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На долю ишемического инсульта приходится 80–85%

всех инсультов, которые являются второй – третьей по часто-

те причиной смертности населения и первой по частоте при-

чиной инвалидности лиц среднего и пожилого возраста

[1–5]. Лечение ишемического инсульта – актуальная пробле-

ма не только медицины, но и всего современного общества.   

Э ф ф е к т и в н ы е  н а п р а в л е н и я  
л е ч е н и я  и ш е м и ч е с к о г о  и н с у л ь т а
Лечение больного ишемическим инсультом должно

проводиться в условиях специализированного отделения

(отделение острых нарушений мозгового кровообращения,

инсультный блок), поэтому во всех случаях развития инсуль-

та показана экстренная госпитализация в такое отделение.

В национальных и международных рекомендациях в

качестве эффективных направлений лечения ишемическо-

го инсульта выделены [6,7]:

1) тромболитическая терапия и другие методы восста-

новления кровотока (реперфузия); 

2) базисная терапия, направленная на обеспечение

оптимального уровня функционирования физиоло-

гических систем для предупреждения и лечения на-

рушений дыхания, центральной гемодинамики,

сердечной деятельности, гомеостаза, а также на

контроль функции глотания, состояния мочевого

пузыря, кишечника, кожных покровов;

3) лечение и профилактика сопутствующих невроло-

гических нарушений – отека мозга, острой окклю-
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зионной гидроцефалии; декомпрессивная кранио-

томия при злокачественной ишемии (обширный

инфаркт в большом полушарии головного мозга)

или обширном инфаркте мозжечка; 

4) профилактика венозных тромбоэмболических ос-

ложнений (ВТЭО);

5) реабилитационные мероприятия для восстановле-

ния утраченных двигательных, речевых и других

функций;  

6) индивидуальная вторичная профилактика.

В настоящее время лечение больного в специализиро-

ванных отделениях, в которых используют эффективные

методы терапии, приводит к снижению смертности от ин-

сульта в среднем на 20%, инвалидизации на – 30% [8]. Наи-

более эффективный метод лечения – тромболизис – приме-

няют у относительно небольшой части больных (в нашей

стране – менее 1%), поэтому ведущая роль при ишемиче-

ском инсульте отводится остальным методам терапии.

В России большое внимание уделяется нейропротек-

тивной терапии, направленной на защиту вещества голов-

ного мозга в период острой локальной ишемии [2–5]. В экс-

периментальных исследованиях на животных (модель ис-

кусственной ишемии головного мозга) получены данные об

эффективности многих нейропротективных средств, одна-

ко в крупных плацебоконтролируемых исследованиях не

доказана эффективность ни одного из них у больных ише-

мическим инсультом. Согласно современным националь-

ным и международным рекомендациям по ведению боль-

ных ишемическим инсультом, применение нейропротек-

тивных средств не показано [6, 7], а в качестве перспектив-

ного лекарственного препарата обсуждается преимущест-

венно цитиколин [7]. 

Большой интерес, проявляемый в нашей стране к ней-

ропротективной терапии, в определенной степени снижает

внимание неврологов к эффективным методам лечения ише-

мического инсульта, один из которых – профилактика ВТЭО. 

В е н о з н ы е  т р о м б о э м б о л и ч е с к и е  о с л о ж н е н и я  
К ВТЭО относят тромбоз подкожных и глубоких вен

голени и тромбоэмболию легочной артерии (ТЭЛА) – ост-

рую окклюзию тромбоэмболом ствола, одной или несколь-

ких ветвей легочной артерии. Патогенез и подходы к лече-

нию тромбоза вен голени и ТЭЛА имеют много общего, по-

этому их объединяют в единое состояние – ВТЭО [9].

При ишемическом инсульте ВТЭО чаще всего вызва-

ны тромбозом глубоких вен нижних конечностей, почти в

половине случаев они протекают с невыраженной клиниче-

ской картиной и поэтому не диагностируются [10, 11]. Во

многих случаях бессимптомно протекающие ВТЭО могут

быть выявлены при исследовании вен нижних конечностей

и легких с помощью магнитно-резонансной (МРТ) высоко-

го разрешения [10, 11]. 

