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Введение
Два десятилетия назад ФП и  СН были провозглаше‑
ны «двумя новыми эпидемиями ССЗ» [1]. Часто соче‑
таясь друг с  другом, данные заболевания оказывают 
дополнительное отрицательное воздействие на  про‑
гноз. Эпидемиологические исследования ЭПОХА–
ХСН и  ЭПОХА–О–ХСН, проведенные в  РФ, показа‑
ли, что  ХСН I–IV ФК встречается у  7 % населения, т. е. 
у  7,9 млн. человек, а  клинически выраженная СН (II–
IV ФК) – у 4,5 % (5,1 млн.) [2, 3]. ФП является самым рас‑
пространенным нарушением ритма сердца среди пациен‑
тов с СН. На нашей планете более 33 млн. человек стра‑
дают ФП, а ежегодно она развивается более чем у 5 млн. 
человек [4]. Актуальность изучения проблемы сочетания 
ФП и СН обусловлена высокой частотой данной комор‑
бидности, ухудшением прогноза пациентов за счет усиле‑
ния неблагоприятных эффектов – увеличения смертности, 

частоты госпитализаций, риска инсульта и  системных 
эмболий, а также меньшей эффективностью стандартной 
терапии и проблемами при подборе антикоагулянтов [5].

Эпидемиология сочетания ФП и СН
Частота развития СН, ФП и их сочетания была проана‑

лизирована у участников Фрамингемского исследования. 
Первичное развитие ФП отмечалось у  38 %, первичное 
развитие ХСН  – у  41 %, одновременная диагностика  – 
у 21 %. Частота развития СН у пациентов с диагностиро‑
ванной ФП составляла 3,3 % в год, а частота развития ФП 
на фоне СН – 5,4 % в год [6]. В крупных исследованиях 
по  СН продемонстрирован рост распространенности 
ФП одновременно с  утяжелением ФК ХСН: если среди 
пациентов с NYHA I–II класса ФП встречается у каждого 
10‑го, то среди пациентов с NYHA III–IV класса – у каж‑
дого 2-го пациента [7, 8]. Встречаемость СН у  пациен‑
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тов с  ФП, по  разным данным колеблется в  диапазоне 
от 21 до 68 %. В частности, по данным регистра EORP-AF-
Pilot, включавшем 2972 пациента с ФП, ХСН была диа‑
гностирована у 47,5 % [9]. В регистре 2012 г., по данным 
реальной клинической практики, распространенность 
СН при ФП увеличивалась от пароксизмальной к посто‑
янной форме (табл. 1) [10]. 
Развитие СН на фоне имеющейся ФП свидетельствует 

о  прогрессирующем ухудшении функции сердца и  ассо‑
циировано с более неблагоприятным прогнозом по срав‑
нению с развитием ФП у пациентов с СН (табл. 2) [6]. 
Мета-анализ 33 исследований с участием 114 204 паци‑

ентов с  СН показал, что  сочетание с  ФП, выявленное 
у  38 %, ассоциировано с  повышением риска смерти 
в 2,21 раза [11]. Анализ исследований с ПОАК также под‑
твердил значительное увеличение частоты общей и  сер‑
дечно-сосудистой (СС) смертности у  пациентов с  соче‑
танием 2 заболеваний (табл. 3).
Корни столь частого сочетания и взаимного влияния 

2 заболеваний друг на друга следует искать в общем пато‑
генезе. 

Общая патофизиология развития ФП и СН 
У ФП и СН много общих факторов риска (ФР): пожи‑

лой возраст, артериальная гипертензия, сахарный диабет 
(СД), ишемическая болезнь сердца (ИБС) и клапанные 
пороки сердца [7, 12]. СН может являться субстратом 
для  развития ФП и  наоборот. Более глубокое понима‑
ние лежащих в  основе механизмов может значительно 
улучшить профилактику обоих заболеваний. Выделяют 

несколько основных механизмов развития СН при ФП 
(рис. 1) [13]. 
При  ФП снижение вклада систолы предсердий 

