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Резюме
Проблема ведения пациентов с ФП является одной из наиболее актуальных в кардиологии и внутренней медицине в целом. Это обусловлено 
высоким риском смертности и развитием тяжёлых осложнений при ФП. В аспекте коморбидной отягощённости усложняется вопрос лекар-
ственной терапии при ФП, в частности антитромботической. Однако новые лекарственные препараты, стремительно входящие в клиническую 
практику, становятся более эффективными, безопасными, доступными и удобными в применении.  Наиболее актуальной является задача обе-
спечения адекватной медикаментозной профилактики развития тромботических осложнений. И, несомненно, центральным звеном в реализа-
ции этой задачи является амбулаторная служба медицинской помощи. К сожалению, реальное состояние ведения таких пациентов амбулатор-
но не соответствует современным рекомендациям и важности проблемы. Клинические наблюдения амбулаторных, стационарных пациентов 
и  умерших больных с мерцательной аритмией, а также выполнение рекомендаций Российского и Европейского обществ кардиологов стали 
предметом данной статьи.
Ключевые слова: фибрилляция предсердий, тромботические осложнения, инсульт, острый инфаркт миокарда, тромбоэмболия лёгочной ар-
терии, коморбидность, амбулаторная служба, ривароксабан, варфарин, дабигатрана этексилат,   антитромботическая терапия.

Abstract
The management of the patients with atrial fibrillation is the global problem of the modern cardiology and internal medicine because of the associated 
high mortality risk and severe complications. Drug therapy, especially antithrombotic, becomes a difficult  question in case of patient  with comorbidity 
conditions.  Though there are some new more effective and safe drugs that becomes more popular and convenient for patients. To reduce the amount 
of thrombotic complications is the main aspect. And only the outpatient departments can provide patients with atrial fibrillation with the adequate 
antithrombotic prevention. But nowadays this field doesn’t work as it should according to the European and National Guidelines. So this article speaks 
about alive and dead patients with atrial fibrillation, about their management in out-patient and in-patient department and about the way they should 
be treated according to Guidelines.  
Key words: atrial fibrillation, thrombotic complications, ischemic stroke, myocardial infarction, pulmonary embolism, comorbidity, out-patient care, rivaroxaban, 
warfarin, dabigatran etexilate, antithrombotic therapy. 

ФП — фибрилляция предсердий, ТЭЛА — тромбоэмболия лёгочной артерии, АГ — артериальная гипертензия, СД — сахарный диабет, 
ИМ — инфаркт миокарда, ОАК — оральные антикоагулянты, ДГПЖ — доброкачественная гиперплазия предстательной железы, ХПН — 
хроническая почечная недостаточность, МНО — международное нормализованное отношение, НК — недостаточность кровообращения, 
ТИА — транзиторная ишемическая атака.

Начать обсуждение вопроса хотелось бы с клиниче-
ского примера. Итак, в поликлинику одного из окру-
гов Москвы приходит пациент П., 62 года, который 
наблюдается там более 40 лет. Поводами для преды-
дущих обращений, по данным амбулаторной карты, 
были: острая вирусная респираторная инфекция, 
фурункул, миопия, аденома предстательной железы, 
хронический бронхит. Помимо этого, в 2006 г. хи-
рургом поликлиники установлен диагноз варикозной 
болезни вен ног, в связи с чем назначена ультразву-
ковая допплерография нижних конечностей, а уроло-
гом — в связи с возрастом — определение простат-
специфического антигена. Необходимо отметить, 
что результатов назначенных исследований в амбула-
торной карте нет. Возникает мысль, что исследования 
назначаются не для подтверждения или опроверже-
ния диагноза, не с точки зрения клинического инте-

реса, а по причине необходимости выполнения стан-
дартов. За эти годы соответственно вышеназванным 
состояниям и жалобам пациенту назначались раз-
личные лекарственные препараты: антибактериаль-
ные и противовирусные, муколитики и отвары трав, 
ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента 
и жаропонижающие, статины и антиагреганты. Ряд 
назначений представлен лишь фармакологической 
группой препаратов без указания названия конкрет-
ного лекарства, режима его дозирования и длитель-
ности терапии. 

