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Тромбоэмболия (ТЭ) — наиболее серьезное, не-
редко летальное осложнение приобретенных по-
роков сердца. Применение антикоагулянтов, анти-
агрегантов и современных хирургических методов 
лечения пороков сердца привело к заметному улуч-
шению прогноза при заболеваниях клапанов серд-
ца. Важным условием эффективной профилактики 
кардио генных ТЭ-осложнений является периодиче-
ский анализ риска их развития при отдельных забо-
леваниях сердца, переоценка соотношения доказа-
тельств пользы (снижение частоты ТЭ-осложнений) 
и риска антикоагулянтной терапии (прежде всего 
повышение частоты угрожающих жизни кровотече-
ний), полученных во многоцентровых рандомизиро-
ванных исследованиях, при метаанализе соответ-
ствующих исследований или путем соглашения экс-
пертов и обновления рекомендаций международных 
и национальных профессиональных сообществ [1, 
5, 12, 32, 40]. Антитромботическая терапия может 
уменьшить, но не нивелировать случаи возникно-
вения инсульта или системной эмболии у пациентов 
с поражением клапанов сердца. Во всех ситуациях 
необходимо взвешивать риск развития кровотече-
ния и возможную пользу от применения антитром-
ботической терапии.

РЕВМАТИЧЕСКИЕ МИТРАЛЬНЫЕ 
ПОРОКИ СЕРДЦА
Хотя за последние годы число ТЭ, связанных 

с ревматическими митральными пороками серд-
ца, значительно уменьшилось как вследствие сни-
жения заболеваемости ревматизмом в развитых 
странах, так и изменения естественного течения 
митральных пороков при хирургическом лечении 
и применении антикоагулянтов, ревматические ми-
тральные пороки относятся к заболеваниям с вы-
соким риском ТЭ-осложнений и ишемического 
кардио эмболического инсульта. Частота возникно-
вения ТЭ-осложнений при ревматических митраль-
ных пороках сердца выше, чем при других формах 
приобретенных пороков сердца. В 50-х годах ХХ в. 
до введения лечения антикоагулянтами частота 
возникновения системных ТЭ у больных митраль-
ным стенозом составляла около 30% [67], в после-
дующем 9–22% [23, 59] или 1,5–4,7% в год [20, 64]. 
Риск возникновения ТЭ в течение болезни отмеча-
ют более 20% больных ревматическим митральным 
стенозом [45]. Системные, особенно церебральные 
ТЭ — одна из основных причин смерти больных ми-
тральным стенозом [35]. ТЭ наблюдается у боль-
ных митральным пороком и при синусовом ритме, 
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ПРОФИЛАКТИКА 
ТРОМБОЭМБОЛИЧЕСКИХ 
ОСЛОЖНЕНИЙ У ПАЦИЕНТОВ 
С РЕВМАТИЧЕСКИМИ 
ПОРОКАМИ СЕРДЦА
Цель работы — исследовать частоту применения и эффективность конт-
роля антикоагулянтной терапии у пациентов с фибрилляцией предсер-
дий (ФП) и ревматическим поражением митрального клапана. Объект 
и методы. В ретроспективном исследовании проанализировано истории 
болезни 23 пациентов с ФП и ревматическим поражением митрального 
клапана в возрасте ≥18 лет. Результаты и их обсуждение. В группе тера-
пии ацетилсалициловой кислотой риск развития ишемического инсуль-
та/транзиторных ишемических атак (ТИА) был в 2,1 раза выше (отноше-
ние шансов [ОR]=2,11 [95% доверительный интервал (ДИ) 1,61–3,37]) 
по сравнению с группой применения варфарина с TTR (время в преде-
лах терапевтического диапазона) <55%. В группе приема ацетилсали-
циловой кислоты риск развития неблагоприятных событий был подо-
бен таковому в группе варфарина с TTR <55%, однако на 21% ниже, чем 
в группе без антитромботической терапии. Основные события: кровоте-
чения были ниже в группе приема ацетилсалициловой кислоты по срав-
нению с таковыми в группе варфарина с TTR ≥55% (ОR=1,52 [1,23–1,83]) 
или группе варфарина с TTR <55% (ОR=4,01 [1,21–1,85]). Вывод. Тера-
пия ацетилсалициловой кислотой у пациентов с фибрилляцией пред-
сердий и ревматическим поражением митрального клапана показала 
не худшее предупреждение развития ишемического инсульта/ТИА, чем 
в группе приема варфарина с лабильным международным нормализо-
ванным отношением (TTR <55%), при меньшем развитии кровотечений.
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однако при присоединении фибрилляции пред-
сердий (ФП) частота ТЭ повышается в 3–7 раз [21, 
66]. Чаще ТЭ наблюдается у больных митральным 
стенозом или с преобладанием митрального сте-
ноза [4, 29, 36]. 

