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Фибрилляция предсердий (ФП) является наибо-
лее распространенным и  хорошо изученным наруше-
нием сердечного ритма, на частоту возникновения 
которого способны влиять возраст, пол, хронические 

интоксикации, физические нагрузки, оперативные 
вмешательства, а  также кардиальная и  экстракарди-
альная патология, исходно имеющаяся у  больного. 
Благодаря совместной научно-исследовательской 
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бидных состояний. Таким образом, задачей настоя-
щей статьи является рационализация фармакотерапии 
и конкретизация подходов к комплексному ведению 
коморбидных больных ФП.

В определении перечня сопутствующих состоя-
ний, тесно ассоциированных с ФП, для обзора в на
стоящей статье мы руководствовались собственными 
наблюдениями, подкрепляя их данными регистра 
ADVANCENTSM [7, 8]. В этом регистре в ходе много-
факторного анализа 25268 пациентов с хронической 
сердечной недостаточностью (ХСН) и  фракцией 
выброса (ФВ) левого желудочка (ЛЖ) <40%, среди 
прочего, изучалась взаимосвязь распространённости 
ФП с рядом клинических параметров. Как следует из 
данного регистра, повышение распространённости 
ФП ассоциировано с  кардиомиопатией вследствие 
поражения клапанного аппарата сердца, при этом из 
неклапанных причин ФП прямая связь прослежива-
ется с классом ХСН, артериальной гипертензией (АГ) 
и возрастом пациента. Пол больного, а также наличие 
ишемической болезни сердца (ИБС), сахарного диа-
бета (СД) 2 типа (СД 2) и гипертрофии миокарда ЛЖ 
(ГМЛЖ) достоверно не увеличивали частоту ФП.

Не менее отчётливо видно, что назначение гипо-
липидемической терапии (ингибиторов ГМГ-КоА 
(редуктазы), ингибиторов ангиотензинпревращаю-
щего фермента (иАПФ), блокаторов рецепторов ан
гиотензина II (БРА) и  бета-адреноблокаторов (β-АБ) 
способно уменьшать распространённость ФП. Адап-
тируя эти данные под реалии амбулаторной практики, 
можно говорить о том, что отсутствие назначения/низ-
кая приверженность к  терапии/неадекватный режим 
дозирования/недостаточно частое назначение возраст-
ным “сосудистым” пациентам статинов, иАПФ, сарта-
нов и β-АБ при АГ, дислипидемии и ХСН может повы-
шать у них вероятность развития ФП.

Именно о влиянии АГ, ХСН, СД 2, ИБС, острого 
коронарного синдрома (ОКС) и  постинфарктного 
кардиосклероза, а  также зачастую сопровождающих 
их ожирения и хронической болезни почек (ХБП) на 
патогенез ФП и пойдёт речь далее.

ФП у больных ХСН
ФП может являться одновременно причиной 

и следствием ХСН. Так, у пациентов, госпитализиро-
ванных с острой декомпенсацией сердечной недоста-
точности, частота ФП, зарегистрированной на элек-
трокардиограмме при поступлении, составляет 21% 
среди больных с сохранной и 17% пациентов с низкой 
ФВ [9]. У 2/3 больных c ХСН и сохранной ФВ в конеч-
ном итоге разовьётся ФП [10].

К механизмам развития ФП у больных ХСН отно-
сят 1) увеличение объёма предсердия (в силу механи-
ческого растяжения или нарушения проводимости); 
2) фиброз и  ремоделирование предсердия (по при-
чине наличия рубцовых изменений миокарда, дли-

и  лечебной работе большого количества учёных 
и клиницистов на страницах ряда рекомендательных 
документов детально и доказательно освещены под-
ходы к  антиаритмической терапии, основанной на 
причинах возникновения и типе ФП, наличии струк-
турной патологии сердца, концепциях контроля 
ритма и  контроля частоты сердечных сокращений, 
а также на прочих параметрах пациента [1-3].