и  уменьшение диастолического наполнения ЛЖ приво‑
дят к  снижению сердечного выброса (СВ), что, в  свою 
очередь, ведет к повышению плазменных концентраций 
адреналина и  эндотелина, усугубляя типичную для СН 
нейрогормональную активацию и  вазоконстрикцию. 
Помимо этого, ФП ассоциирована с  расширением 
митрального фиброзного кольца и  развитием регурги‑
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Таблица 1. Распространенность СН у пациентов с различными видами ФП в реальной клинической практике
ФК СН Пароксизмальная ФП Персистирующая ФП Постоянная ФП р

СН в целом 32,9 % 44,3 % 55,6 % <0,0001
NYHA I 72,7 % 62 % 50,3 %

<0,0001NYHA II 20 % 24,3 % 29,5 %
NYHA III–IV 7,3 % 13,7 % 20,2 %
ФП – фибрилляция предсердий

Таблица 2. Прогноз у пациентов с ФП и СН по данным Фрамингемского исследования
Коморбидное состояние Мужчины, ОШ (95 %ДИ) Женщины, ОШ (95 % ДИ)

Смертность после развития СН у пациентов с ФП 2,7 (1,9–3,7) 3,1 (2,2–4,2)
Смертность после развития ФП у пациентов с СН 1,6 (1,2–2,1) 2,7 (2,0–3,6)
ДИ – доверительный интервал, ОШ – отношение шансов, СН – сердечная недостаточность, ФП – фибрилляция предсердий

Таблица 3. Риск СС смерти у пациентов с ФП и СН в исследованиях с ПОАК

Конечные точки
ОР (95 %ДИ)

р
Общая смертность СС смертность

ROCKET AF [30] 1,34 (1,17–1,55) 1,65 (1,37–1,98) <0,0001
ARISTOTLE [44] 1,81 (1,55–2,11) – <0,0001
RE-LY [24] – 2,26 (0,89–1,31) <0,0001
ДИ – доверительный интервал, ОР – относительный риск, СС – сердечно-сосудистый
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тации даже у  пациентов без  структурных изменений 
миокарда. Наконец, тахикардия при  ФП может приве‑
сти к  развитию кардиомиопатии, вероятно, обратимой 
на  фоне адекватной ритм-урежающей терапии. В  свою 
очередь, СН способствует возникновению ФП за  счет 
изменений на  структурном, ультраструктурном и  ней‑
роэндокринном уровнях. Изменения в структуре левого 
предсердия (увеличение размеров, давления, относи‑
тельная митральная регургитация) повышают механиче‑
скую нагрузку на  миокард, приводят к  изменению раз‑
ности потенциалов на определенных участках, усилива‑
ют нейрогормональный ответ и  усугубляют процессы 
фиброза [13, 14].

Риск инсульта у пациентов с СН и ФП
Сочетание СН и  ФП значительно повышает риск 

тромбоэмболических осложнений (ТЭО), в  частно‑
сти, ишемического инсульта  – важнейшего фактора 
неблагоприятного прогноза. С  одной стороны, извест‑
но, что  каждый 5-й ишемический инсульт ассоцииро‑
ван с неклапанной ФП [15]; с другой – СН сама по себе 
является протромбогенным состоянием, при  котором 
создаются благоприятные условия для  реализации всех 
компонентов триады Вирхова: стаз крови на фоне систо‑
лической дисфункции; эндокардиальная и  эндотелиаль‑
ная дисфункция и гиперкоагуляция [16]. Тромбин явля‑
ется одним из ключевых факторов патогенеза СН за счет 
негативного влияния на функцию эндотелия и  воспале‑
ния в сосудистой стенке [17].
Известно, что  риск инсульта не  отличается у  паци‑

