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Ишемический инсульт представляет собой клиниче-

ский синдром острого сосудистого поражения мозга и мо-

жет являться исходом различных по характеру патологи-

ческих состояний системы кровообращения: сосудов,

сердца, крови [1]. Широкое внедрение кардиологических

методов диагностики в клиническую ангионеврологиче-

скую практику значительно обогатило знания о состоянии

сердца у больных с ишемическим инсультом и способст-

вовало углублению понимания роли сердца в генезе ин-

сульта [2]. Данные регистров инсульта свидетельствуют о

том, что 22–39% ишемических нарушений мозгового кро-

вообращения развиваются вследствие кардиогенной эм-

болии [3, 4]. На сегодняшний день известно более 20 кар-

диальных нарушений, ассоциированных с кардиоэмболи-

ческим инсультом (КЭИ) [5]. Помимо этиологического

многообразия (заболевания ишемической и дегенератив-

ной природы, инфекционно-воспалительные заболева-

ния, врожденные пороки и аномалии сердца, опухоли и

др.), кардиальная патология характеризуется различной

частотой в популяции, вариативным эмбологенным рис-

ком, что определяет ее клиническое значение для цереб-

роваскулярных осложнений [6]. По совокупному риску

ведущую роль в патогенезе кардиогенных ишемических

инсультов играет пароксизмальная и постоянная некла-

панная фибрилляция предсердий (ФП), включая паро-

ксизмальную и постоянную формы, которая ассоциирует-

ся с 30–40% всех случаев КЭИ [7]. 

Этиологически ФП может быть изолированной либо

связанной с различными заболеваниями сердечно-сосуди-

стой системы, наиболее часто с артериальной гипертензией,
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дегенеративными изменениями, ревматизмом, эндокарди-

тами [8]. Однако у значительной части пациентов призна-

ков органического поражения сердца обнаружить не удает-

ся. В этом случае ФП определяется как «изолированная»,

или «идиопатическая». Термин «неклапанная» ФП включа-

ет в себя не только идиопатический вариант аритмии, но

применяется шире, кроме случаев, когда аритмия возника-

ет на фоне ревматического митрального стеноза или проте-

зированного митрального клапана. При неклапанной ФП

могут иметь место изолированная митральная недостаточ-

ность, имплантированное кольцо митрального клапана,

кальциноз митрального кольца без стенозирования левого

атриовентрикулярного отверстия, аортальный порок сердца

и протезированный аортальный клапан. 

Н е к л а п а н н а я  Ф П  и  п р о ф и л а к т и к а  
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
Многочисленные исследования, посвященные про-

филактике тромбоэмболических осложнений у пациентов с

неклапанной ФП, доказали преимущество антагониста ви-

тамина К (АВК) варфарина перед плацебо и ацетилсалици-

ловой кислотой (АСК) [9]. Результаты недавних метаанали-

зов, включавших более 28 000 больных, продемонстрирова-

ли, что варфарин приводит к снижению относительного ри-

ска (ОР) инсульта на 64% против плацебо, в то время как

прием АСК сопровождается только 22% снижением риска

[10]. Результаты исследования EAFT [11], касавшегося вто-

ричной профилактики инсульта при неревматической ФП,

показали преимущество варфарина перед АСК: риск ин-

сульта при приеме варфарина снижался на 66%, а при ис-

пользовании АСК – только на 14%. 

Тем не менее в повседневной клинической практике

АВК зачастую не назначают в силу различных субъективных

и объективных причин. Узкое терапевтическое окно, много-

численные нежелательные взаимодействия с лекарственны-

ми препаратами и пищевыми продуктами, обусловленные

генетическими вариациями CYP450, непредсказуемый от-

вет на стартовую дозу, необходимость в частом мониторин-

ге крови для достижения терапевтического диапазона меж-

дународного нормализованного отношения (МНО) и пре-

дотвращения токсического эффекта, наличие противопока-

заний к лечению варфарином либо нечувствительности к

нему вследствие генетического полиморфизма – основные

причины существенного ограничения клинического при-

менения этого препарата [8]. Более того, при лечении вар-

фарином у ряда больных сложно стабильно удерживать

МНО в терапевтическом диапазоне. По данным метаанали-

за клинических исследований [12], среднее время, в течение

которого МНО поддерживалось в целевом диапазоне, со-

ставляло лишь 55% периода наблюдения. Согласно совре-

менным рекомендациям, сохранение МНО в целевом диа-

пазоне менее 60% времени является недостаточным для

обеспечения адекватного антикоагулянтного контроля.

