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Фибрилляция предсердий (ФП) является самой частой тахиаритмией, 
встречается у 0,4% населения. Основными сопутствующими заболеваниями 
этого нарушения ритма, преобладающего в пожилом и старческом возрасте, 
являются: у 50-60% - артериальная гипертензия (АГ), 20-40% - ишемическая 
болезнь сердца (ИБС), 10-15% - клапанные пороки сердца. До 25 лет ФП 
встречается редко. В 30-45% пароксизмальной ФП и в 20-25% персистирующей 
ФП у пациентов до 60 лет не выявляют очевидной причины ФП 
(идиопатическая, lone).  
При наличии ФП в 2 раза повышается риск смерти, основной причиной которой 
является эмболический инсульт, развивающийся чаще всего после 60 лет 
(табл.1). 
Таблица 1. Частота изучавшихся неблагоприятных событий и их отдельных 
компонентов в зависимости от используемого подхода к лечению больных с ФП 
и пола (в %) 

 
ФП, как рецидивирующая, так и постоянная, является частой причиной 
тромбоэмболии, которая в 75% случаев проявляется церебральными 
катастрофами. По данным ретроспективного популяционного исследования, 
проведенного в графстве Олмстед (Миннесота), кумулятивная частота 



 2 

ишемического инсульта (ИИ) в течение 15 лет у больных с изолированной ФП 
(пациенты в возрасте моложе 60 лет, у которых отсутствовали клинические и 
эхокардиографические проявления заболеваний сердца и легких) составила 1,3% 
[30]. Однако если у пациента была АГ с увеличением размеров левого желудочка 
(ЛЖ) этот риск возрастал до 28% в течение 11 лет [8]. В целом у пациентов с 
неревматической ФП риск развития инсульта выше в 5,6 раза, чем у людей с 
синусовым ритмом. При ФП клапанного генеза риск возрастает в 17,6 раза [29].  
Около 20-25% всех ИИ обусловлены кардиогенными эмболиями вследствие ФП. 
Кардиоэмболические инсульты в среднем более инвалидизирующие, чем 
инсульты другой природы [24]. Обычно эмболы попадают в мозговые сосуды 
среднего калибра - среднемозговую артерию и крупные ветви вертебро-
базилярной системы. Вместе с тем, до 25% ИИ у пациентов с ФП связаны с АГ, 
цереброваскулярными заболеваниями, другими источниками тромбоэмболии 
или атероматозом проксимальной аорты [7]. 
Тромбоэмболия легочной артерии является обычно причиной, а не следствием 
ФП. Тем не менее, тромбы в правом предсердии находят на аутопсии в 7,5% 
случаев, а риск легочной тромбоэмболии при наличии ФП значительно 
возрастает до 8-31% [17]. 
Важно отметить, что риск тромбоэмболии не зависит от того пароксизмальная 
форма ФП у пациента или персистирующая. В исследовании STAF ежегодная 
частота ИИ у больных с пароксизмальной формой и постоянной ФП была 
сопоставима и составляла 3,2% и 3,3% соответственно [24]. У пациентов, 
перенесших тромбоэмболии или инсульт (транзиторную ишемическую атаку), 
частота развития повторного инсульта достигала 10-12% в год [5].  
В таблице 2 представлены сведения об относительном риске ИИ при наличии 
определенных клинических факторов риска по результатам мета-анализа 
пациентов контрольных групп, не получавших антитромботические средства в 5 
рандомизированных исследованиях. 
Таблица 2. Факторы риска развития ишемического инсульта и системных 
эмболий у больных с неревматической ФП 
 

