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ПРИМЕНЕНИЕ ФРАКСИПАРИНА 
ПРИ СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ ГОЛОВНОГО МОЗГА

Являясь причиной почти 2/3 всех смертей и 1/3 слу-
чаев инвалидности, сердечно-сосудистые и сосуди-
сто-мозговые заболевания существенно сокращают 
продолжительность жизни населения Украины [4]. 
По официальной статистике МОЗ Украины в 2005 г. 
в стране насчитывалось более 3 млн больных с раз-
личными цереброваскулярными заболеваниями, что 
составляет 6,4 % всего населения, а инсульт был зареги-
стрирован у 119 000 украинцев [6]. Согласно прогнозам 
экспертов, в ближайшие 10 лет ожидается глобальный 
рост заболеваемости сосудистой патологией голов-
ного мозга, что связано с постарением населения. 
Особенно значительное (более 20 %) увеличение числа 
заболевших и умерших ожидается в странах с низким 
доходом, где плохо контролируются факторы риска и 
уже сейчас отмечается более 70 % из 6 млн смертей от 
инсульта, регистрируемых в мире ежегодно [19, 60]. 
Учитывая большую медико-социальную значимость 
цереброваскулярных заболеваний, проблема оказа-
ния помощи больным данного профиля должна рас-
сматриваться как общенациональная, с обсуждением 
и принятием решений на государственном уровне [3, 
4, 18]. Прошедшая 22—24 марта 2006 г. под эгидой ВОЗ 
2-я Хельсингборгская конференция в числе задач для 
стран Европы на 2006—2015 гг. определила 30-дневную 
летальность при острых сосудистых заболеваниях 
мозга менее 15 % и достижение независимости в быту 
через 90 дней от начала заболевания не менее чем 
у 70 % выживших.

На течение и исход цереброваскулярных заболе-
ваний наряду с тяжестью повреждения мозга большое 
влияние оказывают осложнения [1, 60]. Осложнения 
возникают у 40—96 % больных с инсультом и связаны 
с худшим краткосрочным исходом [39]. Среди ранних, 
преимущественно неврологических (внутричерепных), 
осложнений наибольшее значение имеют рецидив ин-
сульта, повышение внутричерепного давления и отек-
набухание головного мозга с повреждением ствола. 
Ранние осложнения обычно вызывают смерть в первые 
несколько суток от начала заболевания. Большинство 
отсроченных осложнений являются не неврологиче-
скими, а системными. Наиболее частыми системными 
осложнениями являются дегидратация, гипертермия, 
пневмония и другие инфекции, тромбозы и тромбоэм-
болии, тяжелая артериальная гипертензия, декомпен-
сация сахарного диабета, острый коронарный синдром, 
сердечные аритмии, пролежни [2, 58]. Угроза развития 
как неврологических, так и системных осложнений вы-
сока уже на первой неделе заболевания, поэтому для 
улучшения прогноза больных необходимо рано начи-
нать адекватные профилактические мероприятия [59].

Тромбоз глубоких вен (ТГВ) и его последствия, объ-
единяемые в международной литературе под названи-
ем венозный тромбоэмболизм (ВТЭ), являются одной 
их самых сложных и актуальных проблем современной 
клинической практики. Это связано с негативным вли-

янием ВТЭ на исход основного заболевания, проявля-
ющийся, главным образом, увеличением смертности 
и тяжести последствий [5, 10, 38, 40]. Поражения мозга 
сопряжены с высоким риском ВТЭ, который без про-
филактических мероприятий отмечается у 20—70 % 
пациентов с инсультами и у 15—40 % больных после 
краниотомий, причем в 3—39 % случаев развивается 
тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА). Последствия 
ВТЭ варьируют от отсутствия клинических проявлений 
с последующим полным растворением кровяных сгуст-
ков (так происходит у большинства больных) до смерти 
(обычно вследствие ТЭЛА, которая нередко бывает 
первым клиническим проявлением ВТЭ) [28, 32, 37]. 
ТГВ чаще всего встречается в нижних конечностях, хотя 
может развиваться и в других частях тела (венозные 
синусы головного мозга, вены рук, сетчатки, кишечни-
ка). Большинство ТЭЛА являются следствием субкли-
нических, преимущественно проксимальных, ТГВ [37]. 
Начальными симптомами ТЭЛА являются тахипное, 
боль в груди, тахикардия и нестабильность гемодина-
мики. Поскольку своевременно диагностируются не 
более 1/4 всех ТЭЛА, клиницисты должны быть очень 
внимательны к появлению указанных признаков [42].

