профила-

ктика инсульта у больных АГ не может ограничиваться

только применением антигипертензивных средств. Осо-

бая сложность заключается в том, что зачастую активное

лечение начинается только после того, как больной пере-

нес инсульт. При этом неблагоприятный отдаленный

прогноз определяется риском не только повторного ин-

сульта, но и инфаркта миокарда. К 3–5-му году лидирую-

щей причиной летальности становились сердечная пато-

логия: острая и хроническая сердечная недостаточность,

нарушения ритма сердца и инфаркт миокарда [11]. Так,

по данным более чем 3-летнего наблюдения, смертность

в постинсультном периоде  вследствие сердечно-сосуди-

стой патологии, включая острый инфаркт миокарда, со-

ставила 39%, тогда как смертность от повторного инсуль-

та – 18% [12]. Следовательно, улучшение прогноза в отда-

ленном постинсультном периоде во многом зависит от

своевременного обнаружения и адекватной терапии забо-

леваний сердца.

П р о ф и л а к т и к а  и н с у л ь т а
В настоящее время разработана система превентив-

ных мероприятий, основанная на общетерапевтических

принципах вторичной профилактики ССЗ и направленная

на предотвращение не только церебральных, но и кардиаль-

ных осложнений. При этом базовые позиции современной

стратегии вторичной профилактики инсульта и ишемиче-

ской болезни сердца весьма близки. Многочисленные за-

вершившиеся исследования по вторичной профилактике

инсульта помогли создать доказательную основу для клини-

ческих рекомендаций, которые включают в себя следующие

стратегические направления [13, 14]:

• модификация поведенческих факторов риска 

и лечение сахарного диабета;

• антитромботическая терапия;

• антигипертензивная терапия; 

• гиполипидемическая терапия;

• реконструктивные операции на артериях головы и шеи.

Предметом нашего внимания являются кардионевро-

логические аспекты медикаментозной профилактики у

больных АГ, перенесших ИИ. 

Антигипертензивная терапия в рамках вторичной про-

филактики является основой всех рекомендаций для паци-

ентов с перенесенным инсультом и АГ. Установлено, что

благодаря гипотензивному лечению относительный риск

(ОР) повторного инсульта уменьшается на 19%, а коронар-

ных осложнений – на 20–25% [13, 15]. При этом, с точки

зрения вторичной профилактики инсульта, оптимальным

является использование тиазидных и тиазидоподобных диу-

ретиков, в том числе в комбинации с ингибиторами ангио-

тензинпревращающего фермента (АПФ) [15]. Риск коронар-

ных осложнений также минимизируется в процессе лечения

ингибиторами АПФ. Другие классы антигипертензивных

препаратов столь же широко применяются у пациентов, пе-

ренесших инсульт, а выбор того или иного средства опреде-

ляется конкретной клинической ситуацией и индивидуаль-

ной переносимостью. Одним из критериев эффективности

лечения является достижение целевого уровня АД. Как из-

вестно, уменьшение риска повторного инсульта напрямую

зависит от степени снижения АД, однако возможность его

безопасной редукции связана с рядом индивидуальных хара-

ктеристик больного: характер перенесенного инсульта (ише-

мия или кровоизлияние), возраст, длительность и тяжесть

АГ, наличие окклюзирующего атеросклероза экстра- и инт-

ракраниальных артерий, которые сопряжены с риском цере-

бральной гипоперфузии на фоне антигипертензивного лече-

ния. Кроме того, риск коронарных осложнений также может

увеличиваться при снижении систолического АД <110 мм рт.

ст. Указанные противоречия вновь привлекают внимание к

проблеме J-феномена при определении целевого уровня АД,

причем позиция экспертов в настоящее время смещается в

сторону персонификации оптимального диапазона АД с

учетом перечисленных характеристик больных [16, 17].