Рецидивирующая эмболия возникает у 30–65% 
пациентов с ревматической болезнью митраль-
ного клапана. Примерно у 60–65% этих больных 
кардиогенная эмболия развивается в течение 
1-го года (в большинстве случаев в первые 6 мес 
после дебюта заболевания). Риск эмболии зависит 
от возраста и наличия ФП. Митральная вальвуло-
пластика, судя по всему, не снижает риска разви-
тия ТЭ, в связи с чем выполнение данного вмеша-
тельства не исключает необходимость проведения 
антитромботической терапии. Хотя рандомизиро-
ванные исследования и отсутствуют, результаты 
множества обсервационных исследований позво-
ляют констатировать, что антикоагулянтная тера-
пия у больных с ревматическим поражением ми-
трального клапана эффективно снижает риск раз-
вития кардиогенной ТЭ. 

Риск развития ТЭ при ревматическом митраль-
ном пороке выше у больных пожилого возрас-
та [14, 21, 33]. Независимым фактором риска раз-
вития ТЭ при митральном пороке является ранее 
перенесенный эпизод ТЭ: вероятность повторной 
эмболии составляет 30–65% [13, 45]; более по-
ловины повторных эмболий возникает в течение 
1 года, чаще всего в первые 6 мес после перене-
сенной ТЭ [13, 17].

Источником системной эмболии при митраль-
ном пороке служат тромбы, образующиеся в ле-
вом предсердии, чаще в ушке левого предсер-
дия. Тромбы в левом предсердии выявляют-
ся при эхокардиографическом исследовании 
у 6–45% больных митральным пороком серд-
ца [23, 44], а во время операции, по данным T. 
Saito и соавторов, у 86% больных митральным 
пороком с ФП [56]. Описано два гистопатологи-
ческих типа тромбов в левом предсердии у боль-
ных митральным пороком с ФП: мембранозный 
тромб и тромб полипоподобной формы (послед-
ний образуется при нестабильности мембра-
нозного тромба, включая разрывы поверхности, 
и приводит к более высокому риску развития ТЭ 
при ФП) [16, 62]. Тромбообразование в полости 
предсердия при митральном пороке обусловлено 
как местными нарушениями гемодинамики в ле-
вом предсердии, так и активацией свертывающей 
системы крови, тромбоцитов, снижением фибри-
нолитической активности, повышением вязко-
сти крови и дисфункцией эндотелия [15, 54]. ТЭ-
осложнения могут возникать при митральном по-
роке в случаях, когда при эхокардиографическом 
исследовании внутрисердечных тромбов не вы-
явлено, но примерно в 5 раз чаще наблюдаются 
у больных с тромбами в левом предсердии [55].

