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ОБРАЩЕНИЕ К ЧИТАТЕЛЯМОБЗОРЫ ЛИТЕРАТУРЫ

Мерцательная аритмия (МА) или фибрилляция 
предсердий (ФП)  — это состояние, при котором 
отсутствует синхронизированное сокращение пред-
сердий, что приводит к  нарушению функций пред-
сердий и  снижению эффективности работы сердца. 
Имеются волны фибрилляции f с  частотой 300-700 
в минуту, часть из которых в хаотичном ритме прово-
дится на желудочки. Заполнение желудочков проис-
ходит за счет их присасывающей функции. При нор-
мальной частоте сокращений желудочков ударный 
объем снижается приблизительно на 15%, что не ска-
зывается на  повседневной активности пациентов. 
Тахисистолическая форма МА способна спровоциро-
вать нарушения гемодинамики, прогрессирование 
сердечной недостаточности, ухудшить течение стено-
кардии. 

В настоящее время обсуждается возможность 
использования нескольких различных тактик лече-

ния больных с ФП. Целый ряд исследований показал, 
что возможность уменьшения частоты желудочковых 
сокращений и  профилактики тромбоэмболических 
осложнений приводит к снижению количества серь-
езных сердечно-сосудистых событий по  сравнению 
с тактикой контроля за ритмом сердца. Это привело 
к  изменению концепции лечения данной когорты 
больных, где профилактика тромбоэмболических 
осложнений и  улучшение сократительной функции 
сердца стали первостепенной задачей. 

В исследовании AFFIRM (Atrial Fibrillation Follow-
up Investigation of Rhythm Management) [1] было пока-
зано статистически недостоверное снижение общего 
количества сердечно-сосудистых осложнений в группе 
больных с контролем ЧСС по сравнению с больными, 
у которых осуществлялся контроль ритма сердца.

В связи с отсутствием синхронизированных сокра-
щения предсердий в их ушках возникает стаз крови, 
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что является пусковым механизмом для тромбообра-
зования. При условии поддержания необходимой 
ЧСС, именно системные тромбоэмболии, в  первую 
очередь эмболические инсульты, определяют прогноз 
пациентов с ФП.

МА является самым часто встречающимся нару-
шением ритма сердца. Распространенность МА уве-
личивается с  возрастом. Если в  популяции в  целом 
она составляет около 1%, то  у  лиц старше 60 лет 
встречается ≈ в 4%, а в группе старше 80 лет достигает 
9% [2[. С учетом продолжающегося старения населе-

ния, особенно в развитых странах, эта проблема ста-
новится все более актуальной. Ежегодно около 3 млн. 
человек переносят инсульт, вызванный ФП. Наличие 
МА увеличивает риск инсульта в  5 раз [3]. Риск 
инсульта у пациентов с ФП одинаков вне зависимо-
сти от  ее формы [4]. Больные даже с  короткими 
пароксизмами ФП имеют высокий риск тромбоэмбо-
лических осложнений, существенно не  отличаю-
щийся от риска у больных с постоянной формой МА. 
В  части случаев ишемические инсульты являются 
первым клиническим проявлением незарегистриро-
ванной ранее МА. 

Основными этиологическими факторами МА 
являются ИБС, часто с  перенесенным инфарктом 
миокарда, ревматические пороки сердца, кардиомио-
патии, заболевания щитовидной железы, тяжелое 
течение артериальной гипертонии или сахарного 
диабета и  др. При этом, почти в  25% случаев даже 
тщательное обследование не позволяет выявить при-
чину МА. В этом случае диагноз формулируется, как 
идиопатическая форма МА. 

Эмболические инсульты у  больных с  МА проте-
кают более тяжело и приводят к более высокой смерт-
ности и более тяжелой инвалидизации по сравнению 
с ишемическими инсультами другой этиологии. Сов-
ременная эффективная антикоагулянтная терапия 
в 75% случаев позволяет предотвратить инсульт, свя-
занный с ФП [5, 6[.

