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Венозные тромбоэмболические осложнения (ВТЭО), объединяющие тромбоз вен голени и тромбоэмболию 
легочной артерии, развиваются примерно у половины больных с ишемическим инсультом, если не проводится 
антитромботическая терапия. Анализируются факторы риска, частота, патогенез и клинические прояв-
ления ВТЭО при ишемическом инсульте. Наиболее эффективное предупреждение ВТЭО — применение не-
фракционированного гепарина (НФГ) и низкомолекулярных гепаринов (НМГ). По данным рандомизированных 
исследований, НМГ (эноксапарин) превосходит НФГ в предупреждении ВТЭО. Обсуждаются вопросы опти-
мизации ведения больных с ишемическим инсультом, широкого использования НМГ для профилактики ВТЭО.
К л юч е в ы е  с л о в а : тромбоз вен голени, тромбоэмболия легочной артерии, венозные тромбоэмболические ос-
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Venous thromboembolic complications (VTEC) such as crus veins thrombosis and pulmonary tromboemboli , take 
place in a half of patients after ischemic stroke in case of lack of antithrombotic therapy. We analyzed risk factors, 
their frequency, pathogenesis and clinical symptoms of VTEC in patients after ischemic stroke. The most effective 
prevention of VTEC is the use of unfractioned and low molecular weight heparins (UFH, LMWH). The randomized 
studies showed that enoxaparin was more effective than NFH in prevention of VTEC. The items of optimum management 
of patients after ischemic stroke and wide use of LMW heparin in prevention of VTEC are discussed.
K e y  w o r d s: crus vein thrombosis, pulmonary tromboemboli, venous tromboembolic complications, ischemic stroke, 

unfractioned heparin, low molecular weight heparin, enoxaparin

Лечение ишемического инсульта представляет 
одну из актуальных проблем современной невроло-
гии вследствие его широкой распространенности, 
высокой частоты смертности и инвалидности среди 
перенесших инсульт больных. Венозные тромбоэм-
болические осложнения (ВТЭО) часто наблюдаются 
в остром периоде ишемического инсульта, ухудшают 
его течение и могут быть причиной летального ис-
хода заболевания [1—8].

Венозные тромбоэмболические осложнения
К ВТЭО относят тромбоз подкожных и глубо-

ких вен голени и тромбоэмболию легочной артерии 
(ТЭЛА) — острую окклюзию тромбоэмболом ство-
ла, одной или нескольких ветвей легочной артерии. 
ВТЭО включают заболевания со сходным патогене-
зом и аналогичными подходами к антитромботиче-
скому лечению, поэтому объединяют их в рамках 
единого состояния [5].

При ишемическом инсульте ВТЭО чаще всего 
вызваны тромбозом глубоких вен нижних конечно-
стей, почти в половине случаев ВТЭО протекают с 
невыраженной клинической картиной, поэтому не 
диагностируются [9—11].

Примерно у половины больных с ишемическим 
инсультом, сопровождающимся гемипарезом и вслед-
ствие этого обездвиженностью, развивается тромбоз 
глубоких вен нижних конечностей, если не проводит-
ся профилактическая терапия антикоагулянтами. Эти 
данные получены сравнительно давно, когда при ве-
дении больных с ишемическим инсультом не исполь-
зовались антитромботические средства [12]. Частота 
ТЭЛА составляла 10—20% в остром периоде ишеми-
ческого инсульта [12]. Метаанализ исследований, в 
которых изучалась эффективность антитромботиче-
ских средств при ишемическом инсульте, показывает, 
что при их использовании частота ТЭЛА снижается 
до 0,7% [13]. Значительная часть случаев ВТЭО про-
текает бессимптомно, но может быть установлена при 
использовании магнитно-резонансной томографии 
(МРТ) с высокой степенью разрешения для вен ниж-
них конечностей и легких [9, 11].

