
42 ISSN 0022-9040. Кардиология. 2018;58(S1).

ОБЗОРЫ§

Фибрилляция предсердий (ФП) является самым 
частым нарушением ритма сердца, ее распростра-

ненность в  общей популяции составляет 1–2 %, а  среди 
лиц старше 80 лет – 15 % [1–3]. Однако эта оценка явля-
ется значительно заниженной, т. к. почти у  40 % пациен-
тов ФП протекает бессимптомно [4, 5]. Фибрилляция 
предсердий вдвое увеличивает риск смерти независи-
мо от  наличия других ее предикторов и  представляет-
ся основной причиной кардиоэмболических мозговых 
инсультов и длительной нетрудоспособности пациентов 
[6, 7]. Фибрилляция предсердий негативно отражается 

на  качестве жизни пациентов и  может приводить к  раз-
витию когнитивных расстройств вследствие «немых» 
и  повторных инсультов [8]. Артериальная гипертония 
(АГ)  – самое частое фоновое заболевание у  пациентов 
с  ФП. АГ повышает в  1,8  раза риск возникновения ФП 
и в 1,5 раза риск прогрессии аритмии в постоянную фор-
му [9, 10]. В связи с тем, что повышенное АД запускает 
многоуровневые биохимические и  гормональные реак-
ции, а  относительный вклад различных механизмов, свя-
зывающих повышенное АД и  ФП в  единый патологиче-
ский процесс, остается недооцененным, доминирующая 
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Резюме
Фибрилляция предсердий (ФП) является самым частым нарушением ритма сердца, ее распространенность в  общей популяции 
составляет 1–2 %, а среди лиц старше 80 лет – 15 %. Артериальная гипертония (АГ) – самое частое фоновое заболевание у пациентов 
с ФП. В сравнении с общей популяцией риск ишемического инсульта в 3–6 раз выше у пациентов с ФП, а наличие у них АГ допол-
нительно увеличивает этот риск еще в 2–3 раза. Текущие клинические рекомендации требуют проведения постоянной антикоагу-
лянтной терапии (АКТ) с целью профилактики инсульта и тромбоэмболических осложнений у большинства пациентов c подтверж-
денным диагнозом ФП. Неудовлетворительный контроль АД способствует не только возникновению новых случаев аритмии и ее 
прогрессированию, но увеличивает у пациентов риск кровотечений на фоне АКТ. В отношении пациентов с ФП при сопутствующей 
АГ, влекущей за собой изменения со стороны органов-мишеней, должны предъявляться повышенные требования к профилю без-
опасности антикоагулянта. Возможность выбора в соответствии с инструкцией и рекомендациями по использованию 2 дозировок 
дабигатрана позволяет индивидуализировать у пациентов с ФП подход к выбору АКТ, уменьшая вероятность больших кровотечений.

Kobalava Zh. D., Shavarov A. A.
Peoples’ Friendship University of Russia, Miklukho-Maklaya str. 6, Moscow, Russia 117198

Practical aspects of anticoagulant therapy in patients 
with atrial fibrillation and arterial hypertension

Keywords: Key words: atrial fibrillation, arterial hypertension, anticoagulants, dabigatran
For citation: Kobalava Zh. D., Shavarov A. A. Practical aspects of anticoagulant therapy in patients 
with atrial fibrillation and arterial hypertension. Kardiologia. 2018;58(S1):42–55

Summary
Atrial fibrillation (AF) represents the most frequent sustained cardiac arrhythmia, the prevalence of AF is 1–2 % in the general population and 
up to 6 % for population over 80 years. Arterial hypertension (AH) is the commonest background comorbidity in patients with AF. Patients 
with AF have 3–6-fold increased risk of ischemic stroke in comparison to that in general population, additionally the presence of AH leads 
an 2–3-fold increase in risk of subsequent stroke. Current clinical guidelines recommend long-time anticoagulant treatment for prevention 
of stroke and thromboembolic complications in majority of patients with confirmed AF. Not only does uncontrolled high blood pressure con-
tribute to developing new-onset AF or AF progression but also can increase a bleeding risk related to oral anticoagulants. Patients with AF and 
concomitant AH resulting in target organ damage need for more favorable safety profile of oral anticoagulants. Instruction label dabigatran 
treatment in two doses can individualize approach to choice of long-term anticoagulation with lower risk of major bleeding in AF patients.
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роль АГ среди многообразия других факторов инициа-
ции ФП зачастую преуменьшается [11].

Подтвержденный диагноз ФП требует, согласно теку-
щим рекомендациям, помимо контроля ритма сердца 
или  ЧСС, проведения постоянной антикоагулянтной 
терапии (АКТ) у  большинства пациентов с  целью профи-
лактики тромбоэмболических осложнений (ТЭО) [12]. 
Вместе с тем, по данным наблюдений, у больных с ФП уме-
ренного и высокого риска ТЭО отмечается низкая частота 
использования оральных антикоагулянтов (ОАК) [13, 14]. 
Неудовлетворительный контроль АД способствует не толь-
ко возникновению новых случаев аритмии и ее прогресси-
рованию – он увеличивает у пациентов риск кровотечений 
на фоне АКТ [15]. Напротив, наличие ФП связано с более 
трудным подбором антигипертензивной терапии и плохим 
контролем АД [16].

В  данном обзоре мы попытались представить обнов-
ленную информацию об эпидемиологии ФП и АГ и более 
детально остановиться на  практических аспектах АКТ 
у пациентов с АГ и ФП, принимая во внимание накоплен-
ный опыт применения дабигатрана.

Распространенность АГ 
и фибрилляции предсердий

Ретроспективный анализ, включавший 80 млн. чело-
век в США, установил, что в период 2009–2012 гг. частота 
встречаемости АГ составила 32,6 %, при  этом в  возраст-
ной группе <45 лет частота АГ превалировала среди муж-
чин в  сравнении с  женщинами, в  то  время как  в  группе 
≥65 лет наблюдалась обратная гендерная зависимость [17]. 
Национальная программа оценки состояния здоровья 
и питания в 2011–2012 гг. продемонстрировала, что 17,2 % 
взрослого населения США не знали о своем повышенном 
АД, а  более 10 % пациентов с  АГ не  достигли целевого 
уровня АД, несмотря на прием более 4 препаратов из раз-
ных антигипертензивных классов, т. е. имели резистент-
ную АГ [17]. Среди пожилых лиц распространенность АГ 
еще выше (65 %), наряду с этим 86,1 % пациентов получают 
антигипертензивную терапию, но доля не достигших целе-
вого АД значительно выше – 49,5 % [17].

