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Введение
Рекомендации по лечению фибрилляции пред-

сердий (ФП), опубликованные в 2016 году ESC, на 
протяжении 4 лет являлись практическим руковод-
ством, в том числе и для неврологов [1]. Вопросы 
назначения адекватной антикоагулянтной терапии 
в рамках первичной и вторичной профилактики 
ишемического инсульта (ИИ), особенности на-
значения терапии оральными антикоагулянтами 
(ОАК) в острейший и острый период ИИ, а также 
после перенесенного внутричерепного кровоиз-
лияния (ВЧК) находили свое отражение в соот-
ветствующих разделах этого документа. Несмо-
тря на недостаточный объем доказательной базы, 
рутинное использование рекомендаций 2016 года 
было весьма удобным для практикующего невро-
лога с учетом четко обозначенных сроков старта/
рестарта терапии ОАК у пациента с ФП после 
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развившегося ИИ и ВЧК. Новая редакция данного 
документа (2020) содержит в себе ряд изменений 
по вышеописанным аспектам ведения пациентов 
с ФП, поэтому требует широкого обсуждения перед 
принятием их отечественным неврологическим  
сообществом [2]. Перед тем как начать обсужде-
ние, стоит отметить, что «неврологические» аспек-
ты терапии пациентов с ФП не находятся в фокусе 
внимания данной редакции рекомендаций. Основ-
ной акцент сделан на изменившейся в целом пара-
дигме диагностики и ведения пациента с ФП, на 
значимых изменениях в тактике контроля за сер-
дечным ритмом, а также значимости коррекции 
коморбидной патологии.

Изменения в обновленной версии клинических 
рекомендаций (2020), которые могут интересовать 
невролога, целесообразно структурировать следу-
ющим образом:
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1. Сроки старта/рестарта терапии ОАК после ИИ.
2. Антитромботическая терапия до момента ре-

старта терапии ОАК.
3. Выбор антитромботической терапии при 

«криптогенном инсульте/ESUS».
4. Рестарт терапии ОАК после перенесенного 

ВЧК.

1. Сроки старта/рестарта терапии ОАК
Сроки старта или рестарта терапии антикоагу-

лянтами после развившегося ИИ — один из важ-
нейших практических аспектов осуществления 
мероприятий по ранней вторичной профилактике 
повторных цереброваскулярных событий (табл. 1).

В Рекомендациях ESC (2016) позиция по поиску 
баланса между попытками снизить риски повтор-
ных тромбоэмболических событий и не допустить 
повышения риска геморрагических осложнений 
находила свое отражение в рекомендуемом интер-
вале старта/рестарта терапии «1–3–6–12 суток» [1]. 
Несмотря на низкую доказательную базу такой ре-
комендации, наличие вполне понятного алгоритма 
принятия решения (тяжесть неврологического де-
фицита по шкале NIH и дополнительные факторы 
«за» и «против» старта/рестарта терапии ОАК в ре-
комендуемые сроки) позволяло эффективно исполь-
зовать указанный дифференцированный подход по 
срокам в повседневной практике. Доказательная 
база данной рекомендации включала в себя иссле-
дование M. Paciaroni и соавторов (2008) и метаана-
лиз, выполненный под руководством этого же автора 
(2007), в котором было показано увеличение риска 
кровотечения при раннем рестарте терапии антико-
агулянтами, перевешивающего пользу от снижения 
риска тромбоэмболических событий. Действитель-
но, назначение антикоагулянтов в первые 48 часов 
после ИИ было ассоциировано с незначимым сни-
жением риска ИИ (3,0  % в группе раннего назначе-
ния антикоагулянтов и 4,9  % в группе без раннего 
назначения данной группы препаратов, отношение 

шансов (ОШ) 0,68; 95  % доверительный интервал 
(ДИ) 0,44–1,06; р > 0,05) на фоне значимого уве-
личения риска развития симптомного ВЧК (2,5  % 
в группе раннего назначения антикоагулянтов про-
тив 0,7  % в группе без раннего назначения данных 
препаратов, ОШ 2,89; 95  % ДИ 1,19–7,01; р < 0,05) 
[3, 4]. Кроме того, стоит добавить, что именно эти 
две публикации приводились в качестве доказатель-
ной базы по рассматриваемому вопросу и в реко-
мендациях по лечению ФП более ранних версий 
(ESC 2013 и 2010 годов) [5, 6].