В отношении антитромботической терапии также 
выработан подход, который несколько последних лет 
гласит, что “вне зависимости от типа и  продолжи-
тельности ФП, всем пациентам c факторами риска 
инсульта на неопределённо долгий срок должны быть 
назначены антикоагулянты” [4]. При неклапанной 
форме ФП или при клапанной ФП, ассоциирован-
ной с лёгкой степенью митрального стеноза, следует 
отдать предпочтение прямым пероральным антикоа-
гулянтам или, как их еще называют, не-витамин-К-
зависимым оральным антикоагулянтам (ПОАК), 
а  при ФП, обусловленной умеренным и  тяжёлым 
митральным стенозом, а также при наличии имплан-
тированных механических клапанов сердца, — анта-
гонисту витамина К.

Ниши для назначения ПОАК с каждым годом ста-
новятся всё шире, так, с  2018г у  пациентов с  ФП, 
которым имплантирован биологический протез или 
выполнена реконструктивная операция на митраль-
ном клапане, использование ПОАК может быть допу-
стимо, хотя данные о  применении последних у  этих 
категорий больных ограничены [5].

С другой стороны, ФП — это одно из заболеваний, 
информация о котором далеко не всегда однозначна, 
а механизмы развития которого у разных когорт па
циентов зачастую обсуждаются в литературе с помет-
кой “патогенез не ясен до конца и  требует дальней-
шего изучения в клинических исследованиях”. Кроме 
того, если проанализировать реальную клиническую 
и амбулаторную практику, то окажется, что практиче-
ски каждый, особенно, возрастной пациент, страдаю-
щий ФП, имеет сопутствующую патологию.

В дополнение к  кардиологическим заболева- 
ниям, выявленным в регистре РЕКВАЗА [6], включа-
ющем 1  тыс. кардиологических пациентов, в  реаль-
ной клинической практике на этого же пациента до
полнительно приходится ещё 3-4 экстракардиальных 
заболевания, влияющих на суммарный балл шкал 
CHA2DS2-VASc и HAS-BLED. Следовательно, паци-
енты с ФП нуждаются не только в обоснованном на
значении антиаритмика и антикоагулянта, но и в ар- 
гументированном выборе ряда других медикаментов 
с учётом наличия у них большого количества аритмо-
генных факторов, электрической нестабильности серд
ца, а потому и высокой аритмической готовности.

Представляется интересным выявить, структури-
ровать и обобщить имеющиеся данные об эпидемио-
логии и  механизмах ФП на фоне отдельных комор-
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тельной рефрактерности предсердий или длитель-
ного времени восстановления синусового узла); 
3) воспаление и оксидативный стресс (фиброз, пере-
грузка клетки кальцием, усиление триггерной актив-
ности, предсердная тахикардия); 4) изменения в транс
мембранных ионных токах (задержка деполяризации, 
предсердная тахикардия); 5) нейрогормональные из
менения (активация ренин-ангиотензин-альдостеро-
новой системы, активация симпатической нервной 
системы) [11].

Учитывая частое сочетание ХСН и ФП, ключевую 
роль ремоделирования сердца в патогенезе ФП, такие 
пациенты имеют более высокий риск смерти, обус
ловленный отсутствием фазы систолы предсердий 
с усугублением гемодинамических нарушений, а так
же усугублением диастолической дисфункции.

ФП у больных АГ
При многообразии причин для развития некла-

панной формы ФП в последнее время в медицинской 
литературе всё чаще встречается термин “гипертони-
ческая аритмия”, и это неспроста. Согласно эпидемио- 
логическим данным, АГ с  поражением органов-ми- 
шеней, в частности сердца, является не менее частой 
причиной развития ФП.