Высокая распространенность АГ взаимосвязана с повы-
шением общей смертности. Продолжительность жизни 
лиц с  нормальным АД приблизительно на  5  лет больше, 
чем  у  людей с  повышенным АД. Более 70 тыс. смертей 
были связаны с АГ, что обусловило в 2013 г. коэффициент 
смертности, равный 19,9. Среди ФР сердечно-сосудистых 
исходов АГ являлась ведущей причиной смерти у женщин, 
а у мужчин – второй после курения [17].

К сожалению, в развивающихся странах и странах с низ-
ким и средним уровнями доходов статистика обстоит хуже, 
а  вариабельность в  дизайне и  селекции пациентов в  кли-
нических исследованиях делают затруднительным прямое 

сопоставление и  интерпретацию результатов в  сравнении 
с представителями из высокоразвитых регионов [18]. Более 
быстрый рост населения в  развивающихся странах оказы-
вает бόльшее влияние на  глобальную заболеваемость АГ 
[18]. В  целом одной из  причин широкой распространен-
ности АГ являются крупные достижения в  профилактике 
и  лечении ССЗ, приведшие к  увеличению выживаемости, 
продолжительности жизни и, как  следствие, к  старению 
населения [14].

Сходные тенденции наблюдаются и  в  эпидемиологии 
ФП. Во  Фрамингемском исследовании скорректирован-
ная по возрасту распространенность ФП возросла в 4 раза 
с  20,4 до  96,2 случаев для  мужчин и  с  13,7  до  49,4 случаев 
на 1000 человеко-лет для женщин [19]. Распространенность 
ФП имеет четкую возрастную зависимость. Так, например, 
в  Роттердамском исследовании распространенность ФП 
составляла 1,3 % у  мужчин и  1,7 % у  женщин в  возрастной 
группе 55–59 лет и достигала соответственно 24,2 и 16,1 % 
среди пациентов старше 85 лет [19]. Пожизненный риск воз-
никновения ФП в обоих исследованиях приближался к 25 %.

Согласно исследованию Global Burden of Disease, 
во всем мире более 20 млн. пациентов мужского и 12 млн. 
пациентов женского пола страдают ФП, а  также около 
5  млн. новых случаев ФП регистрируется ежегодно [20]. 
Скорректированная по возрасту распространенность ФП 
увеличилась до 26,7 случаев для мужчин и до 13,2 случаев 
на  100000 человеко-лет для  женщин. Cтраны Западной 
Европы и  США, главным образом, сопричаствуют гене-
рализации ФП в глобальном регистре, и на их долю прихо-
дится соответственно около 9 и 8 млн. случаев аритмии [20, 
21]. Распространенность ФП в  развивающихся странах, 
вероятно, ниже и варьирует регионально [2, 22].

Ориентируясь на  современные тенденции, ожидаемое 
количество случаев ФП к  2050 г. увеличится в  2–3  раза, 
из них 35 % случаев будут приходиться на увеличение часто-
ты развития ФП, а  65 %  – на  рост населения, объясняю-
щийся увеличением выживаемости, сопровождающейся 
сдвигом возрастного распределения [23]. В  Европейских 
странах число пациентов с ФП удвоится к 2060 г. [20].

Точная эпидемиологическая оценка встречаемости ФП 
затруднена из-за  отсутствия во  многих странах данных 
популяционного масштаба и  особенностей клинического 
течения ФП, обусловленных, например, бессимптомным 
вариантом аритмии или очень короткими интермиттирую-
щими эпизодами манифестации. В исследуемой популяции 
без ранее известной ФП однократный скрининг по пальпа-
ции пульса или непродолжительной записи ЭКГ способен 
выявить аритмию примерно в  1 % случаев. Этот процент 
возрастает, если выборка представлена лицами пожилого 
возраста ≥65  лет [24, 25]. Вероятность зарегистрировать 
пароксизм ФП коррелирует с  продолжительностью мони-
торирования ЭКГ, что  было продемонстрировано у  паци-
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ентов с криптогенными инфарктами головного мозга, кото-
рым были имплантированы петлевые регистраторы ЭКГ. 
Суммарная частота регистрации ФП была пропорциональ-
на длительности мониторирования, увеличиваясь с  3,7 % 
в течение 1 мес. до 12,4 % в течение 1 года и достигая 30 % 
в течение 3 лет [26].

По  данным рандомизированных исследований RE-LY, 
CHARM, PIAF, HOT CAFÉ, от 49 до 90 % пациентов с ФП 
имеют сопутствующую АГ [27–30]. Из  17 162 пациен-
тов с ФП, входящих в регистр GARFIELD-AF, 78 % имели 
в анамнезе АГ [31].

По данным амбулаторно-поликлинического РЕгистра 
КардиоВАскулярных ЗАболеваний (РЕКВАЗА), из 3 690 
вклю ченных больных у  530 (14,4 %) была зафиксирована 
ФП. Средний возраст больных мужского пола (33 %) с ФП 
составил 68±11 лет, женского пола – 75±10 лет. Сочетание 
ФП с АГ было выявлено в 521 слу чае (98 %) [32].

Таким образом, распространение ФП до масштаба эпи-
демии в  нашем веке все больше становится реальностью. 
В условиях старения населения, отчасти связанном с улуч-
шением выживаемости вследствие внедрения достижений 
доказательной медицины в рутинную клиническую практи-
ку, коморбидные заболевания, такие как АГ, ИБС, ХСН, СД, 
хроническая болезнь почек (ХБП), частота которых также 
увеличивается наряду с возрастом, становятся преобладаю-
щими и повышают распространенность ФП.

АГ: риски инсульта и кровотечения
Взаимосвязь АГ и  мозгового инсульта у  пациентов 

как с ФП, так и без аритмии хорошо известна [33]. В круп-
ном когортном исследовании Swedish AF, включавшем 
182 678 пациентов с  неклапанной ФП, была установлена 
независимая ассоциация между АГ и инсультом (ОР=1,19; 
95 % ДИ: 1,12–1,25) [34]. В  рандомизированом иссле-
довании PROGRESS снижение АД периндоприлом 
на 7,3 / 3,4 мм рт. ст. у пациентов с ФП с предшествующим 
анамнезом цереброваскулярных событий ассоциировалось 
со снижением риска инсульта на 34 % [35]. АГ, несомненно, 
определяет риск инсульта и ТЭО у пациентов с ФП, поэто-
му шкала CHA2DS2VASc при наличии у пациента АГ увели-
чивает индекс этого риска на 1 балл.