Возможности антитромботической терапии при не-

клапанной ФП существенно расширились после разработ-

ки и внедрения в клиническую практику новых перораль-

ных антикоагулянтов (НОАК), которые представлены пря-

мыми ингибиторами тромбина и ингибиторами фактора Ха

свертывания крови [8]. Первым прямым ингибитором фак-

тора Xa, зарегистрированным для клинического примене-

ния по показанию профилактики инсульта и системных

тромбоэмболий при неклапанной ФП, стал ривароксабан.

Основанием для его внедрения в клиническую практику

стали результаты многоцентрового рандомизированного

двойного слепого исследования ROCKET AF [13], в кото-

ром проводилось сравнение ривароксабана и варфарина

при неклапанной ФП у пациентов с умеренным или высо-

ким риском инсульта. В исследование было включено 

14 264 пациента с ФП. Медиана периода наблюдения соста-

вила 707 дней. Рандомизация больных проводилась в груп-

пу варфарина с целевым диапазоном МНО от 2,0 до 3,0 и

группу ривароксабана в дозе 20 мг 1 раз в сутки или 15 мг 

1 раз в сутки для больных с клиренсом креатинина от 30 до

49 мл/мин. Первичной конечной точкой эффективности

являлась суммарная частота ишемического, геморрагиче-

ского инсульта и артериальных тромбоэмболий, а первич-

ной конечной точкой безопасности – суммарная частота

больших и имеющих клиническое значение кровотечений. 

Анализ первичной эффективности заключался в дока-

зательстве не меньшей, чем у варфарина, эффективности

ривароксабана. Он проводился в популяции «по протоколу»

(per-protocol population) – все больные популяции «намере-

ния лечить» (intention-to-treat) без грубых отклонений от

протокола во время лечения (от момента приема первой до-

зы исследуемого препарата до 2 дней после прекращения

лечения). У 188 больных (1,71% в год) группы ривароксаба-

на и 241 больного (2,16% в год) группы варфарина развился

инсульт или системная эмболия, что обусловило соотноше-

ние рисков 0,79 (p для «non-inferiority» <0,001). Таким обра-

зом, исследование ROCKET AF очевидно достигло первич-

ной цели, а именно успешно продемонстрировало не худ-

шую, чем у варфарина, эффективность ривароксабана [13]. 

Далее был проведен анализ превосходства (superiority)

над варфарином в популяции безопасности (все пациенты,

получившие как минимум одну дозу исследуемого препара-

та) за время лечения. За время лечения в популяции безо-

пасности в группе ривароксабана было зафиксировано 189

(1,70% в год) первичных событий эффективности (инсульт

или случаи системной эмболии) и 243 события (2,15% в год)

в группе варфарина (соотношение рисков 0,79, p для прево-

сходства =0,015). Таким образом, снижение ОР инсульта и

системной эмболии вне ЦНС составило 21% при анализе

превосходства ривароксабана над варфарином в популяции

безопасности [13]. 

Частота первичной конечной точки безопасности

оказалась одинаковой в группах ривароксабана и варфа-

рина и составила 14,9 и 14,5% в год соответственно

(р=0,44). Частота больших кровотечений также была оди-

наковой: 3,6 и 3,4% в год соответственно (р=0,58). Вместе

с тем, частота внутричерепных кровотечений оказалась

ниже в группе ривароксабана: 0,5 и 0,7% в год соответст-

венно (р=0,02) [13]. 

Таким образом, у больных с ФП ривароксабан облада-

ет не меньшей, чем варфарин, эффективностью в отноше-

нии профилактики инсульта и системных эмболий. Стати-

стически значимых различий между группами по частоте

тяжелых кровотечений не отмечено, хотя частота внутриче-

репных кровоизлияний и смертельных кровотечений была

статистически значимо ниже в группе ривароксабана. По-

лученные данные позволили ривароксабану наряду с варфа-

рином и другими НОАК стать препаратом первого выбора в

профилактике инсульта при неклапанной ФП [8, 14, 15]. 