Нефракционированный гепарин (НФГ), применя-
емый с 30-х годов прошлого века, и его производные 
продолжают играть главную роль при лечении тромбо-
тических осложнений [16]. В 60—70-е годы появились 
первые доказательства эффективности НФГ для про-
филактики и лечения ВТЭ и, в частности, ТЭЛА [8, 14]. 
Создание низкомолекулярных гепаринов (НМГ) открыло 
новую эпоху в борьбе с ВТЭ [52]. За последние десятиле-
тия проведено множество исследований, доказавших, 
что НМГ в фиксированных дозах более удобны, без-
опасны и, как минимум, столь же эффективны, как и НФГ 
[33, 46]. Благодаря существенным преимуществам, НМГ 
в последнее время все больше вытесняют НФГ [7, 15, 26, 
32]. Надропарин кальция со средним молекулярным 
весом 4500 Дальтон (Фраксипарин) был первым из НМГ, 
который завоевал доверие неврологов и нейрохирур-
гов стран СНГ. Основываясь на многолетнем собствен-
ном опыте использования препарата и доступной нам 
литературе, мы в данной статье представляем основные 
аспекты применения Фраксипарина при поражениях 
мозга артериальной и венозной этиологии.

Фраксипарин при артериальном инфаркте 
мозга (ишемическом инсульте)
Антитромботические средства применяются при 

острых ишемических инсультах (ОИИ) уже многие годы, 
хотя до настоящего времени соотношение пользы 
и вреда от их назначения остается предметом дискус-
сий. В крупном исследовании International Stroke Trial 
(IST), 1997 было установлено, что при ОИИ результаты 
применения комбинации НФГ и аспирина не лучше, 
чем результаты монотерапии аспирином (преимуще-
ства от профилактики ранних рецидивов ОИИ ниве-
лировались увеличением количества внутримозговых 
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кровоизлияний — ВМК). В то же время, при примене-
нии НФГ в течение 2-х недель после ОИИ в средних 
(12 500 ЕД п/к 2 раза в сутки), но не в низких (5 000 ЕД 
п/к 2 раза в сутки) дозах зафиксировано значимое 
снижение частоты ТЭЛА [35]. Согласно последнему 
Кокрановскому обзору, низкие дозы НФГ позволяют 
на 39 % снизить риск фатальных и нефатальных ТЭЛА 
(предотвратить 4 случая ТЭЛА на 1000 пациентов), 
хотя положительное влияние на исход заболевания 
в целом не установлено [48]. Значение НФГ как патоге-
нетического лечения в особых клинических ситуациях 
(прогрессирующий ОИИ, кардиоэмболический ОИИ, 
ОИИ в вертебробазилярном бассейне) пока не вполне 
понятно [9, 54]. Благодаря отличной переносимости и 
удобству применения, НМГ, и в частности Фраксипарин, 
широко используются при ОИИ в различных странах, 
хотя на сегодняшний день сохраняется потребность 
в крупных рандомизированных контролируемых иссле-
дованиях. Мета-анализ исследований применения НМГ 
в лечении ОИИ, инфаркта миокарда и ВТЭ не выявил 
преимуществ НМГ при ОИИ [17]. Однако методология 
большинства исследований, вошедших в мета-анализ, 
с сегодняшних позиций кажется не вполне адекватной. 
Опубликованный позже Кокрановский обзор содержит 
заключение, что НМГ более эффективны, чем НМГ, 
в профилактике ВТЭ при ОИИ [23]. В соответ ствии с по-
следней редакцией Рекомендаций по антитромботи-
ческой и тромболитической терапии при ОИИ (2004 г.), 
НМГ или НФГ назначается в комбинации с аспирином 
с первых суток на срок не менее 14 дней или до полной 
мобилизации пациента [12]. Применение НФГ или НМГ 
с целью профилактики ВТЭ после ОИИ в высшей степени 
рекомендуется Американской Инсультной Ассоциацией 
и Европейской Инсультной Инициативой [9, 54].