Формирование гипертрофии ЛЖ (ГЛЖ) имеет мощ-
ную корреляцию с систолической АГ. Во Фрамингемском 
исследовании даже пограничная изолированная систоличе-
ская АГ у  лиц пожилого возраста ассоциировалась с  утол-
щением стенок и  нарушением диастолической функции 
ЛЖ [36]. ГЛЖ у  пациентов с  АГ одновременно является 
и  следствием неадекватного ответа на  хроническую пере-
грузку давлением, и ФР, в том числе развития ФП [9].

Lip G. и соавт. одними из первых продемонстрировали 
наличие повышенного уровня фибриногена у  пациентов 
с  АГ и  взаимосвязь между фибриногеном и  массой ЛЖ 

[37]. Другие авторы также прослеживали связь между 
ГЛЖ и  гиперкоагуляцией. Так, в  одном из  исследований, 
включавшем 230 пациентов, которые получали АКТ перед 
кардиоверсией или  катетерной абляцией по  поводу ФП, 
ГЛЖ и персистирующий вариант ФП были независимыми 
предикторами формирования тромба в левом предсердии 
(ЛП) [38]. В работе Kimura M. и соавт. из 123 пациентов 
с  ФП, находящихся на  АКТ, при  ЭхоКГ тромб в  ЛП был 
выявлен у  33 % пациентов с  ГЛЖ и  лишь у  13 % больных 
без ГЛЖ (р<0,001) [39]. Boyd A. C. и соавт. в многофактор-
ном регрессионном анализе установили, что индекс массы 
миокарда ЛЖ (р<0,001) являлся независимым предикто-
ром формирования тромба в ЛП у пациентов с персисти-
рующей ФП, получавших АКТ, при этом площадь под ROC-
кривой для этого параметра составила 0,98 [40].

Таким образом, непреложным направлением в лечении 
пациентов с ФП является профилактика инсульта с исполь-
зованием ОАК в  комбинации с  антигипертензивной тера-
пией.

С  другой стороны, при  развертывании АКТ следует 
помнить, что  пациенты с  ФП и  АГ имеют повышенный 
риск больших кровотечений, включая внтуримозговые, 
что обусловлено не  только побочными эффектами ОАК, 
но и более высоким потенциальным риском кровотечения. 
В исследовании Swedish AF у пациентов с ФП наличие АГ 
было независимым предиктором риска развития внутри-
мозговых кровотечений (ОР=1,32; 95 % ДИ: 1,15–1,52) 
и  больших кровотечений (ОР=1,25; 95 % ДИ: 1,16–1,33). 
Бесспорно, неконтролируемая АГ  – значимый ФР крово-
течений у пациентов с ФП вне зависимости от того, полу-
чают ли они АКТ [41].

Вероятность кровотечения всегда должна оцениваться 
перед началом АКТ при ФП с целью выявления пациентов 
категории высокого риска для  более тщательного и  регу-
лярного наблюдения и  воздействия на  модифицируемые 
ФР кровотечений [42]. Для  этого в  распоряжении карди-
олога есть целый ряд шкал стратификации риска кровоте-
чений (HEMORR2HAGES, HAS-BLED, ATRIA, ORBIT, 
ABC-Bleeding) с  различной степенью сложности: от  про-
стых, включающих демографические и  клинические пока-
затели, до  комплексных, учитывающих генетические фак-
торы и  биомаркеры [43–45]. Шкала HEMORR2HAGES 
повышает индекс риска на  1 балл при  неконтролируе-
мой АГ, шкала HAS-BLED  – на  1 балл у  пациента с  ФП 
при  САД >160 мм рт. ст. Шкала ATRIA также начисляет 
1 балл при диагностированной АГ, однако не берет в расчет 
неконтролируемое АД, которое более тесно взаимо связано 
с  риском кровотечения. Последняя нововведенная шка-
ла ABC-Bleeding не  рассматривает АГ в  качестве ФР кро-
вотечения. Исследование INTERSTROKE про де монст-
рировало, что АГ является самым значимым ФР спонтанно-
го внтуримозгового кровотечения [46].
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Шкалы HAS-BLED, ATRIA и ORBIT обладают умерен-

ной предсказательной способностью в  отношении клини-
чески значимых кровотечений, однако Senoo  K. и  соавт., 
сравнивая их, выявили, что  шкалу HAS-BLED отличает 
большая точность и  что  это единственный инструмент, 
обладающий прогностической ценностью в  отношении 
внтуримозговых кровотечений. Таким образом, контроль 
АД у пациентов с ФП является обязательным.

Часто на  дискуссию выносится предметная дилемма: 
анамнез АГ или повышение САД, как таковое, в большей сте-
пени определяет риск инсульта и кровотечения? Результаты 
предшествующих исследований показали – у  пациентов 
с ФП повышение риска инсульта и кровотечения не зависит 
от степени контроля АД, однако другие исследователи обна-
ружили более высокий риск этих серьезных нежелательных 
явлений у пациентов с ФП без предшествующего анамнеза 
АГ при наличии неконтролируемого САД [46]. В исследо-
вании SPAFF было показано, что и АГ в анамнезе (ОР=2,0; 
р<0,001), и САД >160 мм рт. ст. (ОР=2,3; р<0,001) незави-
симо ассоциировались с риском инсульта, но их взаимо  связь 
с  кровотечениями не  анализировалась [47]. По  данным 
исследования SPORTIF, частота развития инсульта и ТЭО 
у  пациентов с  ФП, получающих АКТ, существенно увели-
чивалась при среднем уровне САД ≥140 мм рт. ст. в течение 
периода наблюдения [48]. Пребывание в верхнем квартиле 
САД (140,8–191,7 мм рт. ст.) в сравнении с нижним кварти-
лем (84,0–122,6 мм рт. ст.) повышало относительный риск 
инсульта или ТЭО на 83 % (р=0,0037). Тем не менее взаи-
мосвязи между квартилями САД и  риском кровотечений 
не было установлено. В исследовании ACTIVE-W анамнез 
АГ не оказывал влияния на ТЭО и кровотечения, зато более 
низкое САД во  время периода наблюдения ассоциирова-
лось с меньшим риском инсульта [49].

Субанализ Японского регистра J-RHYTHM AF проил-
люстрировал, что  наличие АГ является независимым ФР 
больших кровотечений, но не ТЭО [50]. Вместе с тем паци-
енты с  наивысшим квартилем САД (≥136 мм рт. ст.), рас-
считанным к  ближайшей точке развившегося события, 
отличались более высокими рисками ТЭО (ОР=2,88; 95 % 
ДИ: 1,75–4,74) и  больших кровотечений (ОР=1,61; 95 % 
ДИ: 1,02–2,53).