Так, при увеличении индекса массы миокарда ЛЖ 
на каждые 40 г/м2 частота встречаемости ФП повы-
шается в 1,45 раза, а наличие ГМЛЖ при некомпен-
сированной АГ увеличивает риск ФП в 3-4 раза. При 
этом прогрессирование поражения миокарда ухуд-
шает ситуацию по нарушениям ритма, а  именно: 
каждые дополнительные 4 мм утолщения стенки ЛЖ 
приводят к увеличению риска ФП на 28%. Декомпен-
сация АГ не менее пагубно отражается на ФП, увели-
чивая риск её возникновения в 2,15 раза у пациентов 
с  дилатацией левого предсердия (ЛП). Развивающа-
яся при этом диастолическая дисфункция увеличи-
вает риск ФП в 1,9 раза [12].

Механизм формирования аритмии (в т. ч. ФП) при 
АГ объединяет ряд патогенетических последователь-
ностей со стороны как желудочков сердца, так и пред-
сердий.

С одной стороны, длительное повышение арте
риального давления неминуемо приводит к  ГМЛЖ 
и  замедлению его релаксации, а  гипертрофирован-
ные кардиомиоциты — это мощный фактор электри-
ческой гетерогенности миокарда, приводящей к  же
лудочковым эктопиям.

С другой стороны, в  связи с  ГМЛЖ внутри него 
существенно повышается давление, что распростра-
няется затем и на ЛП, которое увеличивается в раз-
мерах, способствуя появлению разнообразных супра-
вентрикулярных нарушений ритма сердца. Важно от- 
метить, что в миокарде предсердий кардиомиоциты не 
могут гипертрофироваться, они дистрофируются, 
и  в  результате в  предсердиях возникает воспаление 

(модификатор) и  фиброз (доминирующий фактор), 
что лежит в основе гетерогенности проведения элек-
трического импульса.

Некомпенсированные и  далеко зашедшие случаи 
АГ с  развитием концентрической (более тяжелой 
и  неблагоприятной) ГМЛЖ включают дополнитель-
ные механизмы развития ФП, связанные с осложне-
ниями АГ (застойная ХСН, диастолическая дисфунк-
ция ЛЖ и т. д.). Среди них: фиброз миокарда, сниже-
ние коронарного резерва, снижение систолической 
и  диастолической функции, активация симпатиче-
ской нервной системы и  нейрогуморальных систем, 
повышение норадреналина и  ангиотензина II, вазо-
констрикция, активация гипертрофии и пролифера-
ции, повышение уровня альдостерона, задержка жид-
кости и коллагенообразование. 

В очередной раз следует обратить внимание на 
важность комплексного лечения коморбидного паци-
ента. Доказано, что достижение целевых цифр арте-
риального давления у больных АГ и ФП способствует 
уменьшению риска возникновения ФП: при дилата-
ции ЛП в 1,8 раза; при ГМЛЖ в 1,2 раза; при диасто-
лической дисфункции в 1,6 раза [13].

ФП у больных ИБС
Классической причиной ФП является ИБС. Коро-

нарный атеросклероз (по данным коронарной ангио-
графии), прогрессируя с  возрастом, присутствует 
у 18-46% больных ФП. Так, частота ФП у больных ОКС 
без подъёма сегмента ST составляет 6,4%, а  у  больных 
ОКС с подъёмом ST — 8%, при этом наиболее небла-
гоприятной в  отношении развития ФП (15%) груп-
пой пациентов являются больные ОКС с  подъёмом 
ST с невыполненной тромболитической терапией.

Механизмы, приводящие к  появлению ФП при 
ИБС, несомненно, ассоциированы с тяжестью коро-
нарного атеросклероза, приводящего к ишемии мио-
карда и последующей перегрузке миокарда кальцием. 
С точки зрения раннего назначения адекватной анти
ишемической терапии (β-АБ, органические нитраты, 
нитратоподобные препараты, кардиопротекторы) важ
но не забывать, что тканевая возбудимость миокарда 
присутствует уже на самых начальных стадиях его 
ишемии.