Использование антикоагулянтной терапии напря-
мую связано с  наличием факторов риска развития 
тромбоэмболических осложнений. Наличие шкалы 
CHADS и CHA

2
DS

2
-VAS

C
 позволяет правильно оце-

нить необходимость этой терапии (табл.  1). При 
отсутствии факторов риска (0 баллов) по  CHA

2
DS

2
-

VAS
C
 антитромботическая терапия может не  прово-

диться. При наличии даже 1 балла по данной шкале 
по действующим Европейским рекомендациям пред-
почтительнее использование современных оральных 
антикоагулянтов.

Применение для профилактики тромбоэмболиче-
ских осложнений антиагрегантов (ацетилсалицило-
вая кислота (АСК), клопидогрель и, даже двойной 
антиагрегантной терапии, дает незначительное улуч-
шение прогноза и  может использоваться только при 
невозможности применения антикоагулянтов.

Одновременно необходимо оценить риск кровоте-
чений при применении антикоагулянтной терапии, 
для чего используется шкала HAS-BLEED (табл.  2). 
Крайне важно, что высокий риск по  шкале HAS-
BLEED указывает на  необходимость более тщатель-
ного контроля, но не отменяет необходимости анти-
коагулянтной терапии. 

Долгое время основным препаратом для профи-
лактики системных тромбоэмболий был антагонист 
витамина К (АВК) – варфарин (рис. 1). Он является 
антикоагулянтом непрямого действия. Антикоагу-

Таблица 1
Шкала CHA

2
DS

2
-VAS

C

Фактор риска Баллы

C Хроническая сердечная недостаточность или дисфункция 
левого желудочка

1

H Артериальная гипертензия 1

A2 Возраст ≥75 лет 2

D Сахарный диабет 1

S2 Инсульт или транзиторная ишемическая атака или 
тромбоэмболия в анамнезе

2

V Сосудистые заболевания, т. е. заболевания периферических 
артерий, инфаркт миокарда, атеросклероз аорты

1

A Возраст 65-74 года 1

Sc Женский пол 1

Рис. 1. Сравнение эффективности АВК и аспирина.
Примечания: р=0,003, по сравнению с аспирином — снижение ОР развития 
инсульта на 46%.
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4,00%
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Таблица 2
Шкала HAS-BLED

Клиническая характеристика Баллы

H Артериальная гипертензия 1

A Нарушение функции печени или почек — по 1 баллу 1 или 2

S Инсульт в анамнезе 1

B Кровотечение в анамнезе или склонность к нему 1

L Лабильное МНО 1

E Возраст >65 лет 1

D Прием некоторых лекарств/ алкоголя — по 1 баллу 1 или 2

Максимум 9 баллов
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лянтное действие наблюдается не  сразу, а  чаще 
на  3-5 день от  начала применения и  прекращается 
через 3-5 дней после приема последней дозы. Вар-
фарин подавляет витамин K-зависимый синтез био-
логически активных форм кальций-зависимых фак-
торов свёртывания крови II, VII, IX и  X, а  также 
белки С, S и  Z в  печени. Также варфарин может 
воздействовать на  другие белки, не  участвующие 
в  свёртывании крови, такие как остеокальцин или 
протеин Gla. Его применение сопровождается опре-
деленными трудностями, в частности, необходимо-
стью регулярного определения международного 
нормализованного отношения (МНО). Этот показа-
тель используется для контроля эффективности 
и  безопасности варфарина и  должен находиться 
в диапазоне от 2 до 3 не менее 70% времени у боль-
ных с ФП неклапанного генеза. Узость терапевтиче-
ского окна является вторым недостатком этого пре-
парата [5, 6]. Действие варфарина зависит от питье-
вого режима, употребляемой пищи (много витамина 
К  в  зелени), что приводит к  нестабильности его 
эффекта. Даже в рамках клинических исследований, 
пациенты находились в  целевых уровнях МНО 
в  среднем около 50% времени. Этот показатель 
колебался от 36% до 63% в различных исследованиях 
и сильно отличался в разных странах, достигая 80% 
[4,7-12]. 

Таким образом, процент времени нахождения 
в терапевтическом диапазоне является одним из наи-
более значительных показателей эффективности 
терапии варфарином. Данные реальной клинической 
практики, полученные в  Великобритании, также 
подтвердили значимость данного показателя. 