К моменту выхода обновленных рекомендаций 
был доступен еще ряд гетерогенных по дизайну 
и выбору ОАК наблюдательных и рандомизиро-
ванных исследований, в том числе оценивающих 
эффективность и безопасность именно новых 
ОАК (НОАК) в рамках старта/рестарта терапии 
у пациентов с ФП после ИИ. Так, например, в ис-
следование RAF было включено лишь 93 пациен-
та (7  %), у которых старт/рестарт терапии после 
ИИ осуществлялся в виде назначения НОАК [7], 
а в исследовании SAMURAI практически у поло-
вины пациентов (n = 466) в качестве антикоагу-
лянта использовался дабигатран или ривароксабан 
(другая часть пациентов принимала варфарин) 
[8]. В данном исследовании в группе пациентов, 
принимавших НОАК, через 90 дней после ИИ 
отмечалась более низкая частота повторного ИИ/
системной эмболии (2,84  %) и больших геморра-
гических осложнений (1,11  %) в сравнении с груп-
пой пациентов, принимавших варфарин (3,06  % 
и 2,61  % соответственно; различия между груп-
пами незначимы). При этом смертность от любых 
причин в группе приема НОАК была на 82  % ниже, 
чем в группе пациентов, принимавших варфарин 
(ОШ 0,18; 95  % ДИ 0,03–0,63; р < 0,05) [8]. Анализ 
данных проспективного исследования CROMIS-2, 
в котором 37  % пациентов в качестве антикоагу-
лянтной терапии получали НОАК, показал, что 
тактика раннего старта/рестарта антикоагулянт-

Таблица 1
РЕКОМЕНДАЦИИ ПО НАЗНАЧЕНИЮ ОРАЛЬНЫХ АНТИКОАГУЛЯНТОВ 

ПОСЛЕ ИШЕМИЧЕСКОГО ИНСУЛЬТА [2]

Рекомендации Класс Уровень

Пациентам с ФП и развившимся ИИ или ТИА показана длительная терапия ОАК 
в рамках вторичной профилактики ИИ (при отсутствии четких противопоказаний 
к таковой терапии с предпочтением выбора НОАК в сравнении с варфарином)

I В

У пациентов с ФП и развившимся ИИ раннее назначение антикоагулянтной  
терапии (< 48 часов) с использованием нефракционированного гепарина,  
низкомолекулярных гепаринов и антагонистов витамина К не рекомендовано

III В

Примечание: ИИ — ишемический инсульт; ТИА — транзиторная ишемическая атака; ОАК — оральные антикоагулянты; 
НОАК — новые оральные антикоагулянты; ФП — фибрилляция предсердий.
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ной терапии (в течение первых четырех дней по-
сле ИИ) в сравнении с более поздним назначением 
данной терапии не была ассоциирована с более 
высоким риском достижения первичной комби-
нированной конечной точки, включавшей в себя 
повторный ИИ или транзиторную ишемическую 
атаку, ВЧК или смерть от сосудистых катастроф 
в течение 90 дней (ОШ 1,17; 95  % ДИ 0,48–2,84; 
p = 0,736) [9].

Особняком стоят два исследования, в которых 
оценивалась возможность раннего назначения кон-
кретного НОАК после ИИ у пациентов с ФП. Так, 
в исследовании CPASS (проспективное мульти-
центровое регистровое исследование без группы 
контроля) было показано, что на фоне назначения 
дабигатрана (медиана старта терапии 2 дня от мо-
мента ИИ) повторный ИИ развился у 4 пациентов 
из 101 (3,9  %), при этом у 2 пациентов это привело 
к тяжелому нарушению жизнедеятельности [10]. 
В исследовании Triple AXEL сравнивались эффек-
тивность и безопасность ривароксабана (стартовая 
дозировка 10 мг/сут, начало терапии в течение пер-
вых 5 суток после ИИ, через 5 дней после старта 
терапии переход на стандартные дозировки 15 или 
20 мг/сут в зависимости от показаний) в сравне-
нии с варфарином [11]. В комбинированную пер-
вичную конечную точку входили появление новых 
очагов ишемического повреждения или внутримоз-
гового кровоизлияния (по данным МРТ головного 
мозга) через 4 недели после старта терапии анти-
коагулянтами. Результаты исследования показа-
ли, что данные препараты были сопоставимы как 
по достижению комбинированной точки (49,5  % 
в группе ривароксабана и 54,5  % в группе варфа-
рина; ОШ 0,91; 95  % ДИ 0,69–1,20; р = 0,49), так 