В субанализе исследования RE-LY, сравнивавшем у паци-
ентов с  ФП эффективность и  безопасность АКТ дабига-
траном и  варфарином, отмечено, что  повышение на  каж-
дые 10 мм рт. ст. среднего АД (р=0,046) и САД (р=0,016) 
сопровождалось увеличением риска развития инсульта 
на  6–7 % [51]. Наличие АГ повышало риск больших кро-
вотечений (ОР=1,25; 95 % ДИ: 1,06–1,46), тогда как риск 
внтуримозговых кровотечений у пациентов с и без АГ был 
сопоставим [51]. Сходным образом в  подисследовании 
ARISTOTLE, сопоставлявшем у  больных с  ФП терапию 
апиксабаном и варфарином, было установлено, что в любой 

точке периода наблюдения повышенное АД ассоциирова-
лось с более высоким риском инсульта или ТЭО [52].

Артериальная гипертония рассматривается в  качестве 
одного из главных факторов развития ХБП и в 27 % случаев 
ответственна за развитие терминальной почечной недоста-
точности [53]. Нарушение функции почек, с одной сторо-
ны, ассоциировано с  бόльшей распространенностью ФП 
и  повышенным риском ТЭО у  пациентов с  неклапанной 
ФП, а с другой – увеличивает риск больших кровотечений 
[54, 55].

Таким образом, у пациентов с ФП адекватный контроль 
и  поддержание стабильного АД представляются более 
важными детерминантами и  инсульта, и  кровотечений, 
чем  анамнез АГ или  исходный уровень АД. Следует учи-
тывать изменения со стороны органов-мишеней, которые 
могут модифицировать риск ТЭО и кровотечений.

Антикоагулянтная терапия 
при фибрилляции предсердий

Клинически значимые кровотечения на  фоне АКТ 
относятся к  нежелательным явлениям, однако их  исходы 
могут быть разными. Внечерепные кровотечения (напри-
мер, носовые, гастроинтестинальные, гематурия) приво-
дят к  смерти или  нетрудоспособности только в  3 % случа-
ев, тогда как внутримозговые – в 76 % [56]. Даже без АКТ 
геморрагическая форма инсульта остается самой высоко 
летальной, а если пациент получает варфарин, риск смерти 
или  инвалидизации вследствие кровотечения значитель-
но повышается [57–61]. Варфарин оказывает взрывной 
эффект на частоту неблагоприятных исходов и внутримоз-
говых кровотечений. Если суммарная частота внутримозго-
вых кровотечений в общей популяции составляет прибли-
зительно 25 случаев на 100000 человеко-лет, то у пациентов, 
принимающих варфарин, она возрастает экспоненциально, 
составляя 2–3 случая на 100 человек ежегодно, и продолжа-
ет неуклонно расти [62, 63]. Кроме того, в случае состояв-
шегося внутримозгового кровотечения риск летального 
исхода вдвое выше у лиц, получающих варфарин [57], и это 
обусловлено большей вероятностью того, что  кровотече-
ние продолжится после события [61, 64–66].

Несмотря на то, что варфарин является одним из самых 
важных ФР внутримозговых кровотечений, у  пациентов 
с  ФП суммарный риск развития ишемического инсульта 
в  9  раз выше, чем  геморрагического, и  многие исследова-
тели подчеркивают, что  преимущества варфарина превос-
ходят риски, связанные с терапией антагонистом витамина 
К [67–69]. Применение варфарина у пациентов с ФП умень-
шает риски инсульта / ТЭО на  64 % и  общей смертности 
на 26 % в сравнении с группами контроля или плацебо [70]. 
Однако использование варфарина имеет ограничения, свя-
занные с необходимостью регулярного мониторирования 
международного нормализованного отношения (МНО) 
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с  целью оценки адекватности гипокоагуляции, взаимодей-
ствием антагонистов витамина К  (АВК) с  лекарственны-
ми препаратами и  пищевыми продуктами [71]. Как  след-
ствие, по данным мета-анализа, выполненного Ogilvie I. M. 
и соавт., 30–50 % больных с ФП были недолеченными [72].

В  соответствии с  текущими рекомендациями по  лече-
нию ФП у пациентов с индексом по шкале CHA2DS2VASc 
≥2 у мужчин и ≥3 у женщин при выборе препарата для про-
филактики инсульта и  ТЭО предпочтение должно отда-
ваться новым ОАК (НОАК) – дабигатрану, ривароксабану, 
апиксабану или  эдоксабану [12, 13]. В  клинических иссле-
дованиях III фазы все четыре НОАК продемонстрировали, 
как минимум, сопоставимую с варфарином эффективность 
в  отношении первичной конечной точки, включавшей 
инсульт или системные ТЭО, при этом риск внутримозго-
вых кровотечений был достоверно ниже [27, 73–75].

Дабигатран – первый одобренный 
антикоагулянт для профилактики инсультов

Дабигатран был первым НОАК, который одобрило 
Управление по контролю за пищевыми продуктами и лекар-
ственными препаратами США (FDA) в  октябре 2010 г. 
для профилактики ТЭО у пациентов с ФП. Механизм дей-
ствия дабигатрана заключается в  конкурентном прямом 
ингибировании свободного и связанного с тромбом тром-
бина. Фармакологический профиль препарата предполагает 
фиксированный режим приема 2 раза в день без рутинного 
контроля показателей свертываемости крови. Дабигатран 
элиминируется преимущество почками, система цитохро-
ма Р450 в печени не участвует в метаболизме препарата.

Результаты исследования RE-LY
В  рандомизированном проспективном открытом кли-

ническом исследовании RE-LY 18113 пациентов с  некла-
панной ФП были рандомизированы к  приему варфарина 
или дабигатрана в дозах 110 и 150 мг 2 р. / сут. [76]. RE-LY 
является единственным исследованием среди НОАК, 
в  котором двойным слепым методом было выполнено 
прямое сравнение дабигатрана в  двух дозовых режимах. 
Средний возраст пациентов с ФП составил 72 года, индекс 
по  шкале CHADS2 был 2,1, 20 % имели в  анамнезе пред-
шествующий инсульт, 17 % – ИМ, 32 % – ХСН; 10,4 % боль-
ных имели индекс по шкале HAS-BLED ≥3 [77]. Половина 
пациентов ранее никогда не получала варфарин.