В результате возникающего острого голодания 
кардиомиоцитов активируются каналы калия, чув
ствительные к аденозинтрифосфату (АТФ), что при-
водит к  ацидозу и  гипоксии клеток сердца, а  также 
к  увеличению концентрации внеклеточных ионов 
калия. Гиперкалиемия и развивающаяся при этом де
поляризация потенциала покоя мембран кардиомио-
цитов приводят к снижению скорости проводимости 
и  возбудимости тканей, а  сокращение длительности 
потенциала действия способствует распространению 
возбуждения по миокарду, в т. ч. за пределы ишемиче-
ских клеток.
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Результат — макроциркуляция электрических им
пульсов, аномальный автоматизм сердечной мышцы 
и волны “re-entry”, которые встречаются в 95% слу-
чаев заживления тканей миокарда после инфаркта.

Дополнительным механизмом формирования ФП 
при ИБС является патогенетический путь развития 
ФП при АГ и ХСН: ишемия, некроз и фиброз, и ремо-
делирование миокарда ЛЖ с  последующим ухудше-
нием коронарной перфузии и  ремоделированием 
ЛП, усугубляющимся на фоне высокого уровня 
С-реактивного белка, дисфункции эндотелия и окси-
дативного стресса.

ФП у больных ожирением и/или СД 2
Одним из наиболее значимых патогенетических 

паттернов при ожирении является нейрогумораль-
ный. Пациенты, имеющие длительный стаж ожире-
ния, характеризуются гиперсимпатикотонией и  акти-
вацией ренин-ангиотензин-альдостероновой систе- 
мы. Это приводит, с одной стороны, к увеличению 
общего периферического сосудистого сопротивле-
ния, с  другой  — к  увеличению объема циркулирую-
щей крови по общеизвестным механизмам. След
ствием нейрогуморальных нарушений является фор-
мирование АГ, увеличение пред- и  постнагрузки на 
миокард.

Дополнительное влияние оказывают анатомо-кон
ституциональные особенности больных с  выражен-
ным ожирением, для которых характерно отложение 
жира в перикардиальной области, приводящее к на
рушению диастолы обоих желудочков, высокое стоя-
ние диафрагмы за счет гипертрофии абдоминальной 
жировой ткани, а  также ожирение грудной клетки, 
приводящее к ограничению экскурсии грудной клет
ки и  увеличению внутригрудного давления. Кроме 
того, мощнейшим фактором нагрузки на миокард ЛЖ 
является разветвленная и  увеличенная сеть перифе-
рических артерий, кровоснабжающих жировые отло-
жения.

Существенное значение в  патологии миокарда 
при ожирении придается альдостерону, гиперактива-
ция которого лежит в основе двух главных патогене-
тических процессов. Во-первых — это один из меха-
низмов атерогенеза  — за счет развития дисфункции 
эндотелия, снижения биодоступности оксида азота, 
системного воспаления, гиперкоагуляции (стимуля-
ция ингибитора активатора плазминогена) [14]. 
Во-вторых  — механизм прогрессирующего фиброза 
миокарда (снижение плазменного уровня N-конце- 
вого пептида коллагена III типа, активации про- 
фибротического цитокина TGF-beta) и  формирова-
ния ригидной стенки ЛЖ.

Таким образом, сердце у  больного ожирением 
находится в  крайне невыгодных гемодинамических 
условиях, т. к. перекачивает большой объем крови 
через увеличенную и  “спазмированную” артериаль-

ную периферию, на фоне легочной гипертензии 
и  нарушения диастолической функции ЛЖ. След
ствием такой ситуации является быстрое ремодели-
рование сердца, причем особенностью при ожирении 
является почти обязательное ремоделирование его 
правых камер. Типичная эхокардиографическая кар-
тина при ожирении — это сочетание гипертрофиро-
ванного ЛЖ с  дилатацией обоих предсердий и  пра-
вого желудочка, а  также венозной легочной гипертен-
зией.

