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Введение
Должен ли врач-невролог интересоваться вопросами 

назначения оральных антикоагулянтов (ОАК) при фиб-
рилляции предсердий (ФП)? Известно, что кардиоэмболи-
ческий инсульт (КЭИ) на фоне ФП составляет примерно  
1/4 в структуре причин ишемического инсульта (ИИ) [1]. 
При этом назначение ОАК на ранних сроках инсульта 
всегда представляет собой поиск равновесия между по-
тенциальной пользой в виде снижения риска тромбоэмбо-
лических событий и потенциальным риском, связанным 
с геморрагическими осложнениями, в первую очередь, с 
учетом острого инсульта, церебральными. Данный баланс 
в настоящее время принято описывать понятием «чистая 
клиническая польза» (net clinical benefit – NCB), включа-
ющим наиболее серьезные события, которые относятся к 
эффективности и безопасности. Принципиально важно, 
что, если аргументы в пользу назначения ОАК с точки зре-
ния профилактики тромбоэмболических событий могут 
быть высказаны кардиологом, суждение о безопасности 
данного назначения с учетом особенностей инсульта у 
конкретного пациента относится к компетенции невро-
лога. 

Что такое NCB применительно к инсульту? 
У пациентов с ФП польза от снижения риска ИИ, си-

стемной эмболии и инфаркта миокарда должна быть соот-
несена с потенциальным повышением риска геморрагиче-
ских событий, включая внутричерепные кровоизлияния, 
что непросто сделать в условиях клинической практики. 
Известно, что в отсутствие антикоагулянтов частота по-
вторного ИИ в первые 14 дней варьирует от 0,5 до 1,3% в 
день  [2], тогда как риск геморрагической трансформации 
(ГТ) может достигать 58% при больших инфарктах [3]. 
Важно отметить, что клиническая значимость событий, 
характеризующих исход, неравнозначна, так как они отли-
чаются по степени тяжести, инвалидизации и летальности. 
В частности, ОАК-ассоциированные внутримозговые кро-
воизлияния (ВМК) характеризуются существенно более 
высокой летальностью и инвалидизацией в сравнении с 
рецидивом КЭИ. С целью оценки этого баланса исполь-
зуют показатель NCB, включающий наиболее серьезные 
события по эффективности и безопасности. Применение 
NCB при инсульте представляется особенно актуальным 
как раз вследствие необходимости комплексной оценки 
риска рецидива ИИ и ГТ [4–6]. 
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Abstract
In this article the concept of "net clinical benefit" (NCB) is considered in the context of stroke, the role of direct oral anticoagulants in secondary 
prevention of cardioembolic stroke and NCB from their prescription. Practical aspects of NCB evaluation from the neurologist's point of view are 
presented, taking into account such factors as stroke duration and severity, features of neurological deficit (severity of residual limitations, dysphagia, 
motor disorders and risk of falls), neuroimaging characteristics of stroke (focal size and hemorrhagic transformation) and concomitant neurological 
diseases (epilepsy and dementia). In all these situations, the use of oral anticoagulants has a significant clinical benefit, which justifies the inadmissibility 
of refusal to prescribe them.
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Какова роль прямых ОАК во вторичной 
профилактике КЭИ? 

Рандомизированные клинические исследования (РКИ) 
RE-LY, ROCKET AF, ARISTOTLE и ENGAGE AF-TIMI 48 
доказали преимущества прямых ОАК (ПОАК) по сравне-
нию с антагонистами витамина К (АВК) в снижении риска 
инсульта и системной эмболии на 19% за счет уменьше-
ния частоты геморрагического инсульта на 51%, а также в 
уменьшении смертности на 10% [7]. 