ентов с  СН и сохранной фракцией выброса (СНсФВ) 
и с СН и низкой фракцией выброса (СНнФВ), но ассо‑
циирован с  наличием сопутствующих заболеваний 
и  повышается при  наличии структурных измене‑
ний сердца даже на  фоне хорошего лечения СН [18]. 
Согласно анализу исследований CORONA и GISSI-HF 
(всего 9 585 пациентов с СН, 36,8 % с ФП) кумулятив‑
ная частота инсульта у  пациентов с  СН повышалась 
при  сочетании с  ФП (4,7%  против 3,4 %; р<0,001) 
[19]. По  данным регистра EORP-AF-Pilot, у  паци‑
ентов с  ФП наличие СН увеличивало риск инсульта, 
системных тромбоэмболий и  транзиторной ишемиче‑
ской атаки (13,4% против 4,0 %; р<0,0001), независи‑
мо от ФВ (2,2 % для СНнФВ против 1,1 % для СНсФВ; 
р=0,262). Причем из  всех проанализированных фак‑
торов СН являлась одним из  основных предикторов 
ТЭО (ОР=2,22; 95 % ДИ: 1,53–3,22) [9]. Интересны 
данные, полученные при анализе российского регистра 
больных с  ХСН и  ФП (РИФ–ХСН) (1003  пациента, 
56,8 % мужчин, средний возраст 67,2±11,3  лет, сред‑
няя ФВ 44,2±12,6 %), в  котором высокий риск ТЭО 
(CHA2DS2‑Vasc ≥3 баллов) отмечался у 77,6 % больных. 

Столь высокий показатель объясняется высокой часто‑
той сопутствующих заболеваний: ИБС у  68,9 %, ИМ 
в анамнезе у 38,6 %, СД 2 типа – у 26 % и хроническая 
болезнь почек у 12,9 % пациентов [20, 21].
Антикоагулянтная терапия остается единственной 

стратегией, доказавшей свое влияние на прогноз в данной 
группе пациентов, что  нашло свое отражение и в  реко‑
мендациях по ведению пациентов с ФП [15], и в рекомен‑
дациях по СН [22, 23]. 

Антикоагулянтная терапия при ФП и ХСН
Принятие решения о  начале антикоагулянтной 

терапии у  пациентов с  СН основывается на  сопостав‑
лении риска инсульта и  риска большого кровотечения. 
Последнее особенно важно, так как у  большинства 
пациентов имеется нарушение функции почек, пече‑
ни, анемия или кровотечение в анамнезе. Риск больших 
кровотечений, как и риск ТЭО, увеличивается с ростом 
ФК [24]. Известно, что у  пациентов с  СН повышена 
вариабельность метаболизма антагонистов витамина К, 
в  связи с  чем  контроль МНО при назначении варфари‑
на может представлять трудности [25]. Таким образом, 
препараты из  группы ПОАК являются более предпо‑
чтительным выбором у  пациентов с СН и ФП [22, 23], 
что  подтверждают опубликованные в  последние годы 
мета-анализы. 
В  мета-анализе Xiong и  соавт. (4 исследования, 

n=32 512, сочетание СН и  ФП) показано, что  приме‑
нение ПОАК в  высоких дозах ассоциировалось со  сни‑
жением риска инсульта и  системных эмболий на  14 % 
(ОР=0,86; 95 % ДИ: 0,76–0,98), а  эффективность низ‑
кодозовых режимов ПОАК была сопоставима с  варфа‑
рином (ОР=1,02; 95 % ДИ: 0,86–1,21). Безопасность 
ПОАК по  сравнению с  варфарином подтверждена 
как для низких, так и для высоких доз (снижение риска 
больших кровотечений на  36 и  24 % соответственно). 
При этом в общей популяции эффективность и безопас‑
ность ПОАК не зависела от наличия или отсутствия СН 
[26]. В мета-анализе Savarese (4 исследования, n=55 011, 
СН у 48 %) у пациентов с СН применение ПОАК по срав‑
нению с  варфарином ассоциировалось со  снижением 
риска инсульта и  системных ТЭО на  14,4 %, больших 
кровотечений на 23,2 %, внутримозговых кровоизлияний 
на 57,3 % [27]. 
Следует отметить, что  частота назначения ОАК 

пациентам с  ФП в клинической практике не  оптималь‑
на. Согласно регистру GARFIELD (52 081 пациент 
с  впервые диагностированной ФП) ОАК были назначе‑
ны 66,7 % пациентов без  СН, 66–68 % пациентов с  СН 
I–III ФК и  лишь 56,5 % пациентов с СН IV ФК, причем 
антагонисты витамина К  назначались чаще, чем  ПОАК 
(рис. 2) [28].
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По данным российского регистра РИФ, частота прие‑
ма ОАК при ФП и СН составляет 64 %, из них только 27 % 
пациентов получают ПОАК [20]. Одной из  возможных 
причин столь низких показателей может быть терапев‑
тическая инертность врачей, связанная с недостаточной 
информированностью об  эффективности и  безопасно‑
сти ПОАК в отношении данной популяции больных.