Очередной этап взаимодействия пациента и участко-
вого терапевта начался 5 февраля 2013 г., когда он в 
плановом порядке обратился в поликлинику, где на ЭКГ 
(предыдущая, единственная ЭКГ датируется 1999 г.) 
была выявлена мерцательная аритмия. Впервые при 
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расспросе пациент сообщил, что у него имеются одыш-
ка, отёки голеней и перебои в работе сердца. Всё это 
послужило поводом для вызова скорой помощи и го-
спитализации в стационар с диагнозом «мерцательная 
аритмия, пароксизм неизвестной давности». 

В стационаре при адекватном сборе анамнеза выясни-
лось, что около 30 лет время от времени пациент отме-
чает сердцебиение, которое купируется самостоятельно 
в течение часа. Это ощущение в последние 3 года стало 
возникать каждую неделю. В это же время появились 
редкие не более одного раза в 2–3 месяца боли в груди 
при ходьбе и отёки на ногах. По назначению участково-
го терапевта стал принимать «профилактическую дозу 
антиагрегантов».

Таким образом, резюмируя всё выше сказанное, необ-
ходимо отметить, что в амбулаторной карте у 62-лет-
него мужчины внимание врачей было приковано к ре-
спираторным инфекциям, снижению остроты зрения, 
варикозной болезни нижних конечностей и аденоме 
предстательной железы. При том, что мерцательной 
аритмии, признакам сердечной и коронарной недоста-
точности терапевт внимания не уделил. В этой связи воз-
никает вопрос: «А может быть мерцательная аритмия не 
так страшна, действительно не требует внимания тера-
певта и встречается в единичных случаях?» 

Что же такое мерцательная аритмия, определяет ли она 
тяжесть состояния и прогноз у нашего пациента? Для 
этого необходимо знать современные рекомендации Ев-
ропейского и Российского кардиологического обществ. 
По их определению, ФП — это беспорядочное возбуж-
дение и сокращение различных участков миокарда пред-
сердий вместо согласованного сокращения [2]. На ЭКГ 
это проявляется нерегулярными интервалами RR; отсут-
ствием зубцов Р; а если зубцы Р определяются, то интер-
вал между двумя возбуждениями предсердий составляет 
< 200 мс (> 300 в минуту).

Термин ФП объединяет мерцательную аритмию и тре-
петание предсердий, которые имеют сходные этиологи-
ческие и патогенетические факторы, электрофизиоло-
гические механизмы развития, одинаковые клинические 
проявления, а главное — одинаково неблагоприятные 
исходы и прогнозы. В соответствии с рекомендациями 
выделяют несколько типов ФП: 

•  впервые выявленная — любой впервые диагностиро-
ванный эпизод;

•  пароксизмальная — длительность до 7 суток, самопро-
извольное прекращение, обычно в первые 48 ч;

•  персистирующая — самостоятельно не прекращается, 
продолжается более 7 дней;

•  длительно персистирующая — продолжается в те-
чение ≥ 1 года, и выбрана стратегия контроля ритма 
сердца;

•  постоянная — сохранение аритмии;
•  бессимптомные эпизоды ФП, которые не проявляются 

клинически и регистрируются случайно. 

Необходимо отметить, что риск развития тромботиче-
ских осложнений не отличается как при коротких эпи-
зодах, так и при стойких формах ФП. 

Клинические рекомендации определяют частоту ФП 
как 1–2% в общей популяции. Её частота увеличивается 
с возрастом и по мере прогрессирования атеросклеро-
за, АГ и СД [20, 22]. По данным Роттердамского эпи-
демиологического исследования, ФП встречается чаще 
у мужчин, хотя с увеличением возраста эта разница 
уменьшается [10]. ФП имеет место у 0,5% больных в 
возрасте до 40 лет, у 25% — в возрасте от 40 до 70 лет и 
у 50% — старше 70 лет [14]. ФП является предиктором 
смерти пожилых пациентов и инвалидизации молодых 
[23]. Даже при отсутствии других известных факторов 
риска, наличие ФП увеличивает риск смерти вдвое [12]. 
Каждый пятый пациент, перенёсший инсульт, имеет 
ФП, а ожидаемый риск развития инсульта у пациентов 
с ФП, не имеющих других факторов риска, составляет 
5% в год [11].

Неблагоприятные исходы ФП определяют её осложне-
ния: тромботические (ТЭЛА, инфаркт головного мозга и 
ИМ, инфаркты по большому кругу кровообращения) и 
сердечная недостаточность. 