В последние годы большое внимание уделя-
ется уточнению эхокардиографических преди-
кторов системных ТЭ при митральных пороках 
сердца. Существуют многочисленные доказа-

тельства ассоциации ТЭ с выявлением спонтан-
ного эхоконтраста или тромбоза в левом пред-
сердии у больных митральным пороком с ФП 
и при синусовом ритме [15, 21–25]. Спонтан-
ный эхоконтраст в предсердии выявляется более 
чем у ⅓ больных митральным пороком и, в свою 
очередь, ассоци ирован с факторами, связанны-
ми с низкой скоростью кровотока в левом пред-
сердии — ФП, увеличенным левым предсерди-
ем, тяжестью митрального стеноза, отсутствием 
митральной регургитации, сниженными пока-
зателями скорости кровотока в левом предсер-
дии и сократительной функции левого предсер-
дия [15, 26]. Дисфункция ушка левого предсер-
дия при митральном стенозе рассматривается 
в некоторых исследованиях как независимый 
предиктор ТЭ [26, 29].

Влияние кальциноза митрального клапана [8, 
38], площади митрального отверстия [3, 10, 13, 27], 
размеров левого предсердия [8, 23, 28] на риск раз-
вития ТЭ при митральном пороке оценивают неод-
нозначно.

Тромбоз левого предсердия и ТЭ достоверно 
чаще наблюдают у больных митральным пороком 
без митральной регургитации [3, 9]. Митральная 
регургитация высокой степени у больных сочетан-
ным митральным пороком является независимым 
негативным предиктором в отношении тромбоза 
и спонтанного эхоконтрастирования в левом пред-
сердии [30, 65–67], хотя существуют данные, что 
при наличии митральной регургитации с обратным 
потоком, направленным к заднелатеральной стен-
ке около входа в предсердие, риск тромбоза пред-
сердия повышен [16]. При изолированной митраль-
ной недостаточности различной этиологии тромбоз 
и спонтанное эхоконтрастирование левого пред-
сердия определяются редко, а частота ТЭ зависит 
от причин митральной недостаточности [31].

В проспективном исследовании, включавшем 
534 больных митральным стенозом, C.W. Chiang 
и соавторы [18] выделили следующие факторы 
риска развития ТЭ: при синусовом ритме — воз-
раст, наличие тромба в левом предсердии, зна-
чительная аортальная регургитация, площадь ми-
трального отверстия; при ФП — ранее перенесен-
ная ТЭ. Риск ТЭ у больных митральным стенозом 
с ФП снижался при проведении перкутанной бал-
лонной митральной комиссуротомии. Однако со-
временная оценка эффективности ранней перку-
танной баллонной митральной комиссуротомии 
для профилактики ТЭ противоречива [18, 48]. Ми-
тральная вальвулопластика не снижает риск воз-
никновения ТЭ, поэтому необходимость антикоа-
гулянтной терапии сохраняется.

В связи с различными патогенетическими ме-
ханизмами, включающими тромбообразование 
в предсердии при пороке сердца и неклапанной 
ФП, классические независимые факторы риска 
ТЭ у больных ФП (артериальная гипертензия, са-
харный диабет в анамнезе, дислипидемия) [65] 
не могут быть интерполированы на больных ми-
тральными пороками сердца.
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Эффективность длительной антикоагулянтной 
терапии при ревматическом митральном пороке 
не вызывает сомнений. Существуют многочислен-
ные свидетельства снижения частоты ТЭ в 2–10 раз 
и летальности от ТЭ при лечении больных митраль-
ным пороком варфарином [2, 25, 26]. В послед-
ние годы эффективность антикоагулянтной тера-
пии с международным нормализованным отноше-
нием (МНО) от 2,0 до 3,0 у больных митральным 
стенозом с ФП, но без предшествующих ТЭ, под-
тверждена в рандомизированном исследовании 
NASPEAF (National Study for Prevention of Embolism 
in Atrial Fibrillation) [52]. По наблюдениям S. Silaruks 
и соавторов длительная антикоагулянтная терапия 
способна привести к исчезновению 62% тромбов, 
выявленных в левом предсердии при чреспище-
водной эхокардиографии у больных митральным 
стенозом [60].

Эффективность и безопасность комбинирован-
ной антикоагулянтной и антитромботической те-
рапии у пациентов с ревматическим поражением 
митрального клапана не исследовались. Экстра-
полирование результатов схожих групп пациен-
тов позволяет предположить, что такая комбина-
ция повысит риск развития геморрагических ос-
ложнений [40, 50].