В отсутствие профилактической терапии антикоагу-

лянтами примерно у половины больных ишемическим ин-

сультом, сопровождающимся гемипарезом и вследствие

этого обездвиженностью, развивается тромбоз глубоких вен

нижних конечностей. Эти данные получены сравнительно

давно, когда при ведении таких пациентов не использовали

антитромботические средства. Частота ТЭЛА в остром пе-

риоде ишемического инсульта достигала 10–20% [12]. Ме-

таанализ исследований, в которых изучали эффективность

антитромботических средств при ишемическом инсульте,

показывает, что при их использовании частота ТЭЛА сни-

жается до 0,7% [13]. 

К факторам риска развития ВТЭО при ишемическом

инсульте относят увеличение возраста больного, значитель-

ную степень неврологических нарушений, длительный по-

стельный режим, предшествующие эпизоды венозных тром-

боэмболий, ожирение, варикоз вен нижних конечностей

[10]. Вероятность ВТЭО повышают снижение сократитель-

ной функции миокарда (застойная сердечная недостаточ-

ность), тяжелое заболевание легких (с острой или хрониче-

ской дыхательной недостаточностью), присутствие постоян-

ного катетера в центральной вене, воспалительное заболева-

ние толстой кишки, нефротический синдром, пневмония. 

К развитию ВТЭО предрасполагают врожденные и приобре-

тенные нарушения в системе свертывания крови – тромбо-

филии, или гиперкоагуляционые состояния. Они включают

резистентность к активированному протеину С (фактор 

V Лейден), наличие разновидности протромбина 20210А, ан-

тифосфолипидных антител (волчаночный антикоагулянт и

антикардиолипиновые антитела), дефицит или дисфункцию

антитромбина, протеина С, протеина S или кофактора гепа-

рина II, дисфибриногенемию, сниженный уровень плазми-

ногена или активаторов плазминогена, тромбоцитопению,

вызванную гепарином, гипергомоцистеинемию, миелопро-

лиферативные заболевания (полицитемия, первичный тром-

боцитоз). Вероятность ВТЭО существенно повышается, если

больной подвержен действию нескольких факторов риска.

При ишемическом инсульте тромбоз вен нижних ко-

нечностей чаще развивается или преобладает в парализо-

ванной ноге. Он проявляется отеком, цианозом, распира-

ющей болью, локальным повышением кожной температу-

ры, переполнением подкожных вен, болезненностью при

пальпации [9, 10]. Нередко наблюдается небольшое повы-

шение температуры тела, в анализе крови – незначитель-

ный нейтрофильный лейкоцитоз. Ультразвуковое дуплекс-

ное сканирование или МРТ позволяют диагностировать

тромбоз вен нижних конечностей, уточнить его локализа-

цию, определить протяженность и подвижность тромба

(флотирующий тромб).

Если тромбы из глубоких вен голени попадают в ле-

гочную артерию, они обычно фиксируются в местах деле-

ния сосудов легкого. Эмболия ствола и главных ветвей ле-

гочной артерии развивается почти в половине случаев, до-

левых и сегментарных ветвей – в 20%, мелких ветвей – в

30% [9, 10]. Примерно у половины больных поражаются ар-

терии обоих легких, но в разной степени. 

Почти в половине случаев ТЭЛА у пациентов с ише-

мическим инсультом протекает бессимптомно или с мини-

мальными нарушениями, которым часто не придают суще-

ственного значения в остром периоде болезни [9, 10]. Диаг-

ностика ТЭЛА у таких больных с использованием МРТ лег-

ких свидетельствует о том, что только в 40% случаев ТЭЛА

наблюдаются клинически явные симптомы [10]. 

