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На сьогодні персоніфікований підхід до ліку-
вання хворих набуває особливого значення, 
оскільки в багатьох випадках пацієнти одночасно 
мають кілька захворювань. Тому стратегія ліку-
вання повинна будуватися з позиції коморбід-
ності патології, враховувати наявність у хворого 
різноманітних чинників ризику і раціонально 
поєднувати фармакотерапію з інтервенційними 
та хірургічними втручаннями.

Один із важливих напрямків сучасних дослі-
джень – лікування та профілактика тромбоембо-
лічних ускладнень (ТЕУ) у пацієнтів із серцево-
судинними захворюваннями. Раціональний ви  -
бір антикоагулянтної терапії (АКТ) є актуальною 
проблемою для фахівців різного профілю – кар-
діологів, неврологів, судинних хірургів, пульмо-
нологів та ін. 

Останніми роками в клінічній практиці спо-
стерігаємо своєрідний ренесанс щодо АКТ, 
пов’язаний зі створенням низки препаратів, 
зокрема вітамін К-незалежних пероральних 
антикоагулянтів (так званих нових оральних 
антикоагулянтів – НОАК), які на сьогодні вже 
мають досить велику доказову базу й активно 
впроваджуються в різних галузях медицини.

Сучасні стратегії зниження 

високого тромбоемболічного ризику 

при серцево-судинних захворюваннях

Поняття тромбозу почали вживати в медич-
ній літературі 170 років тому. У 1846 р. Р. Вірхов 
описав три основні причини тромбоутворення, 
сформулювавши їх як зміни властивостей крові, 
зниження швидкості кровотоку і порушення 
цілісності стінки судини. Відтоді питання тром-
бозу та емболій судин ретельно вивчалося 
багатьма дослідниками.

Tромбоемболія – це системна патологія, 
тому вона цікавить лікарів різних спеціальнос-
тей. Скажімо, артеріальні тромбози зумовлю-
ють виникнення ішемічної хвороби серця (сте-
нокардії, інфаркту міокарда (ІМ)), що є кардіо-
логічною проблемою; цереброваскулярних 
захворювань (інсульт, транзиторні ішемічні 
атаки (ТІА)), які потребують втручання невроло-
гів; захворювань периферичних артерій, що 
лежать у площині інтересу судинних хірургів. 
Венозні тромбози – тромбоз глибоких вен (ТГВ) 
та тромбоемболія легеневої артерії (ТЕЛА) – 
мають відмінні від артеріальних тромбозів меха-
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нізми формування і потребують інших підходів у 
лікуванні.

Особлива форма розвитку ТЕУ – на тлі фіб -
риляції передсердь (ФП). Їх лікування досить 
складне, оскільки інфаркти мозку на тлі ФП 
мають тяжкий перебіг і потребують чіткої взає-
модії різних фахівців – кардіологів, електрофізіо-
логів, аритмологів, неврологів.

На сьогодні доведено, що гострий коронар-
ний синдром (ГКС), нестабільна стенокардія – це 
вияв атеросклерозу вінцевих артерій, і саме тієї 
форми атеросклерозу, яка не завжди піддається 
діагностиці до моменту виникнення гострої 
коронарної події. Це зумовлено тим, що в бага-
тьох випадках атеросклеротичні бляшки, які 
можуть спричинити оклюзію і тромбоз судини, 
можуть не стенозувати ту вінцеву артерію, яка 
спричиняє симптоми стенокардії.

Провідну роль у процесі формування тром-
бу на тлі ураження стінки судини відводять 
тромбоцитам. Тому антитромбоцитарну тера-
пію (АТТ) із застосуванням ацетилсаліцилової 
кислоти (АСК) покладено в основу рекоменда-
цій щодо лікування пацієнтів із ГКС.

З огляду на механізми формування тромбу 
встановлено, що в період до 3 годин від початку 
симптомів є можливість вплинути на процес 
шляхом тромболітичної терапії, тоді як через 
3 години тромболізис буде вже неефективним, і 
в такому разі слід використати інші методи, 
зокрема застосування АСК. Постає питання, чи 
призначати в таких випадках антикоагулянтні 
препарати. Сьогодні в пацієнтів з ГКС, згідно з 
рекомендаціями, ми використовуємо НОАК у 
поєднанні з антикоагулянтами, але питання тер-
мінів застосування потребують персоніфікова-
ного підходу. Слід враховувати можливу резис-
тентність до антитромбоцитарних препаратів (за 
даними літератури, вона становить 40 % для АСК 
і 20–30 % для клопідогрелю). У разі недостатньо-
го пригнічення факторів зсідання крові навіть на 
тлі антитромботичної терапії зберігається ризик 
формування тромбу. 

У 1980-х роках проведено низку досліджень 
із застосуванням варфарину в поєднанні з АСК. 
Така комбінація, порівняно з монотерапією АСК, 
зумовлювала зниження ризику розвитку повтор-
ного ІМ та ішемічного інсульту, проте не вплива-
ла на смертність, оскільки при цьому збільшува-
лася частота виникнення кровотеч [17]. 

У дослідженні, проведеному ще в 1990-х 
роках у ННЦ «Інститут кардіології ім. акад. 

М.Д. Стражеска» НАМН України, показано, що на 
30-ту добу після виникнення ГКС, незважаючи на 
застосування тромболізису й АКТ, тривало фор-
мування тромбіну, про що свідчило збільшення 
рівня розчинного фібрину до 40 мкг/мл. Отже, в 
пацієнтів з перенесеним ГКС зберігався високий 
ризик виникнення ТЕУ.

Потреба в запобіганні розвитку ТЕУ з мінімі-
зацією ризику кровотеч, навіть на тлі подвійної 
АТТ зумовила пошук пероральних препаратів, які 
мають ефективність, подібну до такої варфари-
ну, проте не призводять до високого ризику кро-
вотеч. Останніми роками увагу дослідників все 
більше привертають НОАК, які впливають безпо-
середньо на фактори зсідання крові (селективні 
блокатори фактора  Ха – ривароксабан, апікса-
бан, едоксабан, дабігатран – прямий інгібітор 
тромбіну). 

Застосування пероральних антикоагулянтів 
у пацієнтів з ГКС залишається предметом 
вивчення. Використання одних препаратів НОАК 
у дослідженнях на тлі подвійної АТТ при тривало-
му лікуванні не тільки значно зменшувало розви-
ток первинної комбінованої кінцевої точки (сер-
цево-судинної смерті, ІМ, інсульту), а й знижува-
ло ризик виникнення серцево-судинної смерті 
[12]. В інших дослідженнях застосування інших 
препаратів НОАК не мало впливу на клінічний 
перебіг захворювання внаслідок великого ризи-
ку кровотеч [15].