Рекомендации по применению антитромботиче-
ской терапии у пациентов с ревматическим пора-
жением митрального клапана представлены в та-
блице.

НЕРЕВМАТИЧЕСКИЕ ПРИОБРЕТЕННЫЕ 
ПОРОКИ КЛАПАНОВ СЕРДЦА 
И ПРОЛАПС МИТРАЛЬНОГО КЛАПАНА
ПМК является самой частой формой клапанной 

патологии у взрослых, как правило, бессимптомная 
и протекающая без осложнений. Его значение суще-
ственно возрастает при наличии утолщения митраль-
ного клапана (≥5 мм) и митральной регургитации. 
Связь развития системной ТЭ с ПМК можно предпо-
ложить только в том случае, если исключены все дру-
гие возможные кардиоэмболические источники [6, 
29, 43, 53]. Так во Фремингемском исследовании не 
выявлено повышения риска возникновения инсуль-
та у пациентов с ПМК. В настоящее время отсутству-
ют рандомизированные исследования, посвященные 
эффективности и безопасности антитромботической 
терапии у данной категории пациентов. 

Растущая распространенность кальцинирующих 
поражений аортального клапана (в том числе со сте-
нозом устья аорты) и кальциноза митрального коль-
ца, иногда ассоциированного с митральной регурги-
тацией и митральным стенозом, у больных пожилого 
возраста делает актуальной оценку риска эмболиче-
ских осложнений при этих заболеваниях. Ряд иссле-
дований показал, что кальциноз митрального клапана 
относится к факторам риска инсульта, однако точной 
оценки риска ишемического инсульта, связанного 
с кальцинирующими поражениями клапанов, пока 
нет [56, 59, 60]. Кальцификаты кольца митрального 
клапана проявляются отложением кальция и липи-

Таблица

Рекомендации по антитромботической терапии у пациентов с кардиоэмболическим ишемическим инсультом (2014) [40] 

Фактор риска Рекомендации
Уровень 

доказательности

Ревматическая болезнь 
сердца

Для пациентов с ишемическим инсультом или транзиторной ишемической атакой (ТИА), имеющих 
ревматические поражения митрального клапана и ФП, рекомендована долгосрочная терапия антаго-
нистами витамина К (АВК) с целевым МНО 2,5 (диапазон — 2,0–3,0)

Класс I, уровень 
доказательности А

Для пациентов с ишемическим инсультом или ТИА, имеющих ревматические заболевания митраль-
ного клапана без ФП или другой вероятной причиной их симптомов (например стеноза), долгосроч-
ную АВК-терапию с целевым МНО 2,5 (диапазон — 2,0–3,0) можно рассматривать вместо антитром-
ботической терапии

Класс IIb, уровень 
доказательности С

Для пациентов с ревматической митральной болезнью клапана, у которых на фоне адекватной АВК-терапии 
развился ишемический инсульт или TИA, добавление ацетилсалициловой кислоты может рассматриваться

Класс IIb, уровень 
доказательности С

Для пациентов с ишемическим инсультом или ТИА и нативным аортальным или неревматическим по-
ражением митрального клапана, не имеющих ФП или других показаний к назначению антикоагулян-
тов, рекомендуются антиагреганты 

Класс I, уровень 
доказательности С

Кальцинаты 
митрального кольца

Для пациентов с ишемическим инсультом или ТИА и кальцификацией митрального кольца, не име-
ющих ФП или еще одного показания к назначению антикоагулянтов, антиагреганты рекомендуются, 
поскольку это было бы без кальцификации митрального кольца

Класс I, уровень 
доказательности С

Пролапс митрального 
клапана

Для пациентов с пролапсом митрального клапана (ПМК), имеющих ишемический инсульт или ТИА, 
и не имеющих ФП или других показаний к назначению антикоагулянтов, антиагреганты рекоменду-
ются, поскольку это было бы без ПМК

