
Варфарин — препарат выбора в профилактике 
тромбоэмболий у больных мерцательной аритмией
Варфарин остается «золотым стандартом»

в профилактике тромбоэмболических осложне-

ний у больных фибрилляцией предсердий (ФП)

без поражения клапанов сердца, препаратом, по-

зиции которого остаются незыблемыми уже более

10 лет со времени проведения крупных рандоми-

зированных исследований [1—5]. Тромбоэмболи-

ческие осложнения в мозговые и системные арте-

рии являются основной причиной инвалидиза-

ции и смерти больных ФП. Источником тромбо-

эмболий (ТЭ) у больных ФП в большинстве слу-

чаев является тромбоз ушка, реже полости левого

предсердия, а патогенез тромбоэмболических ос-

ложнений при ФП связан со стазом крови в левом

предсердии и его ушке, системной и локальной

активацией свертывания крови. Успех терапии

непрямыми антикоагулянтами (НАКГ) обуслов-

лен направленностью их действия — снижением

ключевого фермента свертывания крови тромби-

на за счет снижения синтеза витамин К-зависи-

мых факторов свертывания. Эффективность

НАКГ можно объяснить снижением тромбине-

мии, а также возможным влиянием на эндоген-

ный фибринолиз. 

Возможно, именно с высокой тромбинемией,

а также близостью строения тромба в ушке лево-
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Warfarin is today a first-line drug in the prevention of thromboembolism in patients with atrial fibrillation in the con-

text of evidence-based medicine. The developed algorithms of initiation of therapy and dosage titration for the deter-

mination of an individual maintenance dose by using the international normalized ratio are the basis for safe therapy.
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and patients to indirect anticoagulant therapy. 
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На сегодняшний день с позиций медицины, основанной на доказательствах, варфарин является препа-

ратом первой линии в профилактике тромбоэмболий у больных мерцательной аритмией. Разработан-

ные алгоритмы инициации терапии и титрования дозы для определения индивидуальной поддержива-

ющей дозы под контролем международного нормализованного отношения являются основой безопас-

ности терапии. Возможность учесть как наследственные, так и приобретенные факторы, определяющие

стабильность антикоагуляции, повышает приверженность врачей и пациентов терапии непрямыми ан-

тикоагулянтами. 
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го предсердия к истинному венозному тромбозу

связана неудача антитромбоцитарной терапии

у больных ФП. Монотерапия аспирином не яв-

ляется первой линией в профилактике ТЭ и по-

казана больным без факторов риска тромбоэм-

болических осложнений, а также при наличии

противопоказаний к назначению НАКГ [6]. Не-

удача постигла и комбинированную терапию

двумя антитромбоцитарными препаратами —

клопидогрелом и аспирином. Как было показано

в исследовании ACTIVE-W, частота сердечно-со-

судистых осложнений у больных ФП высокого

риска была достоверно ниже у больных, прини-

мавших комбинацию клопидогрела с аспирином

по сравнению с варфарином (под контролем ме-

ждународного нормализованного отношения —

МНО; 2,0—3,0) [7].

Сравнение эффективности перорального ин-

гибитора тромбина ксимелагатрана с варфари-

ном в отношении профилактики инсульта

у больных ФП без поражения клапанов сердца

проводилось в двух крупномасштабных исследо-

ваниях SPORTIF III и SPORTIF V [8]. Отдель-

ный анализ результатов каждого исследования

и их объединенный анализ продемонстрировали

эффективность ксимелагатрана, сравнимую

с эффективностью варфарина. Однако несмотря

на это, препарат не был разрешен для клиниче-

ского применения. 

Исследования эффективности и безопасности

других пероральных ингибиторов тромбина, инги-

биторов фактора X, способных стать альтернативой

рутинному назначению варфарина, проводящиеся

в настоящее время, представляют несомненный

интерес, учитывая, что данные препараты не требу-

ют регулярного лабораторного контроля МНО

и принимаются в фиксированной дозировке. Дан-

ное направление является, несомненно, перспек-

тивным, однако его практические результаты — во-

прос будущего. 