Антитромботическая терапия как неотъемлемое на-

правление вторичной профилактики начинается в остром

периоде ишемического НМК, ее непрерывный пожизнен-

ный прием является обязательным. С целью профилактики

повторного ИИ и кардиальных нарушений в терапевтиче-

ской практике используется широкий спектр антитромботи-

ческих препаратов двух основных групп: пероральные анти-

коагулянты и тромбоцитарные антиагреганты [13, 18]. Вы-

бор того или иного класса средств определяется следующи-

ми факторами: вероятный состав эмбола/тромба, окклюзи-

рующего приводящий сосуд, риск повторного инсульта, на-

личие коморбидных состояний, переносимость и наличие

противопоказаний к применению конкретного лекарства. В

настоящее время практический выбор антитромботического

средства базируется прежде всего на предполагаемом патоге-

нетическом подтипе состоявшегося инсульта: кардиоэмбо-

лический либо некардиоэмболический (атеротромботиче-

ский, лакунарный и другие, включая криптогенный) [18].

При кардиоэмболическом инсульте, обусловленном некла-

панной ФП, митральным стенозом и протезированными

клапанами сердца, препаратом выбора является антагонист

витамина К варфарин, позволяющий снизить ОР повторно-

го инсульта на 65%. Варфарин также рекомендуется боль-

ным с доказанным тромбозом левых камер сердца. При не-

кардиоэмболическом инсульте первоочередной выбор оста-

ется за тромбоцитарными антиагрегантами: ацетилсалици-
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ловой кислотой (АСК), клопидогрелом и дипиридамолом

медленного высвобождения в комбинации с АСК [13, 18].

В последние годы для профилактики инсульта при не-

клапанной ФП в клиническую практику активно внедряют-

ся новые пероральные антикоагулянты: дабигатрана этек-

силат, относящийся к классу прямых ингибиторов тромби-

на, а также ривароксабан и апиксабан – ингибиторы факто-

ра Xa свертывания крови. Все эти средства оказались сопо-

ставимы с варфарином или даже превосходили его по эффе-

ктивности и безопасности [19]. Более того, перспективной

мировой тенденцией является возможность использования

перечисленных новых пероральных антикоагулянтов и в

иных ситуациях, требующих применения варфарина, кото-

рый не может быть назначен больному из-за индивидуаль-

ной непереносимости [18]. 

Гиполипидемическая терапия (статины). Терапию стати-

нами необходимо рекомендовать подавляющему большинст-

ву больных, перенесших ИИ, так как она достоверно снижает

риск повторного инсульта [13, 18, 20]. Кроме того, следует

учитывать, что у многих таких пациентов имеются коронар-

ная патология, сахарный диабет, визуализируются признаки

атеросклероза, а 10-летний риск фатальных сердечно-сосуди-

стых осложнений (оцененный по шкале SCORE) ≥5%. Все

это подразумевает независимое назначение гиполипидемиче-

ской терапии. Более того, в перечисленных случаях повышен-

ный уровень холестерина не является обязательным условием

для назначения гиполипидемической терапии. Полагают, что,

помимо гипохолестеринемического эффекта, благоприятный

превентивный профиль терапии статинами определяется

множественностью их действия: улучшением эндотелиальной

функции, умеренным антигипертензивным, антиагрегант-

ным и другими плейотропными эффектами [21].

К о г н и т и в н ы е  н а р у ш е н и я  
к а к  к а р д и о н е в р о л о г и ч е с к а я  п р о б л е м а
Сосудистые когнитивные нарушения (СКН) являются

частым и прогностически неблагоприятным последствием

инсульта [2, 22–25]. Кроме того, характерные для АГ бес-

симптомные малые глубинные инфаркты мозга, лейкоареоз,

атрофические изменения в виде расширения субарахнои-

дальных пространств, желудочковой системы также служат

морфологическим субстратом СКН. По выражению 

G.S. Roman [26], СКН носят характер пандемии ХХ в. Ши-

рокое распространение, позднее выявление клинически вы-

раженных форм (включая сосудистую деменцию, которая

развивается у каждого 4-го больного, перенесшего инсульт),

и как следствие – отсутствие ранней превентивно-терапев-

тической коррекции существенно снижают эффективность

реабилитации, ассоциируются с сокращением продолжи-

тельности и ухудшением качества жизни. Ранняя, своевре-

менная диагностика СКН, предупреждение развития демен-

ции являются насущной задачей клиницистов, выполнение

которой нацелено на предупреждение перечисленных не-

благоприятных эффектов СКН. Отметим, что в настоящее

время СКН рассматриваются не только как последствие ин-

сульта. В проспективных исследованиях доказана правомоч-

ность их оценки как предиктора инсульта, что обусловлено

единством факторов риска и патогенетических механизмов

церебральных нарушений, лежащих в основе НМК и СКН.