Класс I, уровень 
доказательности C

Искусственные клапаны 
сердца

Для пациентов с механическим аортальным клапаном и наличием ишемического инсульта или ТИА 
в анамнезе перед его установкой, АВК-терапия рекомендуется при целевом МНО 2,5 (диапазон — 
2,0–3,0)

Класс I, уровень 
доказательности В

Для пациентов с механическим митральным клапаном и наличием ишемического инсульта или ТИА 
в анамнезе перед его установкой, АВК-терапия рекомендуется при целевом МНО 3,0 (диапазон — 
2,5–3,5)

Класс I, уровень 
доказательности С

Для пациентов с механическим митральным или аортальным клапаном, которые имеют историю 
ишемического инсульта или ТИА перед его установкой, и у которых низкий риск развития кровотече-
ний, рекомендуется добавление ацетилсалициловой кислоты от 75 до 100 мг/сут в АВК-терапию

Класс I, уровень 
доказательности B

Для пациентов с биопротезом аорты или митрального клапана и наличием в анамнезе ишемического 
инсульта или ТИА перед его установкой, и нет иного указания для терапии антикоагулянтами на про-
тяжении от 3 до 6 мес после имплантации клапана, предпочтительнее длительная терапия ацетилса-
лициловой кислотой от 75 до 100 мг/сут, нежели длительная антикоагуляция

Класс I, уровень 
доказательности С
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дов в фиброзированном кольце митрального клапана. 
Данная патология чаще отмечается у женщин, ино-
гда ассоциируется со значительной митральной ре-
гургитацией и является нечастой причиной неревма-
тического митрального стеноза. В настоящее время 
неясно, являются ли кальцификаты кольца митраль-
ного клапана независимым фактором риска разви-
тия инсульта. Отсутствуют доказательные данные о 
сравнительной эффективности и безопасности ан-
тикоагулянтов и антитромбоцитарных препаратов, 
применяемых для вторичной профилактики у таких 
больных. Риск ТЭ при кальцинозе митрального коль-
ца может быть связан с присоединением ФП, гемо-
динамическими последствиями поражения клапана, 
сопутствующим атероматозом аорты и сонных арте-
рий. Учитывая пожилой возраст большинства боль-
ных и повышение риска геморрагических осложнений 
антикоагулянтной терапии с возрастом [61], следует 
воздерживаться от начала антикоагулянтной терапии 
при диагностике кальцинирующих поражений клапа-
нов сердца [45]. Больным с кальцинозом митрально-
го кольца, осложненным системной эмболией, вклю-
чая ишемический инсульт, антикоагулянтная терапия 
может быть показана в отдельных случаях [40]. Реко-
мендации по применению антитромботической тера-
пии у пациентов с ПМК и кальцинатами митрального 
кольца также представлены в таблице.

МЕХАНИЧЕСКИЕ ИСКУССТВЕННЫЕ 
КЛАПАНЫ СЕРДЦА
Наибольший риск развития тромбоза и ТЭ-

осложнений имеется у больных с клапанными про-
тезами, особенно высокий постоянный риск тром-
боза наблюдается при протезе механического типа, 
а также независимо от типа клапана в первые 3 мес 
после протезирования [9, 11, 58]. После пластиче-
ских реконструкций клапанов и у больных с биопро-
тезами клапана риск возникновения тромбоза и эм-
болии в отдаленный период значимо не повышен.