О Б З О Р Ы
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Н е к л а п а н н а я  Ф П  и  в т о р и ч н а я  
п р о ф и л а к т и к а  К Э И
Наличие в анамнезе ишемического инсульта либо

транзиторной ишемической атаки (ТИА) у пациентов с не-

клапанной ФП в 2,5 раза увеличивает риск повторного ин-

сульта [16]. Вместе с тем на фоне длительной пероральной

антикоагулянтной терапии может увеличиваться риск кро-

вотечений, включая внутричерепные кровоизлияния, что

для больных, перенесших ишемический инсульт, сопряже-

но с инвалидизирующими последствиями [17]. Для оценки

суммарной клинической эффективности терапии варфари-

ном во вторичной профилактике инсульта у пациентов с не-

клапанной ФП в двух рандомизированных исследованиях

были проанализированы риск и польза антикоагулянтной

терапии [11, 18]. Полученные результаты косвенно были со-

поставлены с итогами лечения варфарином больных с не-

клапанной ФП в рамках первичной профилактики инсуль-

та [10]. Обнаружено, что у больных перенесших КЭИ, вар-

фарин был более эффективен и приводил к 3-кратному сни-

жению риска повторного инсульта при сопоставимом риске

внутричерепных кровотечений. При этом суммарная эффе-

ктивность лечения варфарином после КЭИ была выше, не-

жели у больных без ишемического инсульта в анамнезе. 

Несомненный интерес представляет клиническая эф-

фективность НОАК при вторичной профилактике КЭИ.

Субанализ исследования ROCKET AF [19], в котором 52%

пациентов до рандомизации имели в анамнезе указание на

перенесенный ишемический инсульт либо ТИА, показал,

что частота повторного инсульта и системных эмболий при

лечении ривароксабаном и варфарином не имела статисти-

чески значимых различий и составила 4,8 и 4,9% в год соот-

ветственно. При этом риск всех геморрагических осложне-

ний в группе ривароксабана был несколько меньше по срав-

нению с группой больных, получавших варфарин. 

Существуют различные мнения о том, когда после ише-

мического инсульта у больных с ФП необходимо начинать

либо возобновлять терапию варфарином или НОАК. Выбор

сроков базируется на оценке величины инфаркта мозга и ри-

ска геморрагических церебральных осложнений. Начало пе-

роральной антикоагулянтной терапии основывается на пра-

виле 1–3–6–12-го дня [20]. Так, после ТИА антикоагулянтная

терапия может начинаться незамедлительно, после малого

инсульта – на 3-й день, при средней величине инфаркта моз-

га – на 6-й день, при большом инфаркте мозга – через 2–

3 нед. У пациентов с обширным поражением головного мозга

и плохо контролируемой артериальной гипертензией отсроч-

ка начала пероральной антикоагулянтной терапии может

быть еще больше. В исследование ROCKET AF включали па-

циентов, у которых после развития инсульта или ТИА прошло

не менее 14 дней, поэтому при соблюдении других условий

безопасности терапия ривароксабаном при КЭИ и неклапан-

ной ФП может быть инициирована на 10–14-й день после по-

явления очаговой неврологической симптоматики. 

Геморрагическая трансформация инфаркта мозга у

больных КЭИ и ФП является маркером реканализации окк-

люзированной артерии, но в то же время может насторожить

врача и ограничить применение антитромботической тера-

пии. Геморрагическая трансформация – нередкость и, как

правило, не прогрессирует и часто бывает бессимптомной

или малосимптомной. Исходя из результатов нескольких на-

блюдательных исследований, целесообразно продолжить

начатую при ишемическом инсульте антитромботическую

терапию даже при наличии геморрагической трансформа-

ции инфаркта мозга при условии, что у больного не проис-

ходит неврологического ухудшения [21]. Каждый случай

должен быть рассмотрен индивидуально с учетом объема ге-

моррагической трансформации, состояния пациента и вес-

ких показаний для антикоагулянтной терапии. Пациентам с

геморрагическим инфарктом головного мозга может быть

начата терапия ривароксабаном в зависимости от величины

церебрального поражения и сроков, прошедших после раз-

вития инсульта. Более того, ривароксабан для длительной

терапии может быть предпочтительнее варфарина в связи с

более низким риском внутричерепных кровотечений.

Есть основания полагать, что многие врачи предпочтут

НОАК варфарину не только из-за доказанной эффективно-

сти, но и из-за быстроты наступления гипокоагуляционного

эффекта, отсутствия взаимодействия с рядом пищевых про-

дуктов, лекарственных препаратов и, что самое главное, от-

сутствия необходимости регулярного лабораторного контро-

ля крови [22]. Однако в реальной клинической практике у па-

циентов, перенесших КЭИ, неклапанная ФП может соче-

таться с различной сердечно-сосудистой патологией, созда-

вая тем самым ситуации, при которых для НОАК нет кон-

кретных рекомендаций. Как поступить в случае сочетания

ФП с острой и хронической коронарной патологией, пери-

ферическим атеросклерозом, необходимостью интервенци-

онных сосудистых вмешательств и т.д.? Даже в тщательно

спланированном исследовании невозможно предусмотреть

многочисленные проблемы, возникающие в повседневной

работе с пациентами, перенесшими ишемический инсульт.