Таким образом, выявление и коррекция СКН является

актуальной задачей вторичной профилактики ССЗ. Влияние

медикаментозной терапии в рамках основных стратегий про-

филактики на состояние когнитивных функций больных ока-

залось неоднозначным. Так, установлено, что, помимо про-

филактики повторных инсультов, рациональное антигипер-

тензивное лечение способствует замедлению прогрессирова-

ния СКН. В частности, в исследовании PROGRESS в резуль-

тате антигипертензивной терапии достигнуто значимое

уменьшение риска когнитивных нарушений (КН) – на 19% и

менее отчетливое снижение риска деменции – на 12%. При

этом у больных с повторным инсультом риск развития демен-

ции снизился на 34%, а выраженных КН – на 45% [27]. 

В сравнительном исследовании MOSES, посвященном вто-

ричной профилактике инсульта у больных АГ, на протяжении

4 лет наблюдения не зарегистрировано заметного прогресси-

рования КН, что можно расценить как сопоставимый поло-

жительный эффект лечения такими антигипертензивными

препаратами, как эпросартан и нитрендипин [28]. 

Вместе с тем лечение антитромботическими препара-

тами, в частности АСК, не обнаружило убедительных преи-

муществ в отношении когнитивного прогноза у больных с

цереброваскулярными заболеваниями: по данным одних ис-

следователей, АСК улучшала когнитивный статус [29], тогда

как другие не выявили церебропротективных эффектов АСК

[30]. Хотя ФП имеет самостоятельное значение как фактор

риска КН независимо от развития инсульта, также не отме-

чено различий в показателях высших психических функций

в зависимости от приема варфарина у пациентов с ФП [31].

Одним из значимых предикторов КН после инсульта

является гиперхолестеринемия [32]. В то же время, к сожа-

лению, убедительных доказательств пользы статинов в от-

ношении предупреждения нарушений высших мозговых

функций не получено [33].

В настоящее время для профилактики и коррекции по-

стинсультных СКН предложено большое количество лекар-

ственных препаратов, традиционно обозначаемых как ноо-

тропы [34]. Улучшение когнитивных функций возможно при

применении средств, усиливающих активность холинерги-

ческих, норадренергических, дофаминергических, серото-

нинергических систем, а также средств, блокирующих глута-

матные рецепторы. Каждая система воздействует на опреде-

ленный спектр когнитивных функций, но конкретная функ-

ция зависит от взаимодействия нескольких систем, что сле-

дует учитывать при выборе лекарственных средств. 

Сегодня мы располагаем рядом клинических доказа-

тельств эффективности ингибиторов ацетилхолинэстеразы

(галантамин, донепезил, ривастигмин) на стадии умерен-

ных СКН [33, 34]. Использование антагониста NMDA-ре-

цепторов акатинола мемантина способствовало положи-

тельной динамике основных компонентов постинсультных

СКН, включая лобно-подкорковую дисфункцию в виде на-

рушений концентрации внимания и нейродинамических

расстройств [35]. Традиционно в центре внимания при лече-

нии постинсультных СКН находятся биологические препа-

раты, такие как церебролизин, кортексин, актовегин [34]. 

Цитиколин (цитидин-5-дифосфохолин) – природный

эндогенный мононуклеотид, участвующий в синтезе фосо-

фолипидов мембран клетки, также является перспектив-

ным средством для лечения больных, перенесших инсульт.