В РКИ ARISTOTLE (n=18 201) в течение 1,8 года наблю-
дения показано, что апиксабан превосходит варфарин в от-
ношении частоты инсультов и системной эмболии (1,27% vs 
1,60% − снижение риска на 21%), а также частоты кровотече-
ний (2,13% vs 3,09% − снижение риска на 31%). Среди ПОАК 
только апиксабан превосходил варфарин по 4 ключевым 
показателям снижения риска: в отношении инсульта, в том 
числе повторного; системной эмболии; больших кровоте-
чений и общей смертности [8]. Данные реальной клиниче-
ской практики показывают, что во вторичной профилак-
тике КЭИ риск больших кровотечений значительно ниже 
у апиксабана в сравнении с варфарином, дабигатраном и 
ривароксабаном. Риск ВМК также существенно ниже для 
апиксабана, чем для варфарина и ривароксабана (46 и 54%)  
и сопоставим с ацетилсалициловой кислотой. Кроме того, 
прием апиксабана сопряжен с наименьшей опасностью  
желудочно-кишечных кровотечений, что имеет значение 
как в остром периоде КЭИ, так и в отдаленные сроки [9, 10]. 

Все ПОАК характеризуются большей NCB в сравнении 
с варфарином [5, 6, 11, 12]. При этом композитный исход 
«ишемический + геморрагический инсульт» снижается для 
апиксабана и дабигатрана в дозе 150 мг, а исход «ишемиче-
ский инсульт + системная эмболия + инфаркт миокарда + 
геморрагический инсульт + большие кровотечения» – для 
апиксабана и эдоксабана (недоступен в Российской Феде-
рации) [6]. Данные реальной клинической практики свиде-
тельствуют, что ПОАК отличаются от АВК более высокой 
NCB у пациентов 75 лет и старше (за счет снижения риска 
больших кровотечений) [13], 85 лет и старше [14], а также у 
пациентов с сахарным диабетом [15]. 

При анализе данных системы Medicare (США, n=198 321) 
показано, что у пациентов 65 лет и старше апиксабан в 
сравнении с варфарином характеризуется меньшим ри-
ском инсульта/системной эмболии, больших кровотечений 
и высокой NCB. У других ПОАК не было выявлено преиму-
ществ одновременно по всем указанным параметрам [16]. 
Известно, что NCB при приеме ОАК снижается с возрас-
том: для типичного пациента польза от приема варфарина 
становится минимальной после 87 лет, тогда как при прие-
ме апиксабана – на 5 лет позднее [17]. 

Изучение данных реальной клинической практики 
(n=1361) продемонстрировало, что в сравнении с АВК 
апиксабан ассоциирован с наибольшим среди ПОАК сни-
жением риска больших кровотечений и смертности. В от-
ношении желудочно-кишечных кровотечений только при 
использовании апиксабана наблюдалось существенное 
уменьшение риска по сравнению с АВК, при этом величина 
снижения превзошла показатель, продемонстрированный 
в РКИ ARISTOTLE. В результате апиксабану была присуща 
наибольшая NCB – 2,64 (95% доверительный интервал  – 
ДИ 2,34–2,96) [18]. Наконец, в соответствии с метаанали-
зом J. Zhang (2021), включившим данные 60 292 пациентов 
(в том числе из 7 РКИ), апиксабан характеризуется наибо-
лее благоприятным среди всех ПОАК профилем эффек-
тивность–безопасность [19].

Каковы практические аспекты оценки NCB  
с точки зрения невролога? 

Срок и тяжесть КЭИ
В наблюдательном многоцентровом исследовании RAF-

NOACs (n=1127, внутривенный тромболизис почти у 1/3 па-

циентов, преобладали инфаркты малого и среднего размера, 
80% пациентов получили ПОАК, средний старт на 7–8-е сут-
ки) показано, что у пациентов с КЭИ лечение ПОАК ассо-
циировано с 5,2% комбинированной частотой ишемиче-
ских и геморрагических событий (инсульт, транзиторная 
ишемическая атака, клинически явная системная эмболия, 
клинически явное ВМК, большие экстрацеребральные кро-
вотечения) в продолжение 90 дней. ВМК развилось у 1,6% 
пациентов. При этом наиболее оптимальным с точки зрения 
NCB временным интервалом для назначения ПОАК явля-
ются 3–14-е сутки (композитный исход у 2,1% пациентов), 
тогда как более раннее или более позднее назначения сопря-
жены со значительным снижением NCB [20]. 