 
Таким образом, у больных с неревматической ФП самым мощным независимым 
фактором риска тромбоэмболических осложнений является инсульт или 
транзиторная ишемическая атака (ТИА) в анамнезе, которые достоверно 
ассоциируются с ИИ во всех 5 исследованиях (относительный риск составлял от 
1,9 до 3,7).  
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Помимо тромбоэмболий в анамнезе независимыми факторами риска 
кардиогенных эмболий у пациентов с неревматической ФП являются: АГ, 
сердечная недостаточность (СН), пожилой возраст и сахарный диабет (СД) 2 
типа. Ассоциация таких факторов риска, как женский пол, гипертироз, 
гипертрофическая кардиомиопатия, систолическое АД выше 160 мм рт. ст. и 
дисфункция ЛЖ с ИИ была подтверждена не во всех исследованиях [22].  
Помимо клинических, выделяют эхокардиографические (ЭхоКГ) факторы риска. 
Благодаря техническому усовершенствованию аппаратуры и внедрению в 
практику чреспищеводной  эхокардиографии (ЧПЭхоКГ)  метод ЭХОКГ сегодня 
играет важную роль как в установлении причины ФП (ревматические пороки 
сердца, гипертрофическая кардиомиопатия), так и позволяет получить 
дополнительную информацию о риске развития тромбоэмболий [38].  
По данным трансторакальной ЭХОКГ о высоком риске тромбоэмболических 
осложнений свидетельствуют: систолическая дисфункция ЛЖ и механическая 
дисфункция левого предсердия (ЛП). Однако трансторакальная ЭхоКГ не 
обладает достаточной чувствительностью и специфичностью в плане выявления 
предсердных тромбов, из-за трудностей с визуализацией ушка левого 
предсердия. Напротив ЧПЭхоКГ обладает высокой чувствительностью и 
специфичностью в плане диагностики предсердных тромбов [31] и кроме того, 
позволяет выявить феномен спонтанного эхоконтрастирования в ЛП, оценить 
пиковую скорость в ушке ЛП,  выявить атероматозные бляшки в грудной аорте. 
Доказано, что назначение антикоагулянтов в таких случаях эффективно снижает 
риск инсульта у больных с ФП.  
Важнейшие клинические и эхокардиографические факторы системных 
кардиологических эмболий представлены в таблице 3. 
Таблица 3. Основные клинические факторы риска системных кардиогенных 
эмболий у больных с ФП 

 
  
В настоящее время существует несколько алгоритмов стратификации риска ИИ у 
больных с ФП, разработанных по результатам проспективных контролируемых 
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исследований, в которых изучалась эффективность антитромботической 
терапии. Выделены критерии, позволяющие разделить пациентов на группы 
низкого, среднего и высокого риска. Наиболее популярен в настоящее время 
алгоритм CHADS2 (С – сердечная недостаточность, Н – артериальная 
гипертензия, А – возраст, D - сахарны диабет 2 типа, S – ишемический инсульт 
или ТИА в анамнезе), который предполагает использование бальной системы. 
Два балла присваивают при наличии инсульта или ТИА в анамнезе, при наличии 
АГ, СД, СН или возраста старше 75 лет – 1 балл (табл. 4) [18,44]. 
Предсказательное значение этого алгоритма изучалось  у 1733 больных с 
неревматической ФП в возрасте от 65 до 95 лет, которые не получали варфарин 
после выписки из стационара.  
Таблица 4. Критерии риска ИИ у больных с ФП 

 
  
Подходы к антитромботическому лечению больных с ФП основанные на оценке 
риска тромбоэмболических осложнений представлены в таблице 5.  
Таблица 5. Антитромботическое лечение больных с ФП, основанное на оценке 
риска тромбоэмболических осложнений 
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Рекомендации АСС/АНА/ESC по антитромботической терапии с целью 
профилактики тромбоэмболий у больных с ФП в зависимости от  факторов риска 
(ФР) действующие в настоящее время представлены в таблице 6 [3]. 
 