На теперішній час велику доказову базу 
отримано щодо використання НОАК у хворих із 
ФП. Цей вид аритмії дуже поширений (близько 
4 % населення віком понад 60 років і 9 % – віком 
понад 80 років мають ФП) і зумовлює високий 
ризик виникнення тромбозу (близько 30 % хво-
рих з ФП мають ризик розвитку інсульту протя-
гом життя).

Метааналіз досліджень, присвячених порів-
нянню використання НОАК та терапії варфари-
ном у хворих з ФП, показав, що НОАК суттєво 
знижують ризик виникнення геморагічних 
інсультів (відносний ризик (ВР) 0,90; 95 % дові-
рчий інтервал (ДІ) 0,85–0,95; Р<0,0001), а також 
загальний ризик смерті (ВР 0,49; 95 % ДІ 0,38–
0,64; Р=0,0003) [18].

Проблемі тромбоемболій, зокрема ТЕЛА, 
сьогодні приділяють все більше уваги. Дуже важ-
ливим є питання вторинної профілактики, ос -
кільки саме рецидиви – це основна причина 
виникнення смерті у хворих з успішно пролікова-
ною ТЕЛА. Відзначимо, що близько 75 % усіх 
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венозних тромбоемболій реєструють уже після 
виписування зі стаціонару.

Лікування ТЕЛА – складне завдання, оскіль-
ки насамперед ця патологія потребує швидкої 
диференціальної діагностики. Наразі адекватну 
терапію, засновану на використанні вірогідних 
маркерів її вибору (гіпотензія/шок, дисфункція 
правого шлуночка, визначення біомаркерів), 
отримують менше 5 % хворих з ТЕЛА. 

Корисним є досвід зарубіжних колег. На  -
приклад, у США в госпіталі штату Масачусетс 
питання оптимізації діагностики й лікування 
ТЕЛА вирішують за допомогою впровадження 
програми PERT. Програма полягає у проведенні 
інтернет- або телеконференцій, на яких різні 
спеціалісти (кардіохірурги, судинні хірурги, пуль-
монологи, реаніматологи, гематологи, онкологи 
та ін.) розглядають клінічний випадок масивної 
або субмасивної ТЕЛА, оцінюють показники і 
ухвалюють рішення щодо ведення пацієнта. Слід 
відзначити, що, за даними аналізу роботи центру 
в 2012–2015 рр., для лікування пацієнтів з ТЕЛА у 
59,8 % випадків обирали лише АКТ (для порів-
няння: катетерний тромболізис – у 9,1 %, хірур-
гічні втручання – у 4,2 % випадків).

Велике значення має спадкоємність методів 
лікування: вкрай важливе амбулаторне спосте-
реження за пацієнтом після успішного лікування 
ТЕЛА, яке покладається на сімейних лікарів, кар-
діологів і пульмонологів поліклінічних відділень. 
Лише в чіткій системній взаємодії фахівців усіх 
ланок надання медичної допомоги можна досяг-
ти позитивних результатів. 

Особливості застосування 

антитромботичної терапії 

при гострому коронарному синдромі 

в пацієнтів з фібриляцією передсердь

У 2012 р. група фахівців написала звернення 
до Ради Європейського товариства кардіологів 
про те, що є невирішені питання із застосуванням 
рекомендованих антагоністів вітаміну К (АВК) у 
пацієнтів з ФП та ГКС у поєднанні з подвійною АТТ, 
оскільки виникає велика кількість ускладнень і 
важко контролювати міжнародне нормалізоване 
відношення (МНВ) у цієї категорії хворих. Тому 
рада експертів почала розглядати можливість 
використання НОАК у зазначеної категорії пацієн-
тів. Було прийнято настанови щодо реваскуляри-
зації міокарда, в яких дозволили застосовувати 
при ГКС будь-які антикоагулянти, зокрема НОАК, 
у поєднанні з подвійною АТТ.

Згодом розробили рекомендації з лікування 
пацієнтів з ІМ без підйому сегмента ST [10]. І 
нарешті у 2015 р. видано консенсусний документ 
щодо застосування НОАК при ГКС з підйомом і 
без підйому сегмента ST у хворих з неклапанною 
ФП [7]. Окремо розглядали хворих, яким прово-
дять інтервенційне втручання і яким застосову-
ють фібринолітичну терапію.

Загалом невідкладна медична допомога при 
ГКС в осіб з неклапанною ФП орієнтується на 
такі практичні рекомендації: 

 – у хворих з ФП, які приймають НОАК, у разі 
виникнення ГКС слід при госпіталізації припини-
ти прийом НОАК і призначити АСК (у дозі 150–
300 мг) у поєднанні з інгібітором P2Y12 (за винят-
ком випадків високого ризику кровотечі);

 – у хворих з ГКС з підйомом сегмента ST, 
яким проводять первинну черезшкірну коронар-
ну ангіопластику, бажано застосовувати: раді-
альний доступ для зменшення ризику виникнен-
ня кровотеч; стенти з лікарським покриттям 
нового покоління; додатково – нефракціонова-
ний гепарин (НФГ), низькомолекулярні гепарини 
(НМГ), бівалірудин (незалежно від часу остан-
нього прийому НОАК); не призначати інгібітори 
глікопротеїнових рецепторів тромбоцитів IIb/IIIa 
(за винятком випадків невідкладної допомоги);

 – застосовувати фібринолітичну терапію у 
хворих з ГКС з підйомом сегмента ST слід тільки в 
разі відсутності залишкового ефекту від НОАК (на 
підставі часу останнього прийому та/або проби 
на коагуляцію). Також при фібринолітичній терапії 
не слід використовувати НФГ або еноксапарин за 
наявності залишкового ефекту від НОАК;

 – у пацієнтів з ГКС без підйому сегмента ST, які 
потребують негайного втручання, потрібно врахо-
вувати залишковий ефект НОАК (останній прийом, 
кліренс креатиніну, проба на коагуляцію);

 – хворим з ГКС без підйому сегмента ST, у 
яких можна відкласти виконання первинної 
черезшкірної коронарної ангіопластики, слід 
розпочати прийом фондапаринуксу (бажано) 
або НМГ не менше ніж через 12 год після остан-
нього прийому НОАК, а також уникати терапії 
бівалірудином, НФГ або інгібіторами глікопроте-
їнових рецепторів тромбоцитів IIb/IIIa.