Высокая частота тромбоэмболических осложнений 
у пациентов с ФП имеет ряд причин: тромбоз левого 
предсердия; активация свёртывающей системы (гипер-
коагуляция); усиление агрегации тромбоцитов и эндо-
телиальная дисфункция. Источником тромбоэмболий у 
пациентов с ФП часто (до 24% случаев) является ушко 
левого предсердия [19]. Причина — в анатомических 
особенностях его строения, которые предрасполагают 
к тромбообразованию: неровная внутренняя поверх-
ность за счёт гребенчатых мышц и мышечных трабекул, 
конусовидная форма. У пациентов с ФП, как правило, 
полость левого предсердия дилятирована, его систоли-
ческая функция нарушена, ушко также расширено, опо-
рожнение его происходит пассивно, кровоток в нём за-
медлен [24]. 

Исходы ФП следующие: увеличение смертности в 2 раза, 
увеличение риска инсульта и более тяжёлое его течение, 
увеличение частоты госпитализаций (1/3 от всех госпи-
тализаций по поводу аритмий), ухудшение качества 
жизни и переносимости физических нагрузок, сниже-
ние функции левого желудочка.

Сегодня предложен диагностический минимум, кото-
рый необходимо выполнить терапевту при неклапанной 
форме ФП на разных этапах оказания медицинской по-
мощи (рис. 1).

Таким образом, ФП — распространённая проблема, 
имеющая важное клиническое и прогностическое зна-
чение. В доказательство этому мы хотим привести наи-
более объективные на сегодняшний день данные — это 
данные аутопсии. Анализ 3239 протоколов аутопсий 
больных, умерших в многопрофильном стационаре ско-
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рой помощи, показывает, что причинами летальных ис-
ходов у 1566 (48,4%) стали острые и хронические формы 
кардио- и цереброваскулярных заболеваний. При этом 
частота ФП у этих больных составляет 27% (n = 423), 
т.е. каждый третий «сосудистый» больной страдает ФП. 
Чаще болеют ФП женщины (66%), что не соответствует 
клиническим рекомендациям, но отражает современные 
тенденции в России — от сердечно-сосудистых заболе-
ваний стали чаще умирать женщины. Помимо основно-
го заболевания, большая часть пациентов с ФП имели 
коморбидные заболевания: АГ (82,5%), ожирение (15%), 
СД 2 типа (28%), хроническая обструктивная болезнь 
лёгких (49%), ДГПЖ (17%), желчнокаменная болезнь 
(23%). Надо отметить, что количество коморбидных за-
болеваний у пациента с ФП может варьировать от 1 до 
5 и более. Однако наиболее часто встречается сочетание 
3–4 заболеваний (рис. 2). 

Среди смертельных осложнений у 423 пациентов с  
ФП 34% случаев (n = 145) была диагностирована 
хроническая сердечная недостаточность, в 22% — 
пневмония (n = 94), в 15% — острые эрозии и язвы 

желудочно-кишечного тракта (n = 63) с фатальным 
желудочно-кишечным кровотечением, в 27% — хрони-
ческая почечная недостаточность (n = 114). 

Отдельно следует отметить, что в 68% случаев (n = 288)  
у больных с ФП встречались тромботические ослож-
нения различной локализации. Это демонстриру-
ет следующий клинический пример, к сожалению,  
летальный. Пациент Н., 64 года, умирает в стациона-
ре от сочетания заболеваний: ишемический инфаркт 
левой лобной доли; ИБС: постинфарктный кардио-
склероз. 

Фон: гипертоническая болезнь III ст. СД 2 типа, тяжёло-
го течения, инсулинопотребный. Нефроангиосклероз.

Осложнения: мерцательная аритмия, постоянная фор-
ма. НК 2. ТЭЛА. Инфарктная пневмония. Отёк головно-
го мозга. ХПН.

Сопутствующие заболевания: ДГПЖ.

На секции диагноз подтвердился (рис. 3).

Таким образом, на клиническом примере ярко проде-
монстрированы тромботические осложнения ФП: ише-
мический инфаркт головного мозга и ТЭЛА.

Среди всех тромботических осложнений ФП преобла-
дают первичный и повторный ишемические инсульты 
(67%, n = 194). Более того, в 3% случаев (n = 9) инфаркт 
головного мозга сочетается с ИМ. 