В настоящее время установлены факторы риска 
развития ВТЭО при ишемическом инсульте [10, 11]. 
К ним относят увеличение возраста больного, выра-
женную степень неврологических нарушений, дли-
тельный постельный режим, предшествующие эпизо-
ды венозных тромбоэмболий, ожирение, варикозное 
расширение вен нижних конечностей. Значение име-
ют снижение сократительной функции миокарда 
(застойная сердечная недостаточность), тяжелое за-
болевание легких (с острой или хронической дыха-
тельной недостаточностью), постоянный катетер в 
центральной вене, воспалительное заболевание тол-
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стой кишки, нефротический синдром, развитие пнев-
монии. Существует также ряд врожденных и приоб-
ретенных нарушений в системе свертывания крови 
(тромбофилии или гиперкоагуляционные состояния), 
наличие которых делает очень высокой вероятность 
развития ВТЭО. К ним относят резистентность к ак-
тивированному протеину С (Лейденский фактор V), 
наличие разновидности протромбина 20210А, анти-
фосфолипидные антитела (волчаночный антикоагу-
лянт и антикардиолипиновое антитело), дефицит или 
дисфункцию антитромбина, протеина С, протеина S 
или кофактора гепарина II, дисфибриногенемию, сни-
женный уровень плазминогена или активаторов плаз-
миногена, тромбоцитопению, вызванную гепарином, 
гипергомоцистеинемию, миелопролиферативные за-
болевания (полицитемия, первичный тромбоцитоз). 
У многих больных может присутствовать несколько 
факторов риска, что существенно повышает вероят-
ность развития ВТЭО.

Тромбозы вен нижних конечностей проявляют-
ся отеком, цианозом, распирающими болями, ло-
кальным повышением кожной температуры, пере-
полнением подкожных вен, болезненностью при 
пальпации [5, 10]. У больных с ишемическим ин-
сультом они чаще развиваются и преобладают в па-
рализованной ноге. У многих больных возникают 
небольшое повышение температуры тела, в анализе 
крови — небольшой нейтрофильный лейкоцитоз. 
Ультразвуковое дуплексное сканирование позволяет 
диагностировать тромбоз вен нижних конечностей, 
уточнить его локализацию, определить протяжен-
ность и подвижность тромба (флотирующий тромб).

Если тромбы из глубоких вен голени попадают 
в легочную артерию, они обычно фиксируются в 
местах деления сосудов легкого. Эмболия ствола и 
главных ветвей легочной артерии имеет место почти 
в половине случаев, долевых и сегментарных — в 
20%, мелких ветвей — в 30% [5, 10]. Почти в поло-
вине случаев поражаются артерии обеих легких, но 
в разной степени выраженности.

Примерно в половине случаев эпизоды ТЭЛА у 
больных с ишемическим инсультом остаются неза-
меченными, потому что протекает бессимптомно 
или с минимальными нарушениями, которым часто 
не придают существенного значения в остром пери-
оде ишемического инсульта [5, 10, 11]. Диагностика 
ТЭЛА у больных c ишемическим инсультом с ис-
пользованием МРТ легких показывает, что только 
40% всех случаев ТЭЛА протекают с клинически 
явными симптомами [11]. Во многих случаях ТЭЛА 
становится причиной внезапной смерти у больного 
с ишемическим инсультом, при этом диагноз ТЭЛА 
устанавливают при аутопсии. Иногда только тща-
тельное исследование легочных артерий в случае 
внезапной смерти больного с ишемическим инсуль-
том позволяет обнаружить тромбы или остаточные 
признаки перенесенной ТЭЛА [5, 10].

При ишемическом инсульте клиническая симпто-
матика ТЭЛА во многих случаях может напоминать 
проявление ишемической болезни сердца, наблю-
дают ухудшение общего состояния больного [10]. 

Вследствие нарушения сознания или когнитивных 
функций больные часто не предъявляют жалоб, ко-
торые позволяют заподозрить ТЭЛА.

При ТЭЛА возникают «механическая» обструк-
ция сосудистого русла и гуморальные нарушения, 
обусловленные выбросом биологически активных 
веществ [5, 10]. Обширная обструкция артериально-
го русла легких увеличивает общее легочное сосуди-
стое сопротивление, препятствующее выбросу крови 
из правого желудочка, уменьшает наполнение лево-
го желудочка, что суммарно приводит к снижению 
минутного объема крови и падению артериального 
давления (АД). Общее легочное сосудистое сопро-
тивление увеличивается и за счет сужения артерий, 
вызванного высвобождением биологически актив-
ных веществ из агрегатов тромбоцитов в тромбе. Вы-
брос биологически активных веществ способствует 
локальной обструкции бронхов в зоне поражения с 
последующим развитием ателектаза легочной ткани, 
который появляется на 2-е сутки после прекращения 
легочного кровотока. Снижение доставки кислорода 
к легочной ткани через систему легочных, бронхи-
альных артерий и воздухоносных путей может вы-
звать инфаркт легкого.