В наблюдательном исследовании S. Yoshimura и соавт. 
(n=686, Япония) показано, что раннее назначение апикса-
бана (раньше чем через 48 часов) при ИИ вследствие ок-
клюзии крупной артерии у пациентов с ФП так же безо-
пасно, как и более поздняя инициация. Средний результат 
по NIHSS (National Institutes of Health Stroke Scale, Шкала 
инсульта национального института) в исследовании соста-
вил 14 баллов, внутривенный тромболизис получили 39% 
пациентов, эндоваскулярное лечение − 52% пациентов, ГТ 
развилась у 16,3% больных [21]. В наблюдательном иссле-
довании A. Alrohimi и соавт. (n=100, Канада, Саудовская 
Аравия) продемонстрирована безопасность раннего на-
значения апиксабана (в среднем через 2 дня) при нетяже-
лом КЭИ (средний объем инфаркта – 4 мл) [22]. 

Подходы к назначению ПОАК в зависимости от ини-
циальной выраженности неврологического дефицита 
подробно рассмотрены в статье А.А. Кулеш [23] и осно-
вываются на правиле Динера «1–3–6–1» [24]. В 2022  г. 
опубликовано правило «1–2–3–4» (назначение ПОАК 
на 1-й  день после транзиторной ишемической атаки, на 
2-й  день после легкого инсульта с NIHSS<8, на 3-й день 
пос ле умеренного инсульта с NIHSS от 8 до 15 и на 4-й день 
после тяжелого инсульта с NIHSS>15), которое базируется 
на анализе регис тров SAMURAI и RELAXED (n=1797, Япо-
ния) с последующей валидацией на европейских когор-
тах RAF, RAF-NOAC, CROMIS-2, NOACISP, LONGTERM, 
Erlangen Registry и Verona Registry Investigators (n=2036). 

В валидационных когортах частота развития ИИ  
(2,4% vs 2,2%) и внутричерепного кровоизлияния  
(0,2% vs 0,6%) через 90 дней не отличалась при раннем и от-
сроченном старте [25]. Ранее при анализе когорты CROMIS-2 
(n=1355) было показано, что быстрый старт ОАК (0–4 дня) 
не отличается в терминах NCB от более позднего назначе-
ния препаратов (5 дней или более) [26]. С учетом радикаль-
ности данного подхода его имплементацию в клиническую 
практику необходимо проводить с осторожностью, однако 
результаты исследования однозначно свидетельствуют о 
перспективности раннего назначения ПОАК при КЭИ. 

Особенности неврологического дефицита
Выраженный резидуальный неврологический дефицит. 

Клиническая картина КЭИ характеризуется выраженным 
инициальным неврологическим дефицитом, тяжелыми 
двигательными расстройствами вследствие поражения 
внутренней капсулы при окклюзии сегмента М1 средней 
мозговой артерии, частым нарушением высших мозговых 
функций (афазией, неглектом). Потенциально инвали-
дизирующими являются типичные кардиоэмболические 
синдромы: Валленберга–Захарченко и верхушки основной 
артерии [27, 28]. В случае позднего поступления или отсут-
ствия возможности провести механическую тромбэкто-
мию пациенты, как правило, имеют плохой функциональ-
ный исход, особенно при поражении левого полушария. 

Однако даже реперфузионная терапия, являющаяся «зо-
лотым стандартом» лечения инсульта [29], при КЭИ не 
гарантирует благоприятного исхода: mRS (The modified 
Rankin Scale, модифицированная шкала Рэнкина) 0–2  балла 
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достигают лишь 37% пациентов, которым выполнен  
внутривенный тромболизис [30], и 42,2% пациентов после 
тромбэктомии [31]. В результате перед неврологом часто 
встает вопрос о целесообразности назначения ПОАК па-
циентам с выраженным резидуальным дефицитом и функ-
циональными ограничениями. 