Сформировав представление о встречаемости ФП у «со-
судистых» больных и осознавая актуальность проблемы 
развития её осложнений, был создан реестр амбулатор-
ных пациентов, страдающих ФП, которым ещё воз-
можно помочь в отношении предотвращения инсуль-
тов и системных эмболий. Для этого была разработана 
индивидуальная регистрационная карта больного ФП, 

Поликлиника Клинико-диагностический центр

Стационар

• жалобы (перебои, сердцебиение)
• анамнез ( заболевания и факторы риска)
• осмотр (пульсация, аускультация)
• ЭКГ, мониторирование
• общий анализ крови (гемоглобин)
• биохимия крови (креатинин)
• гормоны щитовидной железы
• коагулограмма (АЧТВ, МНО, лабораторный контроль 

над параметрами гемостаза)
• определение показаний для стационарного лечения

• электрофизиологические тесты
• лечение неотложных состояний и осложнений ФП
• проведение кардиохирургических пособий

• консультация кардиолога центра 
антитромботической терапии

• ЭХО-КГ (фракция выброса, размеры 
полостей сердца, внутрисердечные 
тромбы)

• определение показаний для 
кардиохирургических пособий

Рисунок 1.  Диагностический минимум при неклапанной форме ФП

Рисунок 2. Количество сопутствующих заболеваний 
у одного «сосудистого» больного с ФП (число аутоп-
сий — 423)
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в которую вошли паспортные данные, факторы риска, 
анамнестические данные, гемодинамические показате-
ли, лабораторные маркёры, лекарственные препараты, а 
также шкалы оценки риска тромботических и геморра-
гических событий. 

Было проанализировано 6410 амбулаторных карт 
пациентов. Оказалось, что ФП из них имели 323 па-
циента. Данные этих пациентов и были внесены в 
индивидуальную регистрационную карту пациента с 
ФП. При их анализе обращает на себя внимание от-
сутствие регулярного наблюдения этих пациентов 
в поликлинике. Так, только 57% пациентов с ФП на-
блюдались регулярно. У подавляющего большинства 
этих больных имелась коморбидная патология: АГ 
(n = 284), реже встречались СД 2 типа (n = 45), хрони-
ческая обструктивная болезнь лёгких (n = 49) и ожире-
ние (n = 36). Нерегулярность наблюдения, недооценка 
факторов риска и неадекватность антитромботиче-
ской терапии обусловили развитие у 93 пациентов 
инсульта, а у 82 — ИМ.

Таким образом, ФП является актуальной проблемой 
внутренней медицины. ФП обуславливает почти в 
70% развитие тромботических осложнений, из кото-
рых самым частым (67%) является инсульт. Более того 
в 45% инсульт сочетается с ТЭЛА, а в 3% — с ИМ. 

Всем пациентам с любым типом ФП должна прово-
диться современная эффективная и безопасная ан-
титромботическая терапия. Для начала хотелось бы 
напомнить, что все антикоагулянты делятся на препа-
раты прямого и непрямого действия (рис. 4).

Антикоагулянты непрямого действия (варфарин) по-
давляют синтез витамин К-зависимых факторов свёр-
тывания крови (II, VII, IX и X) и антикоагулянтных 
протеинов C и S в печени. 

Механизм действия антикоагулянтов прямого действия 
представлен на рис. 5.

Как видно из рис. 5, ключевая роль в каскаде коагуляции 
принадлежит Xa фактору, и несомненными преиму-
ществами обладают препараты, способные селективно 
его блокировать. Необходимо отметить, что антикоагу-
лянтная активность всех групп препаратов примерно 
одинакова, поэтому при выборе препарата необходимо 
ориентироваться на показатели его безопасности, фар-
макокинетику, взаимодействие с другими лекарствен-
ными препаратами и пищевыми продуктами, а также 
комплайнс пациента.

Поскольку ФП является самостоятельным фактором 
риска, то необходимо оценивать пациентов с ФП более 
тщательно и проводить стратификацию риска инсуль-
та с позиций других факторов. Результатом наиболее 
известных когортных исследований Atrial Fibrillation 
Investigators (AFI) и Stroke Prevention Atrial Fibrillation 
(SPAF) стала шкала оценки риска тромботических 
осложнений у пациентов с ФП CHADS2 [1, 9] (табл. 1).  

