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ВВЕДЕНИЕ

Фибрилляция предсердий (ФП)  – наиболее распро-

страненное нарушение ритма сердца. Распространенность 

ФП в общей популяции составляет 1–2%. Этот показатель 

неуклонно растет и, вероятно, увеличится в ближайшие 

50 лет [1, 2]. ФП может долго оставаться недиагностиро-

ванной (бессимптомная ФП) [3], а многие больные с ФП 

никогда не госпитализируются в стационар [4]. Соответст-

венно, истинная распространенность ФП в общей популя-

ции, скорее всего, приближается к 2% [3]. 

Распространенность ФП увеличивается с возрастом: 

от <0,5% в возрасте 40–50 лет до 5–15% в возрасте стар-

ше 80 лет [1, 2, 5–7]. У мужчин ФП развивается чаще, чем 

у женщин. Риск развития ФП на протяжении жизни 

составляет около 25% в возрасте после 40 лет [8].

ФП ассоциируется с увеличением частоты госпитали-

заций, смертности, развития инсульта, сердечной недо-

статочности, снижением переносимости физической 

нагрузки, ухудшением качества жизни и дисфункцией 

левого желудочка (ЛЖ). Смертность у больных с ФП уве-

личивается вдвое независимо от наличия других факто-

ров риска [9]. ФП является причиной примерно каждого 

пятого инсульта. ФП увеличивает риск развития инсульта 

вне зависимости от ее формы [10]. Инсульт при ФП часто 

протекает тяжело и приводит к стойкой инвалидизации. 

Основой профилактики сердечно-сосудистых ослож-

нений у больных ФП является применение пероральных 

антикоагулянтов. Однако использование антикоагулянтов 

повышает риск развития внутримозговых гематом.

Геморрагический инсульт (нетравматическое внутри-

мозговое кровоизлияние) – крайне тяжелое, часто инва-

лидизирующее заболевание. Внутримозговые кровоиз-

лияния составляют 10–15% первичных инсультов. 

Летальность в течение первых 3 суток у больных внутри-

мозговым кровоизлиянием составляет около 40%. Среди 

выживших пациентов только 20% восстанавливаются и 

возвращаются к прежней жизни, а 80% остаются инвали-

дами с выраженным стойким неврологическим дефици-

том. Смертность в течение года после инсульта составляет 

50–65% в зависимости от локализации и размеров крово-

излияния [11, 12]. 

Особую группу больных среди выживших после 

геморрагического инсульта составляют пациенты с ФП.
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С одной стороны, данной категории больных показана 

антикоагулянтная терапия, так как ее отсутствие сопряже-

но с высоким риском развития тромбоэмболических 

осложнений, в первую очередь ишемического инсульта, а 

с другой стороны,  внутримозговая гематома является 

абсолютным противопоказанием для такой терапии.

Оптимальные подходы к антитромботической тера-

пии у больных, перенесших внутримозговое кровоизлия-

ние, до конца остаются неизвестными. 

Для выбора режима антикоагулянтной терапии у дан-

ной категории больных необходимо определить цели 

такой терапии.

Цели антитромботической терапии у больных гемор-

рагическим инсультом: 

I. Профилактика флеботромбоза и тромбоэмболии легоч-

 ной артерии (ТЭЛА).

II. Профилактика ишемического инсульта/системной 

эмболии.

ПРОФИЛАКТИКА ФЛЕБОТРОМБОЗА И ТЭЛА

Первой целью при назначении антикоагулянтной 

терапии пациентам с нетравматической внутримозговой 

гематомой является профилактика флеботромбоза и 

ТЭЛА на фоне вынужденной иммобилизации из-за выра-

женности неврологического дефицита.

Частота развития флеботромбоза глубоких вен ниж-

них конечностей у иммобилизированных больных может 

достигать 50%, а ТЭЛА является основной причиной 

летальных исходов в течение первых 30 дней [16].

Наиболее распространенным подходом профилакти-

ки флеботромбоза у обездвиженных больных в рутинной 

клинической практике является назначение компресси-

онного трикотажа или эластичного бинтования нижних 

конечностей. Однако проведенные исследования про-

демонстрировали неэффективность данной методики. 