При длительной гепаринотерапии необходимо про-
изводить подсчет тромбоцитов не реже 1 раза в 3 дня. 
Тромбоцитопения может возникать у 1—30 % больных, 
получающих НФГ. Гепарин-индуцированная тромбоци-
топения (ГИТ) представляет собой уникальное гипер-
коагуляционное состояние (иммуно-опосредованная 
реакция агрегации тромбоцитов), манифестирующее 
локальными и диссеминированными внутрисосудисты-
ми тромбозами в артериях и венах. Диагностическими 
критериями ГИТ являются снижение числа тромбо-
цитов не менее чем на 50 % относительно исходного, 
подтверждение с помощью иммунологических иссле-
дований (определение НФГ-ассоциированных антител) 
и регресс тромбоцитопении после отмены НФГ. Важно 
своевременно распознать ГИТ, так как продолжение 
введения НФГ резко повышает риск развития тром-
ботических осложнений, приводящих к гангрене или 
смерти [57]. Частота ГИТ зависит от используемого 
гепарина (коровий НФГ > свиной НФГ > НМГ) и вида 
патологии (хирургическая > терапевтическая > аку-
шерская). В среднем частота составляет 1—5 % при 
НФГ и 0,1—1,3 % при НМГ [56]. Более низкая антигенная 
активность НМГ объясняется более короткими цепями 
полисахаридов и меньшим количеством сульфидных 
связей. Несмотря на значительно меньшую частоту 
ГИТ при применении НМГ, они обладают перекрестной 
активностью с НФГ-зависимыми антителами, поэтому 
при развитии ГИТ НМГ не назначаются.

Есть доказательства положительного влияния не-
которых НМГ на исход ОИИ. Так, в двойном-слепом ран-
домизированном плацебо-контролируемом исследо-
вании, где у 312 больных сравнивались результаты вве-

дения Фраксипарина в высокой (4100 анти-фактор Xa 
ME 2 раза в сутки) или низкой (4100 анти-фактор Xa 
ME 1 раз в сутки) дозе с введением плацебо в течение 
10 дней после ОИИ, были выявлены статистически 
значимые отличия между группами, которые свиде-
тельствовали, что введение Фраксипарина, начатое 
в первые 48 часов, улучшает 6-месячный исход заболе-
вания [36]. Такой результат имеет большое клиническое 
значение: необходимо назначить Фраксипарин всего 
5 больным с ОИИ, чтобы 1 из них избежал смерти или 
тяжелой инвалидности. Итог исследования также по-
зволяет предположить, что у Фраксипарина наряду со 
способностью предупреждать ВТЭ есть иные положи-
тельные свойства, уменьшающие смертность и зависи-
мость от окружающих, в том числе за счет неизвестных 
пока путей. Один из возможных механизмов включает 
противодействие нарушениям микроциркуляции 
в зоне ишемической полутени [45].

