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Тромбоэмболические явления при мерцательной 
аритмии стали одной из наиболее часто обсуждаемых 
в кардиологии проблем, с тех пор как появилось их 
трезвое решение: профилактическое применение анти-
коагулянтов. Выверенные на больших выборках шкалы 
стратификации риска дают врачу возможность решить, 
назначать препарат или пока нет, а испытанные 
на обширных популяциях пероральные не-витамин-К-
зависимые антикоагулянты (НВКА) позволяют прово-
дить длительную не требующую контроля терапию. 
С развитием фармации более современные и более 
селективные антикоагулянты будут снижать риск неже-
лательного антикоагулянтного действия, сохраняя 
эффект против внутрисосудистого свёртывания крови. 
Но пока решение проблем только брезжит на гори-
зонте. А в реальной практике врач и пациент стоят 
перед выбором: риск тромбоза или риск кровотечения.

Такое противостояние кроется в самой сути под-
хода к определению проблемы, в понимании риска 
как статистической категории. Любому врачу 
известно, что, при любых статистических выкладках, 
перед ним находится один-единственный пациент, 
человек, и решение приходится принимать в отноше-
нии этого единственного человека. Сочетание про-
тромботических и не благоприятствующих тромбозу 
факторов может быть у индивидуального пациента 

настолько своеобразным, что он не впишется в усред-
нённую многофакторную модель, которая использо-
валась для стратификации риска. В таком случае, 
сила модели теряется, а врач вынужден руководство-
ваться опытом и интуицией. Похоже, это игра с судь-
бой? Но мы не можем давать подобный ответ, нахо-
дясь в рамках системы здравоохранения.

Для поиска хотя бы какого-то компромисса следует 
взглянуть на те ключевые положения, которые сейчас 
играют роль в решении врача, назначать антикоагу-
лянты или нет. В первую очередь, это шкала риска 
тромбоза CHA

2
DS

2
-Vasc и кровотечения HAS-BLED. 

Некоторые факторы являются для этих шкал общими: 
возраст, анамнез инсульта, неконтролируемая гипер-
тензия. Для риска тромбоза специфичны факторы: 
сахарный диабет, застойная сердечная недостаточ-
ность, сосудистые заболевания. К этому добавляется 
женский пол, представляющий единственный в общем 
генетически обусловленный фактор риска.

Противоположная шкала включает в себя компо-
ненты, влияющие на фармакокинетику антикоагу-
лянтов, — функция почек, заболевания печени, 
лабильность МНО, употребление алкоголя, а также 
вопросы, непосредственно относящиеся к кровото-
чивости: были ли у пациента кровотечения, прини-
мает ли он влияющие на гемостаз средства?
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АКТУАЛЬНАЯ ТЕМА

Таким образом, по сути, эти шкалы или спраши-
вают напрямую, а было ли уже у данного пациента 
интересуемое событие, или суммируют наиболее оче-
видные влияния. Пересечение двух этих шкал в про-
тивоположных направлениях очевидно, и после их 
сложения зачастую оказывается, что у пациента 
с высоким риском кардиоэмболического события 
при мерцательной аритмии не менее высок и риск 
кровотечения при назначении антикоагулянтов. 
Максимален он для варфарина, однако и НВКА пока 
не гарантируют однонаправленного эффекта.

Данная проблема лежит гораздо глубже, чем может 
показаться с первого взгляда. Чтобы почувствовать это, 
достаточно взглянуть на факторы, которые не учитыва-
ются в шкалах. Во-первых, различная эмбологенность 
ушка левого предсердия. Выделяют несколько его форм 
(подобная “куриному крылышку”, “кактусу”, “цветной 
капусте” и “ветровóму носку”), из которых минималь-
ный риск тромбообразования при застое крови имеет 
первая; все остальные показывают в 3–5 раз более 
высокую частоту тромбоза [1]. Во-вторых, это генетиче-
ские факторы метаболизма витамина К и его антагони-
стов. Их можно учитывать при назначении варфарина: 
аллели VKORC1 и CYP2C9 [2]. В-третьих, существует 
ряд сывороточных факторов, которые уже доказали 
свою способность влиять на тромбоз. Это, например, 
липопротеин (а) и ингибитор активатора плазминогена 
1 типа. Их концентрацию можно измерить, но повлиять 
на неё практически невозможно.

В-четвёртых, на риск образования тромба (а равно, 
и развития кровотечения) влияет широчайший спектр 
генов, так или иначе вовлечённых в систему свёртыва-
ния крови. Гены плазменных факторов протромбина 
(аденин в положении 20210), фактора V (Leiden), про-
конвертина (глутамин в положении 353), фибрина-
бета способствуют тромбообразованию, а мутация 
фибринстабилизирующего фактора (лейцин в поло-
жении 34) может считаться антитромботической. 
Играют роль и гены ферментов метаболизма фолата, 
и гены рецепторов тромбоцита [3]. При наличии 
геномной карты можно попытаться уточнить, какая 
система “пересиливает” — про- или антитромботиче-
ская. Наконец, в-пятых, на свёртывание крови влияют 
совершенно не учитываемые факторы повседневной 
жизни пациента. Дегидратация, физическая актив-
ность, гиподинамия, скачки артериального давления, 

стрессы, особенности диеты, курение могут повлиять 
на гемостаз столь многообразно, что учесть все эти 
факторы, в принципе, невозможно. А есть и другие.

Статистика в такой ситуации становится похожа 
на лодку с множеством протечек. Она пытается залатать 
бреши всё большим увеличением выборок и массивов 
данных, мета-анализов и post hoc интерпретаций. Пер-
спектива подобной стратегии — охватить всех релевант-
ных больных, а в идеале — вообще всё человечество.

Картина диалектического, почти гамлетовского 
противостояния — назначать или не назначать, — ясна. 
Но такой критический взгляд не даёт ничего для реаль-
ной жизни, для практики. Вспомним, что перед нами 
пациент, человек, уникальный и нуждающийся 
в помощи. Во многих ситуациях решение бывает оче-
видно. Если в анамнезе уже был инсульт, если есть 
сахарный диабет или сердечная недостаточность, 
то скорее всего выбор будет в пользу антикоагулянт-
ной терапии. Но если у того же пациента есть заболе-
вание печени, он принимает антитромбоцитарные 
средства, часто испытывает трудно контролируемые 
утренние подъёмы АД, ситуация осложняется. А встре-
чаются и вовсе нестандартные случаи. К примеру, 
гематологическая патология или анамнез лучевой 
болезни. Ни одна шкала, ни один подход к стратифи-
кации риска не сможет дать точной рекомендации.

Какое решение можно сформулировать для пра-
ктики? По-видимому, учитывать как можно больше 
факторов у конкретного пациента, проводя по воз-
можности полное обследование (включая не только 
генетику, но и банальные анамнез жизни, семейный 
анамнез). Это во многом противоречит системе стан-
дартов и медико-экономических показателей. Зажа-
тый со всех сторон, врач, в итоге, может полагаться 
только на свой опыт и на достижения фармакологии, 
назначая, например, НВКА вместо антагонистов 
витамина К, а среди НВКА — более селективные, 
более патогенетически целесообразные. Важнейшую 
роль в этом играет осведомлённость и глубокое пони-
мание механизмов действия препаратов. Поставлен-
ные вопросы далеки от окончательного решения, 
но к нему можно сделать большой шаг, научившись 
в полной мере осознавать и учитывать все факторы, 
которые так или иначе влияют на течение заболева-
ния у пациента и на действие лекарственных препа-
ратов.
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