и по ее составляющей «новые ишемические очаги» 
(29,5  % в группе ривароксабана и 35,6  % в группе 
варфарина; ОШ 0,83; 95  % ДИ 0,54–1,26; р = 0,38).

Таким образом, результаты недавних иссле-
дований показывают возможность раннего назна-
чения ОАК после ИИ, в том числе и НОАК: эф-
фективность по снижению рисков повторных ИИ 
на фоне незначительно увеличивающихся рисков 
ВЧК без итогового влияния на выживаемость па-
циентов. Эти результаты несколько противоречат 
результатам исследований M. Paciaroni и соав-
торов (2007, 2008). Причиной этому может быть 
использование нефракционированного гепарина 
и низкомолекулярных гепаринов в качестве анти-
коагулянтной терапии в этих работах [3, 4]. Эти 
данные, безусловно, повышают приверженность 
к тактике раннего старта/рестарта ОАК после ИИ 
у пациентов с ФП, однако не уточняют конкретные 
временные рамки начала терапии в зависимости от 
конкретных характеристик пациента. На основе 
этого можно сделать предположение, что эмпири-
ческое правило «1–3–6–12», по сути, не пошатну-
лось от результатов новых исследований, и в этой 
связи его фактическая отмена может затруднить 
принятие решения для практического врача. Безус-
ловно, и у этой медали есть своя обратная сторона. 
Дифференцированное принятие решения по сро-
кам старта/рестарта терапии ОАК теперь возможно 
вне каких-либо временных рамок, что может быть 
полезно в определенных ситуациях (например, 
стволовой инсульт с высоким баллом NIHSS, но 
малым размером очага ишемии). Однако полное 
исключение данного правила из практической де-
ятельности в настоящее время требует обсуждения 
в неврологическом сообществе. В будущем же нет 

Таблица 2
РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ДИАГНОСТИКЕ ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ 

У ПАЦИЕНТОВ С КРИПТОГЕННЫМ ИНСУЛЬТОМ [2]

Рекомендации Класс Уровень

Пациентам без ранее диагностированной ФП, у которых развились ИИ или ТИА, по-
казан ЭКГ-мониторинг длительностью не менее 24 часов с желательной продолжи-
тельностью до 72 часов

I В

У отдельных групп пациентов с ИИ и без ранее диагностированной ФП должен про-
водиться продленный неинвазивный ЭКГ-мониторинг либо мониторинг ЭКГ с ис-
пользованием имплантируемых петлевых регистраторов*

IIa В

Примечание: ФП — фибрилляция предсердий; ИИ — ишемический инсульт; ТИА — транзиторная ишемическая атака; 
* — не у всех пациентов с ишемическим инсультом продленный ЭКГ-мониторинг будет иметь клиническую пользу. Данное ис-
следование целесообразно выполнять пациентам, относящимся к группам риска развития фибрилляции предсердий (пожилые, 
сопутствующие сердечно-сосудистые факторы риска, коморбидная патология, признаки ремоделирования левого предсердия, 
высокий риск фибрилляции предсердий по шкале С2HEST и другое), а также пациентам, перенесшим криптогенный инсульт 
или инсульт, характеристики которого предполагают его эмболический генез.
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сомнений, что более конкретное формулирование 
рекомендаций касаемо сроков старта/рестарта 
терапии ОАК после ИИ у пациентов с ФП будет 
сделано после публикации результатов ряда ран-
домизированных клинических исследований, та-
ких как OPTIMAS, TIMING, ELAN и START [12].