Чаще всего ТЭЛА проявляется одышкой, кото-
рая усиливается при попытке больного с инсультом 
сесть, что уменьшает приток крови к правым отде-
лам сердца [5, 10]. При наличии блока кровотока в 
легком уменьшается наполнение левого желудочка, 
что способствует снижению минутного объема кро-
ви и падению АД. При поражении мелких ветвей 
легочной артерии характерна боль в грудной клетке, 
обусловленная включением в воспалительный про-
цесс висцеральных листков плевры. Боль за груди-
ной, напоминающая приступ стенокардии, может 
развиться при эмболии крупных ветвей легочной ар-
терии, которая вызывает острое расширение правых 
отделов сердца и компрессию коронарных артерий 
между перикардом и расширенными правыми от-
делами сердца. При ТЭЛА в большинстве случаев 
учащается дыхание, оно становится поверхност-
ным, возникает тахикардия, нередко наблюдается 
диффузная потливость. В диагностике ТЭЛА по-
могают обнаруживаемые при ЭКГ изменения, сви-
детельствующие о перегрузке правого желудочка, 
а также изменения при рентгенологическом иссле-
довании легких, результаты МРТ легких. В анализе 
крови обычно выявляют нейтрофильный лейкоцитоз 
со сдвигом вправо, появление продуктов деградации 
фибриногена, в частности D-димера фибрина.

Молниеносное развитие ТЭЛА более чем в поло-
вине случаев приводит к смертельному исходу при 
инсульте, при этом большинство больных погибают 
в течение нескольких минут с момента ее возникно-
вения [5, 10].

Профилактика венозных тромбоэмболических 
осложнений

Большое значение для предотвращения ВТЭО 
имеют максимально ранняя активизация больных с 
инсультом, адекватное поступление жидкости в ор-
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ганизм (гидратация); положительное действие мо-
жет иметь лечебная гимнастика, включающая пас-
сивные и активные движения в нижних конечностях 
[1—8, 10].

Сравнительно часто используют бинтование эла-
стическим бинтом голеней или компрессионный 
лечебный трикотаж (гольфы, чулки). Давление, ко-
торое оказывает компрессионный трикотаж на ногу 
пациента, должно составлять 16—20 мм рт. ст. в его 
лежачем положении. Компрессионный трикотаж 
обычно используют в течение всего острого периода 
инсульта до восстановления подвижности больного в 
полном объеме. С помощью специальных устройств 
может осуществляться перемежающаяся пневмати-
ческая компрессия, которая осуществляется специ-
альными манжетами, наложенными на ноги. Однако 
эффективность этих широко используемых методов 
не доказана. Результаты закончившегося недавно ис-
следования не позволили доказать эффективность 
внешних компрессирующих устройств (компресси-
рующие чулки, пневматические устройства на ниж-
ние конечности) для профилактики ВТЭО у больных 
с ишемическим инсультом [14].

В настоящее время большинство больных с ишеми-
ческим инсультом для профилактики повторного ин-
сульта принимают ацетилсалициловую кислоту (аспи-
рин), что несколько снижает частоту развития ВТЭО 
[7, 8, 10]. Однако, как показывают результаты исследо-
вания тромбозов глубоких вен голени с помощью МРТ, 
это не предупреждает ВТЭО у большинства больных 
[9, 11]. При обследовании с использованием МРТ 112 
больных с ишемическим инсультом, принимавших 
аспирин, ВТЭО выявили у 40%, тромбоз глубоких 
вен — у 18%, ТЭЛА — у 12%, хотя часто эти заболе-
вания протекают бессимптомно или с минимальными 
клиническими проявлениями [11]. При наличии суще-
ственной инвалидности (индекс Бартелл менее 90 бал-
лов) частота ВТЭО возрастает до 63%, тромбоз глубо-
ких вен голени — до 30%, ТЭЛА — до 23%.

Для профилактики ВТЭО у больных c ишеми-
ческим инсультом наиболее эффективно паренте-
ральное введение антикоагулянтов — обычного, 
нефракционированного гепарина (НФГ) или фракци-
онированного, низкомолекулярного гепарина (НМГ), 
что отмечается в большинстве современных рекомен-
даций по ведению больного c инсультом [5, 7, 8]. НФГ 
используют подкожно (п/к) в дозе 10 000—15 000 ЕД 
в сутки, которую вводят в 2—3 приема. НМГ назна-
чают обычно 1 раз в сутки: эноксапарин (клексан) 
40 мг/сут, далтепарин (фрагмин) 2500—5000 МЕ, 
надропарин (фраксипарин) 0,3—0,6 мл.