ТЭЛА является третьей по частоте причиной смерти

при ишемическом инсульте, уступая лишь поражению го-

ловного мозга и вторичным инфекционным осложнениям

[14]. Молниеносное развитие ТЭЛА у больных инсультом

более чем в половине случаев приводит к смертельному ис-

ходу, при этом большинство пациентов погибают в течение

нескольких минут с момента возникновения эмболии 
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[9, 10]. В случаях внезапной смерти больного ишемическим

инсультом диагноз ТЭЛА нередко устанавливают только при

аутопсии. Иногда лишь тщательное исследование легочных

артерий в подобных ситуациях позволяет обнаружить тром-

бы или остаточные признаки перенесенной ТЭЛА [9, 10]. 

ТЭЛА вызывает «механическую» обструкцию сосуди-

стого русла и гуморальные нарушения, обусловленные вы-

бросом биологически активных веществ [10]. Обширная об-

струкция артериального русла легких увеличивает общее ле-

гочное сосудистое сопротивление, препятствующее выбро-

су крови из правого желудочка, уменьшает наполнение ле-

вого желудочка, что суммарно приводит к снижению ми-

нутного объема крови и падению артериального давления.

Общее легочное сосудистое сопротивление увеличивается и

за счет сужения артерий, вызванного высвобождением био-

логически активных веществ из агрегатов тромбоцитов в

тромбе. Выброс биологически активных веществ способст-

вует локальной обструкции бронхов в зоне поражения с по-

следующим развитием ателектаза легочной ткани, который

появляется на 2-е сутки после прекращения легочного кро-

вотока. Снижение доставки кислорода к легочной ткани че-

рез систему легочных, бронхиальных артерий и воздухонос-

ных путей может вызвать инфаркт легкого. 

Клинические проявления ТЭЛА при ишемическом

инсульте во многих случаях напоминают картину хрониче-

ской ишемической болезни сердца, ухудшают общее состо-

яние [10]. Вследствие нарушения сознания или когнитив-

ных функций больные часто не предъявляют жалобы, кото-

рые позволили бы заподозрить ТЭЛА. Чаще всего ТЭЛА

проявляется одышкой, которая усиливается при попытке

больного сесть, что уменьшает приток крови к правым отде-

лам сердца. При наличии блока кровотока в легком умень-

шается наполнение левого желудочка, это способствует

снижению минутного объема крови и падению артериаль-

ного давления. При поражении мелких ветвей легочной ар-

терии характерна боль в грудной клетке, обусловленная

включением в воспалительный процесс висцеральных лист-

ков плевры. Боль за грудиной, напоминающая приступ сте-

нокардии, может развиться при эмболии крупных ветвей

легочной артерии, которая вызывает острое расширение

правых отделов сердца и компрессию коронарных артерий

между перикардом и расширенными правыми отделами

сердца. При ТЭЛА в большинстве случаев учащается дыха-

ние, оно становится поверхностным, появляется тахикар-

дия, нередко наблюдается диффузная потливость. Поста-

вить диагноз ТЭЛА помогают изменения ЭКГ, свидетельст-

вующие о перегрузке правого желудочка, изменения при

рентгенологическом исследовании легких, а также резуль-

таты МРТ легких. В крови обычно обнаруживают нейтро-

фильный лейкоцитоз со сдвигом вправо, продукты деграда-

ции фибриногена, в частности D-димера фибрина.

П р о ф и л а к т и к а  в е н о з н ы х  
т р о м б о э м б о л и ч е с к и х  о с л о ж н е н и й
Профилактика ВТЭО включает максимально раннюю

активизацию больного инсультом, адекватное введение

жидкости в организм (гидратация), лечебную гимнастику в

виде пассивных и активных движений нижних конечностей

[1–7, 9, 10].

В клинической практике широко используется бинто-

вание голеней эластичным бинтом или компрессионный

лечебный трикотаж (гольфы, чулки). Давление компресси-

онного трикотажа на ногу должно составлять 16–20 мм рт.

ст. в лежачем положении. Компрессионный трикотаж

обычно используют в течение всего острого периода ин-

сульта до восстановления подвижности больного в полном

объеме. С помощью специальных устройств можно обеспе-

чить перемежающуюся пневматическую компрессию ман-

жетами, наложенными на ноги. Однако эффективность

этих широко используемых средств остается недоказанной.