В рамках подхода NCB очевидно, что польза от назна-
чения ПОАК в данной ситуации заключается в первую 
очередь в предотвращении повторного инсульта, развитие 
которого неминуемо усугубит имеющийся функциональ-
ный дефицит, что потребует большей поддержки пациен-
та окружающими, снижения риска системной эмболии и 
смерти, однако по сравнению с пациентами, которые име-
ют меньший функциональный дефицит, нет оснований 
ожидать повышения частоты кровотечений. В подтверж-
дение этой мысли свидетельствуют данные швейцарского 
регистра (n=801, средний возраст пациентов 80 лет), про-
демонстрировавшие, что NCB (композитный исход в виде 
повторного инсульта, больших кровотечений и смерти) 
от назначения ПОАК у пациентов с ФП и недавним ин-
сультом сохраняется даже при наличии инвалидизации и 
зависимости от окружающих (mRS 3–5 после выписки из 
стационара) [32]. 

Дисфагия. Дисфагия наблюдается у 42–67% пациентов 
в первые 3 дня после инсульта и у 11–50% пациентов че-
рез 6 мес и является независимым предиктором плохого 
функционального исхода и утраты независимости. Основ-
ные факторы риска развития постинсультной дисфагии 
включают пожилой возраст, тяжелый инсульт, пораже-
ние ствола и подкорковых отделов, а также ФП [33–35].  
Для своевременной диагностики дисфагии всем пациен-
там с инсультом проводят скрининговую оценку глотания 
при поступлении, консультацию логопеда; средний меди-
цинский персонал при дальнейшем кормлении осущест-
вляет регулярный мониторинг глотания [36]. В случае 
выраженной дисфагии, которая не может быть скорректи-
рована маневрами или изменением фактуры пищи, необ-
ходимо обеспечить по возможности более раннее начало 
энтерального питания через назогастральный зонд (в бли-
жайшие 24 ч). 

К сожалению, в практике выраженная дисфагия и 
mRS≥4  баллов являются факторами риска неназначения 
ОАК [37], хотя введение через назогастральный зонд не вли-
яет на биодоступность апиксабана и ривароксабана [38, 39].  
У 3/4 пациентов с инсультом дисфагия разрешается в тече-
ние 7–14 дней, что обосновывает временное использование 
назогастрального зонда. Согласно рекомендациям Европейс-
кой ассоциации клинического питания и метаболизма  
2018 г., если прогнозируется длительное сохранение нару-
шений глотания (≥28 дней), целесообразна чрескожная эн-
доскопическая гастростомия, выполненная в стабильную 
клиническую фазу инсульта (на  14–28-й день) [40]. В иссле-
довании ORIGAMI показано, что введение измельченного 
эдоксабана через гастростому, по-видимому, эффективно и 
безопасно [41]. 

Двигательные нарушения и риск падений. Частота па-
дений при инсульте составляет 14–65%. Большинство 
падений происходит в 1-ю неделю и после выписки при 
увеличении мобильности. Основные факторы риска паде-
ний – парез нижней конечности, атаксия, сенсорные нару-
шения (зрения, глубокой чувствительности), когнитивные 
расстройства и страх падений. Подходы к определению 
NCB пациентов, имеющих высокий риск падений вслед-
ствие двигательных нарушений или атаксии при инсульте, 
схожи с таковыми для пациентов с синдромом старческой 
астении (frailty). 

Известно, что пациент должен упасть 295 раз, чтобы 
риск развития субдуральной гематомы превысил пользу 
от назначения АВК [42]. Можно предположить, что пока-
затель «number needed to fall» для ПОАК будет еще выше. 

В исследовании ARISTOTLE пациенты с падениями в ана-
мнезе были старше и чаще имели деменцию и церебровас-
кулярные заболевания. Они характеризовались повышен-
ным риском больших кровотечений и внутричерепного 
кровоизлияния, а также смерти, однако безопасность и 
эффективность апиксабана в сравнении с варфарином не 
зависела от статуса падений. Ни у одного пациента не воз-
никло субдурального кровоизлияния [43]. Таким образом, 
наличие неврологического дефицита, повышающего риск 
падений, не должно служить поводом для неназначения 
ПОАК или снижения его дозы. При этом необходимо ис-
пользовать все доступные для снижения риска падений 
средства [40, 44]. 