 – після припинення парентеральної антико-
агуляції у хворих з ГКС необхідно відновити при-
йом НОАК у поєднанні з антитромбоцитарною 
монотерапією або подвійною АТТ;

 – у цілому, період потрійної АТТ повинен 
бути якомога коротшим (обґрунтовано), після 
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нього застосовують пероральні антикоагулянти 
та антитромбоцитарну монотерапію (переважно 
клопідогрель або АСК);

 – тривала терапія пероральними антикоагу-
лянтами (понад 12 міс) рекомендована всім 
пацієнтам з ФП після ГКС, які мають два і більше 
балів за шкалою CHA2DS2-VASc;

 – якщо НОАК використовують у складі 
потрійної АТТ, їх можна застосовувати лише в 
мінімальних перевірених дозах для профілакти-
ки інсульту при ФП. Переваг жодного із НОАК у 
цій когорті хворих не доведено [10];

 – перед вибором АТТ рекомендовано оціни-
ти ризик виникнення кровотечі за шкалою HAS-
BLED. Пацієнти з діагностованим ГКС уже мають 
один бал за цією шкалою. Тобто у хворих з ФП та 
ГКС з кількістю балів за шкалою ризику CHA2DS2-
VASc  2 слід оцінити ризик виникнення крово-
течі за шкалою HAS-BLED. Якщо він становить 
0–2 бали, необхідно призначити прийом потрій-
ної АТТ (НОАК/пероральний антикоагулянт, АСК і 
клопідогрель) протягом 6 міс; наступні 6 міс 
можливий перехід до подвійної АТТ (НОАК / 
пероральний антикоагулянт, АСК або клопідо-
грель) і далі – тривалий прийом НОАК.

Чинниками зменшення тривалості потрійної 
АТТ є неконтрольований високий ризик крово-
теч; низький атеротромботичний ризик (за шка-
лами REACH, SYNTAX, GRACE). Чинниками про-
довження тривалості потрійної АТТ вважають: 
низький ризик кровотечі; застосування стентів з 
лікарським покриттям першого покоління; висо-
кий атеротромботичний ризик (за шкалами або 
стентування стовбура лівої вінцевої артерії, про-
ксимально до передньої міжшлуночкової гілки 
або біфуркації; рецидив гострого ІМ) [7].

Слід очікувати, що ера потрійної АТТ скоро 
мине, оскільки всі заплановані дослідження з 
НОАК передбачають порівняльний аналіз подвій-
ної та потрійної (у групі контролю) АТТ. 

Профілактика тромбоемболічних 

ускладнень у пацієнтів із хронічною 

серцевою недостатністю

Аналіз механізмів, які лежать в основі підви-
щеного ризику тромбоутворення у хворих із хро-
нічною серцевою недостатністю (СН), свідчить 
про те, що пацієнти з цією патологією мають 
високий ризик виникнення інсульту і системних 
тромбоемболій. 

J.J. McMurray та співавтори провели субана-
ліз дослідження ARISTOTLE, в якому оцінили 

ризик виникнення комбінованої точки – смерті, 
інсульту або системної тромбоемболії в пацієн-
тів з хронічною СН. Проаналізовано три групи 
обстежених. Перша (n=8728) – хворі без СН зі 
збереженою фракцією викиду лівого шлуночка 
(ЛШ), друга (n=3207) – пацієнти з СН та збере-
женою фракцією викиду ЛШ, третя (n=2736) – 
хворі із систолічною дисфункцією ЛШ із симпто-
мами або без симптомів СН на момент залучен-
ня в дослідження. Виявлено, що частота дослі-
джуваної комбінованої точки була найбільшою в 
пацієнтів третьої групи – 8 %, порівняно з 5,3 % 
– в другій групі і 3,5 % – у першій (Р<0,001) [11]. 
Порівняння впливу апіксабану та варфарину на 
частоту виникнення інсульту/системної тромбо-
емболії показало, що саме в цієї когорти пацієн-
тів з високим ризиком (із систолічною дисфунк-
цією ЛШ з ознаками або без ознак СН) апіксабан 
мав найбільші переваги щодо профілактики 
тромбозу: частота досягнення комбінованої кін-
цевої точки була вдвічі меншою в групі застосу-
вання апіксабану (0,99 %), ніж у групі прийому 
варфарину (1,80 %). З точки зору безпечності 
АТТ, тобто за частотою виникнення великих кро-
вотеч, усі три групи були зіставними, і при цьому 
відзначено абсолютні переваги апіксабану в усіх 
обстежених, і у хворих із СН зокрема [5, 11].

У клінічній практиці часто постають питання 
вибору дози НОАК. У всіх великих плацебокон-
трольованих дослідженнях із застосуванням 
НОАК для корекції дози препарату використову-
вали показник кліренсу креатиніну, який розра-
ховується за формулою Кокрофта – Голта. 
Відомо, що в пацієнтів із хронічною СН, у яких 
часто спостерігають стан гіперволемії, ця фор-
мула не дає адекватної оцінки стану нирок, 
оскільки бере до уваги масу тіла хворого на 
момент розрахунку. Таким чином, при її викорис-
танні може спостерігатися підвищення ризику 
застосування НОАК. Тому в пацієнтів із хроніч-
ною СН більш доцільним вбачається викорис-
тання показника швидкості клубочкової фільтра-
ції за формулами EPI-CKD або MDRD. Це питан-
ня потребує подальшого уточнення.

Нові пероральні антикоагулянти 

в пацієнтів з фібриляцією передсердь, 

які підлягають кардіоверсії або 

радіочастотній катетерній абляції

Виконуючи пацієнтам із ФП кардіоверсію 
або радіочастотну катетерну абляцію (РКА), слід 
завжди враховувати ймовірність наявності тром-
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бу у вушку лівого передсердя і його міграції, що 
може призвести до виникнення тромбоемболій 
та гострих порушень мозкового кровообігу 
(ГПМК).

За допомогою застосування АКТ вдалося 
знизити ризик розвитку тромбоемболій при про-
веденні планової кардіоверсії. Якщо у 1950–
1960-х роках, на початку впровадження в прак-
тику цієї процедури, частота виникнення ГПМК 
при виконанні кардіоверсії становила 15 %, то 
сьогодні цей показник знизився до 0,5–1 %.

Щоб запобігти виникненню зазначених 
ускладнень, режим підготовки до планової 
електричної кардіоверсії має враховувати реко-
мендації Європейської асоціації з ритму серця 
щодо застосування НОАК у хворих з неклапан-
ною ФП.