Таблица 6. Антитромботическая терапия у больных с ФП (Рекомендации 
АСС/АНА/ESC 2006) 
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Риск тромбоэмболий у больных с трепетанием предсердий (ТП) сегодня изучен 
недостаточно, хотя считается, что он выше, чем у людей с синусовым ритмом, и 
ниже, чем у больных с персистирующей или постоянной формой ФП. Хотя в 
целом риск развития тромбоэмболических осложнений при ТП несколько ниже, 
чем при ФП, его следует оценивать на основании тех же критериев. 
Профилактика тромбоэмболических событий 
До 90-х годов прошлого столетия антитромботическую терапию с целью 
профилактики системных эмболий у пациентов с ФП назначали в основном при 
наличии ревматических пороков сердца, либо протезированных клапанов сердца 
[46]. Публикация результатов 24 рандомизированных исследований, в которые 
были включены более 20 тысяч больных с неревматической ФП, явилась 
причиной изменения взглядов на роль антитромботической терапии и 
ознаменовала эру активного назначение антикоагулянтов у данной категории 
больных. 
Антагонисты витамина К 
Известны две группы антагонистов витамина К (АВК): производные индандиона 
(финилин) и кумарина. К дериватам кумарина относятся варфарин и  
аценокумарол. По мнению экспертов, кумариновые производные имеют 
преимущество перед индандионовыми, в первую очередь, из-за более 
стабильного и предсказуемого антикоагулянтного ответа и удобного (1 раз в 
сутки) приема. Кроме того, основная часть доказательной базы эффективности 
АВК составляют исследования, в которых в качестве антикоагулянта 
использовался варфарин [1]. Поэтому в большинстве случаев эксперты 
рекомендуя прием АВК, имеют в виду варфарин. Назначение финилина 
возможно лишь в ситуации непереносимости производных кумарина.  
Начало действия АВК наступает через 12-72 часа. Антикоагуляционный эффект 
реализуется за счет ингибирования эпоксидредуктазы и редуктазы витамина К, 
что приводит к снижению образования витамин К-зависимых факторов 
свертывания – протромбина II, VII, IX и X факторов. 
Кроме того АВК уменьшают образование в печени белков 
противосвертывающей системы – протеинов С и S. При этом снижение уровня 
естественного антикоагулянта – протеина С опережает снижение содержания 
витамин К - зависимых факторов свертывания крови.  
Однако, необходимо обратить внимание на следующее: 
•    Не следует назначать высокие стартовые дозы варфарина (10 мг и более), 
которые приводят к быстрому снижению протеина С и могут служить причиной 
тромботических осложнений на старте терапии.  
•    Необходимо также помнить, что эффекты АВК в полной мере проявляются 
примерно через 5 суток и у больных высокого риска на период насыщения АВК 
необходимо назначать гепарин. 
Результаты антикоагуляционной терапии при первичной и вторичной 
профилактике тромбоэмболических осложнений 
В 5 крупных рандомизированных исследованиях (AFASAK I, SPAF I, BAATAF, 
CAFA, SPINAF), проведенных с 1989 по 1992 годы изучен эффект АВК в 
первичной профилактике тромбоэмболических событий у больных с 
неревматической ФП [9,13,35,39,40,41,43]. Мета-анализ этих исследований 
показал высокую эффективность АВК в профилактике тромбоэмболических 
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осложнений у больных данной категории [6]. Относительный риск инфаркта 
мозга на фоне приема варфарина в подобранной дозе по сравнению с плацебо 
снижался на 68% (4,5% в год в группе плацебо против 1,4% в год в группе 
приема варфарина). С учетом исследования EAFT, в котором изучали 
эффективность вторичной профилактики у больных, перенесших инсульт или 
ТИА [36], суммарный риск снизился на 61%  по сравнению с плацебо (рис. 1) 
[20].  

 
 Рис. 1. Антитромботическая терапия в профилактике инфаркта мозга у больных 
с неревматической ФП. Варфарин в подобранной дозе в сравнении с плацебо. 
Вероятно, эффективность варфарина в этих исследованиях была даже 
недооценена, так как большое количество тромбоэмболических событий в 
группе приема варфарина наступило у пациентов, у которых к моменту 
тромбоэмболических событий не была достигнута адекватная гипокоагуляция.  
Риск осложнений при использовании антагонистов витамина К. 
Анализ результатов опубликованных исследований оставляет ряд вопросов. Так, 
продолжительность наблюдений в упомянутых исследованиях составляла от 1 до 
2 лет (максимально 2,2 года), в то время как в клинической практике 
антитромботическую терапию у больных с ФП проводят в течение значительно 
более длительного срока.  
Средний возраст больных, включенных в исследования, составлял 69 лет. 
Поэтому остается неясным, можно ли экстраполировать относительно низкую 
частоту кровотечений на обычную практику, где средний возраст больных с ФП 
составляет 75 лет. 
Пациентов тщательно отбирали (из всех исследований исключались больных с 
высоким риском кровотечений) и наблюдали. Известно, что в повседневной 
практике антикоагулянтная терапия контролируется менее строго [3]. А именно 
интенсивность антикоагуляции наряду с возрастом пациентов и являются 
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основными факторами риска больших геморрагических осложнений 
[14,16,28,34]. 
Геморрагические осложнения, особенно внутричерепные кровотечения, на фоне 
приема АВК вызывают опасения и привели к тому, что в повседневной 
клинической практике многие пациенты не получают должных доз 
антикоагулянтов. По данным анализа историй болезни  38 американских клиник 
терапия варфарином была назначена только у 55% пациентов с высоким риском 
тромбоэмболических осложнений, а 20% не получали ни аспирин ни варфарин 
[42]. Основной причиной не достижения целевого МНО врачи указывали 
несоблюдение пациентом рекомендаций и лекарственные взаимодействия. 
Однако большинство врачей указывало, что целевое МНО должно быть 
достигнуто на дозе варфарина 2,5-7,5 мг в сутки. 
Внимание! Риск кровотечения обусловлен уровнем МНО и состоянием 
потенциальных источников, а не дозой варфарина [2].  
Поэтому оптимальная дозировка, в том числе с учетом возраста пациентов, 
имеет огромное значение. При выборе интенсивности антикоагуляции 
необходимо добиться баланса между профилактическим эффектом и риском 
геморрагических осложнений (рис. 2) [28,34]. Анализируя частоту 
геморрагических осложнений, в том числе внутримозговых кровотечений, в 
опубликованных исследованиях, оказалось, что они наступали преимущественно 
при МНО более 3,0. С другой стороны, при ретроспективном анализе 
исследований, как по первичной, так и по вторичной профилактике 
тромбоэмболий при МНО меньше 2,0 антикоагуляционный эффект был 
недостаточным. Эффективность профилактики ишемического инсульта у 
больных с ФП, была самая высокая, если MHO составляет 2,0-3,0 [27].  