Особенности инсульта
Инсульт с большим очагом. Для КЭИ характерен боль-

шой размер инфаркта мозга [45, 46], что обусловлено ок-
клюзией крупной артерии. При этом размер инфаркта 
является важным предиктором развития ГТ, который 
составляет 22% при размере инфаркта 2–5 см и 58% при 
размере 5 см и более. Следует учитывать, что остаточный 
риск ГТ снижается до 10% на 6-й день при среднем размере 
очага и на 15-й день при больших очагах [3]. 

Геморрагическая трансформация. В 1-ю неделю инсульта 
у 9% пациентов и в целом у 10–40% пациентов [44] разви-
вается ГТ (у 1/3 – паренхиматозная гематома) [47]. КЭИ яв-
ляется самостоятельным фактором риска развития ГТ [48]. 
Она возникает у 33,6% пациентов с КЭИ, которым выпол-
нен внутривенный тромболизис, и у 1,3–6,3% имеет симп-
томный характер [30, 49]. Прием ОАК в предшествующие 
инсульту 7 дней не повышает риск развития ГТ у пациен-
тов, получивших внутривенный тромболизис [50]. 

Среди ГТ лишь симптомные, представленные паренхи-
матозными гематомами, имеют значение в отношении ис-
хода инсульта, однако любая ГТ может повлиять на такти-
ку антитромботической терапии и тем самым на прогноз 
заболевания [51]. У большинства пациентов ГТ развива-
ется в первые 4–6 дней инсульта без внутривенного тром-
болизиса и в первые 24 ч после реперфузионной терапии. 
При назначении ПОАК особую сложность представляет не 
ранняя ГТ, которая развивается в первые 24–48 ч и может 
быть легко выявлена при контрольной нейровизуализа-
ции, а поздняя или отсроченная (после 24–48 ч), связанная 
с активностью тканевых матриксных металлопротеиназ и 
эндогенного rPA [48]. 

Важнейшее значение в профилактике ГТ имеет контроль 
артериального давления (АД) после внутривенного тром-
болизиса и/или тромбэктомии (ниже 180/105 мм рт. ст.), 
включая минимизацию его вариабельности [52]. Так, по 
результатам исследования ENCHANTED (2196 пациентов, 
которым проведен внутривенный тромболизис в стандарт-
ной или сниженной дозе, КЭИ у 13% пациентов), интенсив-
ный контроль АД (систолическое АД 130–140 мм рт. ст.)  
в сравнении со стандартным подходом (систолическое 
АД<180 мм рт. ст.) не приводил к улучшению функцио-
нального исхода на 90-й день, однако сопровождался сни-
жением частоты развития ГТ (14,8% vs 18,7%), что может 
иметь влияние при назначении ОАК [53]. Таким образом, 
индивидуализированный подход к контролю АД у паци-
ентов с КЭИ может позволить избежать развития ГТ и в 
более ранние сроки назначить ПОАК.

Предполагается, что раннее назначение антикоагулянта 
может вызвать или усугубить ГТ [47], при этом развивше-
еся ВМК отличается более высокой летальностью в срав-
нении с рецидивом ИИ [1]. В когортах RAF и RAF-NOACs 
инициацию ОАК у пациентов без ГТ проводили в среднем 
через 12 дней, при наличии таковой – через 23 дня. Следует 
отметить, что у 39,4% пациентов отмечена пароксизмаль-
ная ФП и у 39,4% – большой очаг инфаркта. ГТ выявлена у 
11% пациентов, у 29% – в виде паренхиматозной гематомы. 
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Отсрочка в 12 дней не привела к увеличению количества 
рецидивов ишемических событий на 90-й день: 4,9% vs 
4,6% [54], однако в реальной практике необходимо учиты-
вать степень выраженности ГТ. 