В недавнем проспективном исследовании 40 па-
циентов были в первые 24 часа от начала ОИИ рандо-
мизированы в группы 325 мг + плацебо или 325 мг 
аспирина + 4100 анти-фактор Xa ME Фраксипарина 
1 раз в сутки [49]. Из числа участников исключались 
больные с признаками ВМК на исходной томограмме 
мозга, активной язвой желудка, травмой головы или 
геморрагическим инсультом за предшествующие 3 ме-
сяца, кровотечениями за предшествующие 3 недели 
или артериальной гипертензией выше 185/120 мм рт. ст. 
Фраксипарин вводили в течение 10 дней, после чего 
пациенты получали только аспирин. Сравнение после 
4 недель лечения показало, что в группе комбиниро-
ванной терапии независимости достигли 45 % больных, 
а в группе монотерапии аспирином — только 25 %. 
Более того, тяжелая инвалидность в силу минималь-
ного восстановления неврологического дефицита 
документирована у 45 % пациентов в группе плацебо 
и лишь у 15 % больных в группе Фраксипарина. В обо-
их случаях отличия были статистически значимыми. 
Серьезных побочных эффектов не было ни в одной из 
групп. При обсуждении полученных результатов авто-
ры отметили, что Фраксипарин, помимо антитромбо-
тического действия (подавление активности факторов 
Xa  и ІІа в соотношении 3,5—3,7:1), по-видимому, об-
ладает фибринолитической активностью (повышение 
уровня плазминогена и ингибиторов тканевого пути 
свертывания) и положительными гемореологическими 
эффектами (повышение текучести мембран тромбо-
цитов и частичное блокирование наружных клеточных 
рецепторов к тромбоцитам). Фраксипарин значительно 
безопаснее (меньше риск геморрагических осложне-
ний и тромбоцитопений) НФГ и имеет предсказуемое 
антикоагуляционное действие (в отличие от НФГ 
не требуется постоянный мониторинг параметров 
гемостаза для коррекции дозы). Авторы обращают 
внимание на узкие временные рамки для начала ле-
чения Фраксипарином, указывая слишком широкие 
пределы «терапевтического окна» как вероятную 
причину неудач других исследований. Таким образом, 
в данном исследовании показано, что Фраксипарин, 
назначенный в первые сутки ОИИ, значительно повы-
шает вероятность успешного восстановления функций 
и снижает угрозу зависимости от посторонней помощи 
к концу острого периода заболевания.

Отдельного внимания заслуживает вопрос о сроках 
применения антикоагулянтов после тромболизиса 
при ОИИ. Внутривенное введение рекомбинантного 
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тканевого активатора плазминогена (rt-PA) в первые 
3 часа от начала появления симптомов является един-
ственным специфическим лечением ОИИ с доказанной 
эффективностью [31]. Однако недостаточная реканали-
зация и/или ранняя реокклюзия могут быть причиной 
плохого исхода после rt-PA. Данные транскраниальной 
допплерографии свидетельствуют, что реокклюзия 
наблюдается примерно у 25 % больных с ОИИ, полу-
чивших системную тромболитическую терапию, что 
является основной причиной ухудшения, наступивше-
го после первоначального улучшения [13]. Применение 
НМГ или НФГ вслед за тромболитиком может снизить 
риск реокклюзии и/или повысить степень реканали-
зации мозговой артерии при ОИИ, как это имеет место 
в случае коронарных сосудов при остром инфаркте 
миокарда [22, 34]. В то же время, раннее применение 
антитромботических средств при ОИИ увеличивает 
опасность ВМК. Чешские и американские неврологи 
недавно провели совместное пилотное исследование, 
в котором изучалась эффективность и безопасность 
назначения Фраксипарина (2850 анти-фактор Xa ME 
каждые 12 часов) сразу после окончания введения 
rt-PA (ранняя антикоагуляция, N = 35) по сравнению 
с введением через 24 часа после окончания тромбо-
лизиса (стандартная антикоагуляция, N = 25) при ОИИ. 
Симптоматические ВМК возникли у 4 % пациентов 
группы стандартной и у 9 % больных группы ранней 
антикоагуляции. В то же время, по итогам 3 месяцев хо-
роший исход (модифицированная шкала Рэнкина 0—1) 
отмечен у 36 % и 46 % больных соответственно. Таким 
образом, ранняя антикоагуляция Фраксипарином свя-
зана с большим риском ВМК, но при этом увеличивает 
шансы на хороший исход [43].

Фраксипарин при церебральных венозных 
тромбозах
Поражения мозга, возникающие вследствие цере-