 
  
Рис. 2.  Скоректированное отношение шансов развития инфаркта мозга и 
внутричерепных кровотечений в зависимости от интенсивности антикоагуляции 
Поэтому действующие рекомендации АСС/АНА [3] при неклапанной ФП 
рекомендуют поддерживать МНО на уровне 2,0-3,0. У пациентов с 
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ревматическим поражением клапанного аппарата и после операции по замене 
клапана рекомендован более высокий уровень МНО. 
Ингибиторы агрегации тромбоцитов в профилактике тромботических 
осложнений у больных с ФП 
Антитромботическое действие ацетилсалициловой кислоты (АСК) основано на 
необратимом ингибировании тромбоцитарной циклоксигеназы, вследствие чего 
снижается образования тромбоксана А2, индуктора агрегации тромбоцитов и 
вазоконстриктора. 
Эффективность в сравнении с варфарином 
Проблемы антикоагуляцирнной терапии АВК (высокий риск кровотечений, 
необходимость частого лабораторного контроля) приводит к тому, что эта 
эффективная терапия у многих пациентов не назначается. Это привело к поиску 
альтернативы варфарину. 
Влияние АСК на предотвращение тромбоэмболических осложнений  у 
пациентов с ФП было изучено в ряде исследований как в сравнении с плацебо, 
так и в сравнении с варфарином. В исследовании AFASAK I (доза 75 мг в день) 
не было получено достоверного влияния AСК на снижение тромбоэмболических 
событий, в то время в исследовании SPAF I (доза 325 мг в день) достигнуто 
снижение тромбоэмболических событий на 44%. В комбинированном анализе 
обоих исследований [6] получено достоверное снижение риска 
тромбоэмболических осложнений на фоне приема AСК на 36%, но 
эффективность при этом была достоверно ниже, чем в группе приема варфарина. 
Таким образом, АСК характеризуется невысокой эффективностью в 
профилактике инсульта у больных с ФП (рис. 3) [10,11,12,15,19,25,35,36,40,45]. 
При мета-анализе 5 рандомизированных исследований было выявлено снижение 
риска инсульта только на 19% [20].  
  