2. Антитромботическая терапия до момента 
рестарта терапии ОАК

Следующий вопрос, требующий обсуждения: 
проведение антитромботической терапии до момен-
та старта/рестарта терапии ОАК. Ранее этот вопрос 
был регламентирован вполне четкой рекомендаци-
ей: «у пациентов с ФП, у которых развился ИИ, не-
обходимо назначать аспирин в рамках вторичной 
профилактики ИИ до момента старта/рестарта те-
рапии антикоагулянтами» (Класс IIa; Уровень В). 
В рекомендациях ESC 2016 года в качестве доказа-
тельной базы такой рекомендации приводится глава 
из монографии R. Weber (2012), в которой проана-
лизирован данный вопрос [13]. Однако базисным 
в рассуждениях авторов рекомендаций оставался 
метаанализ M. Paciaroni и соавторов (2007), в кото-
ром, как указывалось выше, стратегия раннего на-
значения антикоагулянтов не превзошла по своей 
эффективности иные тактики (аспирин или плацебо) 
с тенденцией более высоких шансов развития гемор-
рагических осложнений в сравнении с аспирином 
[4]. К сожалению, в настоящий момент отсутствует 
понимание, на основании чего была исключена дан-
ная рекомендация. Таким образом, в практическом 
поле сформирован пробел по выбору адекватной 
тактики антитромботической терапии до момента 
рестарта терапии антикоагулянтами, так как взамен 
не сформулирована иная рекомендация негативного 
характера (класс III). Стоит подчеркнуть, что вопрос 
об альтернативе антикоагулянтной терапии как дли-
тельной вторичной профилактике ИИ у пациентов 
с ФП фактически не стоит. И если ранее альтернати-
вой антагонистам витамина К после ИИ у пациентов 
с ФП могли рассматриваться антитромбоцитарные 
препараты (аспирин [14]; аспирин в комбинации 
с клопидогрелом — исследование ACTIVE [15]), то 
в настоящее время c появлением НОАК этот вопрос 
c повестки дня снят.

3. Выбор антитромботической терапии при 
«криптогенном инсульте/ESUS»

В рекомендациях появился отдельный блок, по-
священный вопросу выбора антитромботической 
терапии и некоторым аспектам диагностического 
алгоритма у пациентов с криптогенным инсультом/
эмболическим инсультом из неустановленного ис-
точника (ESUS) (ранее краткое обсуждение ESUS 

было представлено в разделе «Выявление ФП в ин-
сультных блоках», 2016) (табл. 2).

Под криптогенным инсультом понимают ИИ, 
при котором рутинное обследование не выявля-
ет причины его развития (нелакунарный инфаркт 
мозга, отсутствие значимого стеноза артерий в со-
ответствующей очагу зоне кровоснабжения). При 
этом отсутствуют явные источники кардиоэмболии 
(ФП, устойчивое трепетание предсердий, внутрипо-
лостные тромбы, протезированный клапан, опухо-
ли сердца, митральный стеноз, инфаркт миокарда 
в недавнем прошлом, фракция выброса менее 30  %, 
вегетации на клапанах сердца и клапанных проте-
зах, инфекционный эндокардит, открытое овальное 
окно), а также исключены другие специфические 
причины (например, диссекция артерии) [16]. ESUS 
по сути является одним из вариантов криптогенного 
инсульта, при этом клинические и нейровизуализа-
ционные характеристики указывают именно на эм-
болический характер его развития (нелакунарный 
инфаркт мозга без проксимального стеноза арте-
рии и источника кардиоэмболии). Идея примене-
ния ОАК у пациентов с ESUS активно освещалась 
в литературе в последние 5 лет с учетом высокой 
частоты рецидива ИИ на фоне терапии антитромбо-
цитарными препаратами у данной группы больных 
[17]. Предпосылками к проведению исследований 
с НОАК у данной группы больных явился анализ 
особенностей клинической картины криптогенных 
инсультов (каждый 6-й ИИ имеет признаки его эм-
болического генеза без установленного источника), 
а также результаты исследований по длительному 
мониторингу ЭКГ у данной группы пациентов (пре-
жде всего, исследование CRISTAL-AF) [18], пока-
завшие возможность более эффективной детекции 
ФП при удлинении времени мониторинга. Увы, но 
результаты исследований NAVIGATE ESUS и RE-
SPECT ESUS не доказали превосходства примене-
ния ривароксабана и дабигатрана соответственно 
в сравнении с ацетилсалициловой кислотой для 
профилактики повторных ИИ и системной эмболии, 
при этом показав сопоставимый у дабигатрана или 
даже более высокий относительный у риварокса-
бана риск развития геморрагических осложнений 
[19, 20]. Продолжающееся исследование ATTICUS 
по оценке эффективности апиксабана у пациентов 
с ESUS выглядит перспективным с учетом вы-
бранной первичной конечной точки — выявление 
по крайней мере одного «нового» ишемического 
очага при выполнении МРТ за период наблюдения 
(12 месяцев) [21]. Возможно, именно такой дизайн 
исследования (учет не только клинических событий, 
но и «немых» инфарктов мозга) позволит получить 
значимые различия между группами сравнения.
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В то же время выявленная эффективность НО-
АК у отдельных групп пациентов c ESUS (воз-
раст старше 75 лет [19] и увеличение размеров 
левого предсердия [22]) позволяет полагать, что 
тактика назначения НОАК при ESUS имеет свою 
точку приложения. Например, в настоящее время 
продолжается исследование ARCADIA (апикса-
бан против аспирина во вторичной профилактике 
инсульта у пациентов, ранее перенесших ESUS), 
в котором изучается возможность применения 
НОАК в рамках вторичной профилактики у па-
циентов без ФП по иным показаниям (предсерд-
ная кардиомиопатия без верифицированной ФП) 
[23]. Возможно, изменения левого предсердия 