У пацієнтів з неклапанною ФП тривалістю 
понад 48 год, яким планується кардіоверсія, АВК 
мають бути призначені як мінімум за 3 тиж до неї. 
Вважається, що цього часу достатньо, щоб запо-
бігти дислокації тромбу. Після кардіоверсії АВК 
бажано застосовувати протягом 4 тиж [7]. Цей 
період вважають доцільним, оскільки у хворого 
нерідко внаслідок кардіоверсії спостерігається 
стан оглушення міокарда, який може тривати 
близько 4 тиж і так само, як і ФП, може призво-
дити до тромбоутворення. 

Антагоністи вітаміну К залишаються стан-
дартом лікування хворих з ФП, які підлягають 
кардіоверсії. За даними субаналізів уже завер-
шених досліджень RE-LY, ROCKET-AF, ARISTOTEL, 
в яких застосовували відповідно дабігатран, 
ривароксабан і апіксабан у порівнянні з варфа-
рином, отримано добрі результати щодо НОАК. 
У хворих, яким провели кардіоверсію, частота 
виникнення ГПМК або системних тромбоембо-
лій значуще не відрізнялася у групах прийому 
НОАК і варфарину; також не виявили збільшення 
ризику виникнення ТЕУ і кровотеч при проведен-
ні кардіоверсії на тлі прийому НОАК порівняно з 
варфарином [14]. 

Перед виконанням кардіоверсії лікар 
зобов’язаний оцінити прихильність хворого до 
терапії НОАК. При адекватній прихильності кар-
діоверсію можна вважати безпечною. Якщо є 
сумніви в дотриманні пацієнтом режиму прийо-
му НОАК, перед кардіоверсією слід виконати 
черезстравохідну ехокардіографію, щоб пере-
конатися у відсутності тромбу у вушку лівого 
передсердя. Сьогодні, виконуючи РКА, варфа-
рин не відміняють (у разі підтримання МНВ у 

межах 2–3). НОАК відміняють за 12–36 год перед 
плановими операціями, а через 6 год після 
завершення процедури пацієнту призначають 
той самий препарат НОАК у тій самій дозі, що він 
приймав [7].

У дослідженні ARISTOTLE (n=18 201) 743 
про      цедури кардіоверсії були проведені 
у 540 хворих (265 осіб у групі апіксабану і 275 –
 у групі варфарину). Через 30 днів після кардіо-
версії жодного інсульту або системної емболії не 
зареєстровано в жодній групі. У двох із пацієнтів 
(по одному в кожній групі) розвинулася велика 
кровотеча.

Зараз триває IV фаза дослідження EMANATE 
(n=1500), спланованого з метою оцінки ефектив-
ності апіксабану порівняно з традиційними анти-
коагулянтами в пацієнтів з неклапанною ФП, 
яким проводять кардіоверсію. Первинними кін-
цевими точками є гострий інсульт / системна 
тромбоемболія; тяжка кровотеча / клінічно зна-
чуща невелика кровотеча; смерть унаслідок усіх 
причин. Дослідження планується завершити у 
2016 р. 

У дослідженні Т. Nagao та співавторів, при-
свяченому ефективності та безпечності апікса-
бану в пацієнтів з ФП, що піддаються РКА, взяло 
участь 342 хворих з ФП, рандомізованих у групи 
прийому апіксабану (n=105) і варфарину (n=237) 
[13]. Слід відзначити, що перед РКА хворим за 
48 год не відміняли АКТ, пацієнти не приймали 
лише ранкову дозу. При такому неперервному 
застосуванні АКТ у групі прийому варфарину 
частота ТЕУ становила 0,4 %, у групі прийому 
апіксабану ускладнень не було. Кровотечі спо-
стерігали у 7 % хворих групи варфарину і у 5 % 
пацієнтів групи апіксабану. Автори зробили 
висновок, що апіксабан і варфарин мають одна-
кову ефективність і безпечність у разі проведен-
ня РКА при ФП.

У метааналізі A.J. Blandino та співавторів 
(n=1691), присвяченому застосуванню апіксаба-
ну для перипроцедурної антикоагуляції під час 
РКА при ФП, вивчали показники в пацієнтів, які 
приймали апіксабан (n=668) і які лікувалися вар-
фарином (n=1023). Між групами не виявлено 
статистично значущої різниці щодо розвитку ТЕУ 
(ВР 1,10; 95 % ДІ 0,24–5,16); виникнення великих 
кровотеч (ВР 1,56; 95 % ДI 0,59–4,13), тампонад 
(ВР 1,69; 95 % ДI 0,52–5,54); композитної 
точки – смерть, ТЕУ, кровотечі (ВР 1,03; 95 % ДI 
0,65–1,64). Автори зробили висновок, що апікса-
бан може бути адекватною альтернативою вар-
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фарину в перипроцедурний період у разі вико-
нання РКА при ФП [2].

До 2010 р. у світі з метою АКТ застосовували 
лише варфарин, з 2010 р. почали використову-
вати дабігатран, з 2011-го – ривароксабан і 
останні 4 роки – апіксабан.

Таким чином, аналіз великих рандомізова-
них контрольованих досліджень щодо застосу-
вання НОАК для профілактики ГПМК у хворих з 
неклапанною ФП показав ефективність і безпеч-
ність НОАК у пацієнтів, яким проводили кардіо-
версію. Встановлено, що після успішної кардіо-
версії пацієнти повинні застосовувати АКТ три-
валий час, теоретично довічно, залежно від чин-
ників ризику виникнення ГПМК. Відносно неве-
ликі дослідження використання НОАК у хворих, 
яким проведено РКА, показали ефективність і 
безпечність цих препаратів. Зокрема апіксабан 
може бути в майбутньому надійною альтернати-
вою варфарину при виконанні процедур елек-
троімпульсної терапії та РКА.

Антикоагулянтна терапія у вторинній 

профілактиці інсульту в пацієнтів 

з неклапанною фібриляцією передсердь

Застосування АКТ при мозкових інсультах є 
актуальним питанням для сучасних досліджень. 
Проблема ускладнюється гетерогенністю і 
мультифакторною природою інсультів. Зокрема 
геморагічний інсульт виникає внаслідок вну-
трішньомозкового (у 75 % пацієнтів) або суба-
рахноїдального (у 25 %) крововиливу. Розвиток 
ішемічного інсульту у 20 % осіб зумовлений 
атеросклеротичними церебросудинними за   -
хво    рюваннями, у 30 % – емболіями, у 15 % – це 
криптогенний інсульт, у 35 % – лакунарний. Усі 
ці причини характерні і для хворих з ФП, наяв-
ність якої в 5–7 разів підвищує ризик виникнен-
ня ГПМК. За даними US Heart and Stroke 
statistics (2010), із 780 тис. інсультів за рік 
15–20 % пов’язані з ФП, і в 31 % випадків вони 
мають летальні наслідки.