Результаты исследования RE-LY продемонстрирова-
ли, что  частота наступления первичной конечной точки, 
включавшей ишемический инсульт и  ТЭО, для  варфари-
на составила 1,69 % в  год, для  дабигатрана в  дозе 110 мг 
2 р. / сут.  – 1,53 % в  год (ОР=0,91; 95 % ДИ: 0,74–1,11; 
p<0,001 для гипотезы «не хуже»), а для дабигатрана в дозе 
150 мг 2 р. / сут. – 1,1 % в год (ОР=0,66; 95 % ДИ: 0,53–0,82; 
p<0,001 для  гипотезы «превосходства»). Частота разви-

тия больших кровотечений была 3,36 % на  терапии варфа-
рином, 2,71 % в год на терапии дабигатраном в дозе 110 мг 
2 р. / сут. (р=0,003) и 3,31 % в год на терапии дабигатраном 
в дозе 150 мг 2 р. / сут. (р=0,31). Частота геморрагических 
инсультов была 0,38 % в год в группе пациентов, принимав-
ших варфарин, 0,12 % в  год на  дабигатране в  дозе 110 мг 
2 р. / сут. (p<0,001) и 0,1 % в год на дабигатране в дозе 150 мг 
2 р. / сут. (p<0,001) [77].

Nagarakanti  R. и  соавт. в  суб-анализе, в  котором при-
стальное внимание было уделено 14283 (79 %) пациентам 
исследования RE-LY, имевшим АГ, показали сопоставимую 
эффективность и безопасность дабигатрана в обеих дозах 
как  у  больных с  АГ, так и  без  нее (рис. 1) [51]. Средние 
значения АД были достоверно выше в  группе пациен-
тов с  АГ, чем  у  лиц без  АГ (133±18 / 78±11 мм рт. ст. про-
тив 125±17 / 75±10 мм рт. ст. соответственно; р<0,001). 
Пациенты с ФП и АГ имели бόльшую частоту больших кро-
вотечений, чем лица с ФП, но без АГ (3,39% против 2,76 % 
в год, р=0,007), при этом по риску внутримозговых крово-
течений сравниваемые группы были сопоставимы (0,47% 
против 0,31 % в год, р=0,12).

В  другом подисследовании RE-LY изучалось влияние 
ГЛЖ по  данным ЭКГ на  клинические исходы у  пациен-
тов с  ФП (n=10372), получавших терапию дабигатраном 
и варфарином [78]. У больных с ФП и ГЛЖ частота инсуль-
тов и ТЭО составила 3,21 % в год на терапии варфарином, 
что было достоверно выше, чем у лиц, принимавших даби-
гатран: 1,60 % в  год при  дозовом режиме 110 мг 2 р. / сут. 
(р=0,008) и 1,08 % в год на дозе 150 мг 2 р. / сут. (р=0,003). 

p=0,15 p=0,11

p=0,21 p=0,34

АГ(+) АГ(–) АГ(+) АГ(–)

АГ(+) АГ(–) АГ(+) АГ(–)

Риск внутричерепных кровотечений

Риск больших кровотечений

Дабигатран 100 мгДабигатран 150 мг

81% 51%

22% 6%

64% 92%

0

22%

Рис.  1.  Снижение риска кровотечений на терапии 
дабигатараном в дозе 150 и 110 мг в сравнении с варфа­
рином у пациентов с и без артериальной гипертонии
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У пациентов с ФП без ГЛЖ эффективность терапии срав-
ниваемыми ОАК была сопоставима, как и частота больших 
кровотечений, которая не зависела от ГЛЖ.

В  подисследовании Böhm  M. и  соавт. было проде-
монстрировано, что  снижение скорости клубочковой 
фильтрации (СКФ) в  течение 30-месячного перио да 
наблюдения было более значимым на  терапии варфа-
ри ном (–3,7±0,2 мл / мин), чем  дабигатраном в  дозе 
110 мг (–2,6±0,2 мл / мин, р=0,0009) и  в  дозе 150 мг 
(–2,5±0,2 мл / мин, р=0,0002) [79]. Субанализ Hijazi  Z. 
и соавт. показал, что эффективность терапии дабигатраном 
в обеих дозах не зависела от уровня СКФ [80].

Lip G. и соавт. в ретроспективном анализе исследования 
RE-LY сравнивали эффективность и  безопасность анти-
коагулянтной терапии у  пациентов с  ФП при  назначении 
дозы дабигатрана (n=6004) в  соответствии с  инструкци-
ей по  применению в  сравнении с  варфарином (n=6022). 
При  индивидуальном выборе дозы 110 мг (29 % случаев) 
или  150 мг (71 % случаев) 2 р. / сут. лечение дабигатраном 
сопровождалось достоверным снижением риска ишеми-
ческого инсульта и  ТЭО (ОР=0,74; 95 % ДИ: 0,60–0,91), 
геморрагического инсульта (ОР=0,22; 95 % ДИ: 0,11–0,44), 
смерти от  всех причин (ОР=0,86; 95 % ДИ: 0,75–0,98) 
и  смерти от  сосудистых причин (ОР=0,80; 95 % ДИ: 
0,68–0,95), больших кровотечений (ОР=0,85; 95 % ДИ: 
0,73–0,98), жизнеугрожающих больших кровотечений 
(ОР=0,72; 95 % ДИ: 0,58–0,91), внутримозговых кровоте-
чений (ОР=0,28; 95 % ДИ: 0,17–0,45), любых кровотече-
ний (ОР=0,86; 95 % ДИ: 0,81–0,92); при  этом риск боль-
ших желудочно-кишечных кровотечений был сопоставим 
(ОР=1,23; 95 % ДИ: 0,96–1,59) [81].

Eikelboom J. W. и соавт. в субанализе исследования RE-LY 
использовали метод, объединяющий тромбоэмболические 
события и  кровотечения в  показатель «эквиваленты ише-
мического инсульта» [77]. Выявлено достоверное сниже-
ние эквивалентов ишемического инсульта при назначении 
обеих доз дабигатрана в  сравнении с  варфарином:  –0,92 
события на 100 человеко-лет (95 % ДИ: от –1,74 до –0,21; 
р=0,02) для дозы дабигатрана 110 мг 2 р. / сут. и –1,08 собы-
тия на 100 человеко-лет (95 % ДИ: от –1,86 до –0,34; р=0,01) 
для дозы 150 мг 2 р. / сут. Значимых различий при сравнении 
двух дозировок дабигатрана между собой не было получено. 
Была установлена значимая (р=0,01) зависимость между 
индексом по  шкале CHA2DS2VASc и  дозой дабигатрана: 
в  сравнении с  дозой 150 мг доза 110 мг ассоциировалась 
с более высокой эффективностью у пациентов с индексом 
по  шкале CHA2DS2VASc ≥5, тогда как  доза 150 мг была 
более эффективна у больных с ФП и индексами 0–1 и 2–4.