Для получения индивидуальной оценки риска необхо-
димо сложить баллы в соответствии с наличием или от-
сутствием фактора риска у пациента. В соответствии с 
этой шкалой антитромботическое лечение ОАК долж-
ны обязательно получать пациенты с числом баллов 2 и 

Рисунок 3.  Данные аутопсии больного с ФП
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Рисунок 4.  Классификация антикоагулянтов
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Таблица 1. Шкала CHADS2

C (Congestive 
heart failure) 

Сердечная 
недостаточность 1 балл 

H (Hypertension) АГ 1 балл 

A (Age > 75) Возраст старше 75 лет 1 балла 

D (Diabetes) СД 1 балл 

S (Stroke or TIA) Перенесённый 
инсульт или ТИА 2 балла 
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выше. У пациентов с 1 баллом антитромботическая про-
филактика могла проводиться как ОАК, так и антиагре-
гантами (аспирин). У пациентов же, набравших 0 бал-
лов, допускалось проведение антитромботической 
терапии при помощи аспирина, либо такое лечение не 
назначалось.

Однако в процессе применения был выявлен ряд 
недостатков данной шкалы, что потребовало её 
модификации. В частности, реальное число ин-
сультов пациентов низкого (0 баллов) и среднего 
риска (1 балл) оказалось выше, чем это ожидалось 
в соответствии со шкалой CHADS2, поскольку не-
которые дополнительные факторы риска, важные 
для оценки, были недооценены и не включены в 
шкалу [8, 4]. Исследование The Euro Heart Survey 
for AF, которое включило более 5000 пациентов с 
ФП, продемонстрировало результаты, которые дали 
основание включению дополнительных факторов 
риска в шкалу CHADS2. К этим факторам относятся 
женский пол, возраст от 65-ти до 74-х лет и сосуди-
стые поражения. Таким образом, в настоящее вре-
мя в основе стратификации риска тромботических 
осложнений при ФП лежит переработанная шкала 
CHA2DS2-VASc [13] (табл. 2). 

Риск развития инсульта и других тромботических 
осложнений возрастает пропорционально увеличе-
нию суммы баллов по шкале. Так, если сумма равна 1, 
то риск развития инсульта составляет 1,3% в год, если 
2 балла — 2,2% в год, при максимально возможных 
9 баллах — 15,2% [13]. Подсчитав полученные бал-
лы по наличию факторов риска, можно легко опреде-
литься с рекомендованной в данном случае терапией 
(табл. 3). Так, согласно рекомендациям, назначение 
тромбопрофилактики производится в соответствии с 
данными, представленными в табл. 3.

Рисунок 5. Каскад коагуляции и точки приложения антикоагулянтов
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Таблица 2. Шкала CHA2DS2-VASc

C (Congestive heart 
failure) 

Сердечная 
недостаточность 1 балл 

H (Hypertension) Артериальная 
гипертония 1 балл 

A (Age > 75) Возраст старше  
75 лет 2 балла 

D (Diabetes) Сахарный диабет 1 балл 

S (Stroke or TIA) Перенесённый 
инсульт или ТИА 2 балла 

V (Vascular disease) Сосудистые 
заболевания  1 балл 

A (Age 65–74) Возраст 65–74 года  1 балл 

S (female Sex category) Женский пол  1 балл 
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Таблица 3. Шкала CHA2DS2-VASc и рекомендации 
по выбору антитромботической терапии

Категория риска CHA2DS2-VASc 
score 

Рекомендованная 
анти тромбо-

тичес кая терапия 

Нет факторов риска 
(включая женщин 
моложе 65-ти лет с 
изолированной ФП) 

0 
Антитромбо-

тичес кая терапия 
не показана 

1 фактор риска 1 Пероральные 
антикоагулянты 

2 и более факторов 
риска

2 и более Пероральные 
антикоагулянты 

Как видно из рис. 6, ретроспективный анализ 423 аутоп-
сий показал, что большая часть больных имела высокий 
риск тромботических осложнений и, следовательно, 
требовала назначения антитромботической терапии. 