Обновленные рекомендации 
по профилактике ТЭ у больных ФП
На сегодняшний день варфарин сохраняет ли-

дирующие позиции в первичной и вторичной про-

филактике ишемического инсульта (ИИ) у боль-

ных ФП с факторами риска ТЭ. В обновленных ре-

комендациях, вышедших в 2006 г. [9], варфарин ос-

тается в качестве препарата первой линии у боль-

ных высокого риска ИИ, а для стратификации ри-

ска предложено использовать шкалу CHADS

(Cardiac Failure, Hypertension, Age, Diabetes,

Stroke). Таким факторам, как сердечная недоста-

точность, артериальная гипертония, возраст стар-

ше 75 лет и сахарный диабет, присвоен 1 балл,

а ИИ/преходящему нарушению мозгового крово-

обращения или системным эмболиям в анамне-

зе — 2 балла. Частота инсультов увеличивается

пропорционально возрастанию количества баллов

по шкале CHADS. Определяющим в выборе такти-

ки антитромботической терапии у конкретного

больного ФП по-прежнему является наличие фак-

торов риска ТЭ (табл. 1) 

Алгоритмы подбора терапии варфарином
Терапия НАКГ должна отвечать двум требова-

ниям: 

— эффективная и безопасная доза должна быть

подобрана в течение 1-го месяца терапии;

— поддерживающая доза должна подбираться

в соответствии с возможными изменениями массы

тела, диеты, соматического статуса и с учетом совме-

стного назначения других лекарственных препара-

тов. 

Стандартный алгоритм подбора терапии НАКГ

требует назначения насыщающей дозы варфарина

для достижения целевого уровня МНО, после чего

доза титруется для определения индивидуальной

поддерживающей. Стартовая насыщающая доза со-

ставляет 5—7,5 мг.

Меньшая насыщающая доза может быть реко-

мендована больным старше 70 лет, имеющим сни-

женные массу тела и содержание белка сыворотки

крови, а также при исходных повышениях МНО

и активности печеночных ферментов (но не более

чем в 3 раза) и гипо- или гиперфункции щитовидной

железы. Наличие признаков почечной недостаточ-

ности (уровень креатинина крови не более 200

ммоль/л) не требует уменьшения насыщающей дозы

препарата. 

При массе тела больного, превышающей 80 кг,

и отсутствии потенциальных источников кровотече-

Таблица 1. Р е к о м е н д а ц и и  п о  а н т и т р о м б о т и ч е с к о й  т е р а п и и  
у б о л ь н ы х  м е р ц а т е л ь н о й  а р и т м и е й  ( A C C / A HA / E S C  P r a c t i c e  G u i d e l i n e s ,  2 0 0 6 )

Нет факторов риска Один фактор риска средних градаций*
Любой фактор риска высоких градаций** 

или более одного фактора риска средних градаций

Аспирин 81—325 мг/сут Варфарин (МНО 2,0—3,0) Варфарин (МНО 2,0—3,0)
или аспирин 81—325 мг/сут

*Возраст 75 лет и старше, артериальная гипертония, симптомы недостаточности кровообращения или фракция выброса левого желу-
дочка 35% и менее по данным ЭхоКГ, сахарный диабет. 
**ИИ/преходящее нарушение мозгового кровообращения/системные эмболии в анамнезе, митральный стеноз, протезирование кла-
панов сердца.
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ния насыщающая доза может быть увеличена

(табл. 2).

Назначение сразу высоких насыщающих доз

варфарина (10 мг) не рекомендуется, так как тера-

пия НАКГ приводит вначале к снижению уровня

естественного антикоагулянта протеина С, что мо-

жет привести к венозному тромбозу. По этой же

причине инициация терапии НАКГ может способ-

ствовать венозному тромбозу у больных с анамне-

зом тромбоза глубоких вен нижних конечностей,

ТЭ легочной артерии или наследственной патоло-

гией системы гемостаза. Таким больным рекомен-

дуется начинать лечение варфарином на фоне гепа-

ринотерапии (возможно использовать как нефрак-

ционированный, так и гепарин с низкой молеку-

лярной массой — НМГ — в терапевтической дозе)

с последующей отменой гепарина при достижении

МНО 2,0 (табл. 3). 