Клинический случай
Пациент 63 лет в 2020 г. перенес ИИ в бассейне ле-

вой средней мозговой артерии (рис. 1, a, диффузионная  
магнитно-резонансная томография) с полным регрессом 
неврологического дефицита. При обследовании выявле-
на пароксизмальная форма ФП, назначен ПОАК, который 
пациент не принимал. Внезапно 21 марта 2022 г. возникло 
нарушение зрения и неловкость в правой руке. Поступил 
в стационар через 12 ч от момента развития симптомов, 
NIHSS 2 балла (гемианопсия). Выполнена компьютерная 
томография (КТ) головного мозга (рис. 1, b, видны ран-
ние признаки ишемии в бассейне левой задней мозговой 
артерии) и перфузионная КТ (рис. 1, с, – объем мозгово-
го кровотока, рис.  1, d, – скорость мозгового кровотока,  
рис. 1, e, – максимальное время транзита контрастного 
препарата). Внутривенный тромболизис не проводили из-
за неблагоприятного перфузионного профиля. Поскольку 
при первичной визуализации выявлена формирующаяся 
зона инфаркта достаточно большого размера, выполнена 
контрольная КТ (рис. 1, f) через 1 сут. Визуализирован ин-
фаркт размером более 5 см с ГТ по типу геморрагического 
инсульта 1-го типа. Принято решение назначить апиксабан 
в дозе 5 мг 2 раза в день на 14-е сутки.

Сопутствующие неврологические заболевания
Эпилепсия. Эпилепсия развивается у 7–11,5% пациентов 

после инсульта, в частности у 3–6% после КЭИ [55–57]. 
Час тота рецидивирующих неспровоцированных судорог 
после инсульта может достигать 71%, что требует назна-
чения противоэпилептической терапии [58]. Особенно-
сти КЭИ, такие как кортикальные инфаркты, многооча-
говое поражение и ГТ, дополнительно повышают риск 
развития постинсультной эпилепсии [59, 60]. Наличие 
пост инсультной эпилепсии обязывает назначать ПОАК с 
особой осторожностью. Во-первых, это связано с тем, что 
генерализованный припадок повышает риск травмы голо-
вы и развития внутричерепного кровоизлияния, а также 
возникновения кровотечения в результате прикусывания 
языка [61]. Во-вторых, при назначении ПОАК необходи-
мо учитывать межлекарственные взаимодействия, так как 
многие противоэпилептические препараты (например, 
карбамазепин) являются индукторами печеночных фер-
ментов и могут снизить эффективность ПОАК, тогда как 
другие (в частности, вальпроевая кислота) вследствие ин-
гибирования печеночного метаболизма могут повышать 
риск кровотечений. 

Примечательно, что вальпроевая кислота оказывает не-
предсказуемый эффект в отношении CYP3A4 [62]. В со-
ответствии с рекомендациями Европейской ассоциации 
сердечного ритма 2021 г., карбамазепин не рекомендуется 
для совместного применения с дабигатраном и риварок-
сабаном; при назначении вместе с апиксабаном требует-
ся осторожность, особенно в ситуации полипрагмазии;  
не рекомендуется назначение ПОАК вместе с вальпро-
евой кислотой [61]. Препаратом выбора у пациентов  
с постинсультной эпилепсией и ФП может быть левети-
рацетам  [63]. В  отношении коморбидности ФП и эпи-
лепсии необходим междисциплинарный подход; по воз-
можности целесо образно измерять концентрацию ПОАК 
в плазме [60]. 

Деменция. Прием ПОАК, в отличие от варфарина, не тре-
бует регулярного лабораторного контроля, что теоретиче-
ски должно способствовать повышению приверженности 
антикоагулянтной терапии. Тем не менее комплаентность 
терапии ПОАК варьирует в зависимости от конкретного 

препарата. Анализ 36 652 пациентов с ФП в Великобри-
тании показал, что приверженность терапии (прием пре-
парата в соответствии с назначенной врачом схемой) и ее 
постоянство (продолжение приема препарата) в течение 
1 года составили 55 и 65% соответственно для всех ОАК. 
Среди изученных препаратов (АВК, апиксабана, дабига-
трана, ривароксабана) апиксабан характеризовался наибо-
лее высокими показателями приверженности терапии и ее 
постоянства [64]. 