Два рандомизированных контролируемых исследования, 

включивших в общей сложности 2 651 пациента, оце-

нивали эффект от компрессионного трикотажа [17, 18]. 

Объединенные результаты исследований свидетельству-

ют, что риск смерти при назначении компрессионного 

трикотажа сопоставим с его отсутствием (ОШ 1,11; 95% 

ДИ 0,88–1,42). Компрессионный трикотаж также не пре-

дотвращает развитие флеботромбоза (ОШ 0,91; 95% ДИ 

0,63–1,29) и ТЭЛА (ОШ 0,65; 95% ДИ 0,33–1,31) у

обездвиженных пациентов [18]. 

Lacut K. убедительно продемонстрировал, что исполь-

зование перемежающейся пневмокомпрессии позволило 

снизить частоту флеботромбоза у иммобилизированных 

пациентов с внутримозговым кровоизлиянием в 3 раза по 

сравнению с использованием компрессионного трикота-

жа [19]. В исследование было включено 133 пациента с 

внутримозговым кровоизлиянием. Частота развития тром-

боза глубоких вен (ТГВ) на 10-е сутки в группе, где 

использовался компрессионный трикотаж, была 15,9%, а в 

группе, где использовалась перемежающаяся пневмоком-

прессия, – 4,7% (ОШ 0,29; 95% ДИ 0,08–1,00). Применение 

перемежающейся пневмокомпрессии оценивалось в 11 

исследованиях, включивших в общей сложности 1 318 

пациентов [20–30]. Установлено, что ее использование 

позволило уменьшить частоту развития тромбоза глубо-

ких вен с 25 до 7,9% (ОШ 0,32; 95% ДИ 0,24–0,42).

Хорошо известно, что золотым стандартом профилак-

тики флеботромбоза у обездвиженных больных является 

назначение парентеральных антикоагулянтов в профи-

лактических дозах. Актуален вопрос: когда после внутри-

мозговой гематомы можно назначить антикоагулянты?

A. Boeer с соавт. провел исследование [31], в котором 3 

группам пациентов назначался подкожно гепарин на 10-е, 

4-е и 2-е сутки после развития внутримозговой гематомы. 

У пациентов, которым назначали гепарин подкожно на 2-е 

сутки после развития перенесенного геморрагического 

инсульта, отмечалась низкая частота ТЭЛА, низкая смерт-

ность, а повторные кровотечения оставались редким 

событием. 

В настоящее время существуют следующие рекомен-

дации по профилактике флеботромбоза у обездвижен-

ных пациентов, перенесших геморрагический инсульт: 

1. Использование перемежающейся пневмокомпрессии 

для профилактики тромбоэмболии необходимо с пер-

вого дня госпитализации [33].

2. Профилактические дозы низкомолекулярного гепарина 

или нефракционированного гепарина могут быть назна-

чены больному геморрагическим инсультом и гемипле-

гией на 3–4-е сутки от начала заболевания [31, 32].

ПРОФИЛАКТИКА ИШЕМИЧЕСКОГО

ИНСУЛЬТА/СИСТЕМНОЙ ЭМБОЛИИ

Второй целью при назначении антикоагулянтной 

терапии пациентам с ФП, перенесших внутримозговое 

кровоизлияние, является профилактика ишемического 

инсульта и системной эмболии.

Решение о проведении антикоагулянтной терапии у 

пациентов с ФП во многом зависит от баланса между 

ожидаемым снижением риска развития ишемического 

инсульта на фоне применения оральных антикоагулянтов 

Фибрилляция предсердий увеличивает
риск развития инсульта вне зависимости
от ее формы и является причиной примерно 
каждого пятого инсульта

Внутримозговые кровоизлияния составляют 
10–15% первичных инсультов. Летальность
в течение первых 3 суток у больных 
внутримозговым кровоизлиянием составляет 
около 40%. Среди выживших пациентов только 
20% восстанавливаются и возвращаются
к прежней жизни, а 80% остаются инвалидами
с выраженным стойким неврологическим 
дефицитом
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(ОАК) и повышением риска развития внутричерепного 

кровоизлияния. Растет частота случаев внутримозговых 

кровоизлияний, связанных с приемом ОАК. Это обуслов-

лено преимущественно тем, что ОАК все чаще назначают 

пациентам с ФП, поскольку их применение сопряжено со 

снижением риска инсульта, системной тромбоэмболии и 

летальности [34, 35]. Наиболее изученными (и чаще всего 

используемыми в реальной клинической практике) пре-

паратами группы ОАК являются антагонисты витамина К 

(АВК), к которым относится прежде всего варфарин.