Причиною більшості емболій у хворих з ФП є 
тромби у вушку лівого передсердя, які призво-
дять до інфаркту в басейні правої передньої і 
середньої мозкових артерій зі зміщенням сере  -
динних структур мозку і стисненням бічних шлу-
ночків. Стан таких хворих украй тяжкий. Також 
дуже небезпечні лакунарні інфаркти мозку з роз-
міром ділянки ураження менше 1,5 см. За різни-
ми даними, 30–50 % лакунарних інфарктів мають 
безсимптомний перебіг. При цьому лакуна роз-

ташована в глибинних відділах мозку, що при-
зводить до порушень мозкової діяльності і, як 
наслідок, – до когнітивних розладів. Тому такі 
хворі потребують особливих підходів у лікуванні.

Незамінним інструментом у плануванні ліку-
вання пацієнтів з ФП неклапанної етіології, що 
перенесли інсульт або ТІА, є шкала CHA2DS2-
VASc, яка допомагає оцінити ризик виникнення 
ГПМК і тромбоемболій, оскільки такі пацієнти 
належать до категорії осіб з високим ризиком 
тромбоутворення. Антитромбоцитарні препара-
ти мають обмежену ефективність для профілак-
тики інсульту в пацієнтів з неклапанною ФП. Це 
повинні враховувати сімейні лікарі, приділяючи 
значну увагу питанням вторинної профілактики 
інсульту.

Усі дослідження, присвячені ефективності 
антикоагулянтів для вторинної профілактики 
мозкового інсульту у хворих, що перенесли ТІА 
та інсульт, обумовлений ФП, проводили в порів-
нянні з варфарином, який має значну доказову 
базу. Проте, скажімо, у хворих з когнітивними 
розладами варфарин застосовувати не реко-
мендують. Тому в лікуванні хворих з неврологіч-
ним дефіцитом великі надії покладають на НОАК.

Розглянемо переваги препаратів цього 
класу на прикладі апіксабану – нового прямого 
інгібітора фактора Ха. По-перше, апіксабан не 
проникає через гематоенцефалічний бар’єр і 
мінімально впливає на гемостаз у тканинах 
головного мозку. По-друге, апіксабан зворотно 
зв’язується зі своєю мішенню, залишаючи час-
тину вільних молекул тромбіну і Ха-фактора у 
просвіті; при розриві судини кількість їх збільшу-
ється й забезпечує каскад коагуляції. По-третє, 
зазначений препарат селективно блокує фіналь-
ні етапи каскаду коагуляції (фактор Ха, не впли-
ваючи на фактор VIIа, який у випадку пошко-
дження ендотелію судини зв’язується з тканин-
ними факторами, активізує зовнішній шлях зсі-
дання крові, запобігаючи розвитку небезпечного 
ускладнення). Отже, в неврологічній практиці 
цьому препарату відводиться важлива роль.

Останніми роками проведено клінічні дослі-
дження щодо оцінки ефективності й безпечності 
апіксабану для профілактики інсульту та систем-
ної емболії в пацієнтів з неклапанною ФП. У 
дослідження ARISTOTLE [5] і AVERROES [3] ран-
домізовано загалом 23 799 пацієнтів, із них 
11 927 осіб приймали апіксабан. Результати 
показали, що апіксабан порівняно з варфарином 
мав на 21 % більшу ефективність для профілак-
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тики інсульту / системних емболій і на 11 % – для 
зниження ризику виникнення смерті від усіх при-
чин. При цьому ризик великих кровотеч був на 
31 % меншим. Субаналіз у підгрупах у рамках 
дослідження ARISTOTLE показав, що абсолютна 
користь застосування апіксабану в підгрупі паці-
єнтів, які перенесли інсульт, була більшою [4]. У 
дослідженні AVERROES апіксабан виявляв біль-
шу ефективність для профілактики інсульту / 
системних емболій порівняно з АСК (ВР 0,45; 
95 % ДІ 0,32–0,62; P<0,001) [3].

Сьогодні широкого обговорення набуває 
питання термінів призначення АКТ після пере-
несеного ішемічного інсульту або ТІА. Залежно 
від тяжкості інсульту рекомендують розпочина-
ти або поновлювати прийом антикоагулянтів 
через 3–12 діб (після ТІА – через 1 добу) [7]. 
Відповідно до сучасних рекомендацій AHA/
ACC/HRS, у хворих з ризиком інсульту або пере-
несеним інсультом в анамнезі найбільш дієвий 
спосіб медикаментозної профілактики – трива-
ле (протягом необмеженого періоду) застосу-
вання пероральних антикоагулянтів з урахуван-
ням їх переносності та факту розвитку гемора-
гічних ускладнень [8].

Велику увагу приділяють безпечності НОАК. 
Метааналіз, який охоплює всі основні дослі-
дження ІІІ фази застосування НОАК у пацієнтів з 
неклапанною ФП (n=78 517), показав, що при-
йом НОАК у середньому вдвічі безпечніший, ніж 
варфарину, щодо ризику розвитку внутрішньо-
черепних крововиливів (ВР 0,48; 95 % ДІ 0,39–
0,59; Р<0,0001) [18]. Профіль безпечності НОАК, 
зокрема апіксабану в дослідженні ARISTOTLE, 
порівнянний у пацієнтів з перенесеним інсуль-
том/ТІА та без інсульту [4].

Можливість поновлення застосування НОАК 
після внутрішньомозкових крововиливів розгля-
дають тільки в пацієнтів з високим ризиком ТЕУ. 
При розгляді цього питання вирішальне значен-
ня має локалізація крововиливів. У хворих з 
інсультами глибинних структур мозку можливо 
поновити лікування НОАК, дотримуючись жор-
сткого контролю артеріального тиску (щорічний 
ризик рецидиву становить 2,1 %), у пацієнтів з 
поверхневими крововиливами – поновлення 
терапії НОАК більш небезпечне (щорічний ризик 
рецидиву – 15 %) [16].