брального венозного тромбоза (ЦВТ) как разновидно-
сти ТГВ, составляют 1 % всех инсультов, но значительно 
менее известны большинству практических врачей, чем 
последствия поражения артерий [29]. В 1825 г. M. Ribes 
привлек внимание клиницистов к ситуации у 45-летне-
го мужчины, который умер после 6-месячного эпизода 
сильной головной боли, эпиприступов и делирия. 
Вскрытие выявило тромбоз верхнего сагиттального 
синуса (ВСС), левого бокового синуса и кортикальных 
вен в теменной доле мозга [47]. Это считается первым 
детальным описанием ЦВТ у человека. В дальнейшем 
сформировались представления о ЦВТ как о редком 
и тяжелом заболевании, клинически проявляющемся 
головной болью, отеком дисков зрительных нервов, су-
дорожными припадками, очаговым неврологическим 
дефицитом и прогрессирующим нарушением сознания 
с летальным исходом. Морфологически часто выявля-
лись геморрагические инфаркты мозга, что считали 
противопоказанием для назначения антикоагулянтов. 
Тромб как таковой ничем не отличается при ЦВТ от лю-
бого другого венозного тромба, возникшего в организ-
ме. Когда он свежий, он содержит много эритроцитов 
и фибрина, но мало тромбоцитов. В процессе эволюции 
сгусток замещается фиброзной тканью и часто имеет 
признаки частичной реканализации. В формировании 
тромба при ЦВТ играют роль традиционные факторы: 
венозный стаз, сдвиги в сторону гиперкоагуляции и из-
менения в сосудистой стенке [20].

После внедрения в клиническую практику ангио-
графии, магнитно-резонасной томографии и магнит-

но-резонасной ангиографии стала возможной при-
жизненная верификация диагноза ЦВТ. Это привело 
к существенному изменению представлений о ЦВТ, так 
как многие случаи не вписывались в рамки классиче-
ских описаний. Литература последних лет представила 
убедительные свидетельства того, что ЦВТ встречается 
значительно чаще, чем полагали ранее; спектр причин 
и клинических проявлений ЦВТ очень широк; исход бо-
лезни обычно благоприятный, а препаратами выбора 
для лечения ЦВТ являются НФГ и НМГ [20].

Ведущими манифестациями ЦВТ служат головная 
боль, эписиндром, ментальные и очаговые невро-
логические нарушения. Наиболее частым началь-
ным симптомом является цефалгия (около 80—90 % 
слу чаев), не имеющая каких-то специфических черт. 
Диффузный прогрессирующий характер головной 
боли обусловливает дифференциальный диагноз ЦВТ 
с первичной сосудистой головной болью и субарах-
ноидальным кровоизлиянием. Очень часто головная 
боль сочетается с отеком дисков зрительных нервов, 
очаговым дефицитом, несистемным головокружением, 
снижением внимания и судорожными приступами. 
Частота и выраженность отека дисков значительно 
варьируют. Наличие преходящих зрительных наруше-
ний (скотомы, выпадение полей зрения) свидетель-
ствует о тяжелом поражении дисков и угрозе зрению. 
Фокальные неврологические нарушения (дефицит или 
эпиприступ) встречаются как первый симптом у 15 %, 
а по ходу заболевания регистрируются более чем у по-
ловины больных. Самыми частыми видами очаговых 
симптомов являются двигательные и чувствительные 
расстройства в одной половине тела, зрительные на-
рушения, диплопия. ЦВТ дебютирует эпилептическим 
приступом у 12—15 % пациентов. По ходу заболевания 
судорожные приступы отмечаются примерно в 40 % 
случаев. Около половины приступов имеют характер 
очаговых, другие являются первично- или вторично-
генерализованными. Фокальные приступы обычно 
ассоциируются с фокальным дефицитом, в то время как 
первично генерализованные чаще возникают при по-
вышенном внутричерепном давлении. Эпилептические 
приступы наиболее типичны в детском возрасте (56 %) 
и у новорожденных (71 %). Угнетение сознания встреча-
ется у половины больных с ЦВТ, однако оно нетипично 
в дебюте заболевания. Более редкими симптомами ЦВТ 
служат мозжечковая атаксия, эмоционально-когни-
тивные расстройства и нарушения функции черепных 
нервов. Классические симптомы острого тромбоза ка-
вернозного синуса включают отек конъюнктивы, экзо-
фтальм и болезненную офтальмоплегию. При хроничес-
ком характере картина может быть стертой (медленно 
прогрессирующая энцефалопатия) и вызывать диа-
гностические сложности. В отличие от артериальных 
инфарктов мозга начало ЦВТ в 50—80 % наблюдений 
было подострым (более 48 часов, но менее 30 дней) 
и лишь в 20—30 % случаев — острым (более 48 часов). 
В 10—20 % клинические проявления (обычно изоли-
рованная внутричерепная гипертензия) развивались 
более 30 дней. Лучшими методами диагностики ЦВТ 
являются мультимодальная МРТ и ангиография [20].