Целью этого исследования было изучение связи 
между временем нахождения показателя МНО в тера-
певтическом диапазоне при терапии варфарином 
и риском развития инсульта и смертностью. В когорту 
исследования были включены пациенты с ФП в воз-
расте ≥40 лет. Для пациентов, получавших терапию 
варфарином, был рассчитан процент времени нахо-
ждения в терапевтическом диапазоне от общего вре-
мени наблюдения. 

Популяция исследования включала 27 458 паци-
ентов, получавших терапию варфарином и  10 449 
пациентов, не  получавших антитромботической 
терапии. В целом, пациенты, получавшие варфарин 
63% времени находились в терапевтическом диапа-
зоне. 

На диаграмме (рис. 2) показаны кривые Каплана-
Мейера для показателя времени до  наступления 
инсульта у  пациентов с  ФП, не  получавших анти-
тромботическую терапию, и для пациентов, получав-
ших терапию варфарином, стратифицированных 
по проценту времени нахождения в терапевтическом 
диапазоне. Пациенты, более 70% времени находив-
шиеся в  терапевтическом диапазоне, имели самый 

низкий риск развития инсульта, в  то  время как 
у  пациентов, находившихся в  терапевтическом диа-
пазоне <30% и от 31 до 40% времени, риск инсульта 
был наивысшим. Эффективность терапии пациен-
тов, получавших варфарин с  процентом времени 
нахождения в  терапевтическом диапазоне ≥60 была 
сопоставима с пациентами, не получавшими терапию 
варфарином. 

Так как терапия антикоагулянтами, в  том числе 
варфарином, сопряжена с риском развития кровоте-
чения, процент времени нахождения в  терапевтиче-
ском диапазоне имеет критическое значение [13]. 
Так, например, пациент с продолжительностью пери-
ода, в течение которого МНО находилось в терапев-
тическом диапазоне (от 2,0 до  3,0) менее 60% имеет 
примерно такой  же риск развития ишемического 
события, как и пациент, без какой-либо антитромбо-
тической терапии, но при этом риск развития крово-
течения у данного больного может быть значительно 
выше.

Рис.  2. Время до  наступления инсульта у  пациентов с  ФП в  зависимости 
от нахождения в терапевтическом диапазоне МНО.

Время (месяцы после установления диагноза)
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Рис. 3. Предварительные данные регистра Garfield.
Примечание: * — данные продолжают собираться.
Сокращения: АВК — антагонисты витамина К, СЭ — системная эмболизация.
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Эта информация также нашла свое подтвержде-
ния в международном проспективном регистре паци-
ентов с  ФП  — GARFIELD (Global Anticoagulant 
Registry in the FIELD) (рис.  3). GARFIELD  — это 
самый крупный глобальный регистр заболеваний 
пациентов с  ФП, который будет включать данные 
55 000 пациентов с  ФП с  риском развития инсульта. 
Результаты покажут реальный обзор клинической 
эффективности и  экономической нагрузки, связан-
ной с  лечением ФП, включая антикоагулянтную 
терапию. В  настоящее время осуществляется сбор 
информации о различных параметрах практического 
использования долгосрочной антикоагулянтной 
терапии (включая МНО и  коррекции доз АВК) 
у  пациентов, которым впервые поставлен диагноз 
ФП и  которым подобная терапия показана 
(GARFIELD Registry; Kakkar et al. 2012). В настоящее 
время получены первоначальные результаты иссле-
дования GARFIELD по 10614 пациентам

Промежуточные результаты показали, что у  боль-
ных с  впервые выявленной МА в  когорте взрослых 
пациентов с  неклапанной формой ФП, 38% с  нали-
чием по  шкале CHA

2
DS

2
-VAS

C
 2 и  более баллов 

не получают антикоагулянтную терапию [14]. Частота 
ишемических событий (инсульт/системная эмболия) 
в  группе пациентов, АВК составила 1,4% в  год, 
в то время как в группе без АВК — 1,1%. Стоит также 
отметить, число больших кровотечений было в 2 раза 
больше в группе пациентов получающий АВК по срав-
нению с группой без АВК (0,8% и 0,4% в год, соответ-
ственно). Частота всех событий учитывалась по итогам 
первого года наблюдения. Данная информация еще 
раз подчеркивает значимость процента времени 
нахождения в терапевтическом диапазоне, в том числе 
и в отношении риска развития кровотечения. 