Цитиколин оказывает антиоксидантный и мембраностаби-

лизирующий эффект, ингибирует глутамат-индуцирован-

ный апоптоз и усиливает механизмы нейропластичности
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[36]. Подобно антитромботическим, антигипертензивным и

гиполипидемическим средствам использование цитиколи-

на возможно уже в остром периоде ИИ. Проведено несколь-

ко рандомизированных многоцентровых плацебоконтроли-

руемых исследований, в которых показано улучшение вос-

становления неврологических функций у больных, прини-

мавших цитиколин, по сравнению с получавшими плацебо.

Также отмечено положительное влияние цитиколина на па-

мять и другие когнитивные функции у больных ИИ. В ис-

следованиях, в которых при оценке действия цитиколина

использовали анализ повторных магнитно-резонансных то-

мограмм головного мозга, показано уменьшение объема по-

вреждения головного мозга под влиянием этого прпарата. 

По данным метаанализа, применение цитиколина на-

чиная с 1-х суток заболевания в дозе 500; 1000 и 2000 мг/сут

сопровождалось полным восстановлением у 25,2% пациен-

тов, тогда как в группе плацебо – у 20,2% (р=0,0043), при-

чем наиболее эффективной оказалась терапия цитиколи-

ном в дозе 2000 мг (полное восстановление отмечалось у

27,9% пациентов). Смертность и частота нежелательных яв-

лений в группах цитиколина и плацебо не различались. Та-

ким образом, лечение цитиколином, начатое в первые 24 ч

после развития ИИ и проводившееся на протяжении 6 нед,

улучшало вероятность полного восстановления через 3 мес

у пациентов с умеренным и тяжелым неврологическим де-

фицитом [37]. Также установлено положительное влияние

цитиколина на когнитивный статус у пациентов с хрониче-

скими цереброваскулярными заболеваниями [38].

По данным исследования ICTUS, не отмечено сущест-

венного влияния цитиколина на динамику неврологическо-

го статуса у больных ИИ, что связывают, в том числе с рядом

особенностей этого исследования, включая сроки начала те-

рапии, тяжесть больных и т. д. [36, 39]. Однако если объеди-

нить полученные в исследовании ICTUS данные с результа-

тами других многоцентровых плацебоконтролируемых ис-

пытаний, то отмечается достоверное уменьшение степени

инвалидизации в среднем на 14% в группе лечения цитико-

лином по сравнению с плацебо [40]. Не менее важным пред-

ставляется вывод о том, что цитиколин безопасен при лече-

нии инфаркта мозга умеренной или тяжелой степени. В кли-

нических исследованиях цитиколина у пациентов с различ-

ными заболеваниями нервной системы, в том числе у пожи-

лых больных и добровольцев, не наблюдалось серьезных неже-

лательных явлений, изменений анализа крови, ЭКГ, электро-

энцефалограммы [41]. Схема назначения препарата: 1000 мг

раствора цитиколина для приема внутрь 1 раз в день в тече-

ние 6–8 нед. Таким образом, препарат может быть использо-

ван у коморбидных больных – с сочетанием церебральных

расстройств и кардиальной патологии.

Еще раз подчеркнем, что коррекционно-превентив-

ное лечение КН у больных, перенесших инсульт, потенци-

ально способствует не только улучшению качества жизни,

но и позволяет обоснованно рассчитывать на улучшение от-

даленного прогноза. Эти эффекты опосредуются повыше-

нием приверженности больных лечению и устойчивому со-

блюдению врачебных рекомендаций. 

Таким образом, вторичная профилактика сердечно-

сосудистых осложнений у больных, перенесших ИИ на фо-

не АГ, – многоступенчатая и мультидисциплинарная проб-

лема. Несмотря на многообразие патогенетических меха-

низмов сосудистых мозговых осложнений АГ, имеет место

единство основных стратегий профилактики повторных

церебральных и кардиальных нарушений. Ключевыми яв-

ляются применение не только антигипертензивных

средств, но и адекватной антитромботической терапии,

статинов. Важнейшая роль отводится предупреждению и

лечению КН, что также способствует повышению привер-

женности больных лечению и улучшению постинсультного

прогноза, в том числе увеличению продолжительности и

улучшению качества жизни. 
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