Ожирение является одним из ключевых факторов 
развития СД, при котором ФП встречается вдвое 
чаще, чем у лиц без СД, и в три раза чаще, если боль-
ной в дополнение к СД страдает АГ. Таким образом, 
СД  — это независимый фактор развития ФП, риск 
которой возрастает по мере увеличения декомпенса-
ции показателей углеводного обмена. В связи с выше-
сказанным, ФП встречается у  4% больных СД, 
наблюдаемых в  поликлинических условиях, и  у  15% 
госпитализированных больных [15].

Как сказано ранее, к  аритмогенным механизмам 
у  пациентов с  ожирением и  СД 2 типа относятся: 
высокое стояние диафрагмы, повышение давления 
в грудной клетке, повышение давления в малом круге 
кровообращения и  дилатация правых камер сердца, 
а также избыточное депонирование жира в предсерд-
ной перегородке и  в  ушках предсердий (в  норме 
жировой ткани там практически нет, а  увеличение 
объема жировой ткани сопряжено с  повышением 
риска развития ФП на 40%).

Развитию ФП значимо способствует уменьшение 
синтеза и  секреции в  коронарный кровоток адипо-
нектина и адреномедуллина, приводящий к недоста-
точной кардиопротекции, вазодилатации, а  также 
снижению противовоспалительного и антиатероген-
ного эффекта на фоне повышенной экспрессии ре
зистина, увеличения содержания эндотелина-1, 
уменьшения инсулиночувствительности и  нараста-
ния провоспалительного эффекта и эндотелиальной 
дисфункции.

Непосредственный аритмогенный эффект на ткань 
предсердий оказывает повышенная продукция про-
воспалительных цитокинов (ИЛ-1, ИЛ-6, ФНО-α) и хе- 
мокинов (моноцитарный хемотаксический проте
ин-1), способствующих усугублению коронарного 
атеросклероза и нестабильности бляшки.

Развивающееся асептическое воспаление сопро-
вождается липотоксичностью, гиперкоагуляцией, апо- 
птозом миокардиоцитов, митохондриальной недоста
точностью и  изменением активности внутренней 
автономной нервной системы сердца, что повышает 
предрасположенность к нарушениям ритма.

Кроме механизмов структурного ремоделирова-
ния сердца и  запуска патогенетического варианта 
развития ФП, однотипного с  ХСН, ИБС и  АГ, при 
ожирении и СД 2 существует и дополнительный элек-



119

МНЕНИЕ ПО ПРОБЛЕМЕ

трофизиологический механизм ремоделирования 
сердца, который очень плотно связан с ионами каль-
ция (Ca++).

Цепочка такова, что в результате нарушения фос-
фоинозитолового обмена мембраны сарколеммы 
последовательно возникают нарушение внутрикле-
точного обмена кальция Са, изменение Са-АТФ-азы 
саркоплазматического ретикулума, снижение актив-
ности Na/К-АТФ-азы сарколеммы, дисбаланс между 
Na/К-АТФ-азой, Na/Са- и Na/H-обменами и сниже-
ние способности митохондрий аккумулировать ионы 
Са. Колебания уровня Ca и Na на фоне гипергликемии 
и гиперинсулинемии провоцируют “оглушение” мио-
карда и снижение его сократительных возможностей.

Таким образом, на фоне СД у пациентов с предпо-
сылками для развития ФП в выигрышном свете пред-
стают верапамил (при этом несколько уменьшая 
эффективность метформина, назначенного для кор-
рекции углеводных нарушений), а также иАПФ (лизи-
ноприл, периндоприл) и БРА, сартанов (телмисартан, 
олмесартан), которые в качестве “upstream” (загради-
тельной, препятствующей) терапии должны назна-
чаться при СД как можно раньше  — задолго до воз-
никновения электрофизиологических нарушений.