Принять решение наряду с профессиональной интуицией

помогут результаты косвенного сопоставления клинической

эффективности различных режимов антитромботической те-

рапии, экстраполяция данных, полученных в разных иссле-

дованиях данного препарата, субанализ рандомизированных

испытаний, мнения экспертов. Ниже проанализированы

наиболее часто встречающиеся в сосудистой неврологии ко-

морбидные клинические ситуации и оценены потенциаль-

ные возможности ривароксабана как средства, способного

при необходимости заменить варфарин. 

Н е к л а п а н н а я  Ф П  и  с т а б и л ь н а я  
к о р о н а р н а я  п а т о л о г и я  
Приблизительно треть пациентов с неклапанной

ФП и инсультом в анамнезе имеют хроническую коро-

нарную патологию, представленную стабильной стено-

кардией напряжения или постинфарктным кардиоскле-

розом, при отсутствии реваскуляризационных процедур

(чрескожное коронарное вмешательство, аортокоронар-

ное шунтирование) либо госпитализации по поводу ост-

рого коронарного синдрома (ОКС) в течение последнего

года [8]. Назначение антитромбоцитарных препаратов –

необходимое условие лечения больных с ишемической

болезнью сердца (ИБС), однако при ФП сочетание анти-

агрегантной терапии с варфарином увеличивает риск

кровотечений в 1,5–2 раза при сопоставимом риске ише-

мического инсульта, что не позволило рекомендовать

комбинированную антитромботическую терапию для ис-

пользования в рутинной клинической практике [9]. 

В связи с этим препаратом выбора при лечении пациен-

тов с ФП и стабильной коронарной патологией долгое
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время являлся варфарин, одновременно выполнявший

функции профилактики коронарных атеротромботиче-

ских и системных тромбоэмболических осложнений [23].

С внедрением в практику НОАК следовало осознать,

насколько новые препараты, рекомендуемые при неклапан-

ной ФП, могут быть эффективны и для профилактики коро-

нарных атеротромботических нарушений. С этой целью был

проведен субанализ исследования ROCKET AF и проанали-

зированы ишемические кардиальные осложнения (кардио-

васкулярная смерть, инфаркт миокарда – ИМ – и неста-

бильная стенокардия) у пациентов со стабильными форма-

ми ИБС [24]. В субанализе предметом изучения явилась

оценка риска кардиоваскулярных осложнений у больных с

ИБС и эффективности терапии ривароксабаном по сравне-

нию с варфарином в зависимости от наличия коронарной

патологии в анамнезе. Было обнаружено, что указание на

ранее перенесенный ИМ увеличивает риск повторных коро-

нарных осложнений и сосудистой смерти независимо от ис-

пользуемого антикоагулянта. Однако в группе ривароксаба-

на отмечен более низкий кумулятивный риск острых коро-

нарных осложнений и сосудистой смерти (2,70 на 100 паци-

ентов-лет) по сравнению с группой варфарина (3,15 пациен-

тов-лет, p=0,0509). Исходя из полученных данных, можно

предположить, что ривароксабан не менее эффективен, чем

варфарин, для профилактики атеротромботических коро-

нарных осложнений и может быть использован у пациентов

с неклапанной ФП и хроническими формами ИБС [20].

Н е к л а п а н н а я  Ф П  и  О К С  у  б о л ь н ы х ,  
п р и н и м а ю щ и х  Н О А К
Увеличение в мире числа больных, принимающих

НОАК при неклапанной ФП, создает новую проблему вы-

бора тактики антитромботической терапии при развитии у

таких пациентов ОКС. Специальных исследований, посвя-

щенных данному вопросу, не проводилось, известны лишь

результаты плацебоконтролируемых сравнительных иссле-

дований, в одном из которых оценивались эффективность и

безопасность ривароксабана при ОКС и синусовом ритме. 