в дальнейшем станут одним из показаний к те-
рапии НОАК в рамках вторичной профилактики 
ИИ у пациентов с ESUS. Так, в мультицентровом 
исследовании N. Akoum и соавторов (2020) было 
показано, что среди пациентов с ESUS c уровнем 
фиброза предсердий более 12  % (определялся как 
процент толщины стенки левого предсердия по 
данным МРТ с гадолинием) пропорция больных 
с последующим развитием повторного инсульта 
или документацией ФП была выше, чем в группе 
пациентов с меньшим уровнем фиброза (22,6  % 
и 5,5  % соответственно; p = 0,045) [24].

Появление блока рекомендаций о возможности 
назначения НОАК у пациентов с ESUS — безус-

Таблица 3
ШКАЛА C 2HEST (АДАПТИРОВАНО ИЗ Y. LI ET AL. (2019) [25])

Параметр Баллы

С2

ИБС
ХОБЛ
(по одному баллу за каждый пункт)

1–2

H АГ 1
E Пожилой возраст (≥ 75 лет) 2
S СН со сниженной ФВ 2
T Заболевание щитовидной железы (гипертиреоз) 1

Сумма баллов Встречаемость ФП на 1000 пациентов/лет Итоговая оценка риска
0 23,5 Низкий1 36,1
2 52,3 Промежуточный3 88,6
4 107,2

Высокий5 150,5
6 196,8

Примечание: ИБС — ишемическая болезнь сердца; ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь легких; АГ — артериаль-
ная гипертензия; СН — сердечная недостаточность; ФВ — фракция выброса; ФП — фибрилляция предсердий.

Таблица 4
РЕКОМЕНДАЦИИ ПО НАЗНАЧЕНИЮ ОРАЛЬНЫХ АНТИКОАГУЛЯНТОВ 

ПОСЛЕ ИШЕМИЧЕСКОГО ИНСУЛЬТА [2]

Рекомендации Класс Уровень

У пациентов с ФП и высоким риском ИИ старт/рестарт терапии ОАК (предпочти-
тельно НОАК в сравнении с варфарином для пациентов, которым назначение НОАК 
возможно) следует согласовывать с неврологом/специалистом в области лечения ин-
сульта при развившемся:
ВЧК травматического генеза,
спонтанном ВЧК (субдуральное, субарахноидальное или внутримозговое кровоиз-
лияние) после тщательного учета возможных рисков и пользы от начала терапии*