Применение НФГ лишь незначительно повышает 
частоту развития внутричерепных кровоизлияний. 
При лечении около 20 000 пациентов с ишемиче-
ским инсультом (НФГ, аспирин, плацебо) установ-
лено, что назначение НФГ незначительно повышает 
частоту смертельных исходов вследствие геморра-
гических церебральных осложнений: внутричереп-
ные кровоизлияния со смертельным исходом у 0,3% 
больных, леченных НФГ, и у 0,2% больных, которые 
не получали НФГ [15].

Профилактическое назначение НФГ и НМГ не 
показано при ишемическом инсульте в ряде случаев: 
1) при неконтролируемой высокой артериальной ги-
пертензии (систолическое АД 200 мм рт. ст. и выше, 
диастолическое — 120 мм рт. ст. и выше); 2) при кро-
вотечении вследствие тромбоцитопении, гемофилии, 
печеночной и почечной недостаточности; 3) при раз-
мере очага ишемии более половины бассейна сред-
ней мозговой артерии; 4) при активной пептической 
язве, варикозном расширении вен пищевода, внутри-
черепной аневризме, пролиферативной ретинопа-
тии, недавней биопсии органа, недавней травме или 
хирургическом вмешательстве в области головы, ор-
биты, позвоночника, подтвержденном кровотечении 
в полости черепа или позвоночного канала; 5) при 
наличии в анамнезе гепарининдуцированной тром-
боцитопении или тромбоза [1].

При развитии тромбоза глубоких вен голени по-
казано введение НФГ внутривенно (в/в) болюсно 
в дозе 5000 ЕД с начальной скоростью 18 ЕД/кг в 
1 ч (или 1250—1300 ЕД/ч) с последующим подбо-
ром дозы по значениям активированного частично-
го тромбопластинового времени (АЧТВ), которое 
должно стать в 1,5—2,5 раза выше верхней грани-
цы нормы АЧТВ для конкретной лаборатории [5, 
10]. Возможно введение в/в болюсно 5000 ЕД НФГ 
и затем п/к 450 ЕД/кг в сутки каждые 8 ч с подбо-
ром дозы под контролем АЧТВ. Аналогичную те-
рапию проводят при развитии или подозрении на 
ТЭЛА [5, 10].

При развитии ВТЭО могут использоваться и НМГ 
[5, 10]. Эноксапарин (клексан) применяют в дозировке 
по 100 МЕ/кг 2 раза в сутки или 150 МЕ/кг 1 раз в сут-
ки, далтепарин (фрагмин) 100 МЕ/кг 2 раза в сутки или 
200 МЕ/кг 1 раз в сутки, надропарин (фраксипарин) 86 
МЕ/кг 2 раза в сутки или 172 МЕ/кг 1 раз в сутки.

Сравнительные исследования эффективности 
гепарина и низкомолекулярных гепаринов для 
профилактики венозных тромбоэмболических 
осложнений

НФГ длительное время используют в лечении и 
профилактике ВТЭО при различных заболеваниях. 
Накоплен большой клинический опыт применения 
НФГ у больных с ишемическим инсультом, который 
показывает его эффективность и относительную 
безопасность для профилактики ВТЭО. Впервые 
эффективность НФГ отмечена более 30 лет назад 
[16], что и послужило его широкому использованию 
в клинической практике для профилактики ВТЭО 
при ишемическом инсульте. В качестве недостатков 
НФГ следует отметить низкую биологическую до-
ступность при введении п/к, серьезные различия в 
биологической активности различных партий НФГ, 
непредсказуемый ответ на введение стандартной 
дозы препарата. Все это создает трудности при про-
филактическом использовании НФГ у больного с 
ишемическим инсультом, когда требуется быстрое 
достижение терапевтического эффекта [5].

НМГ отличаются более высокой биологической 
доступностью при введении п/к в сравнении с та-
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ковой НФГ. Их эффект более предсказуем, что де-
лает возможным их использование у абсолютного 
большинства больных без лабораторного контроля. 
Кроме того, назначение НМГ более простое (обычно 
1 раз в сутки), при их применении реже возникает 
тромбоцитопения [5, 10].