ФП у больных ХБП
ХБП является мощнейшим триггером для развития 

ФП, которая встречается у  18% пациентов с  патоло-
гией почек, в т. ч. у 25% пациентов в возрасте старше 70 
лет. Вероятность развития пароксизма ФП значимо 
(на 32% и 57%, соответственно) увеличивается при III 
(скорость клубочковой фильтрации (СКФ) 30-59 мл/
мин/1,73 м2) и IV-V (СКФ <30 мл/мин/1,73 м2) стадиях 
ХБП, а также во время сеанса гемодиализа [16].

Учитывая, что ХБП присуще системное воздей
ствие на организм, причинами для повышения при-
роста пароксизмов ФП у больных ХБП, с одной сто-
роны, служат прогрессирующее снижение СКФ, ухуд-
шение фильтрационной функции почек, которое мо- 
жет наблюдаться и при нормальных показателях СКФ 
под воздействием ряда медикаментов (например, 
антагонистов витамина К), электролитные нарушения, 
микроальбуминурия, повышение С-реактивного бел- 
ка (увеличение риска ФП в 3,8 раза), а также повы- 
шение уровня мозгового натрийуретического пеп-
тида (повышение риска ФП в  2,65 раза). С  другой 
стороны, существуют общие механизмы фиброгенеза 
в  почечной ткани и  в  миокарде ЛП, а  потому ХБП 
всегда связана со вторичным ремоделированием сер-
дечно-сосудистой системы с  изменением геометри
ческих и функциональных характеристик, а также АГ, 
метаболическими расстройствами и анемией.

Зная механизмы проаритмического действия ХБП, 
становится ясной профилактическая роль иАПФ 
(рамиприл, фозиноприл) и  БРА (телмисартан, вал-
сартан, ирбесартан), которые, являясь мощными 

нефропротекторами, при длительной терапии могут 
снижать частоту возникновения ФП как при началь-
ных проявлениях ХБП, так и  при её терминальной 
стадии [17].

Антикоагулянтная терапия при ФП в условиях ко
морбидности

Учитывая широкую распространённость явле- 
ний-сателлитов коморбидности (старение населения, 
“хрупкость” пациентов, низкая приверженность к  ле
чению, полипрагмазия, бесконтрольный приём меди
каментов, медицинская неосведомлённость населе-
ния и т. д.), тактика выбора антикоагулянта для дли-
тельного приёма больным ФП с  сочетанной пато- 
логией должна быть направлена в сторону современ-
ного, универсального препарата с высокими показа-
телями эффективности и безопасности, с минималь-
ным количеством межлекарственных взаимодей
ствий, а  также с  предсказуемым и  управляемым дей- 
ствием, который удобно назначать даже самым не
опытным врачам и принимать даже самым некомму-
никабельным пациентам.

Из всех современных пероральных антикоагулян-
тов, которые уже имеются на рынке Российской 
Федерации (дабигатран, ривароксабан, апиксабан), 
следует особенно отметить селективный ингиби- 
тор фактора свёртывания крови Ха — ривароксабан 
(Ксарелто®). В  рандомизированном клиническом 
исследовании (РКИ) ROCKET-AF ривароксабан за
рекомендовал себя в качестве перорального антикоа-
гулянта при ФП с  благоприятным профилем эф- 
фективности и  безопасности в  условиях коморбид-
ности и  полипрагмазии в  различных клинических 
ситуациях, в т. ч. у лиц пожилого возраста и у пациен-
тов, страдающих АГ, ИБС, ХСН, СД 2, перенесших 
транзиторную ишемическую атаку или острое нару-
шение мозгового кровообращения, а также имеющих 
высокие коронарные риски как при сохранной функ-
ции почек, так и на фоне снижения СКФ [18].