Показано, что ривароксабан в дозах 2,5 и 5 мг 2 раза в

день в сочетании с двойной антитромбоцитарной терапией

(АСК и клопидогрел/тиклопидин), осуществляемой в тече-

ние года после ОКС, статистически значимо уменьшал риск

комбинированной конечной точки (кардиоваскулярная

смерть, ИМ и инсульт) [25]. При этом доза 5 мг дважды в

день из-за более высокого риска кровотечений признана

клинически нецелесообразной. В настоящее время лечение

ривароксабаном 2,5 мг дважды в день в комбинации со

стандартной комбинированной антиагрегантной терапией

(АСК и клопидогрел) одобрено Европейским медицинским

агентством на территории Российской Федерации для вто-

ричной профилактики сердечно-сосудистых осложнений у

больных с ОКС. Однако неясно, способен ли ривароксабан

в дозе 2,5 мг дважды в день снизить риск инсульта при ФП,

тем более что у больных с синусовым ритмом при добавле-

нии ривароксабана к комбинированной антитромбоцитар-

ной терапии риск ишемического инсульта не уменьшался. 

Современная позиция такова, что при ОКС, развив-

шемся у больных с неклапанной ФП на фоне приема НОАК,

их необходимо отменить [20]. Относительно небольшой пе-

риод полувыведения (до 12 ч) этих препаратов позволяет осу-

ществить быстрый переход на лечение низкомолекулярными

гепаринами и начать двойную антитромбоцитарную тера-

пию. У больных, не имеющих ФП, комбинированная дезаг-

регантная терапия должна быть продолжена в течение 1 года.

При наличии ФП к комбинированной антитромбоцитарной

терапии после окончания лечения гепаринами должен быть

присоединен варфарин, однако тройная терапия дополни-

тельно увеличивает риск кровотечений по сравнению с од-

ним антиагрегантом в сочетании с АВК и не сопровождается

добавочной редукцией риска ишемических церебральных ос-

ложнений [26]. Поэтому при ОКС и ФП целесообразно на-

чать терапию АВК либо возобновить терапию ривароксаба-

ном (с учетом его показанной эффективности при ОКС) в

комбинации с одним из тромбоцитарных антиагрегантов.

Через 12 мес после ОКС больные продолжают лечиться, как

при стабильных формах ИБС. При этом лечение риварокса-

баном у больных с неклапанной ФП может быть продолже-

но, в том числе и в виде монотерапии с учетом степени риска

атеротромботических и геморрагических осложнений. 

Н е к л а п а н н а я  Ф П  
и  к о р о н а р н о е  с т е н т и р о в а н и е
После выполнении коронарного стентирования неза-

висимо от ОКС у больных с ФП для профилактики тромбо-

за стента и системных тромбоэмболических осложнений

должна проводиться тройная антитромботическая терапия

с использованием АСК в дозе 75–100 мг/сут, клопидогрела

в дозе 75 мг/сут и варфарина с целевым МНО 2,0–2,5 [20].

Однако на фоне тройной антитромботической терапии час-

тота крупных кровотечений кумулятивно прогрессирует, со-

ставляя 2,6–4,6% в первые 30 дней и увеличиваясь до

7,4–10,3% в последующие 11 мес [27]. Следовательно, пери-

од тройной терапии после стентирования, по возможности

должен быть максимально уменьшен, что для голометалли-

ческого стента составляет 1 мес, тогда как для стента с ле-

карственным покрытием – 3 или даже 6 мес [28]. Поэтому

больным с высоким риском кровотечений рекомендуется

имплантировать голометаллические стенты, что позволит

уменьшить продолжительность использования одновре-

менно трех антитромботических препаратов до 2–4 нед [20].

По прошествии периода тройной антитромботической те-

рапии может быть продолжена монотерапия АВК либо ри-

вароксабаном. При необходимости продолжения лечения

тромбоцитарными антиагрегантами на фоне высокого рис-

ка атеротромботических осложнений может быть продолжено

лечение одним из дезагрегантов (АСК либо клопидогрелом) в

комбинации с пероральным антикоагулянтом. Если препа-

ратом выбора явился ривароксабан, то его доза, особенно

при повышенном риске кровотечений, может быть уменьше-

на до 15 мг/сут. Через 1 год после ОКС антитромботическая

терапия осуществляется в соответствии с принципами веде-

ния больных со стабильными формами ИБС.