В завершившемся недавно исследовании не установлена

эффективность внешних компрессионных средств (ком-

прессионные чулки, пневматические устройства для ниж-

них конечностей) для профилактики ВТЭО при ишемиче-

ском инсульте [15].

В остром периоде инсульта большинству больных для

профилактики повторного инсульта назначают ацетилсали-

циловую кислоту (аспирин), что несколько снижает частоту

развития ВТЭО [10]. Однако, как свидетельствуют результа-

ты исследования тромбозов глубоких вен голени с помощью

МРТ, в большей части случаев это не предупреждает ВТЭО

[10]. МРТ-исследование 112 больных ишемическим ин-

сультом, принимавших аспирин, показало, что ВТЭО раз-

вились у 40% из них, тромбоз глубоких вен – у 18%, ТЭЛА –

у 12%, хотя эти осложнения часто протекают бессимптомно

или с минимальными клиническими проявлениями [10].

При наличии существенной инвалидизации (<90 баллов по

индексу Бартел) частота ВТЭО возрастает до 63%, тромбоза

глубоких вен голени – до 30%, ТЭЛА – до 23%.  

Наиболее эффективная лекарственная профилакти-

ка ВТЭО включает парентеральное введение антикоагу-

лянтов в виде обычного нефракционированного (НФГ)

или фракционированного низкомолекулярного (НМГ) ге-

парина в соответствии с национальными и международ-

ными рекомендациями по ведению больных ишемическим

инсультом [6, 7, 9]. НФГ вводят подкожно в дозе 10 000–

15 000 ЕД/сут, которую делят на 2–3 приема. НМГ обычно

применяются 1 раз в сутки: эноксапарин (клексан) – 

40 мг/сут, далтепарин (фрагмин) – 2500–5000 МЕ, надро-

парин (фраксипарин) – 0,3–0,6 мл.

Применение НФГ незначительно увеличивает частоту

развития внутричерепных кровоизлияний. Лечение при-

мерно 20 000 пациентов с ишемическим инсультом (НФГ,

аспирин, плацебо) показало, что частота смертельных исхо-

дов вследствие геморрагических церебральных осложнений

составляет 0,3% у леченных НФГ и 0,2% в отсутствие тако-

го лечения [16].

Противопоказания к применению НФГ и НМГ с це-

лью профилактики ВТЭО при ишемическом инсульте отно-

сительно редки. К ним относят: 1) неконтролируемую высо-

кую артериальную гипертензию (систолическое АД ≥200 мм

рт. ст., диастолическое АД ≥120 мм рт. ст.); 2) кровотечение

вследствие тромбоцитопении, гемофилии, печеночной и

почечной недостаточности; 3) очаг ишемии более половины

бассейна средней мозговой артерии; 4) активную пептиче-

скую язву, варикозное расширение вен пищевода, внутри-

черепную аневризму, пролиферативную ретинопатию, не-

давнюю биопсию органа, недавнюю травму или хирургиче-

ское вмешательство в области головы, орбиты, позвоночни-

ка, подтвержденное кровотечение в полости черепа или по-

звоночного канала; 5) наличие в анамнезе гепарин-индуци-

рованной тромбоцитопении или тромбоза [1]. 



Если при ишемическом инсульте развивается тромбоз

глубоких вен голени, показано введение НФГ внутривенно

болюсно в дозе 5000 ЕД с начальной скоростью 18 ЕД/кг/ч

(или 1250–1300 ЕД/ч) с последующим подбором дозы по

значениям активированного частичного тромбопластино-

вого времени (АЧТВ), которое должно в 1,5–2,5 раза пре-

взойти верхнюю границу нормы АЧТВ для конкретной ла-

боратории [9]. Возможно введение внутривенно болюсно

5000 ЕД НФГ и затем подкожно 450 ЕД/кг/сут каждые 8 ч с

подбором дозы под контролем АЧТВ. Аналогичная терапия

проводится при развитии ТЭЛА или подозрении на нее.