IIa C

Примечание: ФП — фибрилляция предсердий; ИИ — ишемический инсульт; ОАК — оральные антикоагулянты; НОАК — 
новые оральные антикоагулянты; ВЧК — внутричерепное кровоизлияние; * — больше клинических преимуществ при рестарте 
терапии при глубинном внутричерепном кровоизлиянии/медиальной гематоме и при отсутствии признаков церебральной ами-
лоидной ангиопатии или множественных кровоизлияний.
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ловный шаг вперед. Действительно, в настоящий 
момент выбор НОАК в качестве антитромботиче-
ского препарата для вторичной профилактики ИИ 
в рутинной практике не оправдан ввиду отсутствия 
должной доказательной базы. Вместе с тем необ-
ходимо рассматривать концепцию ESUS не толь-
ко как цель для формирования терапевтической 
стратегии, но и как возможность моделировать 
оптимальный диагностический поиск, зачастую 
выходящий за отведенные временные рамки госпи-
тализации по поводу ИИ. И если необходимость 
24-часового мониторинга не так актуальна (и так 
включен в стандарт оказания помощи), то необхо-
димость продлевать его до 72 часов в стационаре 
и организовывать длительный мониторинг на по-
следующих этапах оказания помощи пациенту 
с ИИ — это ценная практическая рекомендация. 
Однако требует обсуждения возможность практи-
ческого выполнения данной рекомендации в усло-
виях большинства стационаров.

Важным видится появление в тексте рекомен-
дации указания на возможность использования 
шкалы для выявления пациентов высокого риска 
наличия ФП, например, C 2HEST, которая может 
использоваться для селекции пациентов на прод-
ленный мониторинг (табл. 3) [25]. Появление такой 
рекомендации для неврологов, безусловно, является 
важным, так как может позволить уточнить поря-
док работы внутри мультидисциплинарной бригады 
при принятии решения о плане диагностического 
обследования пациента, в том числе в раннем вос-
становительном периоде.

4. Рестарт терапии ОАК после перенесенно‑
го ВЧК

Сроки рестарта терапии после ВЧК у пациен-
тов с ФП также определяются балансом рисков 
(повторное ВЧК, прогрессирование уже развив-
шегося кровоизлияния) и пользы (профилактика 
системной эмболии). Ранее сроки старта/рестарта 
устанавливались в диапазоне 4–8 недель, предла-
галось учитывать ряд факторов за ранний рестарт 
(например, ВЧК травматического генеза, ВЧК на 
фоне гипокоагуляции вследствие неадекватного 
контроля международного нормализованного от-
ношения (МНО) при использовании антагонистов 
витамина К) и факторов, предполагающих откла-
дывание старта/рестарта терапии (например, ло-
барное кровоизлияние и необходимость двойной 
дезагрегантной терапии после чрескожного коро-
нарного вмешательства) (Класс IIb; Уровень В) [1]. 
В обновленной версии документа данная рекомен-
дация трансформировалась, изменив при этом класс 
и уровень доказательности (табл. 4).

При сравнении двух вышеперечисленных реко-
мендаций можно отметить:

▪ отсутствие конкретных временных рамок 
старта/рестарта терапии в обновленной версии до-
кумента;

▪ появление указаний на необходимость приня-
тия решения совместно с неврологом;

▪ появление отдельно вынесенной пометки 
о возможности достичь больших клинических 
преимуществ при старте/рестарте терапии при 
локализации гематомы в глубинных отделах го-
ловного мозга и при отсутствии признаков цере-
бральной амилоидной ангиопатии (ЦАА);

▪ указание на предпочтительный выбор НОАК 
в сравнении с варфарином у данной группы паци-
ентов.

Временные рамки старта/рестарта терапии 
ОАК. Ранее имевшийся интервал старта/рестарта 
терапии ОАК после ВЧК (4–8 недель) был сфор-
мулирован на основе результатов регистровых ис-
следований [26, 27] и не имел жесткой директив-
ности (Класс IIb). При этом важно отметить, что 
данные исследования прежде всего оценивали эф-
фективность и безопасность рестарта терапии после 
ВЧК, развившегося на фоне терапии варфарином. 
В Рекомендациях 2016 года также были указаны 
и факторы, позволявшие рассматривать максималь-
но ранний (в пределах данного интервала) старт/
рестарт терапии и, наоборот, предрасполагающие 
к отсроченному назначению ОАК [1]. Таким обра-
зом, модель принятия решения на практике была 
весьма удобной и в определенной степени персо-
нифицированной.