Существует также так называемая медленная

схема насыщения, предусматривающая после на-
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Таблица 2. А л г о р и т м  н а с ы щ е н и я  в а р ф а р и н о м  ( т а б л е т к и  п о  2 , 5  м г )

3-й день 5-й день 7-й день**
МНО Действие МНО Действие МНО Действие

<1,5 Увеличить суточную дозу <1,5 Увеличить суточную дозу <1,5 Увеличить суточную дозу
на 1/2 таблетки. на 1/2 таблетки. на 1/2 таблетки. 

Контроль МНО через 2 дня Контроль МНО через 2 дня Контроль МНО через 2 дня 

1,5—2,0 Увеличить суточную дозу 1,5—2,0 Увеличить суточную дозу  1,5—2,0 Увеличить суточную дозу
на 1/4 таблетки. на 1/4 таблетки. на 1/4 таблетки.

Контроль МНО через 2 дня Контроль МНО через 2 дня Контроль МНО через 2 дня

2,0—3,0 Оставить суточную дозу 2,0—3,0* Оставить суточную дозу 2,0—3,0 Оставить суточную дозу
без изменений. без изменений. без изменений. 

Контроль МНО через 2 дня Контроль МНО через 2 дня Контроль МНО через 2 дня 

3,0—4,0 Уменьшить суточную дозу 3,0—4,0 Уменьшить суточную дозу 3,0—4,0 Уменьшить суточную дозу
на 1/4 таблетки. на 1/4 таблетки. на 1/4 таблетки. 

Контроль МНО через 2 дня Контроль МНО через 2 дня Контроль МНО через 2 дня 

>4,0 Пропустить 1 прием, >4,0 Пропустить 1 прием, >4,0 Пропустить 1 прием,
далее суточную дозу далее суточную дозу далее суточную дозу

уменьшить на 1/2 таблетки. уменьшить на 1/2 таблетки. уменьшить на 1/2 таблетки.
Контроль МНО через 2 дня Контроль МНО через 2 дня Контроль МНО через 2 дня 

* При наличии двух последовательных значений МНО в диапазоне от 2,0 до 3,0 следующее измерение следует провести через 1 нед,
после чего при значении МНО 2,0—3,0 доза считается подобранной и в дальнейшем МНО измеряется 1 раз в месяц. В случае необ-
ходимости коррекции дозы НАКГ следующее измерение МНО через 1 нед.
** Если подбор дозы занимает более 7 дней, в последующем пользоваться алгоритмом 5-го и 7-го дней.

• 1-й день — 2 таблетки (5 мг) однократно вечером после ужина

• 2-й день — 2 таблетки (5 мг) однократно вечером после ужина 

• 3-й день — утром определить МНО 

Таблица 3. С х е м а  н а с ы щ е н и я  в а р ф а р и н о м  н а  ф о н е  г е п а р и н о т е р а п и и

МНО Действие

< 1,8 Продолжить гепарин в лечебной дозе* каждые 12 ч под кожу живота.
Увеличить дозу варфарина на 1/2 таблетки. Контроль МНО через 1 день

1,8—2,0 Продолжить НМГ в половинной лечебной дозе* под кожу живота.
Дозу варфарина не менять.

Контроль МНО на следующий день

2,0—3,0 Отменить НМГ.
Дозу варфарина не менять.

Контроль МНО через 1—2 дня. Далее коррекция дозы НАКГ по стандартной схеме под контролем МНО

* Лечебная доза нефракционированного гепарина 12 500 ЕД 2 раза в день под кожу живота; лечебная доза НМГ рассчитывается ис-
ходя из массы тела больного.