Таким образом, дабигатран в дозе 110 мг 2 р. / сут. про-
демонстрировал сопоставимое с  варфарином снижение 
рисков ишемического инсульта и ТЭО при меньшем риске 
больших кровотечений, а  доза 150 мг 2 р. / сут. ассоцииро-

валась с уменьшением риска инсульта и ТЭО в сравнении 
с варфарином при сопоставимой частоте больших кровоте-
чений. Обе дозировки препарата почти на 2/3 снижали риск 
внутримозговых кровотечений в сравнении с варфарином. 
В  исследовании RE-LY было выполнено рандомизирован-
ное сравнение со  всесторонней оценкой двух дозировок 
дабигатрана, что предоставляет возможность индивидуали-
зировать подход к выбору дозы препарата, исходя из соот-
ношения эффективность / безопасность. Наличие АГ 
у больных с ФП не влияет на эффективность терапии даби-
гатраном, но  увеличивает частоту больших кровотечений. 
В отличие от варфарина наличие ГЛЖ у больных с ФП и АГ 
не уменьшает антитромботический эффект дабигатрана.

Эффективность и безопасность дабигатрана 
в реальной клинической практике

В Датском регистре, включавшем данные медицинских 
баз трех страховых компаний, по  показателю предраспо-
ложенности 1:2 были сформированы 2 когорты пациентов 
с ФП (средний возраст – 71 год, 56 % мужчин), в которых 
сравнивались дабигатран (n=4 978) и  варфарин (n=8 936) 
[82]. После 14 месяцев наблюдения частота инсультов 
и ТЭО в группах пациентов, получавших дабигатран и вар-
фарин, достоверно не  отличалась. В  сравнении с  варфари-
ном скорректированный риск смерти от любых причин был 
меньше на 21 и 43 % у пациентов, получавших дабигатран 
в  дозе 110  и  150 мг 2 р. / сут., соответственно (р=0,0003). 
Также дабигатран достоверно снижал скорректированный 
риск развития внутримозговых кровотечений (на  76 % 
в дозе 110 мг и на 92 % в дозе 150 мг), тромбоэмболии легоч-
ной артерии (на 67 % в дозе 110 мг и на 76 % в дозе 150 мг) 
и ИМ (на 70 % в дозе 110 мг и на 60 % в дозе 150 мг). В срав-
нении с варфарином риск больших кровотечений были ниже 
на терапии дабигатраном в обеих дозах, однако эти разли-
чия не имели статистической значимости (р=0,21). В целом 
риск желудочно-кишечных кровотечений был сопоставим 
на  терапии варфарином и  дабигатраном, но  в  сравнении 
с варфарином был достоверно ниже при назначении дабига-
трана в дозе 110 мг 2 р. / сут. (ОР=0,60; 95 % ДИ: 0,37–0,93).

Graham D. и соавт. выполнили ретроспективное когорт-
ное исследование с использованием медицинской базы дан-
ных FDA Medicare, в которое c октября 2010 г. по декабрь 
2012 г. для сравнительной оценки безопасности дабигатра-
на и варфарина было включено 134 414 пожилых (≥65 лет) 
пациентов с ФП, из них 87 % страдали АГ [83]. В сравнении 
с варфарином у пациентов, принимавших дабигатран, отме-
чалось достоверное снижение частоты развития ишемиче-
ских инсультов на 20 % (р=0,02), внутримозговых кровоте-
чений на 37 % (р<0,001), смерти от любых причин на 14 % 
(р=0,006). Хотя на терапии дабигатраном частота желудоч-
но-кишечных кровотечений была выше на 23 % (р<0,001), 
различий в  частоте больших кровотечений при  сопостав-
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лении с  варфарином не  было отмечено (р=0,50). Следует 
отметить, что 56 576 (84 %) пациентов получали дабигатран 
в дозе 150 мг / сут. 2 р. / сут., в 16 % случаев доза препарата 
составила 75 мг / сут. 2 р. / сут.

В  другом ретроспективном когортном исследовании 
Graham  D. и  соавт. с  использованием медицинской базы 
данных Medicare у  пациентов с  ФП (86 % с  АГ), включен-
ных c ноября 2011 г. по июнь 2014 г., сопоставлялись эффек-
тивность и безопасность терапии дабигатраном (n=52 240) 
и  ривароксабаном (n=66 651) в  стандартных дозах [84]. 
В сравнении с ривароксабаном в группе больных, получав-
ших дабигатран, был ниже риск внутримозговых кровотече-
ний на 65 % (р=0,002), больших внечерепных кровотечений 
на 48 % (р<0,001), больших желудочно-кишечных кровоте-
чений на 40 % (р<0,001). Достоверных различий в частоте 
ТЭО между группами сравнения не было получено. У паци-
ентов с  ФП ≥75  лет или  индексом по  шкале CHADS2 >2 
терапия дабигатраном ассоциировалась с  достоверным 
снижением смертности.

Один из  последних мета-анализов Ntaios  G. и  соавт. 
констатировал, что  в  12 клинических исследованиях 
(n=60 6855) в  сравнении с  АВК терапия дабигатраном 
у пациентов с ФП при сопоставимом риске ишемического 
инсульта и ТЭО была взаимосвязана с уменьшением риска 
внутримозговых кровотечений (ОР=0,42; 95 % ДИ: 0,37–
0,49; индекс гетерогенности (I2) =28 %), в 6 исследованиях 
(n=319486) – со снижением риска смерти (ОР=0,63; 95 % 
ДИ: 0,52–0,76; I2 =83 %) [85].

Таким образом, результаты реальной клинической прак-
тики подтверждают выводы рандомизированного клиниче-
ского исследования RE-LY о  преимуществах дабигатрана 
перед варфарином, а  также демонстрируют более благо-
приятный профиль безопасности дабигатрана в сравнении 
с ривароксабаном.

Обсуждение
Артериальная гипертония повышает у пациентов ОР 

развития ФП в 1,4–2,1 раза, для сравнения: ХСН увели-
чивает риск ФП в 6,1–17,5 раз, а пороки сердца – в 2,2–
8,3 ра за. Такое увеличение риска является умеренным, 
но  учитывая, что  повышенное АД регистрируется почти 
у трети населения, можно заключить, что АГ является пер-
вичным ФР ФП [86].