В нескольких рандомизированных многоцентро-
вых исследованиях оценивались эффективность и 
безопасность НМГ и НФГ у больных c ишемиче-
ским инсультом в отношении профилактики ВТЭО.

В одном относительно небольшом исследовании 
[17] 212 больных с ишемическим инсультом, ото-
бранных методом случайной выборки (рандомиза-
ция), получали в первые 48 ч с момента заболевания 
НФГ по 5000 ЕД 3 раза в сутки (n = 106) или энокса-
парин по 40 мг в сутки (n = 106). Лечение продолжа-
лось в течение 8—12 дней. За этот период отмечена 
тенденция (р = 0,127) к более низкой частоте основ-
ных сосудистых событий (смерть, тромбоз глубоких 
вен голени, ТЭЛА, внутричерепное кровоизлияние) 
среди больных, леченных эноксапарином (37,7%), в 
сравнении с аналогичным показателем у больных, 
получавших НФГ (49,1%). В частности, ТЭЛА раз-
вилась у 1,8% больных, леченных эноксапарином, 
и у 3,8% больных, получавших НФГ, тромбоз глу-
боких вен голени — соответственно у 16 и 24,5%, 
внутричерепное кровоизлияние — у 13,2 и 18,9%. 
Таким образом эноксапарин не уступает по эффек-
тивности и безопасности НФГ в отношении профи-
лактики ВТЭО при ишемическом инсульте.

Результаты проведенного семь лет назад кохра-
новского анализа всех исследований, посвященных 
применению НФГ и НМГ, показали, что НМГ эф-
фективнее, чем НФГ, снижают частоту ВТЭО при 
ишемическом инсульте [18].

В более позднем исследовании сравнивали эф-
фективность НМГ (далтепарин) и НФГ у 545 боль-
ных с ишемическим инсультом [19]. В первые 24 ч 
с момента заболевания больные стали получать ле-
чение далтепарином (n = 272) по 3000 МЕ 1 раз в 
сутки или НФГ (n = 273) по 5000 ЕД 3 раза в сутки. 
Лечение продолжалось в течение 12—16 дней. Тром-
боз глубоких вен нижних конечностей, ТЭЛА или 
смерть вследствие ВТЭО развились у 7% больных, 
леченных далтепарином, и у 9,7% больных, получав-
ших НФГ, что показало, что далтепарин не уступает 
НФГ в профилактике ВТЭО (р = 0,0011). Большие 
кровотечения развивались у больных, леченных дал-
тепарином, не чаще (1,1%), чем у больных, получав-
ших НФГ (1,8%).

Наиболее крупным исследованием по срав-
нительной эффективности НМГ и НФГ стало 
PREVAIL [20]: The effi cacy and safety of enoxaparin 
versus unfractionated heparin for the PREvention 
of Venous thromboembolism after Acute Ischaemic 
Stroke — эффективность и безопасность примене-
ния эноксапарина в сравнении с НФГ для профи-
лактики венозной тромбоэмболии в остром периоде 
ишемического инсульта.

В исследовании PREVAIL 1762 больных, кото-
рые в первые 48 ч с момента ишемического инсуль-

та были обездвижены вследствие заболевания (вы-
брали метод рандомизации), стали получать 40 мг 
эноксапарина 1 раз в сутки или 5000 ЕД НФГ 2 раза 
в сутки (каждые 12 ч) в течение 10 дней. Степень 
неврологического дефицита оценивали в баллах по 
шкале тяжести инсульта Национального института 
здоровья (NIHSS), выделяли тяжелый (более 14 бал-
лов) и менее тяжелый (менее 14 баллов) инсульт. 
В качестве первичной точки эффективности лечения 
эноксапарином и НФГ выбрана суммарная часто-
та клинически явных и бессимптомных венозных 
тромбозов, ТЭЛА и смертельных случаев ТЭЛА. 
Первичной точкой безопасности лечения служили 
случаи клинически явных внутричерепных кровоиз-
лияний, больших внечерепных кровоизлияний и все 
летальные исходы.

Результаты проведенного исследования показа-
ли, что при использовании эноксапарина на 43% 
снижается частота ВТЭО (суммарная частота кли-
нически явных и бессимптомных венозных тромбо-
зов, ТЭЛА и смертельных случаев ТЭЛА) в сравне-
нии с таковой при применении НФГ (p = 0,0001). 
Преимущество эноксапарина над НФГ отмечено 
как при тяжелом, так и при не очень тяжелом ин-
сульте. Частота всех случаев кровоизлияний соста-
вила 8% как в группе эноксапарина, так и в группе 
НФГ. Частота клинически явных внутричерепных 
кровоизлияний в обеих группах составила около 
1%. Частота больших внечерепных кровоизлияний 
была несколько выше (p = 0,015) у пациентов, при-
нимавших эноксапарин (1%), чем у пациентов, ле-
ченных НФГ (отсутствие).