В 12–14% случаев внутримозговая гематома возникает 

как осложнение терапии АВК [36, 37].

Внутримозговая гематома ежегодно развивается у 

0,2–0,5% пациентов с неклапанной ФП, принимающих 

новые ОАК (НОАК). При этом 30-дневная летальность у 

пациентов с НОАК-ассоциированными внутримозговыми 

кровоизлияниями сопоставима с таковой при варфарин-

ассоциированных внутримозговых гематомах [40]. Раз-

витие внутримозгового кровоизлияния у пациентов, 

находящихся на терапии ОАК (АВК или НОАК), сопряжено 

с плохим прогнозом и высокими показателями леталь-

ности и инвалидизации [41]. Вместе с тем пациенты с ФП, 

выжившие после внутримозгового кровоизлияния, оста-

ются в группе высокого риска последующих ишемиче-

ских инсультов (ИИ) [41–43]. Однако опубликовано лишь 

небольшое количество проспективных популяционных 

исследований, посвященных оценке риска повторных 

внутримозговых кровоизлияний и летальности у пациен-

тов, возобновивших терапию ОАК, поэтому вопрос об 

эффективности и безопасности назначения ОАК после 

перенесенного внутримозгового кровоизлияния в насто-

ящее время остается открытым [44–47].

В 2015 г. в журнале Circulation были опубликованы 

данные когортного исследования (датский регистр), в 

которое были включены пациенты с внутримозговой 

гематомой и наличием показаний для антикоагулянтной 

терапии [41]. 

В исследование были включены 1 752 пациента с ФП, 

перенесшие геморрагический инсульт. Доля пациентов, 

принимавших антагонисты витамина К (АВК), составила 

65%, доля пациентов, принимавших комбинацию АВК с 

антиагрегантной терапией, – 33%, доля пациентов, при-

нимавших НОАК, составила 2%, и <1% пациентов полу-

чали комбинированную терапию НОАК + антиагрегант-

ная терапия. Средний риск развития инсульта по шкале 

CHA 2 DS 2–VASc составил 3,9; средний риск развития 

кровотечения по шкале HAS-BLED – 3,2.

Больные были разделены на 3 группы: первая груп-

па – пациенты, которые перенесли внутримозговую гема-

тому и имели показания для антикоагулянтной терапии, но 

она не была назначена врачом; вторая группа – больные, 

которые перенесли внутримозговую гематому и имели 

показания для антикоагулянтной терапии, но получали 

антитромбоцитарную терапию; третья группа – больные, 

которые перенесли геморрагический инсульт, имели пока-

зания для антикоагулянтной терапии и им были назначе-

ны антикоагулянты. Оказалось, что частота ишемического 

инсульта, системной эмболии и смертности от всех причин 

была практически в 2 раза ниже в группе больных, кото-

рым возобновили терапию анти коагулянтами, по сравне-

нию с группой больных, которым таковую не назначили 

(13,6 и 27,3 соответственно, ОШ 0,55; 95% ДИ 0,39–0,78) 

или назначили антиагрегантную терапию (25,7, ОШ 0,87; 