По результатам метаанализа данных 594 784 пациентов 
с ФП, доля больных с хорошей приверженностью состав-
ляет 71% для апиксабана, 70% для ривароксабана и 60% 
для дабигатрана [65]. В другом метаанализе показано, что 
кратность приема ПОАК (1 или 2 раза в день) не влияет на 
показатели эффективности и безопасности терапии [66]. 

Поскольку ФП является одним из факторов риска де-
менции, назначение ОАК, в особенности ПОАК, может 
снижать данный риск [67]. В исследовании J. Steffel, пред-
ставленном на конференции Европейской организации 
по инсульту 2021 г., показано, что ОАК уменьшает риск 
деменции на 12% через 1–2 года терапии; при этом вели-
чина снижения риска у пациентов 75 лет и старше достига-
ет 16%. При назначении ПОАК пациенту с выраженными 
когнитивными нарушениями необходимо убедиться в его 
способности понимать необходимость приема препарата и 
корректно выполнять назначение. Для повышения привер-
женности могут использоваться недельные раскладки (ко-
робки), напоминания и контроль со стороны родственни-
ков/ухаживающих лиц [61]. 

Выбор ПОАК с учетом NCB 
В ретроспективном когортном исследовании W. Ray и 

соавт. (2021 г.) проанализированы данные более 581 тыс. 
пациентов реальной клинической практики с ФП в возрас-
те 65 лет и старше (база данных системы Medicare, США), 
которые в течение 4 лет получали терапию апиксабаном 
или ривароксабаном. Первичный исход оценивали по ком-
бинации больших ишемических (инсульт/системная эмбо-
лия) и геморрагических (ВМК/другие интракраниальные 
кровоизлияния/фатальные экстракраниальные кровотече-
ния) событий. 

Исследование показало, что применение апиксабана ас-
социировано со значительно меньшим риском наступления 
первичного комбинированного исхода по сравнению с при-
менением ривароксабана (13,4 на 1 тыс. пациенто-лет vs 16,1 
на 1 тыс. пациенто-лет) за счет снижения риска как ишеми-
ческих, так и геморрагических событий. Важно, что преи-
мущества апиксабана наблюдались при использовании как 
стандартной, так и сниженной дозы. Таким образом, с точки 
зрения NCB, а именно баланса пользы и риска, апиксабан 
представляется наиболее оптимальным ПОАК не только у 
пациентов в остром периоде КЭИ, но и в популяции ФП в 
целом [68].

a b c f

d

e

Рис. 1. Клинический пример назначения ПОАК в остром 
периоде КЭИ.
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Заключение
NCB является важной концепцией, предоставляющей 

интегральную оценку эффективности и безопасности ан-
тикоагулянтной терапии. Существенную роль в определе-
нии NCB от назначения ПОАК при КЭИ играет невролог: 
в его компетенцию входит измерение риска церебраль-
ных геморрагических осложнений, что особенно важно в 
остром периоде заболевания. ПОАК являются препарата-
ми выбора во вторичной профилактике КЭИ. 

Среди ПОАК апиксабан, возможно, обладает наибольшей 
NCB в остром периоде КЭИ в силу высокой безопасности, 
в том числе с точки зрения церебральных геморрагических 
осложнений. Наиболее значимые практические аспекты 
оценки NCB неврологом включают срок и тяжесть КЭИ, 
особенности неврологического дефицита (выраженность 
резидуальных ограничений, наличие дисфагии, двигатель-
ные нарушения и риск падений), особенности инсульта 
(размер очага и наличие геморрагической трансформации), 
сопутствующие неврологические заболевания (эпилепсия и 
деменция). Во всех указанных ситуациях назначение ПОАК 
обладает существенной клинической пользой, что обосно-
вывает недопустимость отказа в их назначении. 
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