Результаты анализа неврологических наруше-
ний в динамике показали, что небольшое увели-
чение частоты внутричерепных кровоизлияний 
при использовании эноксапарина не приводит к 
нарастанию степени неврологических нарушений 
и инвалидности в сравнении с использованием 
НФГ [21]. У больных, получавших как эноксапа-
рин, так и НФГ, наблюдали постепенный и одина-
ковый по выраженности регресс неврологических 
нарушений.

Таким образом, по результатам исследования 
PREVAIL установлено преимущество эноксапарина 
над НФГ в отношении снижения частоты развития 
ВТЭО при ишемическом инсульте. Оценивая резуль-
таты исследования PREVAIL и отмечая преимуще-
ство эноксараина над НФГ, ведущие эксперты по ве-
дению больных с ишемическим инсультом отмечают 
необходимость дальнейших исследований, в кото-
рых может быть показано преимущество НМГ над 
НФГ в виде снижения смертности и инвалидности 
на 90-е сутки с момента инсульта [22]. При этом экс-
перты подчеркивают низкую смертность (12% к 90-м 
суткам с момента заболевания) у больных, включен-
ных в исследование PREVAIL, а также безопасность 
комбинации эноксапарина с антитромбоцитарными 
средствами в остром периоде ишемического ин-
сульта. Подчеркивается также, что нелекарственные 
средства (внешние компрессионные устройства) и 
антитромбоцитарные средства недостаточно эффек-
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тивны для профилактики ВТЭО при ишемическом 
инсульте.

В настоящее время проведено фармакоэкономи-
ческое исследование, в котором сравнивали стои-
мость лечения эноксапарином и НФГ у больных с 
ишемическим инсультом [23]. Стоимость лечения 
эноксапарином выше, чем НФГ, в остром периоде 
ишемического инсульта на 1 больного. Однако при 
использовании эноксапарина снижается стоимость 
лечения вследствие уменьшения количества ВТЭО, 
что в целом приводит к снижению стоимости лече-
ния эноксапарином. Полученные данные обосновы-
вают экономическую целесообразность широкого 
использования эноксапарина вместо НФГ в остром 
периоде ишемического инсульта для профилактики 
ВТЭО.

Вопросы оптимизации ведения больных
с ишемическим инсультом

Лечение ишемического инсульта должно про-
водиться в условиях специализированного отделе-
ния для лечения больных с инсультом (инсультный 
блок — stroke units), поэтому во всех случаях его 
развития показана экстренная госпитализация боль-
ного в специализированное отделение. В настоящее 
время показано, что лечение больного с инсультом 
в специализированных отделениях приводит в сред-
нем к снижению смертности от инсульта на 20%, ин-
валидизации на 30% [24].

Среди эффективных направлений, позволяющих 
снизить летальность при ишемическом инсульте и 
инвалидность среди перенесших инсульт больных, 
можно выделить следующие [6—8]:

1) тромболитическую терапию и другие методы 
восстановления кровотока (реперфузии);

2) базисную терапию, направленную на обеспече-
ние оптимального уровня функционирования физио-
логических систем для предупреждения и лечения 
нарушений дыхания, центральной гемодинамики, 
сердечной деятельности, гомеостаза, а также на кон-
троль функции глотания, состояния мочевого пузы-
ря, кишечника, кожных покровов;

3) лечение и профилактику сопутствующих не-
врологических нарушений — отека мозга, острой 
окклюзионной гидроцефалии; декомпрессивную 
краниотомию при злокачественной ишемии (обшир-
ный инфаркт в большом полушарии головного моз-
га) или обширном инфаркте мозжечка;

4) профилактику ВТЭО;
5) реабилитационные мероприятия, направлен-

ные на восстановление утраченных двигательных, 
речевых и других функций;

6) индивидуальную вторичную профилактику.
Учитывая, что тромболизис проводят относи-

тельно небольшой части больных с ишемическим 
инсультом, большое значение при ведении таких 
больных имеют остальные мероприятия, среди ко-
торых важное место отводят профилактике ВТЭО. 
У больных с ишемическим инсультом, имеющих вы-
сокий риск ВТЭО, его профилактику следует начи-
нать в 1-е сутки заболевания. Предпочтение отдают 

НМГ, потому что они более существенно, чем низ-
кие дозы НФГ, снижают риск ВТЭО и при этом не 
приводят к значительному повышению частоты вну-
тричерепных кровоизлияний, не требуют лаборатор-
ного контроля [22].