Снижение почечной функции у  коморбидных 
больных зачастую обусловлено кардиоренальным 
синдромом ввиду атеросклероза, АГ, СД 2 и  ХСН, 
а потому часто встречается, в т. ч. у пациентов с ФП. 
Следовательно, выбор ПОАК, среди прочего, должен 
предполагать отсутствие отрицательного влияния 
препарата на почечную функцию. С  этой целью 
в  ретроспективном анализе медицинской документа-
ции пожилых пациентов с ФП (n=6670, средний воз-
раст 73 года) произведено сравнение трёх ПОАК 
с  варфарином с  точки зрения их влияния на такие 
почечные исходы, как снижение СКФ на 30%, удвое-
ние уровня креатинина в сыворотке, острое повреж-
дение почек (определялось как госпитализация или 
посещение отделения неотложной помощи с диагно-
зом острой почечной недостаточности в  качестве 
основного или сопутствующего) и почечная недоста-
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точность (определялась как СКФ <15 мл/мин/1,73 м2, 
а также проведение трансплантации почки или дол-
госрочного гемодиализа). В  итоге, в  группе риваро
ксабана риски 30% снижения СКФ, а также удвоения 
сывороточного креатинина и  острого повреждения 
почек были ниже в  сравнении с  варфарином [19]. 
Таким образом, риск снижения функции почек 
у пожилых коморбидных пациентов с ФП был досто-
верно ниже на фоне лечения ривароксабаном, чем на 
терапии варфарином, что нашло отражение в обнов-
ленной версии рекомендаций AHA/ACC/HRS [20].

Результаты РКИ ROCKET AF позднее подтверди-
лись в наблюдательном (неинтервенционном) иссле-
довании XANTUS [21], продемонстрировавшем вы
сокий профиль эффективности и  безопасности ри- 
вароксабана не только в РКИ, но и в условиях реаль- 
ной клинической практики.

Важно подчеркнуть, что, несмотря на расхожее 
мнение о  кардиоэмболическом инсульте и  тромбо-
эмболии легочной артерии (ТЭЛА) как основных фа
тальных и  инвалидизирующих осложнениях ФП, 
у этих больных не менее часто встречаются события 
атеросклеротического и  гемодинамического проис-
хождения. Так, согласно метаанализу, включавшему 
в  себя данные о  6206 пациентах из 4 РКИ ПОАК, 
у  пациентов с  ФП, получающих антикоагулянтную 
терапию, большая часть смертей была обусловлена не 
инсультами или кровотечениями, а осложнениями со 
стороны различных заболеваний сердца и, прежде 
всего, со стороны ИБС и ХСН [22].

Представляется очень важным оценивать риски 
коронарных событий у  пациентов с  ФП (особенно 
у лиц пожилого и старческого возраста). Разработан-
ная и  валидизированная шкала 2MACE, предназна-
ченная для оценки риска развития тяжелых осложне-
ний сердечно-сосудистых заболеваний у  пациентов 
с  ФП, даёт врачу эту превентивную возможность. 
Составляющими данной шкалы являются ХСН с ФВ 
ЛЖ ≤40% (1 балл), возраст ≥75 лет (2 балла), метабо-
лический синдром (2 балла), перенесенный ранее 
инфаркт миокарда и/или реваскуляризация мио-
карда (1 балл), а  также тромбоэмболические ослож-
нения в  анамнезе (1 балл). Риск развития тяжелого 
осложнения сердечно-сосудистых заболеваний у па
циентов с ФП считается высоким при 3 и более бал-
лах [23].

Таким образом, у  среднестатистического россий-
ского пациента старческого возраста с  метаболиче-
ским синдромом или инфарктом миокарда в  анам-
незе, даже при отсутствии тяжёлой ХСН или перене-
сенных тромбоэмболических событий, имеет место 
высокий риск сердечно-сосудистых событий. Большое 
число подобных пациентов, необходимость оценки 
у них коронарных рисков, а также удобство примене-
ния шкалы 2MACE в реальной клинической практике 
сделали её широко востребованной и популярной.