В структуре причин инсультов на ФП приходится 15 % 
случаев, а среди лиц >80 лет эта доля возрастает до 25 % [87]. 
У  больных с  ФП 70 % мозговых инсультов носят кардиоэм-
болический характер [87]. В сравнении с общей популяцией 
риск инсульта в 3–6 раз выше у пациентов с ФП, а наличие 
у них АГ дополнительно увеличивает этот риск еще в 2–3 раза 
[87, 88]. При этом у пациентов с ФП относительный риск 
инсульта, ассоциированный с АГ, обратно пропорционален 

возрасту, уменьшаясь с 3,5 у лиц в возрасте 50–59 лет до 1,7 
раз у лиц возрастной группы 80–89 лет [88].

Пациенты с АГ, вследствие которой возникла ФП, имеют 
более высокие значения среднего САД по данным суточно-
го мониторирования АД [89]. Артериальная гипертония 
ведет к развитию гипертрофии и диастолической дисфунк-
ции ЛЖ, ремоделированию и  увеличению ЛП, которые 
в  свою очередь, увеличивают риск инсульта у  пациентов 
с ФП [90].

Таким образом, инсульт является серьезным осложне-
нием у пациентов как с ФП, так и с АГ. У пациентов с ФП 
назначение АКТ позволяет снизить риск инсульта на 68 % 
[91]. В  этой связи адекватный контроль САД в  соответ-
ствии с рекомендациями по лечению АГ приобретает осо-
бое значение у пациентов с ФП, получающих ОАК, по ряду 
причин [92]. Во-первых, достижение целевого уровня АД 
даже у  пациентов без  ФП значимо снижает риск смерти 
и  инсульта. Так, например, в  рамках первичной и  вторич-
ной профилактики применение антигипертензивной тера-
пии у  больных  АГ сопровождается уменьшением риска 
инсульта на 30–40 % [93]. Во-вторых, антигипертензивная 
терапия приводит к  обратному структурному ремодели-
рованию, обусловленному АГ, что  сопровождается умень-
шением выраженности ГЛЖ,  уменьшением размера ЛП 
и, как следствие, также снижается риск развития инсульта 
[94, 95]. В-третьих, назначение ингибиторов ангиотен-
зинпревращающего фермента или  блокаторов рецепто-
ров к  ангиотензину-II снижает частоту пароксизмов ФП. 
Наконец, перевод АГ из неконтролируемой в контролируе-
мую у пациентов с ФП, получающих ОАК, уменьшает риск 
кровотечений [96].

Кровотечения, как большие, так и малые, нередко пере-
водят пациента с  ФП, получающего АКТ, в  категорию 
«высокого риска кровотечений», что  требует более при-
стального контроля МНО, а  при  необходимости коррек-
ции дозы варфарина, и может стать причиной временного 
прекращения и даже отказа от ОАК [97, 98]. Однако веро-
ятность инсульта у  пациентов с  ФП без  ОАК в  подавляю-
щем большинстве случаев превосходит вероятность крово-
течений на фоне приема ОАК, причем такая раскладка шан-
сов распространяется и на пожилых лиц, будь то пациенты 
с  когнитивными расстройствами или  синдромом старче-
ской астении [99, 100]. Риск кровотечений при назначении 
аспирина не отличается от такового на фоне приема варфа-
рина [101] или НОАК [70, 102], однако только антикоагу-
лянты, но не аспирин, эффективно предотвращают инсуль-
ты у пациентов с ФП [102]. В рандомизированном исследо-
вании RE-LY дабигатран в дозе 110 мг 2 р. / сут. не уступал, 
а в дозе 150 мг 2 р. / сут. превосходил варфарин в снижении 
риска ишемического инсульта и ТЭО, и в обеих дозировках 
значимо уменьшалась частота внутримозговых кровотече-
ний в сравнении с варфарином [76, 77].
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кардиоэмболического инсульта у  пациентов с  неклапан-
ной ФП в  клинической практике, а  шкала HAS-BLED  – 
для  оценки риска кровотечений на  фоне антикоагулян-
тов, оказывая влияние на выбор кардиолога при решении 
вопроса о назначении или отказе от АКТ. Как параметр, АГ 
учитывается в обеих шкалах риска, однако пороговое зна-
чение АД, при котором эффективность в предотвращении 
инсультов начинает превосходить риск внутримозговых 
кровотечений, не установлено.

В ретроспективном анализе исследования RE-LY было 
показано, что  повышение на  каждые 10 мм рт. ст. САД 
(р=0,016) и  среднего АД (р=0,046) сопровождалось уве-
личением риска инсульта и ТЭО на 6–7 %, а эффективность 
и  безопасность дабигатрана в  дозе 150 и  110 мг 2  р. / сут. 
не зависела от наличия АГ [51]. У пациентов с ФП в груп-
пе с  АГ в  сравнении с  группой без  АГ риск больших кро-
вотечений был выше на 25 % (р=0,007) [51]. В связи с этим 
оптимальный контроль АД должен осуществляться на всем 
протяжении курации пациентов с ФП и АГ. Вместе с этим 
в отношении пациентов с ФП при сопутствующей АГ, вле-
кущей за  собой изменения со  стороны органов-мишеней, 
должны предъявляться повышенные требования к  профи-
лю безопасности ОАК.

Результаты подисследования RE-LY показали, что 
у  пациентов с  ФП и  АГ при  развитии ГЛЖ частота 
инсультов и ТЭО на терапии дабигатраном в 2 раза ниже, 
чем  при  АКТ варфарином [78]. Причем снижение риска 
этих неблагприятных исходов, связанных с  ГЛЖ, отмеча-
лось при назначении дабигатрана как в дозе 150, так и 110 мг 
2 р. / сут. В группе пациентов, получаваших варфарин, ГЛЖ 
также ассоциировалась с  неадекватным контролем МНО. 
Как  следствие, в  сравнении с  варфарином эффективность 
более низких доз дабигатрана была выше у пациентов с ФП, 
АГ и при наличии ГЛЖ, тогда как полные дозы дабигатрана 
были эффективнее вне зависимости от ГЛЖ [78].