В обновленной версии документа непосред-
ственно в рекомендации указание на интервал сро-
ков старта/рестарта терапии отсутствует. Более того, 
в документе заложено небольшое противоречие: 
в тексте указана необходимость воздерживаться от 
назначения ОАК в острый период после ВЧК (не ме-
нее 4 недель), однако в рисунке, который отражает 
алгоритм принятия решения по назначению ОАК 
после ВЧК, указаны новые временные рамки (2–4 
недели). Действительно, даже появившиеся в на-
стоящее время результаты наблюдательных иссле-
дований, метаанализов и результатов исследований 
с применением статистического моделирования [28] 
не позволяют более точно сформулировать сроки 
старта/рестарта терапии. Целый ряд продолжаю-
щихся в настоящее время исследований позволит 
в дальнейшем уточнить вопрос о сроках старта/ре-
старта терапии антитромботической терапии после 
ВЧК в целом, и терапии ОАК в частности [29, 30]. 
Однако имеющиеся к настоящему времени резуль-
таты исследований объединяет один вывод — ри-
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ски развития системной эмболии у пациентов с ФП 
после перенесенного ВЧК, как правило, выше, чем 
риски рецидива кровотечения. Таким образом, ви-
дится, что удаление временного интервала старта/
рестарта терапии ОАК после ВЧК непосредственно 
из рекомендаций может сыграть и негативную роль 
для практического врача, убирая хоть и временный, 
но вполне рабочий инструмент из рук невролога 
(нет сомнений, что результаты рандомизированных 
клинических исследований позволят сформулиро-
вать более конкретную позицию по этому вопросу).

Появление указаний на необходимость принятия 
решения о старте/рестарте терапии ОАК после ВЧК 
совместно с неврологом в очередной раз определя-
ет необходимость реального формирования муль-
тидисциплинарных бригад для принятия решения. 
Хотя с практической точки зрения возможным вы-
ходом из сложившейся ситуации будет принятие 
решения врачебной комиссией или консилиумом.

Появились определенные изменения в факто-
рах «за» и «против» раннего старта/рестарта тера-
пии ОАК после ВЧК. Прежде всего, обращает на 
себя внимание появление ЦАА наряду с микрокро-
воизлияниями как факторов, определяющих более 
высокий риск рецидива ВЧК. Стоит отметить, что 
если ранее количество микрокровоизлияний бо-
лее 10 присутствовало в предыдущей версии ре-
комендаций как неблагоприятный по отношению 
к риску рецидива ВЧК фактор, то появление ЦАА 
в рекомендациях упоминается впервые. И действи-
тельно, в исследовании A. Charidimou и соавторов 
(2017) была описана роль ЦАА в риске рецидива 
ВЧК. Так, риск развития повторного ВЧК был вы-
ше при развитии кровоизлияния на фоне ЦАА, чем 
без нее (7,4  % и 1,1  % соответственно; р = 0,01). 
В группе пациентов с множественными микрокро-
воизлияниями, связанными не с ЦАА, а с болезнью 
мелких сосудов иной этиологии, только выявление 
их в количестве более 10 было ассоциировано с бо-
лее высоким риском рецидива ВЧК (ОШ 5,6; 95  % 
ДИ 2,1–15,0; p = 0,001). При этом меньшее коли-
чество микрокровоизлияний, но ассоциированных 
с ЦАА (группы 2–4 и 5–10 кровоизлияний), повы-
шало риск рецидива ВЧК [31].

Из этого следует, что принятие решения о стар-
те терапии ОАК будет требовать выполнения МРТ 
(признаки ЦАА нельзя фактически описать при 
выполнении КТ) с описанием количества микро-
кровоизлияний и включения радиологов в круг 
лиц, принимающих решение о старте/рестарте те-
рапии ОАК.

Необходимо обратить внимание на появление 
указаний о желательном выборе НОАК в сравне-
нии с варфарином у пациентов, перенесших ВЧК 

(новое указание). И действительно, ранее выпол-
ненный метаанализ показал, что прием НОАК сни-
жает риск развития ВЧК более чем на 50  % в срав-
нении с варфарином (ОШ 0,48; 95  % ДИ 0,39–0,59; 
p < 0,0001) [32], что может обусловливать приори-
тет перевода пациентов, принимающих варфарин, 
и у которых развилось ВЧК, на терапию НОАК. 
Данные проспективных исследований выглядят 
еще более впечатляющими, показывая снижение 
риска ВЧК до 62  % (для дабигатрана 150 мг 2 раза 
в день в сравнении с варфарином) [33]. Данное 
утверждение, имеющееся в обновленной версии 
клинических рекомендаций, согласуется с ранее 
имевшимися рекомендациями по ведению паци-
ентов с ВЧК (AHA, 2015), в которых для данной 
рекомендации установлен класс IIa, уровень В [34].