95% ДИ 0,67–1,14). Возобновле ние антикоагулянтной 

терапии ассоциировалось с увеличением частоты выжива-

емости пациентов в течение 5 лет. Очень интересные 

результаты были получены в группе больных, которым 

назначили аспирин. Оказалось, что применение аспирина 

у больных, которым показана антикоагулянтная терапия, 

абсолютно не обосновано, поскольку частота ишемиче-

ского инсульта, системной эмболии и смертности от всех 

причин была сопоставима с частотой этих показателей в 

группе больных, которые не получали антитромботиче-

скую терапию. Частота развития ишемического инсульта, 

системной эмболии за 1 год наблюдения составила 5,3

у больных, которые принимали ОАК, по сравнению с 10,4 

у больных, которые не принимали антитромботическую 

терапию (ОШ 0,59; 95% ДИ 0,33–1,03), и 10,3 у больных, 

которые принимали анти тромбоцитарную терапию (ОШ 

0,98; 95% ДИ 0,65–1,49). Частота развития смерти от всех 

причин составила 9,7 у больных, которые принимали ОАК, по 

сравнению с 19,1 у больных, которые не принимали анти-

тромботическую терапию (ОШ 0,55; 95% ДИ 0,37–0,82),

и 19,5 у больных, которые принимали антиагрегантную 

терапию (ОШ 0,90; 95% ДИ 0,67–1,21). Что же касается 

профиля безопасности, то он был благоприятен в группе 

больных, которым возобновили терапию антикоагулянта-

ми. Так, частота повторных внутримозговых кровоизлия-

ний в течение 1 года наблюдения не отличалась в группе 

больных, которые вновь начали принимать антикоагулян-

ты, по сравнению с пациентами, которым не назначалась 

антитромботическая терапия (8,6 и 8,0 соответственно) 

(ОШ 0,91; 95% ДИ 0,56–1,49). Схожие данные были полу-

чены и по частоте экстракраниальных кровоизлияний  – 

1,5 у больных, которые принимали ОАК, по сравнению с 

1,5 у больных, которые не принимали антитромботиче-

скую терапию (ОШ 0,92; 95% ДИ 0,30–2,76), и 2,6 у боль-

ных, которые принимали антитромбоцитарную терапию 

(ОШ 1,57; 95% ДИ 0,62–3,92).

Вывод, сделанный исследователями: терапия ОАК у 

больных, перенесших внутримозговое кровоизлияние, 

ассоциируется со снижением частоты ишемических 

инсультов и летальности, что позволяет рекомендовать 

назначение ОАК таким пациентам тогда, когда это воз-

можно. Таким образом, если пероральные антикоагулян-

ты показаны пациенту, перенесшему внутримозговую 

гематому, их нужно назначать [41].

Первой целью при назначении антикоагулянтной 
терапии пациентам с внутримозговой 
гематомой является профилактика 
флеботромбоза и ТЭЛА на фоне вынужденной 
иммобилизации из-за выраженности 
неврологического дефицита
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Крайне важно определиться со сроками назначения 

или рестарта антикоагулянтной терапии у пациентов с 

внутримозговой гематомой и ФП. В ранее упомянутом 

датском когортном исследовании обозначено среднее 

время возобновления терапии антикоагулянтами  – 34-е 

сутки после внутричерепного кровоизлияния. Однако 

авторы подчеркивают, что нужны дополнительные иссле-

дования для дальнейшего изучения этого вопроса. 

Исследования должны учитывать такие факторы, увеличи-

вающие риск внутричерепного кровоизлияния, как лобар-

ная локализация гематомы, пожилой возраст, артериаль-

ная гипертензия, диализ, лейкоареоз и наличие микро-

кровоизлияний по данным МРТ в режиме Т2* [48, 49].

В рекомендациях Американской ассоциации инсульта 

отмечено следующее: 

 ■ Решение о начале антитромботической терапии у боль-

ных геморрагическим инсультом на фоне приема анти-

тромботических препаратов необходимо принимать, 

взвесив риск возникновения артериальной или венозной 

тромбоэмболии, риск повторного кровоизлияния и оце-

нив статус пациента; такое решение необходимо прини-

мать индивидуально для каждого больного. 

 ■ К сожалению, современный уровень знаний не позво-

ляет достоверно определить оптимальное время рестарта 

антикоагулянтов у больных, которые перенесли внутри-

черепное кровоизлияние. Для большинства больных, од-

нако, необходимо воздержаться от такой терапии на одну 

неделю или дольше от дебюта кровоизлияния [49]. 

Безусловно, необходимы дополнительные рандоми-

зированные исследования, которые будут учитывать те 

факторы, о которых было сказано выше. До настоящего 

времени таких исследований не проводилось. Мнение 

большинства мировых экспертов относительно возобнов-

ления терапии антикоагулянтами сводится к следующему: 

если больной перенес геморрагический инсульт и ему 

показаны пероральные антикоагулянты, старт терапии 

необходимо начать спустя 6–8 недель от дебюта внутри-

мозговой гематомы [50]. 