Функциональное состояние почек имеет отрицательную 
взаимосвязь с  распространенностью ФП, а  у  пациентов 
со сниженной функцией почек выше риск инсульта, крово-
течения и смерти, чем у больных без ХБП [103]. В послед-
ние годы появилось описание нового осложнения варфа-
рина – так называемой варфарин-ассоциированной нефро-
патии (ВАН), которая заключается в  повышении уровня 
креатинина >26,5 ммоль / л при  повышении в  пределах 
недели после повышения МНО >3 без очевидных призна-
ков кровотечения [104]. Научные данные свидетельствуют 
о том, что ВАН может развиться у любого пациента, полу-
чающего варфарин, вне зависимости от  исходной функ-
ции почек, при этом ВАН взаимосвязана с более высокой 
смертностью [104]. Böhm M. и соавт. показали снижение 
СКФ у пациентов с ФП на фоне АКТ во всех сравниваемых 
группах приблизительно на 1 мл / мин в год, однако средняя 

величина снижения ΔСКФ через 30 мес. наблюдения была 
достоверно менее выраженной у  пациентов, получавших 
дабигатран в дозе и 150, и 110 мг 2 р. / сут., чем у пациентов, 
принимавших варфарин [79]. Таким образом, дабигатаран 
в отличие от варфарина не оказывает негативного влияния 
на прогрессию почечной диcфункции. Кроме того, по дан-
ным Hijazi  Z. и  соавт., эффект дабигатрана реализуется 
у пациентов с ФП вне зависимости от уровня СКФ [80].

В сравнении с варфарином дабигатран характеризуется 
более высокой частотой желудочно-кишечных кровотечений, 
однако только женщины ≥75 лет и мужчины ≥85 лет, получа-
ющие дабигатран в дозе 150 мг 2 р. / сут., составляют данную 
группу повышенного риска. В возрастных группах 75–84 лет 
у мужчин и 65–74 лет у мужчин и женщин риск желудочно-
кишечных кровотечений на  терапии дабигатраном в  дозе 
150 мг 2 р. / сут. и варфарином полностью сопоставим. Также 
благоприятный эффект дабигатрана в отношении снижения 
смертности не  был отмечен в  группе пациентов женского 
пола ≥85 лет [83]. Следует обратить внимание на то, что наи-
большая абсолютная частота серьезных желудочно-кишеч-
ных кровотечений, как и ишемических инсультов и внутри-
мозговых кровотечений, наблюдается в  первые 3 месяца 
АКТ дабигатраном и варфарином, а в последующие периоды 
наблюдения эта вероятность снижается [83]. С другой сто-
роны, по данным Европейской ассоциации сердечного рит-
ма (European Heart Rhythm Association [EHRA]), развивше-
еся кровотечение является поводом для прекращения АКТ 
лишь у 4 % пациентов с ФП [105].

Анализ исследования RE-LY продемонстрировал, 
что терапия дабигатраном с выбором дозы, соответствую-
щей инструкции по применению, у пациентов с ФП имела 
более высокую эффективность и  безопасность, чем  АКТ 
варфарином [81]. Бόльшая часть больных (71 %) получала 
дабигатран в дозе 150 мг 2 р. / сут., что еще раз подтвержда-
ет принципиальное знание этой дозировки для  профилак-
тики инсультов и ТЭО у пациентов с ФП. Дозировка 110 мг 
2 р. / сут. рекомендована лишь определенным категориям 
больных: лицам ≥80 лет; лицам в возрасте 75–80 лет, имею-
щим высокий риск кровотечений (HAS-BLED ≥3 баллов); 
лицам, исходно получающим верапамил [13].

В детализированном анализе исследования RE-LY была 
отмечена более высокая частота новых случаев ИМ на тера-
пии дабигатраном в обеих дозах, чем варфарином (0,82 про-
тив 0,64 % в год), но эти различия не имели статистической 
значимости. Следует отметить, что  около трети всех заре-
гистрированных ИМ развилось в период наблюдения после 
отмены препаратов. Частота других клинических исходов, 
связанных с ишемией миокарда, была сопоставима в груп-
пах сравнения [106]. В последующем в нескольких крупных 
исследованиях, выполненных в условиях реальной клиниче-
ской практики, количественно было выявлено меньше ИМ 
у лиц, получавших дабигатран, а не варфарин [82, 83].
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Выбор в  пользу более низкой дозы дабигатрана урав-

новешивает соотношение риск / польза у пациентов с ФП 
и  высоким риском кровотечений. Однако только в  иссле-
довании RE-LY представлена убедительная доказательная 
база эффективности и безопасности более низкой дозиров-
ки дабигатарана 110 мг, которую получали 6015 (49,7 %) 
пациентов с  ФП, при  сравнении конечных точек у  боль-
ных, принимавших варфарин при качественном контроле 
уровня МНО [77]. Эффект более низких доз ингибиторов 
Ха фактора был показан на  меньшей выборке пациентов 
[1 474 (20,7 %) пациента в исследовании с ривароксабаном 
и 428 (4,7 %) больных в исследовании с апиксабаном] [107], 
поэтому обоснованность выбора рекомендованных низ-
ких доз ривароксабана 15 мг 1 р. / сут. и апиксабана 2,5 мг 
2 р. / сут. требует подтверждения в  исследованиях с  более 
представительной выборкой пациентов с  ФП и  повышен-
ным риском кровотечений.

Дополнительные анализы результатов исследовании 
RE-LY продемонстрировали, что  эффективность и  безо-
пасность дабигатрана не  зависят от  наличия АГ, ГЛЖ 
и  сохраняются при  умеренном снижении функции почек. 
Возможность выбора в соответствии с инструкцией и реко-
мендациями по использованию двух дозировок дабигатрана 
позволяет индивидуализировать у пациентов с ФП подход 
к выбору АКТ, уменьшая вероятность больших кровотече-
ний. Безопасность дабигатрана показана и  в  анализе дан-

ных реальной клинической практики, в которой в отличие 
от  хорошо спланированных рандомизированных клиниче-
ских исследованиях осуществляется менее жесткий кон-
троль, в том числе и за адекватностью АД. Подтвержденная 
безопасность дабигатрана в  условиях рутинной клиниче-
ской практики еще  раз подчеркивает его преимущества 
в  сравнении с  варфарином и  делает выбор дабигатрана 
более предпочтительным у пациентов с ФП и сопутствую-
щей АГ.

Заключение
При ФП частота инсультов, ТЭО и кровотечений выше 

у пациентов с АГ, имеющих более высокие значения САД, 
что  требует применения антикоагулянтов с  более высо-
кими характеристиками безопасности. Данное положение 
отражено в  текущих рекомендациях по  АКТ у  пациентов 
с ФП, подчеркивающих предпочтение НОАК в сравнении 
с  варфирином вследствие значимого снижения риска раз-
вития внутримозговых кровотечений. Результаты иссле-
дований рутинной клинической практики воспроизводят 
положительные эффекты дабигатрана в отношении эффек-
тивности и безопасности, что доказывает обоснованность 
его преимущественного выбора у  пациентов с  ФП и  АГ. 
Рекомендованные дозовые режимы позволяют оптимизи-
ровать профиль безопасности дабигатрана с учетом широ-
кого спектра ФР у пациентов с ФП.
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