Совершенно очевидно, что для снижения сердечно-
сосудистого риска данным пациентам требуются ком-
плексные лечебно-профилактические меры, включаю-
щие в себя изменение образа жизни, физической актив-
ности и питания, а также рациональная гипотензивная, 
гиполипидемическая, антиишемическая, гипогликеми-
ческая и антитромботическая терапия, — целесообраз-
ность назначения которой не вызывает сомнений в силу 
палитры прогностических, органопротекторных и  иных 
плейотропных эффектов. В  свою очередь, возникает 
вопрос о  способности прямых оральных антикоагу-
лянтов, назначаемых пациентам с ФП для профилак-
тики инсульта, влиять не только на частоту тромбоэм-
болических, но и на риски коронарных событий.

Ответ на этот вопрос дали результаты ряда клини-
ческих исследований с  участием ПОАК, обобщен- 
ные в  метаанализах Mak KH, et al. (28 РКИ, 138948 
пациентов) [24], Loke YK, et al. (27 РКИ, >100  тыс. 
пациентов) [25] и  Chatterjee S, et al. (9 РКИ, 53827 
пациентов) [26], продемонстрировавших у пациентов 
с  различными показаниями значимое (на 18-22%) 
снижение риска развития инфаркта миокарда и/или 
ОКС на терапии ривароксабаном в сравнении с пре-
паратами контроля. Таким образом, наличие у рива-
роксабана данных о снижении риска инфаркта мио-
карда/ОКС могут стать одним из критериев выбора 
данного ПОАК для коморбидного больного ФП.

Неоспоримыми текущими прикладными преиму-
ществами ривароксабана являются: а) сохранение 
профиля эффективности и безопасности при различ-
ных клинических состояниях, сопровождающих не
клапанную форму ФП; б) однократный режим при-
ёма вместе с  едой, способствующий повышению до 
100% биодоступности препарата и повышению при-
верженности лечению среди забывчивых, возрастных 
или не желающих “принимать лекарства горстями” 
пациентов; в) небольшой размер таблетки и способ-
ность к ее измельчению и растворению в воде, позво-
ляющие принимать медикамент без трудностей при 
глотании; г) удобство назначения и дозирования пре-
парата в  зависимости от СКФ (клиренса креати-
нина), т. е. без учета возраста, пола, массы тела; 
д)  отсутствие необходимости в  лабораторном конт
роле гемостазиограммы; е) минимум межлекарствен-
ных взаимодействий; ж) удобная отмена за короткий 
период перед хирургическими операциями и  инва-
зивными методиками, требующими прерывания пред-
шествующей антикоагулянтной терапии.

В настоящее время ривароксабан в различных до
зах зарегистрирован с целью профилактики инсульта 
и системной тромбоэмболии у пациентов с неклапан-
ной ФП, лечения тромбоза глубоких вен и  ТЭЛА 
и  профилактики рецидивов тромбоза глубоких вен 
и ТЭЛА, для применения у пациентов с ИБС и у паци-
ентов после ОКС, в  соответствии с  формулировкой 
показаний в инструкции. Однако научные исследова-
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ния ривароксабана, в которых открываются и доказы-
ваются его новые свойства и  преимущества, продол-
жаются в  области онкокардиологии, когнитивных 
нарушений и  т. д., официальные показания для его 
применения постепенно расширяются и пополняются 
новыми нозологиями. Всё это трудоёмкий, затратный 
и  длительный процесс, но уже сейчас ривароксабан 
входит в перечень жизненно необходимых и важней-
ших лекарственных средств для медицинского приме-
нения на территории Российской Федерации, досту-
пен для выписки по льготе, широко представлен 
в  аптеках и  всё более востребован среди принимаю-
щих его пациентов. Данные наблюдательного иссле

дования показали, что приверженность пациентов 
к  терапии ривароксабаном в  реальной клинической 
практике составляет 96% [27], что может являться от
ражением не только субъективного доверия к  препа-
рату, но и, прежде всего, высокого профиля его безо-
пасности в  отношении развития клинически значи-
мых геморрагических событий и  досаждающих кро- 
вотечений, которые зачастую служат поводом для вне-
планового обращения коморбидного больного к врачу 
с просьбой изменить проводимую терапию.
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