Назначить гепарин (нефракционированный или НМГ в лечебной дозе) + варфарин 5 мг в течение двух дней 

Измерить МНО на 3-й день 
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значения варфарина по 2,5 мг ежедневно в течение

4—5 дней контроль МНО и титрование дозы с уве-

личением на 1/4—1/2 таблетки каждые 5—7 дней до

достижения терапевтического диапазона МНО

(2,0—3,0). Данная схема связана с удлинением пе-

риода насыщения, однако удобна при подборе дозы

в амбулаторных условиях, когда возможности лабо-

раторного контроля ограничены. 

Значения МНО у одного и того же больного

могут меняться внутри терапевтического диапазо-

на от измерения к измерению. Колебания МНО,

незначительно выходящие за пределы терапевти-

ческого диапазона (от 1,9 до 3,2) не являются ос-

нованием для изменения дозы препарата. Во избе-

жание значительных колебаний уровня антикоа-

гуляции целесообразно уменьшить дозировку вар-

фарина при значениях МНО более 3,0, но менее

4,0, не пропуская при этом очередной прием пре-

парата. 

Что мешает достигнуть 
целевого значения МНО?
Несмотря на доказанную эффективность, вар-

фарин во всем мире получают менее половины боль-

ных, имеющих показания для его назначения. Что

же удерживает врачей от назначения варфарина?

Существуют две основные причины, препятствую-

щие широкому назначению варфарина: риск крово-

течений и потребность в регулярном лабораторном

контроле МНО. 

С одной стороны, определен целевой диапазон

МНО, устанавливающий идеальное соотношение

риска и пользы. И именно нахождение МНО в пре-

делах терапевтического диапазона (для больных

ФП без поражения клапанов сердца — 2,0—3,0) оп-

ределяет безопасность терапии. С другой стороны,

несмотря на всю жесткость лабораторного контро-

ля и наличие алгоритма подбора дозы, именно от-

сутствие достижения терапевтического диапазона

МНО, так же как и чрезмерная антикоагуляция,

определяет безопасность терапии. 

Важно не только назначить варфарин,

но и поддерживать терапевтический диапазон

МНО (2,0—3,0) у всех больных, принимающих

НАКГ, так как именно адекватная антикоагуляция

с поддержанием уровня МНО выше 2,0 снижает не

только риск развития инсульта, но и его тяжесть

и смертность от инсульта у больных с ФП. Как по-

казало исследование E. Hylek и соавт. [10], тяжесть

инсульта и смертность в течение 30 дней были дос-

товерно выше в группе больных, принимавших

варфарин с уровнем антикоагуляции менее 2,0,

по сравнению с лицами, достигшими целевого ди-

апазона (2,0—3,0). 

Что же мешает достигнуть целевого значения

МНО? 

Варфарин является лекарством, для которого ха-

рактерны межиндивидуальные различия в лекарст-

венном ответе, обусловленные целым рядом факто-

ров, как внешних (диета, лекарственные взаимодей-

ствия), так и внутренних (соматическое состояние

пациента, его возраст), а также генетически обусло-

вленных (табл. 4). 

Отсутствие достижения

уровня МНО, равного 2,0, мо-

жет отмечаться при инициа-

ции терапии, кроме того, сни-

жение уровня МНО может сле-

довать за периодом хорошего

контроля за уровнем антикоа-

гуляции. 

Вопрос о том, что считать

истинной резистентностью

к варфарину, остается откры-

тым. Возможно, стоит говорить

об истинной резистентности, ес-

ли назначение дозы варфарина,

превышающей 20 мг/сут,

не привело к достижению тера-

певтического уровня антикоагу-

ляции. Число таких случаев сре-

ди больных, принимающих

НАКГ, составляет менее 1%. 