Таким чином, лікування НАОК буде найбільш 
ефективним: у хворих з інсультом або ТІА в анам-
незі; в осіб з високим ризиком розвитку внутріш-
ньочерепних крововиливів; у пацієнтів з нестій-

ким МНВ; у хворих, які не бажають дотримувати-
ся регулярного дослідження стану зсідання 
крові. Терапія апіксабаном не лише ефективна, 
безпечна, а й економічно доцільна в різних гру-
пах хворих, що може сприяти його ши   рокому 
застосуванню в повсякденній клінічній практиці.

Застосування апіксабану для профілактики 

емболій при фібриляції передсердь

В Європі зареєстровано три препарати 
НОАК. Один із них – апіксабан, який має велику 
доказову базу для застосування в пацієнтів із 
ФП. Його ефективність і безпечність вивчали у 
двох вищезгаданих великих дослідженнях: 
ARISTOTLE – застосування апіксабану (n=9120) 
порівняно з варфарином (n=9081) [5]; 
AVERROES – застосування апіксабану (n=2807) 
порівняно з АСК (n=2791) [3].

У дослідженні AVERROES відзначено більшу 
ефективність апіксабану щодо профілактики 
ризику виникнення інсульту і системних тромбо-
емболій порівняно з АСК (ВР 0,45; 95 % довірчий 
інтервал (ДІ) 0,32–0,625); Р<0,001), при цьому 
ризик розвитку великих кровотеч у групах ста-
тистично значуще не відрізнявся (ВР 1,13; 95 % 
ДІ 0,74–1,75); Р=0,57) [3].

Рекомендації щодо ведення пацієнтів з ФП, 
прийняті у 2010 р., було змінено через два роки 
(у 2012-му), оскільки завершилися дослідження, 
пов’язані із застосуванням НОАК, зокрема 
ARISTOTLE, в якому виявили зменшення ризику 
виникнення інсульту на 21 % (ВР 0,79; 95 % ДІ 
0,66–0,95) і ризику виникнення кровотеч на 31 % 
(ВР 0,69; 95 % ДІ 0,60–0,80) у пацієнтів, які при-
ймали апіксабан, порівняно з хворими, які при-
ймали варфарин [5].

Важливо, що в цьому дослідженні проведено 
субаналіз для пацієнтів похилого віку, який є чин-
ником ризику розвитку тромбоемболій і водно-
час фактором ризику виникнення кровотеч. 
Показано, що у хворих віком понад 80 років 
(n=2436), які приймали апіксабан, порівняно з 
пацієнтами, які приймали варфарин, ризик 
виникнення інсульту і системних тромбоемболій 
був меншим на 19 % (ВР 0,81; 95 % ДІ 0,51–1,29), 
а ризик розвитку великих кровотеч – нижчим 
більш як на третину, на 34 % (ВР 0,66; 95 % ДІ 
0,48–0,90) [6].

Значною перевагою апіксабану порівняно з 
варфарином, виявленою в дослідженні 
ARISTOTLE, було зниження загальної смертності 
на 11 %.
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Слід окремо розглянути застосування АКТ у 
пацієнтів зі зниженою функцією нирок (зі швид-
кістю клубочкової фільтрації ≤ 30 мл/хв). У дослі-
дженні ARISTOTLE таких хворих було 222. Із них у 
тих пацієнтів, у яких застосовували апіксабан, 
порівняно з хворими, які приймали варфарин, 
ризик виникнення інсульту і системних тромбо-
емболій зменшувався на 71 % (ВР 0,29; 95 % 
ДІ 0,08–1,07), а ризик розвитку великих крово    -
теч – на 65 % (ВР 0,35; 95 % ДІ 0,14–0,86) [6].

Ці результати вкрай важливі з позиції персо-
ніфікованого підходу до лікування хворих, за 
якого слід зокрема враховувати шляхи виведен-
ня препарату. Можна зробити висновок, що в 
пацієнтів з порушеною функцією нирок при 
виборі препарату для АКТ перевагу слід надава-
ти апіксабану, оскільки цей засіб має найменшу 
фракцію абсорбованої дози, яка виводиться 
через нирки (27 % порівняно з 35 % у риварокса-
бану і 80 % у дабігатрану).

При виборі дозування апіксабану в пацієнтів 
із ФП пропонуємо орієнтуватися на так зване 
правило АВС: А (Age, вік)  80 років; В (Body 
mass, маса тіла) < 60 кг; С (Creatinine in serum, 
креатинін сироватки крові)  133 ммоль/л. За 
наявності двох із зазначених критеріїв, або ж при 
кліренсі креатиніну 15–29 мл/хв дозу апіксабану 
слід зменшити до 2,5 мг двічі на добу.

У хворих, яким планують оперативне втру-
чання, прийом апіксабану перед операцією слід 
припинити: у пацієнтів без чинників ризику або 
за можливості місцевого гемостазу – за 12 год, у 
осіб з низьким ризиком – за 24 год, з високим 
ризиком – за 48 год.

Зараз розширюються показання для засто-
сування НОАК у хворих з ФП та ураженням кла-
панів. Зокрема рекомендаціями, затверджени-
ми на останньому Європейському конгресі кар-
діологів, допускається прийом НОАК при неве-
ликих або помірних ураженнях клапанів. Вод  -
ночас у пацієнтів з механічним клапанним про-
тезом або помірним/вираженим мітральним 
стенозом (зазвичай ревматичного походження) 
застосування НОАК протипоказане.

Питання діагностики, лікування, 

вторинної профілактики тромбозу 

глибоких вен нижніх кінцівок

Розглядаючи проблему тромбоемболізму 
(ТГВ, ТЕЛА, тромбофлебіти різної локалізації), 
слід звертати увагу на епідеміологію. Тенденція 
до збільшення захворюваності та висока частота 

рецидивів привертають увагу до зазначеної про-
блеми. Постає питання: що доцільніше з еконо-
мічної точки зору – лікувати ТГВ чи запобігати 
його виникненню? З’ясовано, що профілактика 
коштує вдвічі менше. 

Проблема однаково актуальна, як для паці-
єнтів терапевтичного, так і хірургічного профілю, 
оскільки навіть у разі успішно проведеної опера-
ції або медикаментозного лікування існує ризик 
виникнення ТЕУ. Сьогодні спостерігаємо високі 
показники смертності внаслідок тромбоемболій 
і в розвинених країнах, незважаючи на існування 
великої кількості антитромботичних препаратів.

Хоча розроблено чимало рекомендацій та 
стандартів лікування, більшість хворих з високим 
ризиком не отримують адекватної тромбопрофі-
лактики. Це свідчить про те, що не завжди фахів-
ці використовують наявні можливості АТТ. 