Можно использовать и НМГ. Эноксапарин (клексан) на-

значают в дозе по 100 МЕ/кг 2 раза в сутки или 150 МЕ/кг 

1 раз в сутки, далтепарин (фрагмин) – 100 МЕ/кг 2 раза в

сутки или 200 МЕ/кг 1 раз в сутки, надропарин (фраксипа-

рин) – 86 МЕ/кг 2 раза в сутки или 172 МЕ/кг 1 раз в сутки.

Для профилактики ВТЭО при ишемическом инсульте

НФГ и НМГ назначают на 7–14 дней и более, если больной

остается обездвиженным и имеет высокий риск ВТЭО.

Важно отметить, что профилактика ВТЭО обходится почти

в 2 раза дешевле, чем лечение их последствий.

НФГ и НМГ можно применять в сочетании с аспири-

ном, который назначают для профилактики повторного

ишемического инсульта (предупреждение артериального

тромбоза церебральных артерий) в суточной дозе <150–

300 мг в остром периоде заболевания.

Больным кардиоэмболическим инсультом после

окончания курса лечения НФГ или НМГ показан варфарин

или другие пероральные антикоагулянты (апиксабан, даби-

гатран, ривароксабан) для длительной профилактики по-

вторного ишемического инсульта и других сосудистых забо-

леваний [5]. 

В настоящее время в большинстве стран широко при-

меняется лекарственная профилактика ВТЭО. Проведен-

ный в разных регионах США анализ ведения 991 995 боль-

ных ишемическим инсультом показал, что эффективная

профилактика ВТЭО используется в 88,0–91,4% случаев

[17] и позволяет существенно снизить частоту ВТЭО. Ана-

лиз распространенности ВТЭО в 1998–1999 гг. и 2006–2007

гг. в США сведетельствует о существенном снижении часто-

ты тромбоза глубоких вен голени с 0,79 до 0,46%, ТЭЛА – с

0,27 до 0,11%, что объясняется эффективной профилакти-

кой ВТЭО в последние годы [18].

С р а в н и т е л ь н ы е  и с с л е д о в а н и я  
э ф ф е к т и в н о с т и  н е ф р а к ц и о н и р о в а н н о г о  
и  н и з к о м о л е к у л я р н ы х  г е п а р и н о в  
д л я  п р о ф и л а к т и к и  в е н о з н ы х  
т р о м б о э м б о л и ч е с к и х  о с л о ж н е н и й  
Для лечения и профилактики ВТЭО на фоне различ-

ных заболеваний длительное время используют НФГ. Эф-

фективность и безопасность НФГ при ишемическом ин-

сульте для профилактики ВТЭО была отмечена более 30 лет

назад [19], что способствовало его широкому внедрению в

клиническую практику. В качестве недостатков НФГ следу-

ет отметить низкую биологическую доступность при под-

кожном введении, существенные различия в биологической

активности различных партий препарата, непредсказуемый

ответ на введение стандартной дозы. Это создает проблемы

при использовании НФГ у больного ишемическим инсуль-

том, когда требуется быстрое достижение эффекта [9]. 

НМГ отличаются от НФГ более высокой биологиче-

ской доступностью при подкожном введении. Их эффект

более предсказуем, что делает возможным применение

НМГ у абсолютного большинства больных без лаборатор-

ного контроля. Лечение НМГ более простое (обычно их на-

значают 1 раз в сутки), при этом реже развивается тромбо-

цитопения [9]. 

Эффективность и безопасность НМГ и НФГ для про-

филактики ВТЭО у больных ишемическим инсультом оце-

нивали в нескольких рандомизированных многоцентровых

исследованиях. 

В одном относительно небольшом исследовании [20]

212 больных методом случайной выборки (рандомизации) в

первые 48 ч с момента возникновения ишемического ин-

сульта получали НФГ по 5000 ЕД 3 раза в сутки (n=106) или

эноксапарин по 40 мг/сут (n=106). Лечение продолжалось

8–12 дней. За этот период отмечена тенденция (р=0,127) к

снижению частоты основных сосудистых событий (смерть,

тромбоз глубоких вен голени, ТЭЛА, внутричерепное кро-

воизлияние) в группе больных, леченных эноксапарином

(37,7%), по сравнению с группой больных, получавших

НФГ (49,1%). В частности, ТЭЛА развилась у 1,8% больных,

леченных эноксапарином, и у 3,8% больных, получавших

НФГ, соответственно тромбоз глубоких вен голени – у 16 и

24,5%, внутричерепное кровоизлияние – у 13,2 и 18,9%. Ре-

зультаты исследования показали, что эноксапарин как

средство профилактики ВТЭО при ишемическом инсульте

не уступает по эффективности и безопасности НФГ. 