Возможными причинами от-

сутствия адекватного уровня

МНО являются: 

— отсутствие привержен-

ности терапии;
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Таблица 4. Ф а к т о р ы ,  о п р е д е л я ю щ и е  
ф а р м а к о к и н е т и к у  в а р ф а р и н а

Факторы
Влияние 
на МНО

Внешние Диета (употребление большого количества ↓↑
витамина К в пищу)
Лекарственные взаимодействия:

— амиодарон ↑
— хинидин, пропафенон, дизопирамид ↑
— антациды ↓
— пенициллины, цефалоспорины II—III поколения ↑
— тетрациклин, эритромицин ↑
— метронидазол ↑
— омепразол ↑
— НПВП ↑
— барбитураты ↓
— карбамазепин ↓

Соматическое Почечная недостаточность ↓↑
состояние Печеночная недостаточность ↑

Разовое употребление алкоголя ↑
Хроническое употребление алкоголя ↓
Гипертиреоз ↑
Плохое усвоение и усиленная потеря белка в кишечнике ↑
Лихорадочные состояния ↑

Возраст ↓
Генетические Полиморфизм CYP2C9 ↑

Полиморфизм VKORC1 ↓↑
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— псевдорезистентность;

— фармакокинетическая резистентность;

— фармакодинамическая резистентность.

Наиболее частой причиной, объясняющей от-

сутствие адекватной антикоагуляции, является

плохая приверженность пациентов терапии. Лабо-

раторным подтверждением данного факта может

стать определение концентрации варфарина

в плазме крови, однако такое исследование вряд ли

возможно в условиях рутинного медицинского об-

следования. 

Псевдорезистентность связана с диетой с высо-

ким содержанием витамина К, что можно подтвер-

дить высокой концентрацией витамина К1 в плазме

крови. 

О фармакокинетической резистентности го-

ворят в том случаев, когда достигнутый терапев-

тический уровень антикоагуляции затем быстро

снижается. В большинстве случаев данное явле-

ние обусловлено приобретенными факторами, та-

кими как совместный прием препаратов, повы-

шающих активность фермента цитохрома Р450

(барбитураты, карбамазепин). Возможно также,

что фармакокинетическая резистентность связа-

на с наследственно обусловленным увеличением

активности функции цитохрома Р450 в процессе

терапии НАКГ. 

О фармакодинамической резистентности го-

ворят в том случае, когда назначение высокой до-

зы варфарина не приводит к адекватному МНО,

вызывая при этом повышение концентрации вар-

фарина в плазме крови выше терапевтических

значений.

Фармакогенетика и терапия варфарином
Помимо модифицируемых факторов, таких как

соматический статус, сопутствующая терапия,

крайне актуальным является изучение факторов,

определяющих индивидуальную чувствительность

к НАКГ. Общепризнано, что генетические особен-

ности пациента являются одними из основных та-

ких факторов.

Наибольшее количество исследований по-

священо влиянию носительства двух аллельных

вариантов гена CYP2C9 на антикоагулянтный эф-

фект, особенности режима дозировки НАКГ

и развитие кровотечений. У носителей аллель-

ных вариантов CYP2C9*2 и CYP2C9*3 отмечается

снижение активности CYP2C9, что приводит

к снижению клиренса НАКГ и проявляется чрез-

мерной антикоагуляцией и развитием кровоте-

чений [11—14]. Системный метаанализ японских

исследователей показал, что пациентам, являю-

щимся носителями «медленных» мутантных ал-

лелей CYP2C9, требуются меньшие дозы варфа-

рина (чаще всего менее 5 мг/сут), более длитель-

ный подбор дозы; у них также чаще регистриру-

ется внезапное повышении уровня МНО как

в период подбора дозы, так и при длительной те-

рапии [11].

Практическим решением, позволяющим сделать

терапию варфарином более безопасной для этой ка-

тегории больных, является использование меньшей

насыщающей дозы варфарина, длительное титрова-

ние и частый лабораторный контроль на этапе под-

бора поддерживающей дозы.

Влияние на антикоагулянтный эффект оказыва-

ет и ген, кодирующий 1 субъединицу витамин К-

эпоксидредуктазы (VKORC1) — главной молекулы-

мишени НАКГ. В соответствии с выявленным поли-

морфизмом этого гена были сформированы группы

А (гаплотипы Н1 и Н2) и Б (гаплотипы Н7, Н8, Н9)

[15, 16].