Судинним хірургам у клінічній практиці за   -
звичай доводиться лікувати хворих не зі щойно 
виниклими тромбозами, а з післятромботичною 
хворобою, в яких стандартні хірургічні підходи 
вже застосувати неможливо.

До найважливіших чинників венозного тром-
бозу належать:

 – онкологічні захворювання (тканинний фак-
тор, пухлинні клітини мають тромбогенні власти-
вості. Тому венозний тромбоз може стати марке-
ром для виявлення в пацієнтів раку);

 – тромбофілія;
 – оперативне втручання (хворі, госпіталізо-

вані для хірургічного втручання, мають щонай-
менше один чинник ризику ТГВ);

 – вік (частота ТГВ зростає з віком) та ін.
Клінічні ознаки ТГВ докладно описано, проте 

його діагностика спирається на ультразвукове 
дослідження вен. Чутливість цього методу ста-
новить 94 %, специфічність – 98 %. До прикладу, 
встановити діагноз венозного тромбозу в паці-
єнтів з інсультом дуже складно. Такі хворі в біль-
шості випадків перебувають у лежачому поло-
женні, тому в них немає типової клінічної картини 
тромбозу. І навіть при виконанні УЗД діагноз 
може встановити лише досвідчений спеціаліст.

За клінічними рекомендаціями, щоб встано-
вити вірогідний діагноз венозного тромбозу, слід 
поєднувати проведення ультрасонографії із 
застосуванням шкали Wells.

Лікування венозного тромбозу. За світо-
вими рекомендаціями, 80 % хворих із ТГВ пови-
нні отримувати АКТ. І лише у випадку, коли є 
протипоказання до неї, застосовують інші мето-
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ди. Всі рекомендації, крім АКТ, мають низький 
рівень доказів: тромболізис, хірургічні втручан-
ня – ІІС, встановлення кава-фільтра – ІІВ.

Терміни початку АКТ досі є предметом об  -
говорення. Згідно з рекомендаціями АССР 
2015 р., АКТ необхідно проводити як початкову, 
продовжену (3 міс) або невизначено довго [9]. 
Встановлення тривалості АКТ і дозування анти-
коагулянта мають велике значення для прогно-
зу захворювання. Якщо передчасно відмінити 
АКТ або неправильно підібрати дозу препарату, 
то можливий рецидив, ТЕЛА, зокрема з леталь-
ними наслідками. Тому чітке дотримання ліка-
рями, які призначають АКТ, розроблених реко-
мендацій – важлива умова.

Антикоагулянти призначають щонайменше 
на термін 3 міс у разі дистальних або прокси-
мальних тромбозів зі з’ясованою причиною і на 
6–12 міс – у разі ідіопатичних тромбозів. При 
онкологічних захворюваннях тривалість АКТ 
залежить від чинників ризику.

НОАК як первинну профілактику застосову-
ють лише в ортопедії/травматології. У решті 
випадків ці препарати використовують для вто-
ринної профілактики рецидивів та лікування.

За сучасними рекомендаціями застосуван-
ня НОАК слід поєднувати з використанням НМГ, 
варфарину, АВК. Початкова доза відрізняється 
для різних препаратів. Наприклад, для апіксаба-
ну вона становить 10 мг двічі на добу. Така інтен-
сифікація лікування ТГВ на ранній стадії необхід-
на, оскільки на цьому етапі існує ризик рецидиву.

Відзначимо, що пацієнт потребує лікування 
не лише в стаціонарі, а й після виписування з 
клініки, що також зумовлено ризиком виникнен-
ня рецидиву.

Сьогодні отримано достатню доказову базу 
щодо застосування НОАК у пацієнтів з ТГВ. У 
дослідженні AMPLIFY показано ефективність 
апіксабану, порівнянну з такою варфарину та 
ноксапарину, при цьому відзначено зниження 
ризику великих кровотеч на 69 %. Фактично при 
тривалій терапії апіксабаном у дозі 2,5 мг двічі на 
добу частота кровотеч була зіставною з показни-
ком у групі плацебо [1].

Для лікування ТГВ апіксабан застосовують у 
дозі 10 мг двічі на добу протягом перших 7 діб, 
далі – 2,5 мг двічі на добу впродовж 3 міс; для 
профілактики рецидиву (вторинної профілакти-
ки) – у дозі 2,5 мг двічі на добу.

Поза чинними рекомендаціями поки що 
лишається питання тактики лікаря у випадку 

виникнення венозного тромбозу в пацієнта з 
ФП, що приймає НОАК з метою профілактики 
інсульту. Чи має в цій ситуації відмінятися НОАК і 
замість нього призначатися парентеральний 
антикоагулянт – НМГ або фондапаринукс? Або 
може бути застосований альтернативний 
під      хід – збільшення дози НОАК до такої, яка 
рекомендована для лікування венозних ТЕУ – 
наприклад, апіксабану з попередньої дози 5 мг 
двічі на добу до 10 мг двічі на добу протягом 
тижня, далі знову по 5 мг двічі на добу? Оскільки 
доцільність застосування останнього підходу 
може бути обґрунтована вищенаведеними ре   -
зультатами дослідження AМPLIFY, він, очевидно, 
повинен розглядатися як один із варіантів ліку-
вальної тактики у згаданій клінічній ситуації.

Загальне правило, на якому наголошують усі 
рекомендації, – порівнювати ризик і користь 
препарату, що призначається. ITCP у 2012 р. 
провели дослідження, в котрому показали, в 
яких ситуаціях краще застосовувати ті чи інші 
антикоагулянти. Так, при онкологічних захворю-
ваннях доцільно застосовувати НМГ. Парен  -
терально краще призначати ривароксабан і апік-
сабан. У випадку можливості застосування 1 раз 
на добу слід обирати ривароксабан, едоксабан, 
АВК. У разі печінкової недостатності, коагулопа-
тії варто призначати НМГ; при нирковій недо-
статності, кліренсі креатиніну менше 30 мг/хв – 
АВК [9].

Сучасні аспекти використання 

антикоагулянтів у пацієнтів 

з тромбоемболією легеневої артерії

Проблема венозного тромбоемболізму ак   -
туальна як у нашій країні, так і в усьому світі. 
В Україні кількість хворих з цією патологією 
у 2000 р. становила, за даними літератури, 
0,12 млн осіб, у США – 0,95 млн. До 2050 р. про-
гнозують збільшення цього показника вдвічі – до 
0,23 та 1,8 млн осіб відповідно. 

У клініку Інституту серця МОЗ України за 
останні два роки госпіталізовано 246 пацієнтів з 
ТЕЛА (125 (49,18 %) жінок і 121 (49,18 %) чолові-
ка) віком у середньому (53,3±0,9) року. 