Хорошо известно, что пациентам со всеми ти-
пами механических искусственных клапанов серд-
ца необходима антикоагулянтная терапия для про-
филактики инсульта и системной ТЭ. Применение 
варфарина по сравнению с двойной антитромботи-
ческой терапией показало достоверное преимуще-
ство первого (частота ТЭ-событий составила 8–10% 
в группе антитромботической терапии по сравнению 
с 2% — в группе варфарина) [37, 51, 52]. Необходи-
мо отметить, что возникновение кровотечений было 
выше в группе пациентов, принимавших варфарин. 
Целевое МНО на фоне приема варфарина у пациен-
тов с искусственным митральным клапаном и ише-
мическим инсультом или ТИА в анамнезе должно 
составлять 3,0 (2,5–3,5), с искусственным аорталь-
ным клапаном — 2,5 (2,0–3,0) [40]. В другом иссле-
довании показано, что применение ацетилсалицило-
вой кислоты (100 мг/сут) дополнительно к варфари-
ну (МНО 3,0–4,5) повышает эффективность терапии 
по сравнению с приемом только варфарина, но ча-
стота геморрагических осложнений также возрас-
тает. Комбинация пероральных антикоагулянтов 
и ацетилсалициловой кислоты (75–100 мг/сут) ре-

комендована пациентам с искусственными клапа-
нами сердца, у которых, несмотря на антитромбо-
тическую терапию, развивается ишемический ин-
сульт или системная эмболия [40]. 

В исследовании RE-ALIGN [39] участвовали 
160 пациентов, которым выполняли хирургическую 
имплантацию механического клапанного протеза. 
Больные получали дабигатран этексилата в дозе 
150–300 мг 2 раза в сутки, 89 пациентам назначали 
варфарин с подбором дозы непосредственно после 
операции или через более чем 3 мес после проте-
зирования клапана. Анализ данных исследования 
выявил большую частоту ТЭ-событий, включая ин-
сульт, ТИА, тромбозы клапанов и инфаркт миокар-
да в группе дабигатрана по сравнению с группой 
варфарина. Taкже у пациентов, получавших даби-
гатран, по сравнению с группой варфарина отме-
чалось большее количество клинически значимых 
кровотечений (главным образом послеоперацион-
ных случаев гемоперикарда, требующих вмешатель-
ства в связи с нарушением гемодинамики), поэто-
му применение дабигатрана этексилата у пациен-
тов с механическими искусственными клапанами 
не рекомендуется.

БИОЛОГИЧЕСКИЕ ИСКУССТВЕННЫЕ 
КЛАПАНЫ СЕРДЦА
У пациентов с биологическими протезирован-

ными клапанами сердца отмечается более низкая 
частота ТЭ-осложнений по сравнению с пациента-
ми с механическими клапанами [32, 40]. Больным 
с ишемическим инсультом или ТИА в анамнезе, ко-
торые имеют биологические клапаны сердца, ре-
комендован пожизненный прием ацетилсалицило-
вой кислоты в дозе 75–100 мг/сут, при возникно-
вении ишемического инсульта или ТИА несмотря 
на адекватную антитромботическую терапию мо-
жет рассматриваться прием варфарина с целевым 
МНО 2,5 (2,0–3,0) [32, 40].

Принципы антикоагулянтной терапии у больных 
с протезированными клапанами сердца представ-
лены в таблице.

ЭФФЕКТИВНОСТЬ КОНТРОЛЯ 
АНТИКОАГУЛЯНТНОЙ ТЕРАПИИ 
У БОЛЬНЫХ С РЕВМАТИЧЕСКИМИ 
ПОРАЖЕНИЯМИ МИТРАЛЬНОГО 
КЛАПАНА
Длительная антикоагулянтная терапия у паци-

ентов с ревматическими пороками обычно прово-
дится АВК. Стандартом лечения, рекомендуемым 
в современных международных руководствах, яв-
ляется варфарин. Это наиболее изученный препа-
рат, эффективность которого убедительно дока-
зана многочисленными исследованиями. Для него 
разработаны методы самоконтроля и коррекции 
дозы для поддержания необходимого уровня анти-
коагуляции, и лечение которым обходится дешев-
ле по сравнению с другими фармакологическими 
подходами, даже с учетом необходимости анализов 
крови и мониторинга дозы при приеме варфарина. 
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Выбор оптимального МНО должен учитывать 
факторы риска у больного (см. таблицу). 

Цель проведенной нами работы — исследовать 
частоту применения и эффективность контроля ан-
тикоагулянтной терапии у пациентов с ФП и ревма-
тическим поражением митрального клапана.