Регистр GARFIELD показал, что имеется четкая 
тенденция к  увеличению применения современных 
антикоагулянтов для профилактики тромботических 
осложнений. Ингибиторы Ха имеют наибольший 
рост по  частоте применения поскольку не  уступают 
по  эффективности, а  в  части случаев и  превосходят 
АВК, вызывая при этом значительно меньшее коли-
чество кровотечений, особенно жизнеугрожающих 
и внутричерепных.

Кроме того, хотелось бы отметить, что на данный 
момент существует некоторый миф об  относитель-
ной безопасности варфарина и возможности приме-
нения препарата витамина К  викасола в  качестве 
антидота при развитии кровотечения. Антидота 
на  территории РФ к  варфарину не  существует. Дей
ствие викасола наступает лишь через несколько дней 
после его введения, поэтому его применение в  слу-
чаях возникновения кровотечения при приеме вар-
фарина не оправдано. 

Также имеются некоторые данные о  возможной 
активации прокоагулянтной системы в  начале тера-

пии варфарином, что может приводить к  большему 
числу ишемических событий именно в  начале тера-
пии (первые 30 дней). 

Нестабильность эффекта варфарина в  сочетании 
с  постоянной необходимостью мониторинга МНО, 
возрастающий со временем риск развития внутриче-
репного кровотечения, низкая приверженность 
к  терапии, послужили причинами для разработки 
новых оральных антикоагулянтов. Наибольший 
интерес представляют препараты, влияющие на  Ха 
фактор, первым из которых в клиническую практику 
вошел ривароксабан (Ксарелто

®
, Байер). 

Эффективность и безопасность терапии риварок-
сабаном 20  мг 1 раз в  сутки (15  мг для пациентов 
с  клиренсом менее 50 мл/мин) у  пациентов с  ФП 
неклапанного генеза оценивались в рандомизировн-
ном клиническом исследовании ROCKET-AF 
(Rivaroxaban Once Daily Oral Direct Factor Xa Inhibitor 
Compared with Vitamin K Antagonism for Prevention of 
Stroke and Embolism Trial in Atrial Fibrillation). В дан-
ное исследование включались пациенты с ФП, имев-
шие 2 и  более факторов риска по  шкале CHADS, 
среднее количество баллов 3,48, т. е. наиболее часто 
встречающиеся в  реальной клинической практике. 
Это подтверждается данными регистра GARFIELD, 
в  котором 84% больных с  неклапанной ФП имели 
более 2 баллов по шкале CHA

2
DS

2
-VAS

C
. Риварокса-

бан не  уступал варфарину по  эффективности в  про-
филактике инсулина. Риски развития больших кро-
вотечений также были сопоставимыми в  группах 
сравнения. Его применение сопровождалось досто-
верно меньшим количеством смертельных и внутри-
черепных кровотечений. Следует отметить, что 
в  популяции пациентов, у  которых оценивали без-
опасность, относительный риск инсульта и  систем-
ных эмболий при лечении ривароксабаном снизился 
на 21% [15]. При этом нет необходимости в рутинном 
лабораторном контроле над показателями свертыва-
ющей системы крови у  больных, получавших рива-
роксабан. Кроме этого, эффективность антикоагу-
лянтной терапии, как и  любой другой, в  свою оче-
редь, определяется приверженностью к  ней. Таким 
образом, терапия ривароксабаном 1 раз в  сутки 
заметно увеличивает приверженность больных к  его 
применению, что также повышает эффективность 
данной терапии. 