К группе А относятся лица, которые чувстви-

тельны к низким дозам НАКГ, требующие, как

и носители «медленных» мутантных аллелей

С2С9, меньшей дозы варфарина и удлинения пе-

риода насыщения во избежание развития крово-

течений.

К группе Б относятся пациенты, которым для

достижения целевых значений МНО требуются

большие дозы НАКГ. Данную ситуацию стоит

иметь в виду, когда высокие дозы варфарина (по

данным литературы, выше 20 мг) не способству-

ют повышению уровня МНО, что позволяет гово-

рить об истинной наследственной резистентно-

сти к НАКГ. Таким больным стоит искать альтер-

нативные препараты для профилактики тромбо-

эмболических осложнений; замена одного кума-

ринового производного на другое не приводит

к достижению целевого МНО и поэтому не явля-

ется методом преодоления резистентности к вар-

фарину. 

Менее изучено влияние на фармакодинамику

НАКГ полиморфизма других генов — гена, кодиру-

ющего АРОЕ (участвует в транспорте витамина

К в организме человека), гамма-глутаматкарбокси-

лазу (GGCX, участвует в посттрансляционном про-

цессинге в гепатоцитах), микросомальную эпок-

сидгидроксилазу (EPHX). Однако основными гене-

тическими факторами, которые необходимо учи-

тывать при выборе режимов дозирования НАКГ,

являются генетические полиморфизмы CYP2C9

и VKORC1.

Вопрос о фармакогенетическом тестировании

не является предметом сугубо научных изыска-

ний, а лежит в сфере интересов практического

здравоохранения. В настоящее время снижение

риска осложнений при использовании индивиду-

ального подхода к дозированию НАКГ на основе

фармакогенетического тестирования является до-

казанным. Так, результаты проведенного метаана-

лиза S. Sanderson и соавт. [17] демонстрируют сни-
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жение риска кровотечений у больных, которым

подбиралась доза НАКГ на основе фармакогене-

тического тестирования по CYP2C9, по сравнению

с больными, которым НАКГ подбирались тради-

ционно. Опыт некоторых стран показывает также

экономическую эффективность существования

специализированных клиник, осуществляющих

контроль за эффективностью и безопасностью те-

рапии НАКГ.

В настоящее время в США подготовлен и из-

дан обзор с рекомендациями по дозированию вар-

фарина, включающими персонализированный

подход на основе результатов фармакогенетиче-

ского тестирования [18]. Существуют методики,

совмещающие традиционный подход к дозирова-

нию варфарина на этапе насыщения с последую-

щей коррекцией его дозы на основании фармако-

генетического тестирования по CYP2C9, а также

методики, основанные на дифференцированном

выборе начальной дозы варфарина на основании

результатов фармакогенетического тестирования.

Это позволяет не только повысить безопасность

терапии, но и снизить время подбора дозы, осо-

бенно у носителей аллельных вариантов CYP2C9*2

и CYP2C9*3, которым иногда требуются недели

для подбора дозы варфарина и стабилизации

МНО.

Тактика врача при повышении МНО
Чрезмерная антикоагуляция является предик-

тором развития кровотечений, поэтому внимания

врача требует любое, даже бессимптомное повы-

шение уровня МНО выше терапевтического диа-

пазона. 