Доказательная база для ПОАК в профилактике 
инсульта при ФП и СН: роль ривароксабана
Из  4 крупных исследований с  ПОАК, посвящен‑

ных профилактике инсульта при ФП, наибольшее число 
пациентов с  СН (62 %) было включено в  исследование 
ROCKET-AF [29]. Примечательно, что  87 % пациентов 
популяции ROCKET-AF относились к  высокому риску 
развития ТЭО, в связи с чем эту популяцию можно счи‑
тать наиболее приближенной к  популяции регистра 

РИФ, в которой аналогичный риск отмечен у 77,6 % боль‑
ных (см. выше). Соответственно, практикующие вра‑
чи, назначающие ривароксабан своим пациентам, могут 
ожидать результатов, аналогичных полученным в  ран‑
домизированном клиническом исследовании (РКИ). 
Примечательно, что в  регистре РИФ именно риварок‑
сабан оказался наиболее часто назначаемым препаратом 
группы ПОАК (68% против 21 % для дабигатрана и 11 % 
для  апиксабана) [20]. В  этой связи интересны результа‑
ты дополнительного анализа ROCKET-AF для пациентов 
с СН (n=9 033), в котором показано, что эффективность 
ривароксабана была сопоставима с  эффективностью 
варфарина и не зависела от наличия СН, систолической 
функции ЛЖ и ФК СН [30]. При сходной частоте боль‑
ших кровотечений ривароксабан обладал более благо‑
приятным профилем безопасности в  отношении риска 
геморрагического инсульта и внутричерепного кровоиз‑
лияния именно в подгруппе пациентов с СН (табл. 4).

Возможности ривароксабана у пациентов 
с ХСН и снижением функции почек
Распространенность хронической болезни почек 

у пациентов с СН достигает 30–40 % и не зависит от вели‑
чины ФВ. Нарушение функции почек является независи‑
мым предиктором смертности у пациентов с СН, более 
сильным для СНнФВ [31]. ФП сама по себе может являть‑
ся одной из причин ухудшения функции почек, что, воз‑
можно, обусловлено ухудшением внутрипочечной гемо‑
динамики, которое может усугубляться при  эмболии 
внутрипочечных артерий фрагментами тромбов из лево‑
го предсердия. Нарушение функции почек является огра‑
ничением для назначения многих препаратов, в том числе 
и ОАК. В  связи с  этим выбор антикоагулянта, который 

Таблица 4. Эффективность и безопасность ривароксабана по сравнению с варфарином у пациентов с СН (анализ ROCKET-AF) [30]

Подгруппа Ривароксабан vs варфарин,  
ОР (95 % ДИ) p*

Инсульт и системные эмболии
СН 0,91 (0,74–1,13)

0,62
Без СН 0,84 (0,65–1,09)
ФВ≥40 % 0,98 (0,74–1,31)

0,38
ФВ<40 % 0,72 (0,46–1,12)
NYHA I–II 0,94 (0,73–1,22)

0,68
NYHA III–IV 0,90 (0,61–1,32)

Безопасность

Большие и небольшие кровотечения
СН 1,05 (0,95–1,15)

0,99
Без СН 1,05 (0,93–1,18)

Геморрагический инсульт
СН 0,38 (0,19–0,76)

0,067
Без СН 0,91 (0,48–1,73)

ВМК
СН 0,63 (0,40–1,02)

0,71
Без СН 0,72 (0,44–1,19)