Н е к л а п а н н а я  Ф П  и  а т е р о т р о м б о з  
с о н н ы х  а р т е р и й
Приблизительно у 25% больных, перенесших КЭИ на

фоне неклапанной ФП, имеется каротидный атеросклероз,

сопряженный с риском атеротромботических осложнений

[28]. Тромбоцитарные антиагреганты имеют совокупное

клиническое преимущество в профилактике повторного

инсульта при атеротромбозе экстра/интракраниальных ар-

терий у пациентов с некардиоэмболическим инсультом [9].
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Необходимо отметить, что варфарин не уступает по эффек-

тивности антитромбоцитарным препаратам в профилакти-

ке атеротромботических осложнений, однако характеризу-

ется более высоким риском геморрагических осложнений,

что ограничивает его рутинное применение у пациентов с

синусовым ритмом [29]. В то же время при сочетании не-

клапанной ФП и атеротромботических нарушений моноте-

рапия варфарином является средством выбора с учетом его

универсального терапевтического эффекта [29]. Данных об

эффективности НОАК при атеротромботических осложне-

ниях в настоящее время нет. Основываясь на косвенном

сравнении, с учетом действенности ривароксабана при ко-

ронарной патологии, предполагается, что данный антикоа-

гулянт может быть также полезен для профилактики атеро-

тромботических каротидных осложнений, тем более что

процесс тромбообразования на поверхности атеросклеро-

тической бляшки независимо от ее локализации развивает-

ся по единому сценарию. 

Н е к л а п а н н а я  Ф П  и  и н т е р в е н ц и о н н ы е  
в м е ш а т е л ь с т в а  н а  с о н н ы х  а р т е р и я х  
В случае необходимости выполнения каротидной

эндартерэктомии (КЭЭ) или транслюминальной баллон-

ной ангиопластики со стентированием сонных артерий у

пациентов с неклапанной ФП, принимающих НОАК,

препарат отменяют за 12–24 ч до планируемой операции и

временно заменяют его нефракционированным либо низ-

комолекулярным гепарином [30]. После КЭЭ возобновля-

ется терапия варфарином и показатель МНО доводится до

целевых значений (2–3) с последующей отменой гепарина

[28]. Данные об эффективности применения НОАК после

КЭЭ у больных с ФП отсутствуют. Тем не менее по анало-

гии со способностью ривароксабана к предупреждению

атеротромботических коронарных осложнений он может

быть назначен вместо варфарина спустя 1 мес после вы-

полнения КЭЭ и завершения процесса эндотелизации

сонной артерии. 

После каротидного стентирования у больных с ФП так-

же необходимо начать терапию варфарином с подбором

МНО до достижения целевых значений на фоне двойной ан-

титромбоцитарной терапии в течение по крайней мере 3 мес

(но не менее 1 мес) после выполнения эндоваскулярной про-

цедуры. В дальнейшем традиционно рекомендуется долго-

срочная монотерапия варфарином в подобранной дозе

(МНО 2–3) [30]. Вопрос об эффективности НОАК после ка-

ротидного стентирования у больных с ФП также не изучен.

Можно предположить, что после завершения эндотелизации

поверхности стента и снижения риска атеротромботических

нарушений варфарин можно заменить ривароксабаном.

З а к л ю ч е н и е
В настоящее время возможности антитромботической

терапии при неклапанной ФП существенно расширились.

Основанием для этого послужили законченные проспектив-

ные рандомизированные сравнительные испытания, проде-

монстрировавшие эффективность и безопасность НОАК

[31, 32]. Однако ни в одном контролируемом исследовании

невозможно предусмотреть все клинические ситуации, воз-

никающие в повседневной практике. Выбирая пероральную

антикоагулянтную терапию для профилактики повторного

КЭИ на фоне неклапанной ФП, врач может столкнуться с

совершенно неожиданными ситуациями, не предусмотрен-

ными дизайном состоявшихся испытаний. Наличие комор-

бидной сердечно-сосудистой патологии, включая ФП, пато-

логию клапанов сердца, коронарный и каротидный атеро-

склероз, геморрагические церебральные осложнения, ин-

тервенционные вмешательства на артериях и т. д., усложня-

ет тактику антитромботического лечения. Поиски полимо-

дальных качеств у НОАК, ранее доказанных для варфарина,

инициируют новые испытания, побуждают к дополнитель-

ной оценке состоявшихся наблюдений, косвенному сопос-

тавлению результатов, полученных в разных клинических

исследованиях. Ривароксабан имеет хорошие перспективы

широкого применения в ангионеврологической практике.

Дальнейшие запланированные исследования ривароксабана

призваны аргументированно, с учетом данных доказатель-

ной медицины, расширить возможности его персонифици-

рованного клинического применения.
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