Проведенный 7 лет назад Кокрановский анализ всех

исследований, посвященных применению НФГ и НМГ, по-

казал, что НМГ более эффективно, чем НФГ, снижают час-

тоту ВТЭО при ишемическом инсульте [21]. 

В более позднем исследовании сравнивали эффектив-

ность НМГ далтепарина и НФГ у 545 больных ишемическим

инсультом [22]. В первые 24 ч после начала заболевания боль-

ные получали далтепарин (n=272) по 3000 МE 1 раз в сутки

или НФГ (n=273) 5000 ЕД 3 раза в сутки. Лечение продолжа-

лось 12–16 дней. Тромбоз глубоких вен нижних конечностей,

ТЭЛА или смерть вследствие ВТЭО зарегистрированы у 7%

больных, леченных далтепарином, и у 9,7% больных, полу-

чавших НФГ, т. е. далтепарин как средство профилактики

ВТЭО не уступал по эффективности НФГ (р=0,0011). Боль-

шие кровотечения развивались у больных, леченных далте-

парином, не чаще (1,1%), чем у получавших НФГ (1,8%).    

Наиболее крупным исследованием сравнительной эф-

фективности НМГ и НФГ стало РREVAIL [23]. В этом ис-

следовании 1762 больных, которые были обездвиженными в

первые 48 ч с момента возникновения ишемического ин-

сульта, случайным образом (методом рандомизации) полу-

чали 40 мг эноксапарина 1 раз в сутки или 5000 ЕД НФГ 

2 раза в сутки (каждые 12 ч) в течение 10 дней. Степень нев-

рологического дефицита оценивали в баллах по шкале тя-

жести инсульта Национального института здоровья США

(NIHSS), выделяли тяжелый (≥14 баллов) и менее тяжелый

(<14 баллов) инсульт. В качестве первичной точки эффек-

тивности лечения эноксапарином и НФГ выбрана суммар-

ная частота клинически явных и бессимптомных венозных

тромбозов, ТЭЛА и смертельных исходов ТЭЛА. Первичной

точкой безопасности лечения были случаи клинически яв-

ных внутричерепных кровоизлияний, больших внечереп-

ных кровоизлияний и все летальные исходы.
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Результаты исследования PREVAIL показали, что при

использовании эноксапарина на 43% по сравнению с НФГ

(p=0,0001) снижается частота ВТЭО (суммарная частота

клинически явных и бессимптомных венозных тромбозов,

ТЭЛА и смертельных исходов ТЭЛА). Преимущество энок-

сапарина перед НФГ отмечено у больных как с тяжелым,

так и с не очень тяжелым инсультом. Частота всех случаев

кровоизлияний составила 8% как в группе эноксапарина,

так и в группе НФГ. Частота клинически явных внутриче-

репных кровоизлияний в обеих группах – около 1%. Часто-

та больших внечерепных кровоизлияний была несколько

выше (p=0,015) в группе пациентов, принимавших энокса-

парин (1%), чем среди пациентов, леченных НФГ (0%). 

Как свидетельствовали результаты последующего ана-

лиза динамики неврологических нарушений в исследова-

нии PREVAIL, небольшое увеличение частоты внутриче-

репных кровоизлияний при использовании эноксапарина

не приводило к повышению степени неврологических на-

рушений и инвалидности по сравнению с использованием

НФГ [24].  В группах больных, получавших эноксапарин

или НФГ, наблюдался постепенный и одинаковый по выра-

женности регресс неврологических нарушений.