Так, в немецком регистре пациентов с ФП [6, 16] 
после назначения больным с  ФП ривароксабана, 
дабигатрана и  варфарина через шесть месяцев про-
должали прием 82, 67 и  42% пациентов, соответ
ственно, что продемонстрировало большую привер-
женность больных ривароксабану [17]

 Применение же других новых пероральных анти-
коагулянтов таких как дабигатран, апиксабан предус-
матривает прием 2 раза в сутки, что, вероятно, может 
уменьшать приверженность к терапии. 
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Ривароксабан имеет двойной путь выведения, как 
через почки (33% в неизмененном виде), так и через 
ЖКТ. Используемая доза 20 мг не меняется у пациен-
тов пожилого возраста, но  при снижении скорости 
клубочковой фильтрации (СКФ) <50  мл/мн/1,3  м

2
 

последнюю рекомендуется уменьшать до  15  мг 
в сутки. В исследование ROCKET AF [18] не включа-
лись больные, имевшие СКФ <30 мл/мин/1,73  м

2
 

и  использование дозы 15  мг у  таких больных воз-
можно только на основании фармакологических дан-
ных. У  больных с  СКФ <15 мл/мин/1,73  м

2
 прием 

ривароксабана не показан или должен быть приоста-
новлен. 

 Кроме того, по  данным исследования ROCKET 
AF у больных с ФП была отмечена тенденция к сни-
жению риска ИМ, в  то  время, как в  исследовании 
RE-LY [19] с дабигатраном этексилатом этот эффект 
отсутствовал. Эти данные были также подтверждены 
результатами мета-анализа K-H. Mak, с включением 
результатов 28 рандомизированных клинических 
исследований по ксимелагатрану, дабигатрану, рива-
роксабану и апиксабану с участием в общей сложно-
сти 138 948 пациентов [20].

Риск развития ИМ оказался достоверно выше 
в группах пациентов, получавших дабигатран (отно-
шение рисков (ОР) 1,30; 95% доверительный интер-
вал (ДИ) 1,04-1,63; р=0,021) и  достоверно ниже 
у пациентов, получавших ривароксабан (ОР 0,78; 95% 
ДИ 0,69-0,89; р<0,001).

В нашей клинике имеется большое количество 
длительных наблюдений за больными с неклапанной 
формой ФП в процессе проведения антитромботиче-
ской терапии. В качестве клинического примера при-
водим наблюдение за  больным, имевшим очень 
высокий риск развития сердечно-сосудистых ослож-
нений после перенесенного ОНМК и ОИМ, который 
в  течение последних 7 лет находится на  терапии 
ингибиторами Ха фактора.

Клинический пример
Больной Д., 1923 г. р. В 2007г лечился в стационаре 

с диагнозом: ИБС: стенокардия напряжения III ФК. 
Постинфарктный и  атеросклеротический кардио-
склероз. Атеросклероз аорты, коронарных артерий. 
Постоянная форма МА. НК IIб ст. Гипертоническая 
болезнь III ст., АГ 2 ст., риск 4. ЦВБ: последствия 
ОНМК от 2003г. Варикозная болезнь нижних конеч-
ностей, флеботромбоз слева. Аденомэктомия. Нару-
шение толерантности к глюкозе.

При поступлении жалобы на одышку при ходьбе, 
слабость.

С 1970г колющие боли в области сердца при ходьбе 
и в состоянии относительного покоя, купирует вали-
долом. АД не контролирует. АД макс 150/90, адапти-
рован к  120/70  мм рт.ст. В  2003г перенес ОНМК 
с  хорошим восстановлением. В  2004г перенес ИМ, 

после чего принимает тромбо-асс, периндоприл, 
фуросемид, верошпирон, изосорбид-5-мононитрат, 
лаппаканитина гидробромид. Более 30 лет наклон-
ность к  синусовой брадикардии, но  с  отсутствием 
синкопальных состояний. От  имплантации ЭКС 
решено воздержаться.

С 06.06.07 отметил учащение сердцебиений, пере-
бои в  работе сердца, с  09.06.07 ухудшение самочув
ствия в виде нарастания одышки. 14.06.07 в поликли-
нике на ЭКГ выявлена тахиформа МА, госпитализи-
рован.