После принятия решения о назначении антикоагулянт-

ной терапии важно определиться в выборе перорального 

антикоагулянта для пациента. Существует 5 вари антов 

назначения пероральной антикоагулянтной терапии 

пациентам с фибрилляцией предсердий: антагонисты 

витамина К, дабигатран в дозе 150 мг 2 р/день, дабига-

тран в дозе 110 мг 2 р/день, ривароксабан 20 (15) мг

1 р/день или апиксабан 5 (2,5) мг 2 р/день. Выбор анти-

коагулянта и режима терапии определяется по результа-

Второй целью при назначении 
антикоагулянтной терапии пациентам
с фибрилляцией предсердий после 
внутримозговой гематомы является 
профилактика ишемического инсульта
и системной эмболии
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там оценки риска развития ишемического инсульта 

(шкала CHA2DS2-VASc), риска развития кровотечения 

(шкала HAS-BLED) и оценки почечной функции (расчет 

клиренса креатинина по формуле Кокрофт  – Голт). 

Эффективность и безопасность всех прямых перораль-

ных антикоагулянтов сравнивались с варфарином в круп-

ных многоцентровых рандомизированных исследовани-

ях. В то же время сравнительных исследований прямых 

пероральных антикоагулянтов друг с другом не прово-

дилось. Необходимо также отметить, что ни в одно из 

исследований, посвященных НОАК, не были включены 

пациенты, перенесшие геморрагический инсульт [51, 52]. 

Данные доказательной медицины свидетельствуют, 

что все прямые пероральные антикоагулянты достоверно 

не хуже варфарина снижают риск инсульта и системных 

эмболий. Достоверно лучше варфарина снижает риск 

инсульта и системных эмболий дабигатран в дозе 150 мг 

2 р/день и апиксабан [39, 40]. Геморрагических инсультов 

было меньше при использовании всех прямых перораль-

ных антикоагулянтов по сравнению с варфарином. 

Ишемических инсультов было меньше при приеме даби-

гатрана в дозе 150 мг 2 р/день. Смертность от всех при-

чин была ниже только на фоне терапии апиксабаном по 

сравнению с варфарином [38]. Таким образом, наиболь-

шей эффективностью обладают два препарата – дабига-

тран в дозе 150 мг 2 р/день и апиксабан 5 мг 2 р/день. 

Что касается безопасности терапии, то больших кровоте-

чений было меньше при приеме дабигатрана в дозе

110 мг 2 р/день и апиксабана. На фоне терапии дабигатра-

ном 150 мг и ривароксабаном частота больших кровотече-

ний была сопоставима с группой пациентов, принимавших 

варфарин [39]. Частота желудочно-кишечных кровотече-

ний увеличивалась на высокой дозе дабигатрана (150 мг 

2 р/день) и на ривароксабане [39, 40]. Этого не отмеча-

лось при приеме низкой дозы дабигатрана (110 мг два 

раза в день) и апиксабана. Таким образом, единственным 

из прямых пероральных антикоагулянтов, который про-

демонстрировал одновременно и большую эффектив-

ность, и большую безопасность, чем варфарин, является 

апиксабан [35, 39, 40].

Таким образом, необходимость назначения анти-

коагулянтной терапии пациентам с фибрилляцией пред-

сердий и внутримозговой гематомой не вызывает 

сомнений. Назначение антикоагулянтной терапии паци-

ентам с внутримозговой гематомой и фибрилляцией 

предсердий требует от врача продуманного и взвешен-

ного подхода с учетом оценки риска геморрагических и 

тромбоэмболических осложнений в каждом индивиду-

альном случае. Однако в настоящее время недостаточно 

данных для определения оптимальных сроков для нача-

ла или возобновления антикоагулянтной терапии, что 

определяет необходимость в проведении дополнитель-

ных рандомизированных исследований по оценке 

эффективности и безопасности использования антикоа-

гулянтной терапии у больных после геморрагического 

инсульта. Кроме того, важно оценить эффективность 

механических окклюдеров ушка левого предсердия у 

данной категории больных.
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