За результатами проведених обстежень 
(ангіопульмонографії, радіоізотопного дослі-
дження функції легень) та лабораторних аналізів 
у пацієнтів розрізняли три форми захворювання: 
гостру ТЕЛА (у 69,1 %), рецидивну ТЕЛА (у 13 %) 
і хронічну посттромбоемболічну легеневу гіпер-
тензію (у 10,2 %); у 2 % діагноз ТЕЛА був сумнів-
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ним (наведені показники зіставні з такими у 
світі). Ускладненнями ТЕЛА були ішемічна хворо-
ба серця та ІМ (у 4 осіб), летальність становила 
3,7 % (9 пацієнтів). Зазначені три форми ТЕЛА 
мають різний патогенез, який у подальшому 
визначає тактику лікування, зокрема застосу-
вання АТТ або АКТ. Наприклад, у разі гострої 
ТЕЛА у 52–53 % випадків проводили тромболі-
зис, у хворих з рецидивною формою встановлю-
вали кава-фільтр (якщо цього не було зроблено 
при першому епізоді), у разі хронічної посттром-
боемболічної легеневої гіпертензії хворим лише 
встановлювали діагноз і виписували під спосте-
реження інших спеціалістів.

Пацієнтів у більшості випадків госпіталізува-
ли за направленням лікувальних установ, неве-
лику частку – бригадами швидкої допомоги та 
через самозвернення (слід зазначити, що діль-
ничні або сімейні лікарі дуже рідко скеровували у 
стаціонар пацієнтів з підозрою на ТЕЛА). Тому 
час надходження від моменту початку захворю-
вання становив 9–10 діб. На цьому етапі біль-
шість лікувальних заходів малоефективні або і 
взагалі протипоказані.

Усі госпіталізовані мали супутню патологію: 
тромбофлебіт на стадії ремісії з реканалізацією 
тромбу (77 %), гострий тромбофлебіт (23 %), 
злоякісні новоутворення (4,9 %), травми, пере-
ломи (3,7 %), перенесені хірургічні втручання 
(2 %), ФП (3,3 %), патологічні пологи (1,6 %), 
фіброміому матки (1,2 %), цукровий діабет (1 %), 
ліпосакцію (0,5 %). Ці показники відповідають 
даним літератури.

Лікування описаної когорти пацієнтів стано-
вить значну проблему, оскільки навіть після 
успішно проведеної тромболітичної терапії, 
після курсу прийому НМГ і призначення НОАК у 
хворих при контрольному ехокардіографічному 
дослідженні тиск у легеневій артерії залишався 
підвищеним (близько 45 мм рт. ст.), і в подаль-
шому з кожним роком він зростав. Тобто, вико-
нання сучасних протоколів надання медичної 
допомоги у хворих з тромбоемболізмом не 
дозволяє досягти повної нормалізації показників 
гемодинаміки малого кола кровообігу.

Існує необхідність проведення вторинної 
профілактики шляхом призначення на амбула-
торному етапі після перенесеної ТЕЛА лікар-
ських препаратів з доведеною клінічною ефек-
тивністю – залежно від форми ТЕЛА. На жаль, на 
сучасному етапі немає чітких рекомендацій для 

подальшого ведення хворих залежно від перене-
сеної форми ТЕЛА. 

Ведення пацієнтів після виписування зі ста-
ціонару – необхідна умова в лікуванні тромбоем-
болізму. Проте на сьогодні практично не сфор-
мована система етапного спостереження за 
хворими, які перенесли ТЕЛА, не визначені ліку-
вальні установи, які проводять моніторинг таких 
осіб.

Незважаючи на діагностичні можливості 
(достатню кількість у лікувальних закладах 
комп’ютерних томографів, апаратів для ехокар-
діографії), практичні лікарі рідко на амбулатор-
ному етапі діагностують ТЕЛА, і тим більше не 
можуть визначити різні патогенетичні форми 
цього захворювання для проведення індивідуа-
лізованої терапії.

Висновки

Хворі з тромбозами різної локалізації – тром-
боемболією легеневої артерії, ішемічним інсуль-
том, тромбозом глибоких вен – часто мають 
поєднану патологію, і їх лікування потребує залу-
чення різних спеціалістів. Такі пацієнти мають 
високий ризик виникнення рецидиву захворю-
вання, а отже питанням вторинної профілактики, 
зокрема застосуванню нових пероральних анти-
коагулянтів, слід приділяти велику увагу. Серед 
зазначених препаратів велика доказова база 
отримана для апіксабану. Терапія апіксабаном 
не лише ефективна, безпечна, а й економічно 
доцільна в різних групах хворих, що може сприя-
ти його широкому застосуванню в повсякденній 
клінічній практиці. Важлива роль відводиться 
амбулаторному спостереженню за хворими з 
перенесеними тромбоемболіями після випису-
вання зі стаціонару.
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Персонифицированный подход к профилактике и лечению тромбоэмболических осложнений 
у пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями
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Статья посвящена вопросам диагностики, лечения и вторичной профилактики тромбоэмболий с позиций спе-
циалистов разного профиля – кардиологов, неврологов, сосудистых хирургов, пульмонологов. Охарактеризо -
ваны особенности применения антикоагулянтной терапии в лечении и профилактике тромбоэмболий. 
Представлена доказательная база по использованию новых пероральных антикоагулянтов у больных с тромбо-
эмболией легочной артерии, ишемическим инсультом, тромбозом глубоких вен, которые часто имеют сочетан-
ную патологию, в том числе фибрилляцию предсердий, сердечную недостаточность и др. Подчеркнута важ-
ность наблюдения за больными с успешно пролеченными тромбоэмболиями после выписки из стационара.

Ключевые слова: системные тромбоэмболии, антикоагулянтная терапия, новые пероральные анти -
коагулянты, апиксабан.
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The article is devoted to the diagnosis, treatment and secondary prevention of thromboembolism from position of 
different specialists – cardiologists, neurologists, angiosurgeons, pulmonologists. The possibilities of anticoagulant 
therapy in the treatment and prevention of thromboembolism are shown. The evidence base regarding usage of new 
oral anticoaguants in patients with pulmonary thromboembolism, ischemic stroke, deep vein thrombosis, often having 
concomitant pathology, such as atrial fibrillation or heart failure, is provided. The importance of the follow-up in patients 
with successfully treated thromboembolism is emphasized.

Key words: systemic thromboembolism, anticaogulant therapy, new oral anticogulants, apixaban.