В настоящее время приемлемой считается проведение 
антитромботической терапии только при помощи ОАК. 
Антиагреганты (в том числе, двойная антиагрегантная 
терапия), применяемые для профилактики кардиоэмбо-
лических осложнений при ФП, расцениваются как не-
достаточно эффективные. При этом риск кровотечения 
при таком лечении соответствует риску геморрагиче-
ских осложнений при лечении ОАК [5, 21, 16]. 

По данным 323 амбулаторных карт пациентов с ФП, 
37% лечатся нерегулярно. При этом 57% пациентов 
получают антиагреганты, а 7% — непрямые антикоа-
гулянты. 

Как известно, антитромботическая терапия сопряже-
на с риском развития геморрагических осложнений. 
Для оценки такого риска была создана шкала HAS-
BLED (табл. 4) [18].

CHA2DS2-VASc и HAS-BLED вошли в официальные 
Рекомендации Европейского общества кардиологов 
(2010 г., пересмотр 2012 г.) в качестве основных шкал 
для оценки риска тромботических и геморрагических 

осложнений при ФП [2]. В рекомендациях особое 
указание сделано в отношении риска кровотечения. 
Устанавливается, что такой риск не может оказывать 
влияние на принятие решения о назначении анти-
тромботической терапии. Оценка по шкале HAS-BLED 
обусловливает лишь отношение к пациенту с высоким 
числом баллов (больше 2) как к больному, требующему 
особого внимания при проведении тромбопрофилак-
тики [2]. 

Ретроспективный анализ аутопсийного материала 
свидетельствует, что большинство пациентов с ФП 
имели высокий риск кровотечений  (рис. 7).

Итак, задачей врача является оценить риск развития 
тромботических осложнений у пациента с ФП и вы-
брать нужный препарат, максимально подходящий к  
его индивидуальным особенностям. Как же выбрать  
наи более подходящий антикоагулянт? 

Наиболее известный и простой из антикоагулянтов — 
это нефракционированный гепарин. Данный препарат 
несомненно обладает рядом преимуществ: низкая цена, 
доступность, безопасность, однако его применение огра-

Рисунок 7. Риск развития геморрагических осложне-
ний (HAS-BLED) у «сосудистых» больных с ФП (число 
аутопсий — 423)

Рисунок 6. Риск развития тромботических ослож-
нений (CHA2DS2-VASc) у «сосудистых» больных с ФП 
(число аутопсий — 423)
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Таблица 4. Шкала оценки риска кровотечения у па-
циентов с ФП HAS-BLED

АГ 1 балл 

Снижение функции почек (диализ, пересадка, 
ХПН) 

1 балл 

Заболевание печени (цирроз, повышенные 
ферменты, билирубин х 2 больше нормы) 

1 балл 

Инсульт в анамнезе 1 балл 

Кровотечение в анамнезе 1 балл 

Нестабильный уровень МНО 1 балл 

Возраст ≥ 65 лет 1 балл 

Приём препаратов, способствующих 
кровотечению (антиагреганты, нестероидные 
противовоспалительные средства) 

1 балл 

Приём алкоголя 1 балл 
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ничивается необходимостью лабораторного контроля 
АЧТВ, коротким периодом полувыведения (что требует 
увеличения кратности применения), а также широко 
известными осложнениями (гепарин-индуцированная 
тромбоцитопения, остеопороз). Основная клиническая 
«ниша» для гепарина сегодня — это острый коронарный 
синдром, ИМ и ТЭЛА.

Более современные представители парентеральных 
антикоагулянтов — низкомолекулярные гепарины — 
обладают лучшими показателями безопасности и лег-
ко дозируются по весу пациента. Однако как нефрак-
ционированный, так и низкомолекулярные гепарины 
имеют только парентеральную форму введения, что 
делает их амбулаторное использование невозможным. 
Эти и другие особенности привели к тому, что данные 
препараты заняли свою клиническую нишу в качестве 
антитромботических средств при остром коронарном 
синдроме, ТЭЛА, ИМ и тромбозе глубоких вен. 