Продолжительность применения НФГ и НМГ 
7—14 дней, она может быть и более длительной, 
если больной остается обездвиженным и/или имеет 
высокий риск ВТЭО. Важно отметить, что проведе-
ние профилактики ВТЭО обходится почти в 2 раза 
дешевле, чем лечение последствий этой патологии.

Применение НМГ может сочетаться с использо-
ванием аспирина, который назначают для профи-
лактики повторного ишемического инсульта (пред-
упреждение артериального тромбоза церебральных 
артерий) в суточной дозе менее 150—300 мг в остром 
периоде заболевания.

Важно отметить, что пока не доказано, что при-
менение НФГ и НМГ снижает смертность при 
ишемическом инсульте и улучшает восстановле-
ние неврологических функций у больных, перенес-
ших инсульт. НФГ используют при ишемическом 
инсульте на протяжении более 50 лет, в последние 
годы для профилактики повторного инсульта его 
назначают преимущественно в случаях прогресси-
рующего течения инсульта, а также при его кардио-
эмболическом характере. Однако это показание не 
отражено в современных международных рекомен-
дациях [7, 8].

При сравнении эффективности введения п/к 
НФГ и аспирина почти у 20 тыс. больных с ише-
мическим инсультом не установлено преимуществ 
НФГ [15]. При назначении НФГ снижалась частота 
развития повторного ишемического инсульта, но 
возрастало количество геморрагических осложне-
ний, что в целом приводило к отсутствию поло-
жительного результата. Не отмечено преимуществ 
НФГ и при его использовании у больных с прогрес-
сирующим течением ишемического инсульта [25]. 
Раннее использование НФГ (в течение первых 3 ч) 
также не приводило к улучшению исхода ишемиче-
ского инсульта [26].

Результаты исследования НМГ также не показали 
преимуществ его назначения в острейшем периоде 
ишемического инсульта с целью профилактики по-
вторного инсульта [19]. Неясно, дает ли положитель-
ный эффект назначение НМГ через 24 ч после про-
веденного тромболизиса у больного c ишемическим 
инсультом.

Обсуждаются следующие показания для при-
менения НФГ и НМГ при ишемическом инсульте с 
целью снижения риска повторного инсульта и улуч-
шения восстановления неврологических функций 
[6]: 1) кардиальный источник эмболии с высоким ри-
ском повторной эмболии; 2) прогредиентное течение 
ишемического инсульта вследствие нарастающего 
артериального тромбоза при неэффективности анти-
тромбоцитарных средств; 3) спонтанное расслоение 
вне- и внутричерепных артерий; 3) ишемический 
инсульт вследствие коагулопатий (недостаточный 
уровень протеинов C, S и т. п.).
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После окончания применения НФГ или НМГ у 
больных с кардиоэмболическим инсультом показа-
но применение варфарина или других пероральных 
антикоагулянтов (дабигиатран, ривораксабан) с це-
лью длительной профилактики повторного инсульта 
и других сосудистых заболеваний [6—8]. Обычно 
лечение пероральными антикогулянтами начинают 
на 2—3-й неделе с момента ишемического инсульта. 
При использовании варфарина лечение начинают с 
небольшой дозы (2,5 мг в сутки), постепенно увели-
чивая ее для достижения международного нормали-
зованного отношения на уровне 2—3.

Таким образом, при ишемическом инсульте часто 
развиваются ВТЭО, поэтому их профилактика рас-
сматривается как одно из эффективных направлений 
ведения больного с ишемическим инсультом. Для 
профилактики ВТЭО наиболее эффективны НФГ 
и НМГ, при этом их сравнение показывает преиму-
щество НМГ над НФГ. В отношении оптимизации 
применения НМГ при ишемическом инсульте требу-
ются дальнейшие исследования, которые могут вы-
делить тех больных, у которых использование НМГ 
эффективно предупреждает ВТЭО, не повышая ча-
стоту кровоизлияний.
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