Тактика врача при бессимптомном повыше-

нии МНО в соответствии с международными ре-

комендациями предусматривает отмену НАКГ,

пероральное назначение фитоменадиона (вита-

мина К1), внутривенное введение концентрата

протромбинового комплекса [19]. Концентрат

протромбинового комплекса и пероральная фор-

ма витамина К1, назначение которых позволяет

в течение суток снизить МНО, не зарегистриро-

ваны в России и отсутствуют на отечественном

фармацевтическом рынке. А имеющийся в Рос-

сии препарат викасол не является антидотом

в случае передозировки НАКГ и повышения

МНО. Викасол способствует синтезу витамин К-

зависимых факторов свертывания de novo, поэто-

му эффект после его приема наступает медленно

и препарат бесполезен для быстрого восстанов-

ления витамин К-зависимых факторов свертыва-

ния. Имеющийся в распоряжении врачей отече-

ственный препарат фитоменадион в капсулах по

0,1 г, содержащий 10% масляный раствор вита-

мина К1, не может использоваться с целью сни-

жения уровня МНО, так как доза витамина К,

равная 10 мг, вызывает резистентность к дейст-

вию НАКГ в течение примерно 10 дней. Доза фи-

таменадиона, согласно совместным рекоменда-

циям Американской кардиологической ассоциа-
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Таблица 5. А л г о р и т м  к о р р е к ц и и  т е р а п и и  п р и  п о в ы ш е н и и  М Н О  [ 1 9 ]

МНО
Потребность в срочном 

Коррекция терапии и кратность измерения МНОхирургическом вмешательстве

3,0—4,0 Есть/нет Прием НАКГ не пропускать.
Уменьшить суточную дозу варфарина на 1/4—1/2 таблетки. 

Контроль МНО через 1—2 дня

4,0—5,0 Есть/нет Отмена НАКГ на 1—2 дня.
Контроль МНО через 1—2 дня. 

Возобновление терапии НАКГ при МНО <3,5. 
Уменьшить суточную дозу варфарина на 1/2 таблетки 

>5,0 Нет Отмена НАКГ на 1—2 дня.
Контроль МНО ежедневно. 

Возобновление терапии НАКГ при МНО <3,5. 
Уменьшить суточную дозу варфарина на 1 таблетку 

Есть Витамин К1 2—5 мг per os.
Контроль МНО на следующий день.

Повторно введение витамина К1 1—2 мг per os при сохранении высокого МНО

>9,0 Нет Витамин К1 2—5 мг per os.
Контроль МНО на следующий день.

Повторно введение витамина К1 1—2 мг per os при сохранении высокого МНО

Есть Свежезамороженная плазма.
Концентрат протромбинового комплекса.
Дополнительно витамин К1 каждые 12 ч.

После нормализации МНО при развитии резистентности к варфарину назначить 
гепарин вплоть до восстановления чувствительности к варфарину 
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ции и Европейского общества кардиологов, со-

ставляет 1—2,5 мг per os или подкожно в течение

1—2 дней.

Однако достаточно часто повышение МНО

не сопровождается кровотечением и требует

контроля МНО и коррекции дозы варфарина.

Необходимо уточнить у больного возможные

причины повышения МНО, а также контролиро-

вать состояние потенциальных источников кро-

вотечений. 

При повышении МНО до уровня менее 4,0 отме-

ны НАКГ не требуется. В данном случае целесооб-

разно, не отменяя препарат, уменьшить его дозу. По-

вышение уровня МНО более 4,0 требует отмены

НАКГ с возобновлением приема варфарина при

МНО <3,5 (табл. 5). 

Заключение
В настоящее время варфарин — основной

препарат для профилактики тромбоэмболиче-

ских осложнений у больных ФП без поражения

клапанов сердца. Определяющим в вопросе эф-

фективности является целевой уровень МНО

2,0—3,0, достичь которого необходимо старать-

ся у каждого больного. Алгоритмы подбора ин-

дивидуальной поддерживающей дозы варфари-

на разработаны с учетом соматического стату-

са, массы тела больного, состояния потенци-

альных источников кровотечения, а также ге-

нетически обусловленных индивидуальных

особенностей метаболизма. Факторами, опре-

деляющими стабильность антикоагуляции при

длительной терапии варфарином, являются

тщательный лабораторный контроль, титрова-

ние дозы, патронаж больных. Разрабатываемый

в настоящее время фармакогенетический под-

ход к выбору режима антикоагуляции позволит

практикующему врачу повысить безопасность

терапии за счет уменьшения риска кровотече-

ний и повышения приверженности пациентов

лечению. 
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