Последствия ЦВТ очень вариабельны. Например, 
ЦВТ в боковом синусе час то не имеет никаких 
проявлений. Единственным осложнением тромбоза 
ВСС может быть отек прилегающих зон мозга, в то 
время как окклюзия церебральных вен, как правило, 
ведет к феномену, именуемому «венозный инфаркт 
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мозга». Такие инфаркты охватывают участок коры и 
прилежащего белого вещества и часто характеризуют-
ся геморрагической трансформацией, что объясняет 
нередко возникающие в дальнейшем субарахноидаль-
ные, субдуральные и внутримозговые кровоизлияния. 
Типичной находкой является обширный геморрагиче-
ский инфаркт, локализующийся в верхней и внутрен-
ней зоне обеих гемисфер как результат тромбоза ВСС 
и впадающих в него вен. Данные МРТ указывают на то, 
что венозный инфаркт мозга отличается от артери-
ального наличием значительного вазогенного и прак-
тически полным отсутствием цитотоксического отека 
ткани. Летальность в серии наблюдений варьировала 
от 6 до 38 %. Основные причины смерти включают 
первичное повреждение мозга, осложнения основного 
заболевания (сепсис, эндогенная интоксикация и др.), 
некупируемый эпилептический статус и ТЭЛА. Если 
пациент выживает, то перспективы восстановления 
неврологических функций у него гораздо лучше, чем 
в случаях артериальных инсультов, лишь 15—25 % 
больных имеют грубый остаточный дефицит. Рецидив 
ЦВТ возникает примерно у 10 % переболевших [20].

Основные лечебные вмешательства при ЦВТ на-
правлены на устранение этиологических факторов 
и борьбу с гиперкоагуляцией. Хотя НФГ и его произ-
водные применяются во многих центрах для лечения 
ЦВТ многие годы, надежные доказательства безопас-
ности и эффективности антикоагулянтов пока мало-
численны. Сложная тактическая дилемма возникает 
в случае сочетания обширного венозного инфаркта 
мозга с ВМК. С одной стороны, затруднение венозного 
оттока увеличивает циркуляторные нарушения и ише-
мию области мозга. С другой стороны, антикоагулянты 
могут вызвать увеличение объема гематомы и вну-
тричерепное давление. Крупные серии наблюдений 
показывают, что риск осложнений антикоагулянтной 
терапии при ЦВТ значительно переоценивается 
и имеется достаточный опыт безопасного применения 
НФГ, и особенно НМГ, даже в случае геморрагических 
инфарктов [51]. Из 143 последовательных пациентов, 
получавших НФГ в стационарах Германии и Франции, 
умерли лишь 4 [55]. По сообщению Diaz et al. (1992 г.), 
проанализировавших 203 случая ЦВТ, среди больных, 
получавших НФГ, выжили 91 % против 36 % больных, 
которых лечили без НФГ [25]. Мета-анализ имеющихся 
исследований показал, что гепарины снижают абсолют-
ный риск смерти на 14 %, смерти и зависимости в быту 
— на 15 %, относительный риск снижался на 70 % и 
56 % соответственно [24]. Хотя количество наблюдений 
невелико, эти результаты имеют большое значение 
для клинической практики. Пока нет единого мнения 
в отношении оптимального режима антикоагуляции. 
Многие клиницисты считают средством выбора инфу-
зию НФГ в начальной дозе 18 ЕД/кг/час с последующей 
коррекцией дозы для достижения целевого АЧТВ 
в 2—2,5 раза выше исходного. Однако такое лечение 
далеко не всегда возможно в силу технической сложно-
сти. Все больше специалистов применяют вместо НФГ 
НМГ в связи с лучшей фармакокинетикой, простотой 
применения и меньшим риском осложнений. На недав-
нем Объединенном Всемирном Конгрессе по инсульту 
(Кейптаун, ЮАР 26—29 октября 2006 г.) докладывались 
результаты прямого сопоставления клинических эффек-
тов применения НФГ и НМГ (75 пациентов с ЦВТ были 
рандомизированы в группы инфузии НФГ 800—1000 МЕ 
в час или подкожных инъекций 100 анти-фактор Xa ME 