Таким образом, исследование PREVAIL показало пре-

восходство эноксапарина над НФГ в виде снижения частоты

ВТЭО при ишемическом инсульте. Ведущие эксперты по ве-

дению больных ишемическим инсультом указывают на необ-

ходимость дальнейших исследований, в которых может быть

показано преимущество НМГ перед НФГ в виде снижения

смертности и инвалидности на 90-й день после возникнове-

ния инсульта [25]. При этом эксперты подчеркивают низкую

смертность (12% к 90-му дню после начала заболевания)

больных, включенных в исследование PREVAIL, а также без-

опасность комбинации эноксапарина с антитромбоцитарны-

ми средствами в остром периоде ишемического инсульта. 

Э к о н о м и ч е с к и е  а с п е к т ы  п р и м е н е н и я  
н и з к о м о л е к у л я р н ы х  
и  н е ф р а к ц и о н и р о в а н н о г о  г е п а р и н о в  
Проведено несколько исследований, посвященных

сравнению затрат на лечение НМГ и НФГ у больных ише-

мическим инсультом [26]. В целом в остром периоде инсуль-

та стоимость лечения 1 больного НМГ выше, чем НФГ. Од-

нако при использовании НМГ уменьшается частота ВТЭО,

что может привести к снижению общей стоимости лечения. 

В нескольких исследованиях в США показано, что об-

щие расходы на лечение больного ишемическим инсультом

при использовании НМГ ниже, чем при применении 

НФГ [27]. В одном из таких исследований провели аналити-

ческий расчет стоимости лечения 10 000 больных ишемиче-

ским инсультом в течение 2 лет с акцентом на ВТЭО [28]. 

В этой модели частота ВТЭО достигала 6,8% при лечении

эноксапарином, 7,9% при использовании НФГ и 17,9% без

лечения. В течение 2 лет смертность составила 16,7% в груп-

пе эноксапарина и 17% в группе НФГ, а частота больших

кровотечений – 0,7% в группе эноксапарина, 1,2% в группе

НФГ и 0,6% в группе не получавших лечения. Стоимость

лечения 1 пациента эноксапарином – 1264 долл. США,

НФГ – 1585 долл., при отсутствии лечения затраты оказа-

лись более значительными – 2245 долл.

В другом исследовании [29] проведен анализ стои-

мости лечения 153 552 больных, получавших НМГ или

НФГ в остром периоде ишемического инсульта. Средняя

стоимость применения НМГ у 1 пациента составила

803±993 долл. (среднее значение ± среднее квадратичное

отклонение), НФГ – 617±2701 долл., однако общая стои-

мость лечения 1 пациента в группе, получавшей НМГ,

равнялась 8608±7190 долл. и была ниже, чем в группе ле-

ченных НФГ, – 8911±8291 долл.

Проанализирована стоимость профилактики ВТЭО 

у 1 больного ишемическим инсультом по данным исследова-

ния PREVAIL [27]. При применении эноксапарина этот пока-

затель составил 1758 долл., что существенно ниже, чем при

использовании НМГ, – 2854 долл. Затраты на лечение энокса-

парином достигали 260 долл., что больше, чем при лечении

НМГ, – 59 долл., однако при сопоставлении общей стоимости

(затраты на лечение клинических осложнений и на лекарст-

венные препараты) сохранялось существенное превосходство

эноксапарина (снижение стоимости лечения на 895 долл.).

Полученные данные обосновывают экономическую

целесообразность широкого применения эноксапарина

вместо НФГ в остром периоде ишемического инсульта для

профилактики ВТЭО.

Таким образом, профилактика ВТЭО – одно из эффе-

ктивных направлений лечения в остром периоде ишемиче-

ского инсульта. У таких больных, имеющих высокий риск

ВТЭО, их профилактику следует начинать в 1-е сутки забо-

левания. НМГ имеют преимущество перед НФГ, так как

они более существенно снижают риск ВТЭО, чем НФГ, при

этом не происходит значительного увеличения частоты вну-

тричерепных кровоизлияний и не требуется лабораторного

контроля. Экономические расчеты показывают, что благо-

даря применению эноксапарина вместо НФГ может быть

снижена общая стоимость лечения вследствие сокращения

затрат на терапию ВТЭО.
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