 
Рис. 3. Антитромботическая терапия в профилактике тромбоэмболических 
осложнеий у больных с неревматической ФП: слева варфарин в сравнении с 
аспирином, справа аспирин в сравнении с плацебо. 
Есть данные, что АСК может оказаться эффективной у больных с ФП в плане 
профилактике некардиоэмболического инсульта [32]. Как уже упоминалось, 
кардиоэмболический инсульт в целом приводит к более серьезным 
последствиям, чем атеротромботический [20]. Следовательно, чем выше риск 
развития кардиоэмболического инсульта у больного с ФП, тем ниже возможный 
защитный эффект АСК [23]. 
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Блокаторы агрегации тромбоцитов, такие как клопидогрель, имеют особое 
значение у больных с ИБС, особенно у тех, которым проводятся чрескожные 
вмешательства на коронарных артериях. Хотя при этом обычно приходится 
прерывать терапию АВК или снижать ее интенсивность, чтобы избежать 
кровотечения в месте пункции артерии, тем не менее, лечение АВК следует 
возобновить как можно быстрее после процедуры. На время вмешательства 
можно назначить АСК, однако поддерживающая терапия предполагает 
применение клопидогреля в дозе 75 мг в сутки и варфарина (MHO 2,0-3,0) в 
течение 9-12 месяцев. В последующем может быть продолжена монотерапия 
варфарином. 
Эффективность клопидогреля специально не изучалась у пациентов с ФП, 
которые нуждаются в постоянной антикоагулянтной терапии. Но исследование 
ACTIVE, по комбинированному применению АСК и клопидогреля,  показало 
более низкую эффективность этой комбинации в сравнении с приемом АВК в 
плане предотвращения тромбоэмболических осложнений у данной категории 
больных [4]. Так, что даже комбинированная терапия АСК и клопидогрелем не 
является сопоставимой альтернативой варфарину.  
АВК в сочетании с блокаторами агрегации тромбоцитов 
Комбинированная терапия АВК и антитромбоцитарными средствами обычно не 
приводила к снижению риска геморрагических осложнений или 
дополнительному эффекту по сравнению с монотерапией АВК в подобранных 
дозах. В исследовании SPAF III оказалось, что комбинация фиксированной 
дозировки варфарина и ацетилсалициловой кислоты уступает по эффективности 
управляемой антикоагуляционной терапии варфарином под контролем МНО.  
Сочетание АСК с более интенсивной антикоагулянтной терапией может 
способствовать развитию внутричерепных кровотечений, особенно у пожилых 
больных с ФП [21]. У большинства больных с ФП и стабильной ИБС 
применение одного варфарина (целевое MHO 2,0-3,0) обеспечивает адекватную 
профилактику как церебральных, так и коронарных ишемических осложнений. 
Низкомолекулярные гепарины 
Роль низкомалекулярных гепаринов (НМГ) в рамках хронической профилактики 
тромбоэмболий снижается, так как они, как правило, мало подходят для 
длительной терапии.  
Применение НМГ вместо нефракционированного гепарина (НФГ), в плане 
профилактики тромбоэмболий у больных с ФП, основывается преимущественно 
на экстраполяции результатов исследований, в которых изучалась их 
эффективность в профилактике венозных тромбозов и легочных эмболий, и 
небольших исследований-наблюдений [37].  
НМГ имеют определенные преимущества перед НФГ по фармакологическим 
свойствам. Это более длительный период полувыведения, предсказуемые 
биодоступность (более 90% при подкожном введении) и клиренс (позволяющий 
назначать эти препараты один или два раза в день), что дает возможность 
применять в фиксированной дозе, выбранной на основании массы тела, без 
мониторирования лабораторных показателей [26]. К прочим преимуществам 
НМГ по отношению к НФГ относят возможность их применения при тяжелой 
почечной недостаточности и низкий риск развития гепарининдуцированной 
тромбоцитопении и тромбозов (HIT-Syndrom Typ 2). 



 11 

Свойства низкомолекулярных гепаринов упрощают антикоагуляционную 
терапию у пациентов с ФП в острых ситуациях и позволяют сократить 
длительность госпитализации или вообще избежать пребывания в стационаре (не 
нужен венозный доступ).  
Перспективным подходом является самостоятельное абмулаторное введение 
НМГ перед плановой кардиоверсией, которое может привести к снижению 
затрат на лечение [33]. 
В исследовании АСЕ [37] у 496 пациентов сравнивалась частота возникновения 
эмболий, смертельных исходов и тяжелых кровотечений в рамках кардиоверсии 
на фоне эноксапарина с традиционным подходом – гепарин/фенпрокоумон. У 87 
% пациентов была проведена кардиоверсия под контролем ЧПЭхоКГ. Оказалось, 
что НМГ в рамках проведения кардиоверсии как минимум сопоставимы по 
эффективности с НФГ. Более высокая стоимость препарата по данным расчетов 
компенсируется снижением длительности нахождения пациента на койке и более 
низким числом геморрагических осложнений. 
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