ВМК – внутримозговое кровоизлияние, ДИ – доверительный интервал, ОР – относительный риск,  
ФП – фибрилляция предсердий. * – р взаимодействия.
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способен не только не ухудшать, но и замедлять скорость 
падения фильтрационной функции почек, является акту‑
альной проблемой. За  последние 2  года были опублико‑
ваны результаты дополнительных анализов исследований 
ROCKET-AF, ARISTOTLE и RE-LY. Показано, что рива‑
роксабан и дабигатран ассоциировались с более медлен‑
ным ухудшением функции почек по  сравнению с  варфа‑
рином, а  апиксабан продемонстрировал сопоставимые 
результаты. Кроме того, достоверное снижение риска 
инсульта и ТЭО при нарушении функции почек выявлено 
только в анализе ROCKET-AF (табл. 5). 
В  среднем клиренс креатинина в  общей группе 

ROCKET-AF снизился на 3,5 мл / мин. Назначение рива‑
роксабана ассоциировалось с  достоверно менее выра‑
женным снижением клиренса креатинина по сравнению 
с варфарином (на 3,5 мл / мин по сравнению с 4,3 мл / мин, 
р<0,001). Следует отметить, что  наиболее выраженные 
преимущества препарата по  сравнению с  варфарином 
в  отношении риска ТЭО отмечались в  группе с  макси‑
мальным ухудшением функции почек (рис. 3) [32].
В связи с тем, что нарушение функции почек часто 

требует уменьшения дозы антикоагулянтов, возникает 
вопрос о  сохранении их  эффективности. Интересно, 
что для  реальной клинической практики характерно 
часто необоснованное назначение более низких доз 
ПОАК, из-за чего исходы могут отличаться от резуль‑

татов, полученных в  РКИ. Согласно анализу базы 
данных MIDAS (IMS Health) в  реальной практике 
частота назначения низких доз ривароксабана состав‑
ляет 24,5 %, что  сопоставимо с  данными РКИ 3-й 
фазы (20,7 %); низких доз дабигатрана – 53,7 и 49,7 %. 
Наибольший разрыв данных отмечен для апиксаба‑
на – 35,5 % по сравнению с 4,7 % [33–36]. В ретроспек‑
тивном когортном анализе, включавшем 55 644  паци‑
ента с  неклапанной ФП, получавших ПОАК в  низких 
дозах, показана тенденция к  снижению частоты ТЭО 
для ривароксабана и дабигатрана по сравнению с вар‑
фарином и тенденция к ее увеличению для апиксабана, 
однако различия для  всех препаратов статистически 
не различались [37]. Таким образом, у пациентов с ФП, 
СН и  нарушением функции почек применение рива‑
роксабана в  дозе 15 мг / сут. ассоциировано со  сниже‑
нием риска ТЭО по  сравнению с  варфарином, а  при‑
менение более низких доз препарата не ассоциируется 
со снижением его эффективности. 

Назначение ПОАК пациентам 
с СН и синусовым ритмом
Как  уже указывалось выше, СН является протром‑

богенным состоянием и  ассоциирована с  повышением 
риска ТЭО в том числе и среди пациентов с синусовым 
ритмом (рис. 4) [16].

Таблица 5. Эффективность и безопасность ПОАК у пациентов с нарушением функции почек

События ROCKET-AF 
(n=14 264) [32]

ARISTOTLE 
(n=18 201) [45]

RE-LY 
(n=18 113) [46]

Ухудшение ФП  
по сравнению с варфарином

Более медленное  
на фоне ривароксабана Нет разницы Более медленное  

на фоне дабигатрана
Инсульт / системные эмболии, ОР (95 % ДИ) 0,5 (0,27–0,93), р*=0,05 0,8 (0,51–1,24); р*=0,86

Не изучалось
Кровотечения ОР (95 % ДИ) 1,06 (0,8–1,39), р*=0,61 0,76 (0,54–1,07); р*=0,73
ДИ – доверительный интервал, ОР – относительный риск, * – р взаимодействия.
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На  протяжении последних лет активно изучается 