Длительное время единственным препаратом для пе-
рорального приёма в качестве антикоагулянтной те-
рапии был варфарин. Однако применение непрямых 
антикоагулянтов выявило их недостатки, например, 
большое число лекарственных и пищевых взаимодей-
ствий, влияющих на эффективность лечения и тре-
бующих контроля и коррекции дозы [7]. Постоянный 
контроль МНО также снижает приверженность боль-
ных лечению [7], что приводит к их самостоятельной 
отмене уже к концу первого года лечения [3]. Трудно-
сти с удержанием МНО в пределах терапевтического 
коридора ведут к недостаточной эффективности вар-
фарина в том случае, если время нахождения МНО 
вне пределов 2,0–3,0 у пациента составляет менее 
65% [6]. Пациент либо возвращается к высокому ри-
ску инсульта, несмотря на принимаемый варфарин, 
либо оказывается в области дополнительного высоко-
го риска кровотечения. 

Современная медицина предъявляет множество тре-
бований к препаратам, предназначенным для про-
филактического приёма, помимо стандартной опти-
мизации эффективности и безопасности. В первую 
очередь, это должна быть таблетированная форма. 
Кроме того, как условия и режим приёма, так и необ-
ходимость контроля должны обеспечивать простоту 
и удобство лечения для пациента. Также немаловаж-
ным является вопрос лекарственного взаимодействия, 
поскольку, как правило, пациенты, нуждающиеся в 
профилактике тромботических осложнений, имеют 
множество сопутствующих заболеваний, требующих 
лечения наравне с основным. Антикоагулянт должен 
обладать и другими свойствами: быстрое начало и пре-
кращение действия, предсказуемость антикоагулянт-
ного эффекта, возможность унификации дозировки 
для разных типов пациентов, отсутствие необходи-
мости в рутинном контроле коагуляции, действие на 
одну мишень — один фактор свёртывания крови. Ан-
тагонисты витамина К не отвечают изложенным выше 
требованиям. Вот клинический пример. Пациентка В., 

65 лет, получает варфарин. Умирает, на секции под-
тверждается следующий клинический диагноз: 
•  основной: ишемическая болезнь сердца, повторный 

боковой ИМ от 14.04.12, постинфарктный кардио-
склероз;

•  фон:  атеросклероз коронарных артерий. Гипертониче-
ская болезнь;

•  осложнения: НК 2Б. Мерцательная аритмия, постоян-
ная форма. Тромбы в левом желудочке, левом предсер-
дии. Желудочно-кишечное кровотечение, постгемор-
рагическая анемия;

•  сопутствующие: киста левой почки. ХПН I. Состоя-
ние после холецистэктомии  (рис. 8).

Ожидаемым было появление новой группы препа-
ратов, лишённой недостатков антагонистов витами-
на К, но обеспечивающих такую же эффективность 
и безопасность. На замену варфарину в практику 
стремительно входят так называемые новые ОАК. 
Наиболее известными среди них являются инги-
биторы Xa фактора: апиксабан и ривароксабан, а 
также прямой ингибитор тромбина — дабигатрана 
этексилат. Появление этих препаратов дало начало 
так называемой «новой эры» в антитромботической 
терапии. Примером препарата с сопоставимой эф-
фективностью и безопасностью, однако лишённого 
всех недостатков варфарина, является дабигатрана 
этексилат. Широкое его применение ограничивает-
ся особенностями его фармакокинетики (является 
пролекарством), двукратный приём в сутки, а так-
же, по данным проведенного метаанализа, данный 
препарат достоверно увеличивает риск развития 
коронарных событий на 30% у пациентов с ФП [8]. 
Основная клиническая «ниша»: длительная амбула-
торная профилактика тромботических осложнений 
при мерцательной аритмии, профилактика ВТЭ  
в ортопедии.

Рисунок 8. Данные аутопсии пациентки В., прини-
мавшей варфарин
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Несомненно, целью синтеза нового антикоагулянта 
было прямое ингибирование центрального звена каска-
да коагуляции — фактор Xa. Наиболее изученным пре-
паратом в данной группе на сегодняшний день является 
ривароксабан. 