При поступлении состояние средней тяжести. 
Положение в постели с высоким изголовьем. Созна-
ние ясное. Кожные покровы смуглые, обычной влаж-
ности, теплые, тургор снижен. Лимфоузлы не увели-
чены. Отеков нет. Варикозное расширение вен ниж-
них конечностей. Цианоз губ. ЧДД 22 в мин. Дыхание 
жесткое, хрипов нет. Перкуторно расширение границ 
относительной сердечной тупости вправо на  1  см, 
влево на 4 см. Сердечные тоны аритмичные, приглу-
шены, систолический шум на  верхушке. ЧСС 107 
в  мин, Пульс неправильный 100 в  мин, дефицит 
пульса 7. АД 130/80  мм рт.ст. Живот мягкий, б/б. 
Печень +5 см из под края реберной дуги, при пальпа-
ции незначительная болезненность. Симптом поко-
лачивания отрицательный с обеих сторон.

ЭКГ при поступлении: МА с ЧСС 130 в мин. Гори-
зонтальное положение ЭОС. Отрицательные Т I, avL, 
косонисходящая депрессия ST на 1 мм V5V6. 

ЭКГ при выписке: МА, ЧСС 80 в  мин. Горизон-
тальная ЭОС. Сохраняются отрицательные Т I, avL, 
косонисходящая депрессия ST на  1  мм V5V6  — без 
динамики.

ЭхоКГ: КДР 72, КСР 60, ФВ 30%, ЛП 53, АО 36, 
АК 15, ПЖ 36, ТМЖП 14, ТЗС 8, МР II-III ст., ТР II 
ст., ЛР I ст., АРК  — околостворчатая регургитация. 
Краевой фиброз аортальных створок, фиброз 
митрального клапана, пролабирование задней 
створки МК, дилатация камер сердца, умеренная 
гипертрофия ЛЖ, значительное снижение сократи-
мости ЛЖ, легочная гипертензия. 

R-графия легких: Эмфизема, диффузный пневмо-
склероз, корни фиброзно уплотнены, синусы сво-
бодны, диафрагма обычно расположена, сердце рас-
ширено влево, аорта склерозирована.

ОАК: Hb 136, Эр. 4,41, лейк. 9,5, п/я 3, с/я 65, э 2, 
мон 10, лим 20, СОЭ 16 мм/ч.

Б/Х ан. крови: ОБ 89, Креатинин 104, Об. билиру-
бин 16,8, ОХ 4,07, ХС-ЛПВП 1,17, ХС-ЛПНП 2,44, 
ТГ 1,01, АЛТ 19, АСТ 39, КФК 65, глюкоза 6,69, 
К 4,89, Na 142, гликозилированный гемоглобин 8,5%.

Глюкозо-толерантный тест: натощак 6,69, после 
нагрузки — 10,84 ммоль/л.

Коагулограмма: протромбин 94%, фибриноген 288.
Рекомендовано: наблюдение кардиолога, эндо-

кринолога по  м/ж, соблюдение диеты с  ограниче-
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нием потребления животных жиров, поваренной 
соли, углеводов. Прием лекарственных препаратов: 
моноприл 5  мг х 2 р/д, аспирин100  мг х 1р/д утром 
после еды, гипотиазид 6,25  мг утром, фуросемид 
40  мг х 2 р/нед, верошпирон 50  мг после завтрака, 
беталок зок 100 мг утром, дигоксин ¼ таб. утром.

В связи с  наличием постоянной формы МА 
аспирин был заменен на  варфарин в  дозе 5  мг 
в  сутки ежедневно. На  фоне проводимой терапии 
через 8 дней удалось достичь уровня МНО 2,2. 
В  дальнейшем удерживать МНО в  пределах тера-
певтического окна удавалось лишь в ≈40% случаев. 
Чаще наблюдалось снижение МНО <2,0, что требо-
вало коррекции дозы варфарина. Реже отмечалось 
превышение значения 3,0, также требовавшее кор-
рекции дозы. Такие колебания значения МНО, 
возможно, были связаны с  изменениями в  диете. 
При превышении МНО >3,0, а иногда и при значе-
ниях в пределах от 2,0 до 3,0, наблюдалось появле-
ние кратковременных носовых кровотечений.