ОБЪЕКТ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
В ретроспективном исследовании проанализи-

ровано  истории болезни 23 пациентов с ФП и рев-
матическим поражением митрального клапана 
в возрасте ≥18 лет. Частота ишемического инсульта 
или ТИА были оценены: 1) прием только ацетилса-
лициловой кислоты (85–325 мг/сут); 2) прием вар-
фарина в терапевтическом диапазоне МНО (TTR) 
≥55%; 3) варфарин TTR <55%; 4) без антитромботи-
ческой терапии. 55% порог был выбран в качестве 
нижней границы для зарегистрированных средств 
из предыдущих исследований.

РЕЗУЛЬТАТЫ
В группе терапии ацетилсалициловой кисло-

той риск развития ишемического инсульта/ТИА 
был в 2,1 раза выше (отношение шансов [ОR]=2,11 
[95% ДИ 1,61–3,37]) по сравнению с группой при-
ема варфарина с TTR <55%, в группе приема аце-
тилсалициловой кислоты риск развития неблаго-
приятных событий был похож на группу варфарина 
с TTR <55%, однако на 21% ниже, чем в группе без 
антитромботической терапии. Основные события 
кровотечения были ниже в группе приема ацетил-
салициловой кислоты по сравнению с варфарином 
с TTR ≥55% (ОR=1,52 [1,23–1,83]) или группе вар-
фарина с TTR <55% (ОR=4,01 [1,21–1,85]).

ВЫВОД
Терапия ацетилсалициловой кислотой у па-

циентов с ФП и ревматическим поражением ми-
трального клапана показала не худшее преду-
преждение развития ишемического инсульта/ТИА, 
чем группа приема варфарина с лабильным МНО 
(TTR <55%), при меньшем развитии кровотечений. 
Прием варфарина с адекватным контролем МНО 
(TTR ≥55%) эффективно предупреждает развитие 
ТЭ-осложнений у таких пациентов. Поэтому среди 
больных с ФП необходимо интенсивно проводить 
разъяснительную работу об улучшении применения 
антикоагулянтов и обучать их правильному контро-
лю за приемом этих препаратов. 

Таким образом, современные возможности вто-
ричной профилактики ТЭ столь же многообразны, 
как и сами их причины. Определение индивидуаль-
ной тактики лечения таких пациентов базируется 
на верификации конкретной кардиальной причи-
ны инсульта [41, 42]. Взвешенный индивидуаль-
ный подход к пациенту, целенаправленное кардио-
логическое обследование, комплексный анализ 
клинико-инструментальных данных и обоснован-
ное использование средств, доказавших свою эф-
фективность и безопасность, закладывают осно-
вы действенной профилактики кардиогенных ТЭ.
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ПРОФІЛАКТИКА ТРОМБОЕМБОЛІЧНИХ 
УСКЛАДНЕНЬ У ПАЦІЄНТІВ 
ІЗ РЕВМАТИЧНИМИ ПОРОКАМИ СЕРЦЯ

Т.В. Гетьман

Резюме. Мета роботи — дослідити частоту засто-
сування та ефективність контролю антикоагулянт-
ної терапії у пацієнтів із фібриляцією передсердь 
(ФП) і ревматичним ураженням мітрального кла-
пана. Об’єкт і методи. У ретроспективному дослі-
дженні проаналізовано історії хвороби 23 пацієн-
тів із ФП і ревматичним ураженням мітрального 
клапана віком ≥18 років. Результати та їх обгово-
рення. У групі терапії ацетилсаліциловою кисло-
тою ризик розвитку ішемічного інсульту/транзи-
торної ішемічної атаки (ТІА) був у 2,1 раза вищим 
(відношення шансів [ОR]=2,11 [95% довірчий ін-
тервал (ДІ) 1,61–3,37]) порівняно з групою прийо-
му варфарину з TTR (час у межах терапевтичного 
діапазону) <55%. У групі прийому ацетилсаліци-
лової кислоти ризик розвитку несприятливих подій 
був схожий на такий у групі варфарину з TTR <55%, 
проте на 21% нижчим, ніж у групі без антитромбо-
тичної терапії. Основні події: кровотечі були рід-
ше у групі прийому ацетилсаліцилової кислоти 
порівняно з такими у групі варфарину з TTR ≥55% 
(ОR=1,52 [1,23–1,83]) або у групі варфарину з TTR 
<55% (ОR=4,01 [1,21–1,85]). Висновок. Терапія 
ацетилсаліциловою кислотою у пацієнтів із фібри-
ляцією передсердь і ревматичним ураженням мі-
трального клапана показала не гірше запобігання 