НМГ на кг веса 2 раза в сутки в течение 7—10 дней). 
Исследователи заключили, что применение антикоагу-
лянтов безопасно даже при наличии геморрагических 
инфарктов и имеет результатом снижение летальности 
ниже 10 %; применение НМГ столь же эффективно, как и 
НФГ, но более безопасно и удобно [44]. На 2—3 сутки ге-
паринотерапии назначают варфарин. Введение НФГ или 
НМГ постепенно прекращают после достижения МНО 
2—3. Пероральные антикоагулянты обычно принимают 
3—6 месяцев. В случае сохраняющейся склонности 
к гиперкоагуляции терапию продлевают. Лечение при 
ЦВТ также обычно включает антиконвульсанты (может 
быть назначено любое из основных противосудорож-
ных средств) и снижение внутричерепного давления 
(стероиды, маннит, глицерол, декстраны, люмбальные 
пункции, шунтирование, хирургическая декомпрессия). 
Выбор из числа указанных вмешательств осуществля-
ется на индивидуальной основе.
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В. А. Яворська, Ю. В. Фломін, 
А. В. Гребенюк, Л. В. Войнилович

Застосування Фраксипарину при судинних 
захворюваннях головного мозку

Харківська медична академія післядипломної освіти (Харків)

Стаття є оглядом сучасної літератури щодо застосування 
низькомолекулярного гепарину Фраксипарин у пацієнтів з різ-
ними судинними захворюваннями головного мозку. Часто та 
тромбоемболічних ускладнень у пацієнтів з інсультами скла-
дає 20—70 %, причому 3—39 % з них — це тромбоемболії, 
тому проблема, безсумнівно, актуальна. Автори цитують 
опубліковані останнім часом американські та європейські 
рекомендації і дані кохрановських оглядів щодо лікування 
інсультів, докладно описують переваги фраксипарину над не-
фракціонованим гепарином. Дані детальні схеми застосування 
фраксипарину в інсультних хворих. Початок застосування 
фраксипарину в дозі 4100 анти-фактор Xa ME одноразово на 
день покращує 6-місячний прогноз захворювання. Лікування 
фраксипарином знижує частоту інвалідизації хворих з інсуль-
том з 45 % до 15 %. Аналізуються результати багатоцентрових 
рандомізованих подвійних сліпих плацебо-контрольованих 
досліджень. Описано також лікування низькомолекулярними 
гепаринами церебральних судинних тромбозів, рівноцінне 
за ефективністю, але з перевагою за безпекою та зручністю 
застосування перед гепаринотерапією.

 V. A. Yavors’ka, Yu. V. Flomin, 
A. V. Grebenyuk, L. V. Vojnilovich

Fraxiparine application in vascular brain disorders
Kharkiv medical Academy of Postgraduate Education 

(Kharkiv)

The article is a current literature review devoted to the low-
molecular weight heparin Fraxiparine application in patients with 
different vascular brain disorders. Thromboembolic complica-
tions take place in 20—70 % patients with insults, and 3—39 % 
of them is pulmonary emboli’s, so this problem is very actual. 
Authors elucidate the new American and European Guidelines, 
Cochrane’s reviews of Insult treatment, describe in detail the 
preferences of Fraxiparine comparatively with non-fractionated 
heparin. The detailed schemes of Fraxiparine application in insult 
patients are given. The beginning of treatment with Fraxiparine 
in first 48 hours after insult (4100 anti-factor Xa IU once per day) 
improves the 6-month prognosis. The treatment with Fraxiparine 
diminishes the frequency of invalidization of insult patients from 
45 % to 15 %. The results of multi-centered, randomized, double-
blind placebo-controlled trials are analyzed. The treatment with 
low-molecular weight heparins in cerebral vascular thromboses 
is described also: it has the same effectiveness, but more safe and 
convenient than the heparinotherapy.