В ноябре 2007г больной был включен в исследова-
ние ROCKET и, как оказалось в дальнейшем при “рас-
слеплении”, был на  терапии ривароксабаном. После 
окончания участия в  программе больному была про-
должена терапия ривароксабаном и в настоящее время 
длительность его приема у больного составляет почти 
7 лет. За  время применения препарата каких-либо 
тромботических осложнений у  больного зарегистри-
ровано не было. Прием ривароксабана сопровождался 
хорошей переносимостью и не вызывал кровотечений 
любой локализации, в т. ч. носовых.

В настоящее время больной не работает, но ведет 
активный образ жизни. За последние 7 лет не требо-
валось повторных госпитализаций, не было клиниче-
ских проявлений ухудшения мозгового или коронар-
ного кровоснабжения. Его ЭКГ от  2009 и  2014гг 
представлены на рисунках 4 и 5. Результаты анализов 
от июня 2014г гемоглобин 132, лейкоциты 7,9 х 10Х9, 
тромбоциты 210 х 10Х9, АСТ 29 ед/л, АЛТ 20 ед/л, 
общий билирубин 8,9 мкмоль/л, креатинин 86 
мкмоль/л, остальные показатели также в  пределах 
нормы.

Рис. 4. ЭКГ от 22.10.2009.

Рис. 5. ЭКГ от 27.06.2014.

Таким образом, данное наблюдение подтверждает, 
что применение новых оральных антикоагулянтов 
даже в столь пожилом возрасте и при наличии высо-
кого сердечно-сосудистого риска на  протяжении 
более 5 лет эффективно и  безопасно предупреждает 
развитие тромбоэмболических осложнений. Появле-
ние новых препаратов для профилактики тромбоэм-
болических осложнений улучшает качество жизни 
и прогноз этих больных.
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Основные направления работы:
1. Фундаментальные исследования в кардиологии.
2. Эпидемиология и  профилактика сердечно-

сосудистых заболеваний.
3. Артериальная гипертония. 
4. Новые подходы в  диагностике сердечно-

сосудистых заболеваний и их осложнений.
5. Острый коронарный синдром.
6. Тромбоэмболия легочной артерии.
7. Хроническая сердечная недостаточность.
8. Нарушения ритма сердца (медикаментозное 

и немедикаментозное лечение).
9. Интервенционная кардиология.
10. Высокотехнологичная медицинская помощь 

в кардиологии.
11. Детская кардиология и кардиохирургия.
12. Синкопы и проблемы вегетативных дисфунк-

ций в неврологии и кардиологии. 
13. Взаимодействие кардиологов и  врачей других 

специальностей. 

Требования к оформлению тезисов:
• Тезисы подаются ТОЛЬКО на сайте конферен-

ции www.samaracardio.ru согласно указанным на сайте 
правилам.

– Подача тезисов открывается 01 апреля 2015 года
– Дата окончания подачи тезисов 01 июля 2015 года 

Форма участия молодых кардиологов (до 35 лет) – 
представление результатов собственных исследований, 
клинических случаев, решение клинических задач

Требования к клиническим случаям:
Объем клинического случая: 500 слов. Структура 

случая: краткое описание клинической картины, 
диагностический поиск, назначенное лечение, исход, 
основной урок данного клинического случая.

Заявки на  выступление направлять ответственному 
секретарю конференции 

д.м.н. Дуплякову Дмитрию Викторовичу 
Заявки принимаются до  01  июля 2015  года 

на e-mail:
duplyakov@yahoo.com или 
samaracardio@micepartner.ru

Место проведения:
Самара, Отель “Холидей Инн” ул. А. Толстого 99 

Языки конференции: русский и английский 

Регистрационный взнос: бесплатно

Организационные вопросы: ООО “Майс-партнер”, 
Репина Анна Юрьевна

Тел./факс +7 (846) 273 36 10, e-mail: samaracardio@ 
micepartner.ru

Министерство здравоохранения Самарской области
Самарский государственный медицинский университет

Российское кардиологическое общество
16-17 октября 2015 года, Самара

4-я Всероссийская конференция
ПРОТИВОРЕЧИЯ СОВРЕМЕННОЙ КАРДИОЛОГИИ:

СПОРНЫЕ И НЕРЕШЕННЫЕ ВОПРОСЫ
3-й Форум молодых кардиологов

Информация