розвитку ішемічного інсульту/ТІА, ніж у групі при-
йому варфарину з лабільним міжнародним нор-
малізованим відношенням (TTR <55%), при мен-
шому розвитку кровотеч.

Ключові слова: тромбоемболія, ревматичний 
порок серця, штучний клапан, фібриляція 
передсердь, варфарин.

PREVENTION OF THROMBOEMBOLIC 
COMPLICATIONS IN PATIENTS 
WITH RHEUMATIC HEART DISEASE

T.V. Getman

Summary. The aim was to investigate the frequen-
cy of use and the effectiveness of the control of anti-
coagulation in patients with atrial fibrillation (AF) and 
rheumatic mitral klapana. Material and methods. In a 
retrospective study analyzed the medical records of 
23 patients with atrial fibrillation and rheumatic mi-
tral valve aged ≥18 years. The results. In the group of 
aspirin therapy the risk of ischemic stroke/transient 
ischemic attack (TIA) was 2.1 times higher (odds ra-
tio [OR]=2.11 [95% CI: 1.61–3.37]) compared with the 
group receiving warfarin TTR <55% in the group aspi-
rin risk of adverse events was similar on warfarin group 
TTR <55%, but 21% lower than in the group without 
antithrombotic therapy. Major bleeding events were 
lower in the group receiving aspirin compared with 
warfarin TTR≥55% (OR=1.52 [1.23–1.83]) or warfa-
rin group with TTR <55% (OR=4.01 [1.21–1.85]). Con-
clusion. Aspirin therapy in patients with atrial fibrilla-
tion and rheumatic mitral valve showed no warning 
of the worst AI/TIA than the group receiving warfarin 
with an INR labile (TTR <55%), with less of bleeding.

Key words: thromboembolism, rheumatic heart 
disease, prosthetic valves, atrial fibrillation, 
warfarin.
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Р Е Ф Е Р А Т И В Н А  І Н Ф О Р М А Ц І Я
Псориатический артрит (ПсА): 

на пороге прорыва
По материалам: http://www.medicinenet.com

ПсА — хроническое заболевание с воспалением 
суставов рук, ног или позвоночника (артрит) на фоне 
псориаза (сложное неинфекционное кожное заболе-
вание), одновременно включающее симптомы артри-
та и псориаза. До недавнего времени было непонят-
но, является ли ПсА отдельным заболеванием или это 
комбинация двух болезней — ревматоидного артрита 
и псориаза. В роботе ученых Университета Манчесте-
ра, Великобритания, выявлены генетические измене-
ния, связанные с развитием ПсА, но не с псориазом.

Теперь специалисты смогут классифицировать 
эти болезни — на основании генетического исследо-
вания определять, кто из больных псориазом подвер-
жен риску ПсА. Работа, сфокусированная на изуче-
нии генетических механизмов ПсА, дает ключ к пони-
манию главных различий между этими состоя ниями. 
Идентификация гена, отвечающего за предраспо-
ложенность к ПсА, позволит сформировать основы 
профилактического лечения. Это исследование по-
зволяет классифицировать ПсА как отдельное забо-
левание. В будущем данное открытие позволит иден-
тифицировать больных, предрасположенных именно 
к ПсА, а также стать основой для разработок новых 
препаратов для лечения при данной патологии.
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