Интересным в этом свете выглядит вопрос: не-
обходимо ли придерживаться правил ведения паци-
ента с ВЧК при геморрагической трансформации 
ИИ, в частности после проведения тромболитиче-
ской терапии? Ряд наблюдательных исследований 
показывает, что ранний рестарт НОАК даже у таких 
пациентов вполне возможен. Так, в исследовании 
A. Alrohimi и соавторов у 7 пациентов с ИИ, у ко-
торых перед рестартом терапии дабигатраном вы-
являлась геморрагическая трансформация, раннее 
назначение антикоагулянтной терапии не привело 
к появлению симптоматической геморрагической 
трансформации ни в одном из этих случаев [10]. 
Более того, у 3 из этих 7 пациентов на фоне тера-
пии дабигатраном на 7-й день после ИИ отмечалось 
полное разрешение петехиальных кровоизлияний.

Таким образом, появление четких указаний на 
предпочтительное использование НОАК у пациен-
тов с ВЧК, появление дополнительных критериев 
принятия решения о сроках старта/рестарта тера-
пии (ЦАА) и утверждение консенсусного поряд-
ка принятия решения о сроках назначения ОАК, 
безусловно, являются полезным приобретением 
в новых рекомендациях. В то же время отсутствие 
временного интервала, несмотря на возможный низ-
кий класс его доказательности, может представлять 
определенную проблему для практикующих врачей 
в реальной клинической практике.

Заключение
Появление обновленной версии клинических 

рекомендаций по такой значимой проблеме, как 
лечение ФП, — это своего рода контрольный пункт, 
на котором можно оценить направление движения 
научной мысли и ее приложение к практике. Каса-
емо обновленных положений о проведении антико-
агулянтной терапии пациентам с ИИ и ВЧК можно 
сделать следующие выводы:
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1. Постепенно накапливающиеся данные по вы-
бору оптимальных сроков старта/рестарта терапии 
после ИИ в настоящее время не привели к каче-
ственному прорыву в понимании данного вопроса. 
Более того, отмена правила «1–3–6–12» требует об-
суждения в неврологическом сообществе.

2. Отмена рекомендации назначения аспирина 
до рестарта НОАК после ИИ не играет значимой 
роли с учетом ее низкой доказательной базы, однако 
отсутствие обсуждений по этому вопросу в тексте 
рекомендаций требует уточнения данной позиции.

3. Появление в фокусе внимания рекомендаций 
вопроса ESUS, безусловно, отражает возрастающее 
внимание к данной проблеме, однако выбор опти-
мальной антитромботической терапии в настоящий 
момент ограничен ввиду недостаточной доказатель-
ной базы при данном патогенетическом варианте ИИ. 
Вместе с тем появление возможности выявлять с по-
мощью шкал пациентов с возможной наибольшей 
пользой от дополнительного исследования является 
однозначным шагом вперед. Реализация этого аспек-
та на практике (технические возможности лечебных 
учреждений) требует обсуждения «на местах».

4. Появление дополнительных критериев вы-
бора сроков рестарта терапии после ВЧК является 
плюсом и включает в междисциплинарную бригаду 
новых специалистов (рентгенологов) для принятия 
решения. Тем не менее отмена привычных рамок 
рестарта «4–8 недель» требует обсуждения с пози-
ции «удобности» имевшихся временных сроков для 
принятия решения на практике.

5. Отмена правила «1–3–6–12» для ИИ и вре-
менных рамок «4–8 недель» для ВЧК отражает 
тенденцию к персонифицированному подходу при-
нятия решения в вопросах рестарта терапии ОАК 
в условиях отсутствия качественного прорыва 
в доказательной базе по данным вопросам. Однако 
однозначное принятие этой позиции может создать 
определенные трудности в рутинной практике.
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