Проведённые исследования демонстрируют его вы-
сокую эффективность и безопасность, а также отсут-
ствие необходимости в лабораторном контроле [7]. 
Ривароксабан (Ксарелто®) имеет ряд преимуществ:

• конкурентно и обратимо связывается с субстратом;
•  является селективным и мощным ингибитором Ха 

фактора;
•  обладает высокой биодоступностью (80–100% в 

дозе 10 мг и 66% в дозе 20 мг натощак, приём с 
едой повышает биодоступность до 100%);

•  период полувыведения от 5 до 9 ч у молодых и от 11 
до 13 ч у пожилых;

•  экскретируется почками в неизменённом виде только 
33%, остальное — в виде неактивных метаболитов в 
равных частях через почки и с желчью;

•  предсказуемая фармакокинетика, прямая линейная 
зависимость доза–концентрация–эффект;

• обладает широким терапевтическим окном;
• не требует лабораторного контроля и подбора дозы;
•  небольшой спектр лекарственных взаимодействий, 

не взаимодействует с пищей;
•  диаметр таблетки 6 мм, её удобно принимать;
•  хорошая переносимость — нет диспепсии при дли-

тельном приёме;
•  приём 1 раз в день, основанный на доказательстве 

24-часового ингибирования синтеза тромбина при 
однократном режиме применения и эффективно-

стью подтверждённой в клинических исследо ва-
ниях.

В исследовании ROCKET AF ривароксабан продемон-
стрировал сопоставимые показатели эффективности 
в отношении развития тромботических осложнений 
ФП в популяции всех рандомизированных пациен-
тов по сравнению с варфарином, а у пациентов, по-
лучающих лечение и следовавших протоколу – пре-
восходил варфарин на 21 %, а также меньшее число 
массивных и внутричерепных кровотечений по срав-
нению с варфарином (рис. 9, 10) [8]. 

Полученные положительные результаты и сопоста-
вимая эффективность особенно важны, принимая во 
внимание структуру пациентов, включённых в иссле-
дование. В ROCKET AF были включены большое коли-
чество пожилых пациентов, среди которых пациенты 
с числом баллов по CHADS2 > 3 составили 84%. Кроме 
того, в популяции пациенты, перенёсшие ишемиче-
ский инсульт или ТИА составили 55%, что позволяет 
говорить о возможности применения ривароксабана 
как для первичной, так и для вторичной профилакти-
ки инсульта [17]. Ксарелто®, в отличие от дабигатрана, 
назначается в дозировке 20 мг всем пациентам вне за-
висимости от пола, возраста с нормальной и умеренно 
сниженной функцией почек. 

Существующие противопоказания к приёму риварок-
сабана сходны с противопоказаниями ко всем препара-
там группы антикоагулянтов:
•  повышенная чувствительность к ривароксабану или 

любым вспомогательным веществам, содержащимся 
в таблетке; 

Рисунок 9. Эффективность ривароксабана в отношении кардиоэмболического инсульта
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•  клинически значимые активные кровотечения (на-
пример, внутричерепное кровоизлияние, желудочно-
кишечные кровотечения); 

•  заболевания печени, протекающие с коагулопатией, 
которая обуславливает клинически значимый риск 
кровотечений; 
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Рисунок 10. Безопасность ривароксабана в отношении развития внутричерепных кровотечений
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Рисунок 11.  Алгоритм назначения антитромботической терапии пациентам с ФП
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•  беременность и период грудного вскармливания; 
•  возраст до 18-ти лет (эффективность и безопасность у 

пациентов данной возрастной группы не установлены); 
•  тяжёлая почечная недостаточность (клиренс креати-

нина < 15 мл в минуту); 
•  врождённый дефицит лактазы, непереносимость 

лактозы, глюкозо-галактозная мальабсорбция (в свя-
зи с наличием в составе лактозы).

Учитывая минимальное количество противопоказа-
ний и приведённые выше преимущества риварок-
сабана, данные исследования ROCKET AF, а также 
метаанализа позволяют рассматривать Ксарелто® 

как наиболее приближённый к современным требо-
ваниям пероральный антикоагулянт, применимый 
для длительной амбулаторной профилактики как у 
пациентов со средним риском, так и среди больных с 
высоким риском тромботических осложнений и ко-
ронарных событий. 

Вернёмся к нашему амбулаторному пациенту П. 
62-х лет с неклапанной формой ФП. Оценив его по 
шкалам, мы получаем следующие результаты: 3 балла 
по шкале CHA2DS2-VASc, 1 балл по шкале HAS-BLED, 
не имеет противопоказаний к приёму ривароксаба-
на, не имеет ХПН. 

Таким образом, согласно ниже приведённому алго-
ритму, больному П. показан приём Ксарелто® 20 мг в 
сутки в качестве амбулаторной антитромботической 
терапии (рис. 11). 
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