вопрос эффективности антикоагулянтов у  пациентов 
с  СН и  синусовым ритмом. Результаты проведенных 
ранее исследований сравнения варфарина и  аспирина 
неоднозначны: в  исследованиях WASH (n=279 паци‑
ентов, аспирин, варфарин, плацебо), WATCH (n=1 587, 
варфарин, аспирин, клопидогрел) и WARCEF (аспирин, 
варфарин) не были  продемонстрированы достоверные 
преимущества антитромботической терапии в  отноше‑
нии риска СС исходов [38–40]. Согласно рекомендациям 
Европейского общества кардиологов по СН 2016 г., учи‑
тывая отсутствие общей пользы от назначения варфарина 
в отношении частоты смерти и инсульта, наряду с увели‑
чением больших кровотечений, несмотря на потенциаль‑
ное снижение риска ишемического инсульта, нет основа‑
ний для рутинного использования варфарина у всех паци‑
ентов с СН [23].
В то  же время ПОАК, в  отличие от  варфарина, 

напрямую влияют на тромбин  – ключевой фактор 
тромбообразования при  СН, в  связи с  чем  их  назна‑
чение может привести к  принципиально иным резуль‑
татам. Продолжающееся в  настоящее время исследо‑
вание COMMANDER HF, в  отличие от  предыдущих 
исследований с варфарином, тестирует «тромбиновую 
гипотезу» в большей степени, чем «антикоагулянтную 
гипотезу», и должно ответить на вопрос, может ли рива‑
роксабан в  сосудистой дозе 2,5 мг 2 р аза в день путем 
прямого подавления образования тромбина снижать 
риск ишемических событий и  прогрессирования забо‑
левания у пациентов с СН с синусовым ритмом и сопут‑
ствующей ИБС. В это двойное слепое многоцентровое 
РКИ включено 5 000  пациентов, рандомизированных 
к приему ривароксабана или плацебо. Период наблюде‑
ния после рандомизации составит от 6 до 54 мес.; при‑
мерной датой окончания исследования является 2-й 
квартал 2018 г.
Первичной конечной точкой по  эффективности 

является сочетание ИМ, инсульта и  общей смертности, 
а первичной конечной точкой по безопасности – фаталь‑
ное кровотечение или  критическое органное кровоте‑
чение с  возможными необратимыми последствиями. 

COMMANDER HF – первое исследование такого дизай‑
на, спланированное для оценки антитромбиновой страте‑
гии у пациентов с СН высокого риска: в сочетании с ИБС, 
с повышением натрийуретических пептидов и анамнезом 
недавнего значимого ухудшения СН [41].

Приверженность к терапии 
ПОАК у пациентов с СН
Известно, что более 80 % усиления симптомов СН 

связаны с несоблюдением пациентом режима приема 
препаратов [42], что во многом обусловлено необхо‑
димостью принимать большое количество лекарств 
одновременно. Однократный режим приема рива‑
роксабана может способствовать повышению при‑
верженности к  антикоагулянтной терапии. В  иссле‑
довании XANTUS, анализирующем данные реальной 
клинической практики (n=6 784 пациента с неклапан‑
ной ФП, получающих ривароксабан, застойная СН 
у  18,6 %), продемонстрирована хорошая привержен‑
ность к  приему препарата: 80 % участников продол‑
жали прием ривароксабана в течение года, более 75 % 
были удовлетворены или  очень удовлетворены лече‑
нием [43].

Заключение
Пациенты с  СН и  ФП характеризуются высо‑

ким риском инсульта и  системных ТЭО. Препараты 
из  группы ПОАК являются предпочтительным выбо‑
ром в  данной популяции пациентов. В  исследование 
ривароксабана ROCKET-AF было включено наиболь‑
шее число пациентов с СН (62 %).
Ривароксабан обладает высокой эффективностью 

и безопасностью у пациентов с ФП, независимо от нали‑
чия СН и ФВ, в  том числе и у пациентов с нарушением 
функции почек. Однократный режим дозирования может 
способствовать формированию высокой привержен‑
ности пациентов с  ФП и  ХСН к  назначенной терапии. 
Таким образом, имеющаяся доказательная база убеди‑
тельно свидетельствует о высокой эффективности и безо
пасности ривароксабана в  сложной для  ведения группе 
пациентов с ХСН.
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